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Предмет і завдання епізоотології  ----------------------------------------------- 

Інфекція та інфекційна хвороба ------------------------------------------------- 

Збудники інфекцій та їх вплив на організм -----------------------------

Типи взаємодії збудників з епітелієм слизової кишечнику ----------
Розповсюдження патогенних мікробів в організмі тварин. Види інфекції


Основні етапи розвитку інфекційного процесу, характерні для позаклітинних і внутрішньоклітинних паразитів -------------------------------


Види інфекції залежно від шляхів проникнення збудника (способу зараження) --------------------------------------------------------------------------------


Види інфекції залежно від розповсюдження мікробів в організмі тварини -----------------------------------------------------------------------------------------


Прояв і динаміка інфекційної хвороби -----------------------------------


Клінічні форми і динаміка прояву інфекційної хвороби -------------

Рівні вивчення імунітету -------------------------------------------------------


Імунологічна реактивність --------------------------------------------------


Види імунітету. Неспецифічний імунітет --------------------------------


Специфічний (набутий, адаптаційний) імунітет. Рівні вивчення ----


     Молекулярний рівень -----------------------------------------------------


     Клітинний рівень ----------------------------------------------------------


     Органний рівень


     Вивчення імунітету на рівні організму в цілому


     Популяційний рівень

Біологія імунної відповіді ---------------------------------------------------------


Імунна відповідь ---------------------------------------------------------------


     Клітинна імунна відповідь -----------------------------------------------


     Гуморальна імунна відповідь -------------------------------------------


     Основи антибактерійного імунітету ----------------------------------


     Основи антивірусного імунітету ---------------------------------------


    Імунітет при мікозах -----------------------------------------------------


    Імунодефіцити і їх класифікація --------------------------------------


    Імунотропні препарати -------------------------------------------------

Епізоотичний процес і його рушійні сили ----------------------------------


Поняття про епізоотичний процес ---------------------------------------


Закономірності розвитку епізоотичного процесу і стадійність 

епізоотій ------------------------------------------------------------------------------ 

Епізоотичне вогнище (осередок) та природна вогнищевість 

(осередковість) інфекційних захворювань -----------------------------------


Епізоотичне вогнище (осередок). Неблагополучний пункт та

 загрозлива зона  ---------------------------------------------------------------------

Розподіл на зони і регіоналізація відповідно до стандартів МЕБ ---


Вчення про природну вогнищевість (осерковість) інфекційних

хвороб ---------------------------------------------------------------------------------


    Сучасний етап вивчення природно-вогнищевих інфекцій ------

Основи епізоотологічного аналізу. Методика вивчення епізоотичної

обстановки в районі, області, державі  ---------------------------------------

Еволюція інфекційних хвороб ……………………………………


Еволюційний принцип в епізоотології……………………………..


Еволюція інфекційної хвороби як процес зміни взаємного

 пристосування збудника інфекції і тваринного організму………………


Еволюція інфекційних хвороб як результат зміни взаємодії 

рушійних сил епізоотичного процесу……………………………………..


Еволюційні механізми збереження збудників інфекційних 

хвороб у бактерій……………………………………………………………


Еволюційні механізми «самозбереження» у вірусів……………….



Механізми вірусної персистенції……………………………..

Профілактика інфекційних хвороб………………………………………


Загальна профілактика……………………………………………….


Своєчасне і правильне прибирання, й утилізація трупів

 та гною, виробничих та біологічних відходів…………………………….


Специфічна профілактика……………………………………………

Номенклатура і класифікація інфекційних хвороб……………………


Номенклатура інфекційних хвороб………………………………….


Класифікація інфекційних хвороб…………………………………..

Закони і категорії епізоотології………………………………………….


Закони епізоотології………………………………………………..


Категорії епізоотології -----------------------------------------------------

Оздоровчі заходи і ліквідація інфекційних хвороб  -----------------------


Основні напрями роботи у боротьбі з інфекційними 

хворобами тварин -------------------------------------------------------------------


     Особливості діагностики інфекційних захворювань 

в епізоотології ------------------------------------------------------------------------


Заходи щодо усунення механізму передачі збудника інфекції ----

Явища популяційного рівня в епізоотології -------------------------------

Терапія і лікувально-профілактичні заходи при інфекційних 

хворобах -------------------------------------------------------------------------------

Ветеринарна санітарія ------------------------------------------------------------


Дезінфекція і її роль у системі протиепізоотичних заходів ---------


Дератизація -------------------------------------------------------------------


Дезінсекція --------------------------------------------------------------------

Протиепізоотичні заходи у господарствах промислового типу ------ 

Заразні хвороби диких тварин --------------------------------------------------

Емерджентні та екзотичні інфекції --------------------------------------------

Ветеринарні аспекти охорони здоров’я ---------------------------------------

Історія, організація і роль Міжнародного епізоотичного бюро (МЕБ)

Список використаної літератури --------------------------------------------------
ВСТУП

Сільськогосподарські тварини є джерелами харчування і сировини. Статистика 1994 р. вказує на те, що глобальна кількість великої рогатої худоби досягла в світі 1,25 млрд. Понад 1 млрд становить поголів’я овець, 900 млн свиней і майже 12 млрд птиці (FAO, 1995). У світі проживає близько 6 млрд людей.

Здоров’я тваринного світу і опосередковано людини охороняє невелика кількість фахівців – лікарів ветеринарної медицини, які своєю діяльністю попереджають виникнення пошесних,  небезпечних зоонозів, що за свого розвитку мають небезпечні екологічні і соціальні наслідки.

Нині кількість лікарів ветеринарної медицини в світі перевищує 600 тис.  (Kouba, 1996).  Взагалі на одного лікаря ветеринарної медицини припадає приблизно 11 тис. тварин. Цей  показник приблизно на 50 % більше в Азії та Африці і дещо менше в Америці та Європі.

Одне з перших місць серед захворювань і причин загибелі тварин займають і будуть займати саме інфекційні захворювання (Бодя К., Вртяк О.Я, 1999). На думку лауреата Нобелівської премії доктора Ледерберга головною причиною такого становища є дефіцит знань про світ і закони життя мікроорганізмів, які становлять 90 % біомаси земної кулі. Лише 1 % виявлених на сьогоднішній день мікробів розвиваються на штучних поживних середовищах у лабораторних умовах. Поки що не існує досконалих номенклатури та класифікації мікробних видів. Із останніх визначеними є лише 5 % (Hawksworth and Colwella, 1992). Крім того, нині виявлена велика кількість мікроорганізмів у водному планктоні,  від бактерій до віроїдів. Виявлений модифікований білок – збудник трансмісивної губчастої енцефалопатії  – пріон, резистентний до дії протеаз (Prusiner, 1982). З 1986 р. губчаста енцефалопатія великої рогатої худоби визнана новою нозологічною одиницею. Її виникнення було пов’язане з зараженням тварин терморезистентними пріонами при згодовуванні м’ясо-кісткового борошна, виготовленого з продуктів забою і переробки хворих на скрейпі овець.  Ерадикація губчастої енцефалопатії великої рогатої худоби передбачається на початку XXI століття. 

У 1997 р. у Гонконгу виник новий феномен появи авіарного субтипу збудника грипу H5Nl. Ця епідемія залишила відкритими багато питань. Одним з них було те, яким чином збудник подолав міжвидовий бар’єр, що засвідчило можливість  перенесення авіарних субтипів вірусу навіть без участі інтрамедіарного господаря.

У третьому тисячолітті обов’язково буде переглянута роль антибіотиків у гуманній і ветеринарній медицині, будуть винайдені альтернативні стратегічні методи боротьби з мікроорганізмами. Тривожною залишається ситуація з сапрофітами, які все більше змінюють свої пристосувальні властивості у бік паразитизму.

Нині стає зрозумілим, що на розвиток ветеринарної науки все більший вплив будуть здійснювати можливості біотехнології. Можна очікувати, що застосування препаратів біотехнологічного походження прискорить ерадикацію багатьох інфекційних захворювань, дозволить контролювати їх  повною мірою. На даний час біотехнологія пропонує рекомбінантні вакцини, гібридомну технологію, моноклональні антитіла, які з успіхом використовуються в боротьбі з інфекційними хворобами тварин і людей.

Успіхи в генетиці,  особливо в рекомбінантних технологіях, в картографуванні геному тварин дозволяють розширювати можливості генної терапії. Використовуються у першу чергу гени, які кодують білки, блокують мультиплікацію деяких РНК-утримувальних вірусів. Першим прикладом є застосування Mx1-гена на мишах, які набували резистентності проти інфікування вірусом грипу. За допомогою трансгенної експресії генів кодують гаммаглобуліни, специфічні для певного патогену, які можуть викликати конгеніальний імунітет. Удосконалюється принцип так званої інтрацелюлярної імунізації, який ґрунтується на захисті організму шляхом блокування рецепторів найбільш сприйнятливих клітин організму. Інтрацелюлярна імунізація була здійснена, наприклад, у випадку дизрупції гена PrP у мишей, які стали стійкими до подальшого інфікування збудником скрейпі. 

Предмет “Загальна епізоотологія” вивчається студентами 4-го курсу з урахуванням навчального плану та  логічного зв’язку ди​сциплін інфекційного циклу (мікробіології, вірусології, імуноло​гії, патологічної фізіології та патологічної анатомії). 

Під час написання підручника брались до уваги зміни та нові підходи у вивченні багатьох питань як загальної, так і спеціальної епізоотології, запропоновані МЕБ та ВООЗ за останні 5 років. 

Викладання дисципліни розпочинається з вивчення предмету епізоотології як науки, яка вивчає загальні об’єктивні закономірності виникнення, розвитку та згасання інфекційних хвороб у сучасних умовах ведення тваринництва за умови впровадження у виробництво орендних,  фермерських, кооперативних форм власності у сільському господарстві і зокрема у тваринництві. 

Визначальним у вивченні предмета епізоотології є вчення про епізоотичний процес; окрім того студенти послідовно вивчають завдання епізоотології, епізоотологічні аспекти інфекції та імунітету; епізоотичний процес, його рушійні сили, стадійність розвитку; поняття паразитарної системи та її саморегуляції, паразитозів і сапронозів; виходячи з поняття сапронозів, із сучасних позицій розглядають еволюцію, номенклатуру та класифікацію ін​фекційних хвороб; природу і нозологію незвичайних (неканонічних) патогенів; принципи протиепізоотичної роботи в конкретному господарстві, районі, області, державі; основи ветеринарної санітарії, питання дезінфекції, дератизації, дезінсекції; біопрепарати та загальні методи профілактики, терапії інфекційних захворювань тварин.

Актуальними і новими у вивченні курсу є такі теми, як явища популяційного рівня в епізоотології (вакцинозалежність, проепізоотичування, епізоотологічний моніторинг тощо); заразні хвороби диких тварин; емерджентні та екзотичні інфекції; ветеринарні аспекти охорони здоров’я.

ПРЕДМЕТ  І  ЗАВДАННЯ ЕПІЗООТОЛОГІЇ

Предмет і завдання епізоотології. Заразні (інфекційні та інвазійні) хвороби займають особливе місце серед хвороб тварин. Вони відрізняються участю живого збудника, здатністю передаватись від однієї тварини до іншої, можливістю масового ураження тварин, широкого територіального розповсюдження і завдають значних економічних збитків. Деякі з цих хвороб передаються людям. Природно, що не всі заразні хвороби піддаються зазначеній вище характеристиці (правець, наприклад, рідко набуває масового розповсюдження і не завдає значних економічних збитків). У той же час, окремі риси наведеної загальної характеристики притаманні й незаразним хворобам (деякі хвороби обміну речовин, наприклад, є масовими і широко розповсюджені).

Що ж об’єднує всі заразні хвороби? Їх головна відмінність від незаразних хвороб – у виникненні і розвитку епізоотичного процесу. Будь-яка інфекційна хвороба існує як наслідок безперервності епізоотичного процесу – послідовної передачі збудника від зараженої тварини здоровій безпосередньо або естафетно  (за допомогою різних елементів зовнішнього середовища). Якщо відсутня безперервна передача збудника – не може бути забезпечений розвиток епізоотичного процесу.

Епізоотичний процес при різних заразних хворобах відрізняється за характером. Безперервну передачу збудника не завжди можна відмічати як достатньо показову. Між окремими випадками захворювання можуть проходити не тільки дні, але й місяці і навіть роки (наприклад, при сибірці). Але виникнення (повторне) хвороби в раніше неблагополучному пункті навіть через декілька років є також ланцюгом безперервності епізоотичного процесу. Незаразні ж хвороби, навіть при масовому ураженні тварин, не передаються від тварини до тварини.

Таким чином, епізоотичний процес проявляється у вигляді закономірностей, які постійно повторюються, йдуть одна за одною (клінічно хворі, підозрювані в захворюванні, носії), які зумовлюються характерним для даної інфекції механізмом передачі збудника. Епізоотичний процес  – це складне комплексне явище, що залежить від природних і соціально–економічних (господарських) факторів. Саме епізоотичний процес і є предметом вивчення епізоотології як науки.

Епізоотологія (від грецького epi – над + zoon – тварина +logos – вчення)– у ветеринарній медицині наукова дисципліна, яка вивчає причини, умови, закономірності виникнення, розповсюдження, згасання заразних хвороб тварин;  розробляє, ґрунтуючись на цьому, заходи профілактики і боротьби. Розрізняють епізоотологію загальну, яка вивчає закономірності та загальні категорії, і спеціальну, що вивчає особливості окремих заразних захворювань.

Епізоотологія – одна з найбільш важливих дисциплін ветеринарної медицини, оскільки вирішує найскладніші питання науки і практики заразної патології тварин, багато в чому є інтегральною: в ній концентруються значення і досвід як загальнобіологічних, так і спеціальних ветеринарних наук. Досить доцільною є класична теза: всі науки несуть мливо на млин епізоотології. Належить до наук, аналогічних за суттю до популяцій інших великих систематичних груп, зокрема до ряду, що містить епіфітотіологію – для світу рослин і епідеміологію – для людини.

Однак, уява про епізоотологію як науку про епізоотії трималась досить довго. Хвороби, які в давнину називали пошесними (сибірка, чума великої рогатої худоби, ящур, сап), дійсно завдавали значних збитків тваринництву. Внаслідок раціональної системи протиепізоотичних і профілактичних заходів нині ці хвороби не мають широкого розповсюдження. Переважають спорадичні випадки інфекційних захворювань, рідше спостерігаються епізоотії і дуже рідко– панзоотії. Тобто, на сьогоднішній день визначати епізоотологію як науку про епізоотії буде невиправдано.

Три епізоотологічні категорії – спорадичні випадки (спорадія), епізоотія і панзоотія являють собою форми прояву (вираження ступеня інтенсивності) епізоотичного процесу. Ось чому нині епізоотологію визначають як науку про епізоотичний процес, оскільки він притаманний будь-якій заразній хворобі, а епізоотія є лише формою прояву епізоотичного процесу.

Кінцевою метою, яку ставить перед собою епізоотологія, є саме розробка і удосконалення методів профілактики і ліквідації заразних хвороб тварин.

Загальна епізоотологія – виявляє загальні закономірності епізоотичного процесу шляхом узагальнення окремих закономірностей, властивих певним (окремим) заразним хворобам. Термін заразні хвороби об’єднує категорії інфекційні та інвазійні які належать до однієї категорії – до заразних хвороб.

Інше питання – спеціальні питання епізоотології. Їх слід вивчати в аспекті кожної окремої інфекційної та інвазійної хвороби, тобто вони належать до компетенції спеціальної епізоотології. Остання на підставі власних даних, а також досягнень інших наук  з вивчення етіології, патогенезу, клінічного прояву і патолого–анатомічних змін із урахуванням наявних засобів та методів діагностики і специфічної профілактики розробляє заходи  профілактики та боротьби з конкретними заразними хворобами.

Як уже зазначалось, епізоотологія являє собою самостійну галузь ветеринарії. Цю самостійність визначає притаманний їй оригінальний метод епізоотологічного обстеження, за допомогою якого вивчають загальні закономірності епізоотичного процесу й особливості окремих заразних хвороб.

Зв’язок епізоотології з іншими науками. Епізоотологія тісно пов’язана з цілим рядом інших дисциплін, які мають безпосереднє відношення до проблеми заразних хвороб. Найбільш тісно епізоотологія пов’язана з вірусологією і мікробіологією, які разом з імунологією надають епізоотологам засоби діагностики, специфічної профілактики та лікування.

Використовуючи методи клінічної діагностики вдається розпізнати основні риси клінічного прояву заразної хвороби. Терапія і фармакологія розробляють засоби та методи лікування, які з успіхом використовуються для надання допомоги тваринам при окремих заразних хворобах.


За допомогою методів патологічної фізіології і патологічної морфології вивчається інфекційний (інвазійний) процес – динаміка захиснопристосувальних реакцій організму у відповідь на проникнення збудника інфекції (інвазії). Вивчення патологічних процесів, які відбуваються в організмі, багато в чому сприяє розумінню патогенезу хвороби, що є важливим не тільки для діагностики і лікування, але й для розробки ефективних  заходів боротьби з хворобами.

Профілактичні і протиепізоотичні заходи епізоотологія розробляє з урахуванням питань зоогігієни, ветеринарної санітарії та організації ветеринарної справи. Важливе значення має статистика, яка сприяє виявленню епізоотологічних закономірностей.

Зоонози – заразні хвороби, спільні для людей і тварин, епізоотологія вивчає в тісному контакті з епідеміологією. Поява, розповсюдження і згасання більшості інфекційних хвороб безпосередньо пов’язані з природними та економічними (господарськими) умовами. Звідси випливає необхідність тісного зв’язку епізоотології з географією і економікою. Для своєї роботи епізоотологія використовує також дані зоології і паразитології.

Епізоотологія як наука розвивалась у нерозривному зв’язку з розвитком біології, фізики, хімії та інших наук. Кожний етап історії епізоотології  був зумовлений конкретною історичною ситуацією, яка визначалась соціально–економічними умовами, господарською діяльністю людини.

Головний напрям епізоотології як науки – профілактика заразних хвороб, розробка системи заходів, які перешкоджають їх розповсюдженню. Важливе значення має впровадження у практику нових лабораторних методів діагностики заразних хвороб, вакцин нового покоління тощо. Значна роль епізоотології і в охороні здоров’я людей від заразних хвороб, спільних для тварин та людей.

При вивченні особливостей і закономірностей епізоотичного процесу потрібно виявляти значення кожної з ланок епізоотичного ланцюга у підтриманні цього процесу, характер передачі збудника інфекції. Велике значення має з’ясування причин періодичності розповсюдження ряду заразних захворювань. Теоретично обґрунтовуються проблеми боротьби з особливо небезпечними гострими (ящур, сказ, сибірка тощо)  та хронічними (туберкульоз, бруцельоз тощо) хворобами.

Вимагають глибокого вивчення питання мікробоносійства, особливо носійства патогенних форм мікроорганізмів імунними тваринами. Важливого значення набуває питання мінливості мікроорганізмів (так званий “антигенний дрейф”) і поява у зв’язку з цим атипових форм захворювань. Не досить досконало вивчений епізоотичний процес при так званих факторних хворобах, збудниками яких є умовно–патогенні мікроорганізми, роль біотичних і стрес–факторів при цих захворюваннях.

Досить вагомою проблемою сучасної епізоотології є вивчення залежності епізоотичного процесу від природних і соціально-економічних (господарських) факторів. У зв’язку з цим необхідні широкі дослідження з географічної епізоотології, які дозволяють з’ясувати ареали конкретних захворювань, причини епізоотичності цих хвороб, у тому числі зв’язок з природними вогнищами та іншими факторами. Слід глибше вивчати роль диких тварин як резервуарів, ампліфікаторів і джерел збудників інфекції для сільськогосподарських тварин; проблему так званих екзотичних хвороб, які при занесенні на територію нашої країни можуть завдавати значних економічних збитків.

При з’ясуванні багатьох епізоотологічних закономірностей велике значення має повноцінність та достовірність статистичних даних і можливість їх комп’ютерної обробки. На основі зібраних відомостей можна підрахувати не лише економічні збитки, яких завдають заразні хвороби, але й економічну ефективність протиепізоотичних заходів. Для успішного вирішення цих завдань необхідна розробка стандартної методики епізоотологічного обстеження, поліпшення обліку і удосконалення ведення епізоотологічної документації. Велике значення має також уніфікація епізоотологічної термінології.

Як уже зазначалось,  людині і тварині властиві хвороби, за яких джерелом збудника інфекції у більшості випадків є тварини і дуже рідко людина. Їх  називають  зоонозами (грец. zoon – тварина, nosos – хвороба). Зоонози, залежно від основного джерела збудника інфекції, розподіляють на дві підгрупи.

При хворобах, які належать до першої підгрупи, людина не є обов’язковою ланкою в циркуляції збудників і, здебільшого, у випадку зараження, як правило, є біологічним тупиком (бруцельоз, туляремія тощо). Виникнення цих хвороб у людей зумовлюється виключно епізоотичним процесом. Хоча, наприклад, при сальмонельозах, туберкульозі, який спричиняється мікобактеріями бичачого виду, і деяких інших хворобах людина може бути джерелом збудника для людей, що її оточують.

Друга підгрупа зоонозів містить лише декілька хвороб, збудники яких можуть передаватись тваринам від людей (наприклад, вакцинний вірус віспи). 

За даними журналу “American Scientist”, людей (за всієї  умовності підрахунку) уражає 400 інфекційних захворювань, у тому числі 180 – суто людських, 118 – переважно людських (хоча захворювання цієї групи зустрічаються і у тварин) і 62 – суто тваринних. З останніх – 35 є широко розповсюдженими серед ссавців,   12 – серед сільськогосподарських тварин і 7 – серед людиноподібних приматів. На планеті понад 1500 інфекційних захворювань, із них 500 особливо небезпечних, а 150 спільні для людини та тварин.

Залежно від умов і особливостей роботи, з якими пов’язане зараження людей, К.Н. Токаревич (1966) розподілив зооантропонозні  професійні захворювання на 5 типів:



промисловий (добування хутрових і морських звірів, дичини, риби, а також розведення хутрових звірів і догляд за ними);



сільськогосподарський (обслуговування тварин і догляд за ними та польові роботи);



виробничий (роботи на підприємствах з переробки продукції тваринництва);



експедиційний (топографічні, геологічні, меліоративні та інші роботи);



лабораторний (проведення вірусологічних і мікробіологічних досліджень).

Такий розподіл, безумовно, не охоплює всі види робіт, під час яких людина може заразитися небезпечними збудниками. І. Бакулов зі співавт. (1979) пропонують групувати хвороби за подібністю умов, за яких частіше відбувається зараження людей.

1. При догляді за тваринами.

2. При роботі із сировиною тваринного походження.

3. При вживанні в їжу незнезаражених продуктів тваринництва.

Загальні і спеціальні заходи, спрямовані на забезпечення стійкого благополуччя стад тварин, дозволяють попередити зараження людей,  які зайняті на роботах з догляду за тваринами і  мають з ними безпосередній контакт. При цьому провідна роль належить загальним профілактичним заходам: створення оптимальних умов утримання тварин, виключення можливості занесення інфекційних та інвазійних хвороб.

Що стосується спеціальних ветеринарних заходів, то їх проводять планово, з урахуванням епізоотичної ситуації, яка об’єктивно склалася у даному районі або в самому господарстві. Тварин імунізують проти деяких зоонозних хвороб, що являють небезпеку.

При виникненні таких зоонозів, як сказ, туляремія, сап, токсоплазмоз собак і котів, мікроспорія котів, хвороба Ньюкасла, орнітоз, хворих тварин ізолюють та знищують, а при таких захворюваннях, як туберкульоз, бруцельоз піддають вимушеному забою. При виявленні інших, менш небезпечних зоонозів, хворих тварин ізолюють; для догляду за ними, на період ліквідації захворювання, закріплюють окремий обслуговуючий персонал. Водночас проводять ветеринарно​​-санітарні заходи щодо знищення збудника хвороби у довкіллі, профілактичні і лікувальні обробки тварин та забезпечують тваринникам умови робити, що запобігають зараженню.

Заходи щодо попередження виникнення зоонозів серед  людей, які проводять забій тварин, заготівлю і переробку продуктів та сировини тваринного походження, проводять фахівці ветеринарної медицини, медичні працівники і адміністрація підприємств. Належний санітарний стан підприємств, на яких здійснюють забій тварин, переробку риби, продуктів та сировини тваринного походження, контролює і забезпечує медична (санітарна) служба спільно з адміністрацією.

Для попередження зараження людей, харчові продукти тваринного походження перевіряють на нешкідливість. Служба ветеринарної медицини здійснює контроль за продуктами забою тварин на скотозабійних підприємствах. Молоко, яйця і рибу перевіряють на якість і нешкідливість безпосередньо в господарствах, які постачають цю продукцію. На ринках ветеринарно-санітарну експертизу м’яса, м’ясопродуктів, риби, молока та інших харчових продуктів тваринного і рослинного походження, що надходять для продажу, здійснює служба ветеринарної медицини лабораторій ветсанекспертизи ринку.

В Україні боротьбі з хворобами, властивими (спільними) для тварин і людей, приділяється велика увага. Викоренення (ерадикація) їх – першочергове завдання ветеринарної медицини.

Боротьбу з зоонозами проводять як медики, так і служба ветеринарної медицини. Успіх боротьби цілком і повністю залежить від зусиль обох цих служб за умови проведення загальної та специфічної профілактики захворювань людей і тварин. Важливі фактори, які визначають успіх цієї роботи, – пропаганда знань про суть і небезпеку хвороб (що особливо важливо для осіб, по відношенню до  яких існує реальна загроза зараження), а також забезпеченість засобами захисту. Ось чому фахівці ветеринарної медицини і медичної служби зобов’язані організовувати та проводити роз’яснювальну роботу серед населення стосовно хвороб спільних для людей і тварин, заходів боротьби з ними. Окрім того, потрібно забезпечувати належні санітарні умови  праці на підприємствах та дотримання особистої гігієни людьми,  зайнятими на роботах пов’язаних з ризиком зараження. За здійсненням цих заходів слід встановити суворий контроль.

Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) характеризує участь ветеринарної медицини в суспільній охороні здоров’я як сферу діяльності, що захищає людину і сприяє її благополуччю, використовуючи комбіновані ланки та ресурси всіх фахівців, які займаються охороною здоров’я людей і тварин. 

Історія розвитку епізоотології. Епізоотологія, як система знань про особливості заразних хвороб тварин і методи боротьби з ними, є підсумком тривалого розвитку відповідних уявлень людей. Масові хвороби відомі з давніх давен, і люди давно намагались розібратись у причинах цих явищ. Зрозуміло, що вивченню хвороб людей приділялось більше уваги, і медицина зародилась раніше ветеринарії. Однак, слід відмітити, що стародавні медики були одночасно і ветеринарами; це поєднання професій прослідковується протягом тисячоліть.

Спочатку існували примітивні уявлення про природу епідемій і епізоотій. Вважалось, що пошесні хвороби є проявом кари божої або діяльності злого духа (диявола). Наприклад, у Біблії згадується п’ята кара, яку бог послав на єгиптян в 1750 р. до н.е. Карою були спустошливі епізоотії, що викликали масову загибель коней, ослів, верблюдів, великої рогатої худоби.

Така чисто ідеалістична уява про хвороби панувала протягом багатьох століть і не могла задовольнити філософів стародавньої Греції і Риму, які намагались розібратись у цих природних явищах.
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Особливі заслуги у справі вивчення заразних хвороб належать Гіппократу (460 – 377рр. до н.е.).
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               Гіппократ (460–327 рр. до н.е.)      Причиною їх виникнення Гіппократ вважав випари грунту і різних гниючих субстратів. Не важко відмітити певне наближення до істини. У болотистій місцевості, наприклад, найбільш часто  спостерігали різні лихоманки, однак не наявність боліт у теперішній час  є причиною хвороби, а умови, які сприяють збереженню збудника. Міазматична теорія згодом  перетворилася в догму і  до ХХ ст. знаходила прихильників. 

Грецький історик Фукідід (460 – 396 рр. до н.е.), який знаходився під впливом атомістичних концепцій Левкіпа і Демокрита, вважав, що заразні хвороби викликаються не стільки міазмами,  скільки найдрібнішими живими частинками, що проникають в тіло людини через рот. Пізніше у римлян ці частинки отримали назву contagium vivum. Це вже було кроком до мікробної теорії, що завоювала визнання лише у ХІХ ст.

Люди здавна примічали, що масові хвороби передаються від людини до людини, від тварини до тварини. Було помічено, що одужання після тієї або іншої хвороби супроводжується несприйнятливістю до повторного захворювання. Здогади про те, що причиною виникнення масових захворювань є заразний початок, виникли значно раніше, ніж це було сформульовано грецькими і римськими філософами та істориками. Ось чому в давнину емпірично напрацьовувались заходи профілактики захворювань. Відомо, що в Китаї за тисячу років до нашої ери застосовували штучні щеплення проти віспи, а в Індії рекомендували уникати контакту з щурами для попередження захворювання на чуму. В “Одіссеї” (VІІ ст. до н.е.) зазначається, що розповсюдженню хвороб серед ахеян передувала масова загибель мулів і собак від пошесної хвороби. Люди знали, що використання в їжу продуктів забою хворих тварин може спричинити хворобу.

Стародавні греки та римляни фактично є засновниками вчення про масові хвороби людей і тварин.  Багато понять і термінів, уживаних у той час, дійшли до наших днів. Наприклад, термін “епідемія” стали застосовувати в медицині у період з 100 р. до н.е. до 100 р. н.е., коли в Римській імперії лютували чума, віспа, висипний тиф, малярія. Термін “епідемія” вперше використав Гіппократ у розумінні хвороби взагалі. Гален наблизив трактування цього терміна до сучасності, характеризуючи епідемію як масовий спалах хвороби. Протягом тривалого часу епідеміями називали і пошесні хвороби серед тварин.

У часи Римської імперії філософ Тіт Лукрецій Кар (96 – 55 рр. до н.е.) і поет Вергілій (70 – 19 рр. до н.е.) у своїх творах згадували про хвороби тварин, серед яких за описанням клінічних ознак можна впізнати віспу, сказ собак, бешиху свиней, контагіозну плевропневмонію великої рогатої худоби, сап, чуму великої рогатої худоби.

Найбільш спустошлива, що не мала собі рівних за тривалістю і силою, була перша історично доведена епідемія чуми в період розквіту Східної імперії (VI ст. н.е.), яка тривала 49 років (531 – 580 рр.) і під час якої загинуло близько 48 – 50 млн чол. Для попередження занесення “чорної смерті” під час цієї епідемії в італійському місті Модені всіх приїжджих з ураженої місцевості утримували у спеціально збудованих будинках протягом 40 днів. Сорок – італійською quarantena, звідси і походження поняття “карантин”.

Хвороби тварин часто спостерігали і в інших частинах земної кулі. Свідчення про це дійшли до нас з літературних джерел. У 1893 р. Мільс Джеймс виявив в Індії рукопис, виконаний на пальмових листях ще до нашої ери. У ньому були описані чума великої рогатої худоби, сибірка, дизентерія.

В Європі у період середньовіччя інфекційні хвороби тварин часто перебігали у вигляді панзоотій. Починаючи з VI ст., майже безперервно лютувала чума великої рогатої худоби. У Греції і Римі з’явилась епідемія, що, за визначенням Григорія Турського, не милувала ні тварин, ні людей. Пошесні хвороби, як правило, “приходили” зі Сходу. Серед коней періодично лютували епізоотії хвороби, які за клінічними ознаками і перебігом нагадували злоякісний грип і контагіозну плевропневмонію. Слід відмітити, що матеріалістичні ідеї про походження хвороб, які були сформульовані стародавніми греками і римлянами в період середньовіччя, майже не розвивались. Протягом тривалого часу Європа знаходилась у лещатах інквізиції, і всі біологічні явища, у тому числі і хвороби, пояснювались діяннями надприродних сил.

І все ж, дані про хвороби тварин накопичувались. У Візантійській імперії було видано збірку робіт з хвороб коней, що мала назву “Гіппіатрика” (гіппіатри – кінські лікарі). Головним автором цього твору вважають Апсирта з Клазомени (народився біля 300 р. н.е.), який виконував обов’язки ветеринарного лікаря в армії Костянтина Великого. У цьому творі описані сап коней, чума великої рогатої худоби, туберкульоз. Водночас Публій Вегецій Ренат написав для імператора Валентиніана твір “Ветеринарне мистецтво або муломедицина”. В ньому наведені дані про сап коней. Описання різних форм цієї хвороби доводить, що поняття “сап” поєднувало на той час кілька хвороб коней: власне сап, мит, контагіозну плевропневмонію і епізоотичний лімфангіт. Якщо врахувати, що остаточно диференціацію сапу, миту і епізоотичного лімфангіту провели лише у XIX ст., то не перестає дивувати широкий світогляд автора, який зміг розібратись у суті сапу ще 1500 років  тому. Публій Вегецій Ренат дотримувався матеріалістичних ідей у виникненні інфекційних захворювань коней і пропонував  відокремлювати хворих тварин, “щоб зараза не переходила на оточуючих”.

Значний влив на розвиток медицини і ветеринарії мали праці арабських лікарів. Серед них найбільш відомим був Абу-Бекр Мухамед Бен-Закарія, який жив у Багдаді в 850–923 рр. Крім медичних і філософських творів він написав трактат “Ель Насер” про хвороби тварин (головним чином коней).

В Іспанії, яка тривалий час знаходилась під владою арабського халіфату, було видано багато фундаментальних творів з питань ветеринарії. Хуан Альварец Саламіалісі написав 38 книг про хвороби тварин.

Створення буржуазних відносин, характерних для епохи Відродження, викликало пожвавлення медичного і ветеринарного світогляду. Переміщення мас людей і тварин з причин військових дій спричиняли виникнення і розповсюдження чуми великої рогатої худоби, віспи всіх видів тварин, сказу, сибірки, сапу. Цікавою особистістю епохи Відродження був Парацельс (1493–1541), який вважав, що для кожної хвороби властиве тільки їй “сім’я”– визначена хімічна речовина. Парацельс лікував хворих на сап коней миш’яковистою олією і мазями з жовтого миш’яку.

Досить відомим вченим цієї епохи був італієць Джироламо Фракасторо (1478–1553), який видав у 1546 р. книгу “Про контагії, контагіозні хвороби і лікування”.
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         Джіроламо  Фракасторо  (1478–1553) 
         

У книзі досить детально описані механізми зараження: прямий і непрямий контакт. Слід зазначити, що ідеї Фракасторо передували наступному відкриттю збудників інфекційних захворювань в ХІХ ст. Ці ідеї завдали відчутного удару теорії міазмів і стали підгрунтям у боротьбі з пошесними хворобами. Вже в XVI – XVII ст. для попередження розповсюдження інфекцій застосовували карантинні заходи.

Під час епідемії чуми в Росії (1654 – 1655 рр.) тільки в Москві загинуло 80 % населення. У ХVIII ст. від натуральної віспи загинула десята частина населення земної кулі, від цієї хвороби гинуло по 10 – 12 млн чол. на рік. В Америці вимирали цілі племена індіанців, у Сибіру – цілі волості, в Ісландії загинуло 3/4, в Ірландії 5/6 населення.  

Пересування великих гуртів худоби шосейними і водними шляхами до великих промислових і торгових центрів, посилення торгівлі худобою та сировиною тваринного походження, потреба в постачанні воюючих армій провіантськими гуртами худоби створили дуже сприятливу обстановку для поширення багатьох епізоотій на території Європи і дореволюційної Росії.

У 1609 р. велика епізоотія чуми великої рогатої худоби спостерігалася в Центральній і Західній Європі, у період же Тридцятилітньої війни (1618— 1648 рр.) чума охопила всю Європу і набула панзоотичного поширення, завдавши великої шкоди населенню багатьох районів. Нова хвиля епізоотії чуми рогатої худоби спостерігалася в Європі у 1711—1719 рр. За пе​ріод епізоотії, за неповними даними, загинуло близько 1,5 млн гол. худоби.

Стихійне поширення чуми рогатої худоби у XVII і XVIII ст. спостеріга​лося і в Росії, звідки хвороба нерідко через Угорщину та  Польщу поширю​валася на територію Західної Європи.

Епізоотія чуми постійно лютувала на околицях Петербурга і в самому місті, куди захворювання заносили продовольчі гурти худоби, що надходи​ли з південних і східних губерній.

Про поширення чуми у зв'язку з війною з Туреччиною в 1769 р. є свід​чення П. М. Медведського, який в роботі “Настоящее положение вопроса о чумопрививании” повідомляє: “У 1769 р. під час турецької війни в липні стався масовий падіж  волів, які везли увесь припас хар​чів та більшу частину іншої поклажі, так що велика кількість їх захворіла і загинула”.

Формування спеціальної епізоотології як науки пов’язано з відкриттям ветеринарних шкіл, організація яких була зумовлена необхідністю ліквідації епізоотій, що завдавали значні збитки. Перша ветеринарна школа була відкрита у Ліоні в 1762 р.  Цікаво, що перша згадка про епізоотологію, яка свідчить про те, що було поняття про цю науку, знаходилась у доповіді французького міністра внутрішніх справ (1792 р). Критикуючи стан ветеринарної освіти у Франції, міністр говорив про те, що студентам “ майже зовсім не демонструють  зоотомію рогатої худоби і овець, не вивчають захворювань цих тварин. Учні шкіл не чули ніколи про епізоотологію”. 

Щоб передати учням відомості про окремі хвороби, потрібно було об’єднати наявні дані і формувати певні положення. Ця робота випала на долю викладачів ветеринарних шкіл, які і були авторами перших  рекомендацій з інфекційних хвороб тварин. 

У Росії розвиток епізоотології пов’язаний з відкриттям у 1802 – 1806 рр. ветеринарних кафедр при Тартуському, Московському, Харківському, Казанському і Вільнюському університетах.  У 1808 р. був затверджений статут медико-хірургічних академій у Петербурзі та Москві. Серед інших предметів на ветеринарних відділеннях цих академій читався курс “ о скотских падежах”.

Вітчизняні вчені зробили вагомий внесок у розвиток епізоотології. Професор І.С. Андрієвський, який був українцем за походженням і у свій час закінчив Києво–Могилянську колегію (1759–1809), написав об​​’ємний підручник з лікування свійських тварин, у якому спеціальна частина була присвячена пошесним хворобам і мала назву “О скотском падеже”. У цій книзі, окрім опису відомих на той час даних про заразні хвороби, автор подає свої цікаві спостереження і досвід з діагностики та заходів боротьби з окремими заразними хворобами. Професор І.Д. Книгин (1773–1830) разом із професором Шумлянським написали “Коротку настанову, як застерегти себе від заразних хвороб”, професор Я.К. Кайданов (1779 – 1885) – “Про сибірку”, професор П.І. Лукін (1793 – 1838) – “Епізоотичні хвороби, або скотарська загибель”. Саме професору П.І. Лукіну належить пріоритет застосування термінів “епізоотологія” та “епізоотичні хвороби” у наукових колах Росії. 

Розподіл захворювань на міазматичні та контагіозні – типове явище для всіх настанов другої половини ХІХ ст. Однак, жодна із відомих інфекційних хвороб не називалась міазматичною. У кожній настанові мова йде про міазми, але наводяться факти, які суперечать  цій теорії. Факти свідчили, що збудник живе і розмножується тільки у живому організмі. Проте, існувала велика сила інерції та авторитету. Теорія Гіппократа впливала на уявлення вчених про перебіг хвороби протягом двох тисячоліть. 
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Подальший розвиток епізоотології  значною мірою залежав від розвитку епідеміології, оскільки масові хвороби людей і тварин продовжували лютувати. Відомо, що у XVIII ст. в країнах Європи загинуло від чуми біля 200 млн гол. великої рогатої худоби, тобто майже половина поголів’я тварин цього виду. Від чуми і віспи гинуло багато людей. Важко пробивало дорогу відкриття Дженера (1796 р) –  запобіжні щеплення проти віспи людей.
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                   Едвар  Дженнер

              (1749–1823)             Таким чином, обгрунтовувалась специфічність інфекційних хвороб. М.А. Пленчиць стверджував, що не гниття породжує міазми, які діють хвороботворно на організм, а навпаки, збудники викликають гниття в організмі.

 Ідею про живого збудника інфекційних захворювань обстоювали російський лікар Д.С. Самойлович (1743–1805), італієць Еусебіо Валлі (1762–1816). Ці ідеї поступово підкріплювались експериментальними даними: у 1804 р. Цинке заразив кролів слиною скаженої собаки, у 1836 р. вдалось перещепити сибірку від однієї тварини іншій. У першій половині XIX ст. Іохан Лукас Шенлейн (1793–1864) встановив причину парші,  збудником якої виявився гриб. Пізніше були відкриті й інші гриби – збудники шкірних захворювань. 

У 1846 р. професор В.І Всеволодов (1790–1863) написав першу солідну працю з епізоотології – “Опыт учения о повальных и заразительных болезнях животных”, у якій вже були намагання теоретично збагнути явища епізоотії. У 1863 р з уставу медичного факультету Харківського університету до кафедри судової медицини входив курс “Учение об эпизоотиях”. 

У другій половині ХІХ ст. почалося формування теоретичних основ епізоотології. Наприклад, у книзі А.А. Раєвського (1880) “Руководство к изучению инфекционных болезней домашних животных” вже був підзаголовок “Эпизоотология”. 75 с. книжки присвячено загальним питанням: поняттю про інфекційну хворобу, динаміку пошесних хвороб, ступінь їх поширення (панзоотія, епізоотія, ензоотія). Щодо природи інфекційних хвороб було сказано, що одні з них з’являються тільки у відомих місцях періодично, у певну пору року, інші ж мандрують із однієї місцевості до іншої. Автор писав про те, що отрута, яка зумовлює походження хвороб першої групи, ймовірно, утворюється тільки у відомих місцях, при відомих умовах у довкіллі ( грунті, воді) і вже звідти різними способами потрапляє до організму тварини. Така інфекційна отрута називалась ектогенною, або міазмою, а хвороби, які викликалися даною отрутою – міазматичними. Класичною хворобою такого роду вважали малярію. Отрути, які викликали хвороби другої категорії, переносилися або самими хворими тваринами, або ж продуктами, отриманими від хворих, або різними предметами, що знаходилися у контакті з хворими тваринами. Цю отруту називали ентогенною, або контагією, а хвороби – контагіозними. 

Особливо великого поширення епізоотії набули у XIX ст. Поширенню епізоотій сприяли зростання промисловості і торгівлі, розвиток залізничного транспорту, річкових і морських шляхів сполучення та спустошливі війни за ринки збуту і колонії. Елементарні заходи, спря​мовані на запобігання і припинення епізоотій, постійно порушувалися у зв'язку з воєнними діями та конкуренцією між промисловцями і торговцями худобою та тваринною сировиною.

Особливо великі епізоотії чуми рогатої худоби спостерігалися в Єв​ропі у період війн Наполеона і франко-прусської війни. У Франції після війни з Пруссією захворювання спостерігалося у 43 департаментах і спри​чинило загибель 56 тис. гол. рогатої худоби вартістю в 15 млн франків. У Великобританію в 1865 р. чума рогатої худоби була занесена худобою, завезеною для продажу з Фінляндії. Протягом півтора року у країні за​гинуло 500 тис. гол. худоби вартістю  100 млн франків.

Величезні спустошення чума рогатої худоби спричинила в Централь​ній і Південній Африці, куди захворювання було занесене провіантською худобою під час війни в 1884–1885 рр.

Пожвавлена торгівля з колоніями була причиною занесення захворю​вань у метрополії. Так, у 1896 р. в Англію з Північної Америки була за​несена чума свиней, яка потім поширилася на всю територію Європи і з'я​вилася в Росії. Обмін і торгівля племінною худобою сприяли поширенню в Європі туберкульозу, бруцельозу і паратуберкульозу.

У Росії після скасування кріпацтва, у другій половині XIX ст., починає посилено розвиватися промисловий капіталізм, зростають міста і нові про​мислові центри, розвивається залізничний транспорт, поширюється тор​гівля худобою і продуктами тваринництва.

Торгівля худобою мала стихійний характер і відбувалася в умовах жорстокої конкуренції між скотопромисловцями, які не хотіли рахува​тися з необхідністю дотримуватись карантинних та санітарних правил при заго​тівлі, перегоні і продажу худоби. До того ж ветеринарна служба у країні була погано організована, не вистачало ветеринарних лікарів і не було на​уково обґрунтованої системи боротьби з такою небезпечною хворобою, як чума великої рогатої худоби.

Для характеристики стану щодо питання з чумою і шляхів її поширення в південноросійських степах у другій половині XIX ст. можна навести ви​тяги із звіту проф. Г. А. Полюти вченій раді Харківського ветеринарного училища про подорож до Землі війська донського в 1863 р., де автор пише: “На території пасовищ у 880 тис. десятин не було жодного ветеринарного лікаря... хвороба ця заноситься з інших місць мандрівними візниками, яких називають чумаками, немовби провідниками чуми. Цілі тисячі волів про​ходять цей степ і доходять до Маницьких озер з сіллю; при озерах вони спіл​куються з стадами інших станиць, і якщо тільки є між ними чумна зараза, то вона може передаватися іншим станицям». Далі автор докладно описує випадок занесення чуми чумаком, що йому вдалося спостерігати самому, і відмічає поширення хвороби через шкури загиблих від чуми тварин.

Про розміри поширення чуми в Росії у XIX ст. можна судити за кіль​кістю загиблих тварин за час окремих епізоотій. Так, наприклад, в 1844–1845 рр. в Росії загинуло від чуми близько 1 млн гол.  великої рогатої худоби, а за 18 років (1870–1887 рр.) – 3,5 млн гол.

Постійними вогнищами чуми у країні були Закавказзя, Амурська, Приморська і Забайкальська області, що межували з Туреччиною, Китаєм і Монголією, звідки хвороба щороку заносилася в зазначені області, а потім з гуртами худоби шосейними, водними і залізничними шляхами поширювалася на європейську частину країни.

Після прийняття в 1879 р. закону про обов'язковий забій тварин, хворих на чуму, й проведення в 1900 р. протичумних щеплень, чума до початку першої світової війни була ліквідована, за винятком окремих вогнищ у За​кавказзі і випадків занесення чуми на Далекому Сході.

Наприкінці першої світової війни, у період початку громадянської війни, чума прорвала охоронно-карантинний пояс на Кавказі і поширилася на Північний Кавказ, Поволжя, Україну і центральні губернії. Значного поширення в період громадянської війни та інтервенції набули епізоотії пошесного запалення легень великої рогатої худоби, сапу, ящуру, корости та де​яких інших захворювань сільськогосподарських тварин. Поширенню епі​зоотії сприяли стихійне пересування великих мас людей і тварин у зв’язку з війною та голодом, економічна розруха і майже цілковита відсутність вете​ринарного обслуговування тварин.

Крім чуми рогатої худоби, великим лихом для селянських господарств у дореволюційній Росії були епізоотії сибірки. Поширення епізоотії си​бірки часто збігалося з періодом неврожаїв, посухи і голоду. В голод​ний 1890 р. у селян загинуло 100 тис гол. худоби. Постійними вогнищами сибірки були Тихвинська і Марійська водні системи. Поширенню інфекції сприяли неприбрані трупи коней, загиблих  від сибірки, розкиданих по берегах озер і рік водної системи.

Не меншим лихом ніж сибірка для тваринництва Росії була дуже поширена епізоотія сапу. Особливо неблагополучні були південні губер​нії. Причиною інтенсивного поширення сапу була відсутність у країні єдиної системи боротьби із захворюваннями та протидія проведенню протисапних  заходів з боку поміщиків і куркулів, які приховували і продавали сапних коней після закінчення польових робіт безкінним селянам. До того ж тор​гівля кіньми на базарах і ярмарках проходила без ветеринарного контролю. Заходи боротьби з сапом, які провадилися земською ветеринарною службою, не давали належного ефекту в умовах дрібних селянських господарств, низького рівня культури і ветеринарно-санітарної неграмотності населення.

Потім вчені виявили збудника сибірки. К. Давен (1812–1882) у Франції в 1849 р. і Ф.А. Брауель (1807–1882) в Росії в 1856 р. виявили мікробів сибірки: перший – у крові вівці загиблої від сибірки, другий – у крові людини, яка померла від цієї хвороби. У висновках, викладених  К. Давеном  на засіданні французької академії наук, відмічалось, що збудник сибірки “… являє собою наділений життям організм, який розвивається і розмножується на кшталт живих істот; завдяки своїй присутності і швидкому розмноженню в крові він, як і ферменти, у складі цієї рідини спричиняє зміни, що призводять до смерті зараженої тварини”.

Ці і багато інших відкриттів завдали відчутного удару по міазматичній теорії хвороб. Однак, потрібні були відкриття Л. Пастера (1822–1895) для того, щоб остаточно запанувала мікробна теорія.
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     Луї Пастер  (1822–1895)

З’ясування природи бродіння відіграло позитивну роль при встановленні збудників інфекційних захворювань тварин і людей. Роботи Л. Пастера і наступні дослідження Р. Коха (1843–1910) остаточно вирішили питання про збудника сибірки. Це був тріумф ідеї про мікробне походження інфекційних захворювань.
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   Роберт Кох (1843–1910)                                           Д.І. Івановський (1864–1920)

Р. Кох розробив метод виділення чистих культур бактерій на щільних поживних середовищах, запропонував спосіб пофарбування бактерій. Це дозволило досить швидко виявляти збудників інфекцій. У 1892 р Д.І. Івановський (1864 –1920) відкрив вірус тютюнової мозаїки. Після цього стали розкривати і причини хвороб, збудників яких не вдавалось вирощувати на звичайних поживних середовищах (ящур, чума великої рогатої худоби, сказ). Протягом століття після відкриття Л. Пастера були встановлені збудники більшості відомих інфекційних захворювань. Це викликало бурхливий процес диференціації хвороб і, природно, збільшення кількості нозологічних форм. 

Протягом тривалого часу епізоотологія була чисто описовою науковою і оперувала сукупністю даних про окремі хвороби. Намагання проникнути в суть інфекції, теоретично обґрунтувати це явище з наукової точки зору, були марними.  До відкриття Л. Пастера  здогади про природу заразних хвороб не могли бути перевірені в експерименті. Виявлення мікробної природи інфекційних хвороб полегшило перевірку багатьох здогадів, зроблених на основі спостережень, дозволило описувати хворобу в цілому, тобто формулювати теоретичні відомості про окремі хвороби. Таким чином, спочатку йшов розвиток спеціальної епізоотології.

Велике значення для формування епізоотології мала тритомна праця, що вийшла у 1905 р. у Будапешті, угорських вчених Ф. Гутіри і І. Марека “Cпеціальна патологія і терапія домашніх тварин”, перший том якої (близько 1000 с.) присвячений заразним хворобам.  Переклад цієї праці був зроблений всіма  європейськими мови, у тому числі російською. 

Гутіра і Марек не тільки описали понад 100 інфекційних та інвазійних хвороб, але порівняно досконало розробили вчення про етіологію та патогенез цих хвороб, що вкрай  необхідно для правильного розуміння суті патологічних процесів. Вихід у світ даної праці, у передмові якої автори писали про неможливість обійтись  без теоретичних роздумів, дискусій, доводить, що на початку ХХ ст. спеціальна епізоотологія сформувалась як наука.

Таким чином, спочатку були  повідомлення  лише про конкретні заразні хвороби. Відкриття збудників хвороб дало підставу для вирішення таких питань, як строк заразливості хворих, локалізація збудника, шляхи його виділення із організму, механізм передачі. Значення цих даних полягає в тому, що вони дозволяють розкрити закономірності виникнення і поширення будь-якої заразної хвороби.

 Незважаючи на те, що епідеміологія і епізоотологія сформувалися  раніше мікробіології, блискучі успіхи останньої привели до того, що деякий час всі закономірності поширення епідемій і епізоотій намагались пояснити з точки зору збудника, а самостійність епідеміології була піддана сумніву. Ця тенденція відображає відповідні настанови. На початку ХХ ст. у Росії неодноразово перевидавалась солідна праця французьких вчених Е. Нокара і Е. Лекленша “Мікробіологія хвороб тварин”. Ця та інші праці, що переоцінювали роль збудника у розвитку епізоотій і автоматично недооцінювали роль інших факторів, загальмували розвиток епізоотологічної думки майже на 40 років. Після     А.А. Раєвського (1880) відсутні намагання сформулювати загальноприйняті поняття епізоотології. 

Разом з тим безліч фактів стосовно окремих заразних хвороб дали можливість передбачити, що повинні бути закономірності,  властиві всім інфекційним хворобам, а також загальні принципи організації заходів боротьби з ними. Виникла необхідність формування загальної епідеміології, а згодом і загальної епізоотології. Сталося це не так давно. А. Захаров – редактор перекладу з англійської “Основ епідеміології” К. Сталібрасса (1936) – відмітив у передмові, що останнім часом епідеміологія почала формуватися як самостійна галузь медичної науки.

Що стосується епізоотології, то спробу сформулювати загальну частину науки після тривалого застою теоретичної думки зробив у 20–х роках нашого століття німецький епізоотолог М. Кліммер. У загальній частині   своєї книги “Вчення про заразні хвороби свійських тварин”, яка мала підзаголовок  “Епізоотологія”, автор розкриває суть інфекції та імунітету з позицій того часу, говорить про дезінфекцію. Однак в роботі не згадується про епізоотичний процес та протиепізоотичні заходи. 

Розповсюдження хвороб тварин вимагало поглибленого вивчення природи епізоотій, розробки методів діагностики і організації науково обгрунтованих заходів боротьби. Досить відомими фахівцями в галузі епізоотології і мікробіології були: М.Г. Тартаковський (1867–1935), А.В. Дедюлін (1866–1924), П.Н. Андрєєв (1872–1949), Д.С. Руженцев (1880–1947), А.А. Владимиров (1862–1942), А.В. Беліцер (1873 –1940) тощо. Праці цих вчених, а також роботи видатних епідеміологів (Заболотний Д.К.) відіграли значну роль у з’ясуванні природи епізоотій і боротьбі з ними.  Особливо багато для епізоотології зробив С.М. Вишелєський (1874–1958). 

У 1922 р. він організував при Державному інституті експериментальної ветеринарії відділ з вивчення сапу і впровадив у практику метод поголівного обстеження коней за допомогою малеїну та реакції зв’язування комплементу, що дозволило ліквідувати цю небезпечну хворобу. 

Разом із співробітниками С.М. Вишелеський провів значні дослідження з туберкульозу, сибірки, ящуру, контагіозної плевропневмонії великої рогатої худоби. Працюючи у Білорусії, він продовжив наукові пошуки з вивчення туберкульозу, сапу, сказу та бруцельозу, а працюючи в Алма–Аті, вивчав етіологію  інфекційного енцефаломієліту коней і виготовив вакцину проти сальмонельозу телят.
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          С.М . Вишелєський (1874–1958)                     Д.К. Заболотний (1866–1929)

 З 1934 по 1958 рр. С. М. Вишелеський працював завідуючим кафедрою епізоотології Московської ветеринарної академії.  Обсяг численних наукових досліджень практично всіх  на той час відомих інфекційних хвороб, розробка на підставі одержаних даних заходів боротьби з цими хворобами, величезна ерудиція вченого, видатні організаторські здібності зробили його основоположником епізоотологічної школи в Радянському Союзі. 

С.М. Вишелеському та його найближчі учні внесли значний вклад  у справу подальшого розвитку епізоотології як науки. У 1935 р. С.М. Вишелеський разом із Є.Я. Мазелем і С.М. Муромцевим написали перший у Радянському Союзі підручник “Спеціальна епізоотологія”, який відповідав вимогам вищої ветеринарної школи (в СРСР на той час   було 25 ветеринарних вузів і факультетів) і був настановою для практичних ветеринарних фахівців. 

Слід відмітити, що у 30–х роках в СРСР були створені сприятливі умови для прискореного розвитку тваринництва. Однак, епізоотична ситуація лишалася складною, незважаючи на те, що уже були ліквідовані чума та контагіозна плевропневмонія великої рогатої худоби, значно знижена захворюваність коней сапом. Були виявлені нові небезпечні хвороби: інфекційна анемія і  енцефаломієліт коней, ботулізм, стахіботріотоксикоз та ін. У розвитку епізоотології як науки настав так званий поріг складності. Величезний емпіричний матеріал зумовив необхідність формування основних теоретичних положень, без яких подальший розвиток науки ставав неможливим. С.М. Вишелеський добре це розумів і акцентував на значенні відповідного завдання у передмові до “Спеціальної епізоотології” (1935). 

На кафедрі, якою керував С.М. Вишелеський, були розпочаті наукові розробки у вказаному напрямі : узагальнення практичного досвіду організації заходів боротьби з епізоотіями та ліквідації групи інфекційних захворювань в СРСР, врахування зарубіжного досвіду. У результаті цієї роботи були сформульовані принципи боротьби  із заразними хворобами: планування, комплексність, вияв провідної ланки. 

Вченими школи С.М. Вишелеського, а саме С.М. Ганушкіним (1893–1969) та А.Л. Скомороховим (1890–1969) були розроблені поняття про джерела, резервуари і вогнища збудника інфекції, про епізоотичний ланцюг, розкриті деякі закономірності, що лежали в основі такого складного явища, як епізоотія. У 1940 р. М.С. Ганушкін написав навчальний посібник “Загальна епізоотологія”. Сформульовані в ньому принципи протиепізоотичних заходів сприяли розробці інструктивних матеріалів та настанов з профілактики інфекційних хвороб та з їх ліквідації. Так, теорія епізоотології знайшла вихід у практику і стала впливати на неї. 

Російські і радянські вчені внесли суттєвий вклад у розвиток науки, досліджуючи окремі інфекційні хвороби, шукаючи специфічні препарати для діагностики і профілактики інфекцій. 

Організаційне зміцнення державної ветеринарної служби, плановість у проведенні протиепізоотичних заходів і плідна наукова робота дали змогу за короткий час значних успіхів у справі профілактики та ліквідації чуми великої рогатої худоби (1928), сапу коней (1941) тощо.
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Ще у ХІХ ст. Л.С. Ценковський  виготовив вакцину проти сибірки. Цю роботу продовжили І.Н. Садовський, А.П. Шалашников, пізніше – А.А. Раєвський. 

      Л.С. Ценковський ( (1822–1887)                           А.А. Раєвський (1848–1916)
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          І.М. Садовський (1855–1911)


І.І. Лукашов (1901 – 1970)

У 1891 р. О.І. Кальнінг (1856–1891) запропонував малеїн для діагностики сапу. Незалежно від нього малеїн виготовив у 1890 р. інший ветеринарний лікар Х.І. Гельман (1848–1892). У кінці ХІХ ст. у Росії були виконані значні дослідження з чуми великої рогатої худоби (Равіч І.І.,  Тартаковський М.Г. та ін.), одержана гіперімунна сироватка проти цієї хвороби (Земмер Є.М.), виготовлена вакцина проти бешихи свиней (Конев Д.Ф.), детально вивчені контагіозна плевропневмонія великої рогатої худоби і сибірка (Нагорський В.Ф.), диференційований від сапу епізоотичний лімфангіт (Тартаковський М.Г.). 

Після встановлення радянської влади великий загін епізоотологів, які працювали в науково-дослідних інститутах і ветеринарних вузах, продовжив вивчення інфекційних хвороб з метою розробки системи заходів щодо їх ліквідації. 

Значний вплив на розвиток епізоотології справили праці Є.Н. Павловського (1884–1965),  присвячені питанням природної вогнищевості хвороб. 

У колишньому СРСР повністю ліквідовано декілька інфекційних хвороб тварин: чума та контагіозна плевропневмонія великої рогатої худоби, сап, епізоотичний лімфангіт та інфекційний енцефаломієліт коней, контагіозна плевропневмонія кіз. Процент інфекційних захворювань в загальній захворюваності тварин різко знизився. Якщо у 1948 р. він складав 22, то у 1973 р. – всього 3,5%. 

Створення у квітні 1923 р. Українського інституту наукової і практичної ветеринарії (тепер ІЕКВМ) було визначною подією і мало вирішальне значення у розробці науково-обгрунтованих заходів боротьби з хворобами сільськогосподарських тварин в Україні. У перші роки діяльності інституту були виконані важливі дослідження з удосконалення серологічних та алергічних методів діагностики сапу і вирощування здорового молодняку при цьому захворюванні; розроблено метод виготовлення антигену для діагностики перипневмонії великої рогатої худоби тощо. Поряд з проведенням досліджень інститут забезпечував лабораторії країни матриксами протисибіркових та протибешихових вакцин. Він задовольняв потреби всієї ветеринарної мережі та ветеринарно-діагностичних лабораторій України у таких препаратах, як туберкулін, малеїн, компоненти для діагностики сапу та пошесного запалення легень великої рогатої худоби. 

У 30-ті роки в інституті було розгорнуто дослідження з вивчення стахіботріотоксикозу, інфекційної анемії та енцефаломієліту коней, класичної чуми та хвороби Ауєскі свиней, туберкульозу та бруцельозу великої рогатої худоби. Від часу заснування в даному інституті велика увага приділялась боротьбі з інфекційними хворобами свиней. Враховуючи надзвичайно складне становище з класичної чуми свиней, тут у 1944–1945 рр. була закінчена розробка першої в СРСР інактивованої вакцини проти цього захворювання, що дозволило докорінно змінити ситуацію і контролювати  інфекцію в межах країни. У подальшому поряд з різнобічними дослідженнями з удосконалення методів специфічної профілактики і діагностики чуми свиней тут вивчали також лістеріоз, лептоспіроз, атрофічний риніт, трансмісивний гастроентерит, набрякову хворобу, хворобу Ауєскі тощо. Були розроблені методи серологічної та алергічної діагностики хвороби Ауєскі, інактивована культуральна та інактивована концентрована емульсин-вакцина проти цієї хвороби, антиген і сироватки для діагностики лістеріозу. Розроблені нові настанови, рекомендації та системи заходів з профілактики і боротьби з хворобами свиней. Особливо великий внесок у цю галузь зробили І.Й.Кулеско, І.П.Лисенко, Т.В.Пашов, О.М. Цимбал, К.Є. Конаржевський, В.С. Білокінь та ін.).

Постійна увага в інституті приділялась вивченню надзвичайно актуальної проблеми – туберкульозу тварин. Дослідження цієї хвороби розпочав      Б.І. Обуховський. Вчений займався такими питаннями як вакцинопрофілактика та удосконалення методів діагностики туберкульозу. Через деякий час було отримано очищений туберкулін для ссавців, удосконалені методи бактеріологічної, серологічної та алергічної діагностики, запропоновані та впроваджені у виробництво ефективні режими і технічні засоби знешкодження молока при туберкульозі, визначений епізоотичний показник і патогенні властивості атипових мікобактерій. Розроблено інструкції, настанови і програми боротьби з цією небезпечною хворобою. Імена ветеринарних фтизіатрів О.М. Говорова, Ю.Я Кас-січа, А.Ф. Кочмарського набули визнання у широких колах працівників ветеринарії. 

Не менш інтенсивно в інституті вивчали бруцельоз. Ще в 1930 р.       А.Н. Пашковський отримав специфічний алерген – абортин і розробив метод алергічної діагностики бруцельозу. П.М. Жованік   та спеціалісти Головного управління ветеринарії України розробили систему оздоровлення гуртів великої рогатої худоби в неблагополучних господарствах у межах адміністративного району. Її застосування дозволило ліквідувати бруцельоз на території України. У післяепізоотичний період впроваджено систему епізоотологічного нагляду в природних вогнищах інфекції та забезпечення стійкого благополуччя щодо основних збудників бруцельозу сільськогосподарських тварин, методи диференціації параімунних реакцій під час діагностики захворювання, засоби діагностики і засоби боротьби з інфекційним епідидимітом баранів, ієрсиніозом та хламідіозом тварин (Бабкін А.Ф.).

Дослідження з інфекційних патологій птиці були започатковані І.М. Дорошко та М.Т. Прокоф’євою. Ці вчені, їхні співробітники та учні вивчали епізоотичну ситуацію щодо хвороб птиці. Для виробництва запропоновано багато розробок, зокрема, методи діагностики та профілактики хвороби Н’юкасла, пастерельозу, віспи, мікоплазмозу, грипу, колібактеріозу, хвороби Марека, інфекційного бронхіту. Вперше був застосований метод аерозольної вакцинації птиці проти хвороби Н’юкасла. В останні роки розроблені вакцини проти хвороби Гамборо, вакцини проти інфекційного ларинготрахеїту, пастерельозу птиці та мікоплазмозу.  Впроваджено комплект препаратів для діагностики інфекційного бурситу, аденовірусної, реовірусної інфекції та інфекційного ларинготрахеїту, антиген для діагностики мікоплазмозу птиці, імуномодулятори та премікси для корекції імунодефіцитних станів. Визначна роль у проведенні досліджень з патології птиці належить В.В. Герману, В.Ф. Бабкіну, В.В. Кіпричу, П.П. Цимоху, В.І. Сікачині, Л.А. Ольховик та іншим вченим.

В інституті з початку його організації активно розвивались дослідження вірусних хвороб великої рогатої худоби. Близько двадцяти років він був центром з вивчення ящуру в Україні, аж до створення ВНДЯІ в м. Владимирі. Тут вивчали питання імунопрофілактики захворювання, досліджували превентивні властивості протиящурного гамаглобуліну, вірусоносійства у тварин та птиці, визначали типи та варіанти збудника, розробляли методи серологічної діагностики та організаційні заходи профілактики і боротьби з ящуром. Були проведені грунтовні дослідження тонкої будови і біохімії вірусу ящуру, особливостей патогенезу і процесів обміну з участю і під керівництвом відомих вчених М.В. Реви, Б.Г. Петренка, Є.В. Андреєва, М.К. Олійника, А.І. Дудникова та ін. 

В інституті вивчено питання епізоотології, створено нові методи діагностики і вакцинопрофілактики парагрипу, вірусної діареї, інфекційного ринотрахеїту, рота- і коронавірусних інфекцій (Стеценко В.І., Фукс П.П., Чечеткі-      на Н.П. та ін.). Досліджено антигенні, тонкі морфологічні, біохімічні та ферментативні властивості кишкової палички, показано значення факторів патогенності, адгезинів та ентеротоксинів у патогенезі колібактеріозів. Запропоновано нову схему бактеріальної діагностики колібактеріозу із застосуванням антиадгезивних сироваток. Виготовлено нову вакцину проти колібактеріозу на основі факторів патогенності. Створено новий і ефективний пробіотик для лікування і профілактики бактеріальних інфекцій кишкового тракту телят. У виконання цих досліджень вирішальний внесок зробили П.М. Жованик, В.А. Фортушний, Г.В. Гнатенко, А.М. Головко тощо.

В інституті активно проводилися дослідження з лейкозу великої рогатої худоби,  започатковані А.Т. Шиковим та Є.А. Андріаном. Проведена широкомасштабна робота з організації системи контролю та загальнодержавних заходів щодо боротьби з лейкозом на території України (Бусол В.О. зі співавт.). Вирішальне значення мали дослідження, якими було доведено інфекційну природу лейкозу,  можливість перенесення збудника з кров’ю і молоком та відтворення захворювання на вівцях. Були запропоновані системи оздоровлення господарств від лейкозу, середовища та технології виготовлення антигену для діагностики захворювання, а також набір компонентів для постановки РІД (реакції імунодифузії). З метою впровадження сучасних заходів боротьби з лейкозом великої рогатої худоби в Україні було створено систему “Оріон”. 
Значний внесок у розвиток ветеринарної епізоотології в Україні зробили вчені Національного аграрного університету (Почечуєв К.П., Нешадименко М.П, Рево М.В., Фурсенко Б.В., Слабоспицький Т.П., Нікольський В.В., Бортнічук В.А.,. Коротич О.С, Скоморохов О.Л., Дмитрієв К.І., Щербина О.К., Ревенко І.П., Онуфрієв В.П., Риженко В.П., Литвин В.П., Скибіцький В.Г.). Тематикою науково-дослідної роботи співробітників кафедр ветеринарної мікробіології та вірусології і епізоотології в різні роки були:  вивчення етіології інфекційного енцефаломієліту коней, туберкульозу, бруцельозу, сальмонельозу, бешихи свиней, правця, хламідіозу, мікоплазмозу, шлунково-кишкових захворювань новонароджених і молодняку тварин, стахіботріотоксикозу, коєтоксикозу. Вперше в Україні В.А. Бортнічуком зі співробітниками  було підтверджено участь хламідій в етіології ензоотичної бронхопневмонії поросят, описано та діагностовано ензоотичний аборт свиноматок, відомий нині як генітальна форма хламідіозу. 

В.В. Нікольським було започатковано широкомасштабне вивчення механізму природної резистентності та імунологічної реактивності тваринного організму. А.К. Волинець, І.К. Шитіков, О.М. Котляр, В.П. Литвин, Г.І. Худзінський, Ф.Ж. Ібатулліна детально охарактеризували динаміку імунологічної реактивності тваринного організму та її коливання залежно від умов утримання, годівлі, експлуатації і сезонних факторів довкілля. В.П. Онуфрієв проводив дослідження імунітету тваринного організму, зокрема вивчав прикладні аспекти застосування фактора перенесення з метою профілактики інфекційних захворювань у тварин. Під його керівництвом вивчалась етіологія масових шлунково-кишкових захворювань серед новонароджених телят, зокрема етіологічна роль рота-  і коронавірусів, ешерихій у цій патології. В.В. Нікольським з В.О. Платоненком  встановлена вірусна природа масових гастроентеритів у свиней, розроблені методи їхньої діагностики. Т.П. Слабоспицький, Ф.М. Пономаренко досить детально описали і вивчили стахіботріотоксикоз коней.  С.М. Харченком досліджено видовий склад мікрофлори кормів у господарствах України та охарактеризовано еколого-біологічні властивості токсигенних грибів – збудників мікозів і мікотоксикозів сільськогосподарських тварин, розроблено нові ефективні експрес-методи вилучення мікроміцетів з кормів, ідентифікації та детоксикації мікотоксинів. В умовах України зареєстровано новий аліментарний мікотоксикоз – коєтоксикоз свиней, великої рогатої худоби і птиці. 

Співробітниками НАУ розроблена біотехнологія препарату бактерин-SL із живих мікробних культур, до складу якого ввійшов штам спороутворю-   ючих бактерій – антагоніст плісеневих грибів і бактерій кишкової групи. Кафедрою епізоотології розроблено препарат енвет-1, який у нативному стані та суспензіях водночас виявляв санірувальну, дезактиваційну і дезінфекційну дію проти ешерихій, сальмонел, стрептококів, стафілококів, аспергил та інших мікроорганізмів. 

Значний внесок у розвиток загальної і спеціальної епізоотології належить школі епізоотологів Харківського зооветеринарного інституту. Історія кафедри починається з моменту організації при Харківському університеті кафедри скотолікування (1805 р.), яку було реорганізовано в кафедру епізоотології.  Кафедру епізоотології, одну з найстаріших, після революції з 1917 р. по 1922 р. очолював професор О.В. Дедюлін, потім професор М.Д. Агалі, а з 1925 р. по 1931 р. – професор П.О. Іванов. З 1931 р. кафедрою епізоотології керував І.І. Лукашов, у майбутньому заслужений діяч науки і техніки УРСР, член-кореспондент ВАСГНІЛ, професор, який створив наукову школу епізоотологів.  Професор І.І. Лукашов видав підручники із загальної та спеціальної епізоотології, причому не лише у російському, а й українському варіантах. Під керівництвом І.І. Лукашова плідно працювали В.І. Ротов, М.Г. Нікітін, І.О. Ізмайлов, Г.В. Дунаєв, професори, доктори ветеринарних наук. Професор цього інституту М.Г. Нікітін у співавторстві з П.М. Базилєвим (ВДНКІ) видав монографію “Хвороба Ауєскі”, був автором лікувального глобуліну і сироватки проти цієї хвороби. З 1990 р. кафедрою епізоотології ХЗВІ керує професор  А.А. Заволока. 

Колектив кафедри брав активну участь у ліквідації інфекційних захворювань, проводи велику роботу з удосконалення методів епізоотологічного аналізу, бактеріологічної, алергічної та патолого-анатомічної діагностики туберкульозу, паратуберкульозу і бруцельозу. Паралельно велась робота із запобігання  поширенню та ліквідації хвороб свиней (чума, бешиха, хвороба Ауєскі), коней (сап, мит, енцефаліти, інфекційна анемія), птиці (туберкульоз, пулороз, ньюкаслська хвороба, віспа тощо). Проблеми “Паразитоценології” в Україні продовжує розробляти професор В.М. Апатенко. Професор О.Я. Пустовар вивчає питання діагностики і профілактики захворювань свиней.

Фахівці Дніпропетровського ДАУ на чолі з доктором ветеринарних наук О.І. Ткаченком займаються питаннями розробки ефективної системи заходів  боротьби з туберкульозом на території нашої держави.

Значний внесок у вирішення проблем інфекційної патології тварин і птиці належить співробітникам Білоцерківського ДАУ.  Зокрема, В.П. Упорову, А.Л. Скоморохову, В.Л. Колосовському, А.К. Ляпустіну, Г.О. Кудрявцеву, О.К. Краснобаєву, Ю.О. Павловському, Н.Д. Пантюхову, М.С. Крикунову, М.Н. Дороніну, В.О. Бусолу, Б.М. Ярчуку, Н.М. Котляр. 

А.Л. Скоморохов виконав ряд робіт з проблем ящуру сільськогосподарських тварин, А.К. Ляпустін – з проблем лептоспірозу свиней,  О.К. Краснобаєв та Ю.О. Павловський вперше штучно заразили поросят матеріалом від хворих на ІАР свиней і таким чином довели інфекційність цього захворювання. За загальною редакцією Г.О. Кудрявцева було видано монографію “Інфекційний атрофічний риніт свиней”. Вчений розробив і впровадив у виробництво вакцину проти колібацильозу  овець.  М.Н. Доронін протягом тривалого часу керував роботою з вивчення лейкозу великої рогатої худоби, один з перших в СРСР   підтримав гіпотезу про вірусну етіологію даного захворювання і створив першу школу лейкозологів в Україні. За його редакцією було видано кілька монографій з питань вивчення лейкозів великої рогатої худоби.
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    М.Н. Доронін (1912–1991) 

   О.Л. Скоморохов (1890 – 1969)
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 Г.О. Кудрявцев  (1891 – 1974)                О.К. Краснобаєв (1903 – 1953)

В.О. Бусол організовує в Білій Церкві опорний пункт Московської ветеринарної академії з вивчення лейкозів та лабораторію системи “Оріон”. Б.М. Ярчук у співавторстві з В.П. Литвином вперше в Україні видав українською мовою підручник “Загальна епізоотологія” (1995), “Практикум із загальної епізоотології” (1999).

ІНФЕКЦІЯ  ТА  ІНФЕКЦІЙНА  ХВОРОБА


З розвитком медичної і ветеринарної мікробіології, епідеміології та епізоотології тлумачення поняття “інфекція” (від латинського infectio – всмоктування, зараження) значно змінилось. Спочатку це поняття було чисто медичним і означало тільки венеричні захворювання. Потім сфера використання терміну “інфекція” значно розширилась і розповсюдилась на всі хвороби тварини та людини, які спричиняються патогенними мікроорганізмами. З’явилися й інші варіанти трактування терміна, також неправомірні з теоретичної точки зору. Навіть у наш час інфекцією іноді називають збудників хвороб (“джерело інфекції”, “носій інфекції”) або, посилаючись на безпосереднє значення латинського “infectio”, інфекцію розуміють тільки як зараження, потрапляння патогенного мікроба в організм тварини (людини) (табл. 1).

Таблиця 1 – Збудники і заразні хвороби

	Збудники


	Нозологія

	Царства


	групи


	хвороби
	групи

	Віруси 
	Субвірусні патогени (пріони)

Віруси 
	Вірози 
	Інфекції

	Прокаріоти 
	Хламідії

Рикетсії

Мікоплазми

Бактерії

Спірохети
	Хламідіози

Рикетсіози

Мікоплазмози

Бактеріози

Спірохетози
	

	Еукаріоти 
	Найпростіші
	Протозоози
	

	
	Гриби
	Мікози


	Мікози

	
	Тварини:

гельмінти

членистоногі
	Гельмінтози
	Інвазії

	
	
	Арахноентомози
	Інфестації



В епізоотології виділяють також поняття інвазія (лат. invasio – вторгнення) – сенсовий аналог інфекції стосовно ендопаразитів тваринного походження, головним чином гельмінтів. Визначення використовується в тих же випадках. Окрім того, термін інвазія застосовується для позначення занесення та розповсюдження збудників заразних хвороб різного походження на нові території, популяції тварин і в розумінні інвазивності патогенних бактерій та вірусів – різної здатності їх штамів і варіантів проникати в організм тварини, розповсюджуватись у ньому, долати тканинні, клітинні, гуморальні захисні бар’єри.


Проте склалось і науково обґрунтоване визначення, яке відповідає біологічній суті цього поняття: інфекція – стан зараженості, за якого  розвивається комплекс біологічних реакцій взаємодії макроорганізму і патогенних мікробів, що  еволюційно склались.


 Потрапляння патогенних мікробів в організм тварини або людини іноді зумовлює лише тимчасове “здорове” носійство відповідного мікроорганізму. Однак, у багатьох випадках розмноження мікробів, які потрапили в організм або активація тих, що вже знаходились у ньому, викликає комплекс захисних пристосувальних реакцій, що є відповіддю на специфічну патогенну (хвороботворну) дію мікроорганізмів. Реакції проявляються у вигляді біохімічних, морфологічних, функціональних змін і спрямовані на збереження сталості внутрішнього середовища організму (гомеостазу). Динаміку реакцій взаємодії збудника хвороби і макроорганізму в конкретних умовах зовнішнього середовища називають інфекційним процесом. Таким чином, інфекційний процес включає, з одного боку, адаптацію, розмноження і розповсюдження збудника в організмі, його патогенну дію, а з іншого – реакції макроорганізму на цю дію. Іншими словами, інфекційний процес складає патогенетичну суть інфекційної хвороби.


З біологічної точки зору інфекція – одна з форм симбіозу живих істот, різновид паразитизму.


Роботи Л. Пастера і особливо І.І. Мечнікова довели, що інфекційний процес залежить не тільки від мікроба-збудника, але й від стану захисних сил зараженого організму. Велике значення мали дослідження І.П. Павлова, який встановив роль нервової системи в фізіологічному і патологічному процесах, створив вчення про єдність організму та зовнішнього середовища.


Виникнення і розвиток інфекції залежить від наявності специфічного збудника, можливості його проникнення в організм сприйнятливої тварини та умов внутрішнього і зовнішнього середовища, які визначають характер взаємодії мікро-  і макроорганізму.

 
Найбільш яскравою формою прояву інфекції та інфекційного процесу є інфекційна хвороба,  зумовлена спричиненими під впливом збудника патологічними процесами, що характеризуються певними клінічними ознаками (типова інфекція).


Відомо, що інфекційними називають  хвороби,  спричинені мікроорганізмами, які еволюційно пристосувались до паразитування в макроорганізмах. Інфекційні хвороби відрізняються від інших. Їх найбільш характерні властивості – наявність специфічного живого збудника-паразита і контагіозність, або заразність (здатність розповсюджуватись шляхом передачі збудника від заражених тварин здоровим). Важливою ознакою є також наявність інкубаційного (прихованого) періоду, циклічність розвитку, специфічні реакції організму на дію збудника (утворення антитіл, стан алергії і набуття імунітету перехворілими тваринами).


Ступінь прояву перерахованих властивостей буває різною. Деякі інфекційні хвороби, наприклад правець, не передаються навіть при безпосередньому контакті хворих тварин із здоровими. Не у всіх випадках утворюється сталий імунітет. Проте, при з’ясуванні причин і природи виниклої інфекційної хвороби враховують всі ці аспекти.


Слід мати на увазі, що часто інфекційний процес ( а відповідно і патологічний) клінічно не проявляється, інфекція залишається прихованою (безсимптомною, латентною, інапарантною). Її визначають за допомогою імунобіологічних реакцій, бактеріологічного (вірусологічного) і патоморфологічного досліджень.

Наслідком прихованої інфекції нерідко буває виникнення імунітету. У подібних випадках можлива імунізуюча субінфекція, яка виявляється тільки за допомогою імунобіологічних реакцій.

Своєрідною формою інфекції є не пов’язане з попереднім перехворюванням мікробоносійство – наявність збудника інфекції у певних органах і тканинах клінічно здорової тварини, яке не супроводжується імунобіологічною перебудовою організму. Його можна було б підтвердити лише вірусологічним (бактеріологічним)  дослідженням.

Якщо інфекція визначає процес взаємодії інфекційного агента з організмом господаря (клітиною), форми інфекції можуть бути різними. Отже, будь-яке захворювання передбачає попередню інфекцію, проте інфекція не завжди і не обов’язково призводить до розвитку захворювання.

Взаємовідносини макро- і мікроорганізмів.  Форми взаємовідносин мікроорганізмів з організмом господаря (людини, тварини) склались давно і є досить різнобічними. Вони містять всі відомі різновиди симбіозу (співіснування) живих істот: мутуалізм, нейтралізм, коменсалізм, паразитизм, взаємне конкурентне пригнічення (при якому обидві популяції активно пригнічують одна одну), конкуренція за загальний ресурс (при якій кожна популяція побічно негативно впливає на іншу в боротьбі за дефіцитний ресурс), аменсалізм (за цього типу взаємодії одна популяція пригнічує іншу, але сама не відчуває негативного впливу), хижацтво (за якого одна популяція негативно впливає на іншу, нападаючи  безпосередньо на  неї,  але сама залежить від об’єкту нападу), протокооперація (за цієї взаємодії обидві популяції одержують від асоціації користь, але ці взаємовідносини не є обов’язковими). Провідними типами взаємовідносин між двома популяціями біологічних видів є перші чотири  (рис. 1). 

Різними можуть бути і просторові відносини між партнерами. Якщо один партнер знаходиться поза клітиною іншого, говорять про ектосимбіоз, а якщо всередині клітини – про ендосимбіоз. У багатьох випадках, коли партнери не мають один на одного ніякого впливу, йдеться  про   нейтралізм.
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Мутуалізм – це співіснування, яке забезпечує взаємну користь обом симбіонтам. Цілий ряд представників нормальної мікрофлори тварин забезпечують нормальну життєдіяльність організму господаря. Деякі з них є антагоністами шкідливих мікроорганізмів. Так, молочнокислі бактерії травного каналу утворюють молочну кислоту, що затримує ріст гнильних мікроорганізмів. Відомо, що І.І. Мечников ще на початку ХХ ст., з метою пригнічення розмноження гнильної мікрофлори травного каналу, запропонував застосовувати в їжу продукти, які містять молочнокислі бактерії.
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Рис. 1. Форми взаємовідносин між макро- і мікроорганізмами

Ряд бактерій проявляє корисну ферментативну активність, що особливо важливо для збереження нормального травлення у жуйних тварин, які вживають корми зі значним вмістом клітковини. У рубці жуйних живе значна кількість мікроорганізмів, які беруть активну участь у розщепленні клітковини, чим сприяють засвоюванню поживних речовин організмом тварини. В рубці окрім клітковини розщеплюється крохмаль, синтезується бактеріальний білок. Отже, жуйні засвоюють в основному продукти мікробного походження. Деякі бактерії (наприклад, кишкова паличка) синтезують і виділяють вітаміни В2, В3, В5, В6, В7, В9, В10, К2, Є. Бактерії інших видів продукують вітаміни В1, В12, а також вітамін К.

Мутуалістичний характер взаємовідносин між організмом тварини (людини) і кишковою мікрофлорою стає зрозумілим, коли ці відносини порушуються і популяції бактерій гинуть під дією антибіотиків і хіміотерапевтичних засобів. Особливо чітко роль мікрофлори травного каналу проявляється у тварин,  вирощених у стерильних умовах. За належного харчування ці тварини розвиваються зовсім нормально, але їх сприйнятливість до інфекційних захворювань різко зростає.

Подібного роду взаємовідносини існують також між організмом тварини і мікрофлорою шкіри. Шкірі властива певна бактеріальна мікрофлора, що складається в основному з мікобактерій, стрептококів, стафілококів і пропіонових бактерій. Мікроорганізми шкіри засвоюють поживні речовини, які містить піт. Нормальна шкірна мікрофлора не спричиняє жодних небажаних явищ, окрім накопичення пахучих речовин. Корисні функції мікрофлори шкіри стають очевидними тоді, коли при зовнішньому або внутрішньому і парентеральному застосуванні бактеріостатичних речовин у значних дозах бактерії шкіри гинуть. Тоді  починається розмноження дріжджів (Candida albicаns) та інших патогенних грибків.

Коменсалізм (від фр. сomensal – співспоживач) – це така форма співіснування, коли один з симбіонтів живе за рахунок іншого (отримує поживні речовини), не завдаючи йому при цьому будь-якої шкоди. До коменсалів належать різні бактерії, актиноміцети, гриби, стафіло– і стрептококи, що живуть у верхніх дихальних шляхах; кишкова паличка, ентерококи і гнильні бактерії, які заселяють кишечник.


Проте слід зазначити, що коменсалізм у даному випадку поняття досить відносне. Деякі з перерахованих мікроорганізмів при зниженні резистентності господаря можуть проявити патогенну дію. Під впливом захисних сил макроорганізму значна кількість цих мікробів напрацювала певні механізми, які захищають їх і забезпечують перебування в організмі. Відомо, що різке зниження імунобіологічної реактивності при опроміненні або застосуванні імунодепресантів спричиняє активацію мікробів – постійних жителів організму тварини. Як наслідок розвивається ендогенна інфекція, що нерідко є причиною загибелі тварин.


Паразитизм – особливий і надзвичайно широко розповсюджений тип прямого харчового зв’язку (харчування компонентами тканин господаря). Мікроби-паразити не тільки живуть за рахунок господаря, але й завдають йому шкоди, викликаючи морфологічні і функціональні зрушення. Таких мікробів називають патогенними (хвороботворними). Захисні пристосувальні реакції, що  виникають при цьому, призводять  до нейтралізації збудника або часто до появи специфічних ознак, властивих тій чи іншій інфекційній хворобі. До  ряду відомих хвороботворних мікробів-паразитів належать бактерії, віруси, гриби, рикетсії, мікоплазми тощо. Живі істоти формуються під впливом спадковості та зовнішнього середовища, що і визначає їхні функції. Цей загальнобіологічний закон дійсний і для мікроорганізмів.

Всі мікроби-паразити, мабуть, еволюційно відділилися від сапрофітів,  які використовували для поживи мертві органічні субстрати. Першою  ланкою загальної еволюції мікроорганізмів були, напевно, автотрофи  (грецький autos – сам, trophe – харчування). Вони не мали потреби у готових органічних речовинах і синтезували їх для харчування з найпростіших неорганічних сполук (засвоювали вуглець з вуглекислоти повітря або з карбонатів, азот – з аміаку або інших неорганічних сполук з включенням азоту). До автотрофів належать, наприклад, нітрифікуючі бактерії, залізобактерії, нитчасті сіркобактерії. Автотрофи не в змозі засвоювати складні сполуки вуглецю. Ось чому  патогенний вплив їх на організм тварини або людини повністю виключається.

Наступним етапом еволюції  вважають появу гетеротрофів (heteros– інший, trophe – харчування). Ці мікроорганізми засвоюють вуглець з органічних сполук: білків, жирів, вуглеводів, а також метану, вуглеводневих сполук.

Протягом подальшої еволюції більшість мікроорганізмів гетеротрофів зберегли здатність використовувати для живлення будь-які мертві органічні субстрати. Представниками цієї групи, в основному, є гнильні бактерії, грибки та інші мікроби, які живуть у ґрунті, воді, представники нормальної аутофлори тварин і людини. Вони забезпечують розкладання органічних решток. Ці мікроби отримали назву сапрофіти (від грецького sapros мертвий, phyton – рослина) або метатрофи. 

Але частина гетеротрофів почала засвоювати вуглець не тільки з мертвих органічних субстратів або продуктів обміну, а й з живих тканин тварин і рослин (паразитизм). Чимало мікробів-паразитів (мають також назву паратрофи) пристосувались до існування лише в живих тканинах рослин, тварин або людини, використовуючи їхні амінокислоти, вуглеводи, вітаміни та інші сполуки як джерела живлення. Збудники інфекційних захворювань тварин належать саме до цієї групи. Органи, тканини і живі клітини тканин тварини-господаря стали для таких мікроорганізмів середовищем існування. Вплив змін зовнішнього середовища ними сприймається через організм господаря. Появу перших патогенних бактерій палеонтологи визначають пермським періодом палеозойської ери.

Наймовірніше, спочатку мікроби-паразити локалізувалися лише на зовнішніх покривах тварин, на слизових оболонках органів травлення, дихання, сечостатевої системи. Згодом значна кількість мікроорганізмів стала проникати і в інші тканини організму господаря. У подальшому вони набули здатності паразитувати лише у певних місцях і тканинах організму. Водночас з цим відбувалася адаптація до певних видів (одного або багатьох) тварин-господарів.  Мікроорганізми пристосовувались не лише до певного фізико-хімічного середовища, але й до захисних реакцій з боку господаря.

У підсумку серед мікробів – збудників хвороб тварин нині можна виділити облігатних паразитів,  які зовсім втратили здатність до сапрофітного способу життя. Віруси, деякі патогенні найпростіші, рикетсії, мікоплазми і хламідії пристосувалися до внутрішньоклітинного паразитизму, який розглядається як найвищий ступінь облігатного паразитизму. У процесі пристосування до внутрішньоклітинного паразитизму у таких мікроорганізмів закономірно відбувалось спрощення ферментних систем; у вірусів  вони втратились майже повністю (виняток становить нейрамідазна активність міксовірусів). Втрата здатності синтезувати ферменти виключила можливість безклітинного паразитування вірусів.

У той же час  відомі патогенні мікроорганізми, які так і залишилися факультативними паразитами.  Так, збудники ботулізму, правцю, злоякісного набряку зберегли здатність до сапрофітизму. Вона проявляється залежно від умов середовища. Мабуть, всі відомі види мікробів – облігатних паразитів – пройшли еволюційний етап факультативного паразитизму. Таким чином, не завжди можна провести чітку, видиму межу між сапрофітами і паразитами. При зміні умов середовища може змінюватись обмін речовин, у мікробів напрацьовуються адаптативні ферменти, і вони пристосовуються до іншого типу живлення. Мікроби деяких видів, патогенні для тварин, можуть існувати у зовнішньому середовищі як сапрофіти. І, навпаки, деякі з сапрофітів при певних умовах спричиняють захворювання тварин. Такі явища можна пояснити перманентними змінами морфології і хімізму мікроорганізмів. Вони відбуваються внаслідок адаптації до зміни умов існування. Існує ряд сапрофітів, здатних розмножуватись, наприклад, в некротизованих тканинах самого організму, спричиняючи токсичними продуктами метаболізму специфічні    захворювання – сапронози.

У  прямому визначенні паразитизм – це використання одним організмом іншого як джерела корму і території. Однак, за своєю біологічною суттю паразитизм – не взаємодія пари паразит + господар, а передусім система популяції паразита + популяція господаря.  Паразитизм – поняття переважно екологічне, яке не належить до самих паразитів або їх господарів, а  до їхніх взаємовідносин і функціонування паразитарних систем. У багатьох стереотипів симбіозу в екосистемах (аменсалізм, коменсалізм, мутуалізм, протокооперація тощо) паразитизм – тип негативної міжпопуляційної взаємодії, коли одна популяція однобічно використовує іншу, завдаючи їй при цьому значних збитків.

Природа паразитизму базується на ряді фундаментальних закономірностей:

1. Паразит фізіологічно залежить від свого господаря.

2. Репродуктивний потенціал паразита вищий ніж у господаря.

3. При інтенсивному зараженні паразит здатний викликати захворювання ( і смерть) господаря.

4. Паразити заражають господаря і розповсюджуються таким чином, що найбільша кількість їх накопичується у частини популяції господаря (феномен “перерозкиданого розподілення”), внаслідок чого завжди залишається можливість розвитку нових циклів паразитів у незаражених господарях.

Паразитарна система – біологічна система в загальноприйнятому значенні, компонентами якої є популяції паразита і господаря, а також абіотичні фактори зовнішнього середовища, у свою чергу, великі компоненти екосистем. З метою систематизації правильним є застосування термінів “інфекційна паразитарна система”, “гельмінтозна паразитарна система” тощо. Важливість цих понять в екології збудників заразних хвороб зумовлюює основну теоретичну і практичну категорію останніх. У рамках паразитарних систем взаємодія популяцій паразита і господаря підпорядковується загальним закономірностям біоценозів, їхня мікро- і макроеволюція як динаміка живих систем відбувається під впливом загальних для всього живого рушійних сил. Популяція господаря – це середовище існування паразита, а сприйнятливість організму  господаря визначається  його здатністю функціонувати на популяційному (видовому) рівні як біологічно прийнятного співактанту відповідної паразитарної системи.

Саморегуляція паразитарних систем  – забезпечення сукупністю компонентів, які їх утворюють, динамічної рівноваги в умовах довкілля (що постійно змінюються, а також самозбереження і самовідтворення. Провідними факторами і механізмами біосистемної саморегуляції у цьому випадку є: 

гетерогенність популяцій, що взаємодіють (компонентів системи), передусім за ступенем патогенності паразита і сприйнятливого господаря;

динамічна мінливість обох популяцій за цими ознаками;

фазовий стан і  перехід популяцій  відповідно до фаз епізоотичного процесу в циклі епізоотії–міжепізоотичний період;

регуляція фазового стану, популяцій, що взаємодіють, біологічними і соціально-господарськими факторами (внутрішніми і зовнішніми) (за Бєляковим В.Д.). Саморегуляція повністю належить до категорії епізоотичного процесу.

Поняття паразитоценозу було запропоновано Є.Н. Павловським у 1934 р. При цьому розглядались взаємовідносини макроорганізму з усіма паразитами і симбіонтами, які його населяють, без урахування його приналежності. Детальні дослідження привели до необхідності чіткого розподілу мешканців      макроорганізму, тобто середовища першого порядку і умов довкілля, власне       середовища 2 порядку. А.Т. Маркевич (1985) запропонував термін “мікросімбіоценоз” (паразитоценоз за Є.Н. Павловським), який охоплює всіх мешканців макроорганізму і “мікропаразитоценозу” як його частину.

Інфекційний процес являє собою систему, в якій власне  патологічні зміни, що виникають у зараженому організмі за впливу патогенних факторів, постійно стикаються з захисними реакціями імунітету і неспецифічного захисту. У такому поєднанні двох підсистем кожна з них є багатокомпонентною. 

Виходячи з цього, паразитоценозу як багатокомпонентному етіологічному фактору та інфекційному процесу належить функція підсистеми. Таку підсистему називають ушкоджувальним комплексом, а протистоїть йому також багатокомпонентний захисний комплекс (Апатенко В.М., 1997, 2000).

Такі співвідношення в інфекційній патології вимагають чіткого розмежування. В інфекційному процесі проглядається ступеневість або ієрархія, які виділяють 5 рівнів системного характеру і на кожному з них фігурують протилежні одна одній 2 підсистеми, що у свою чергу є багатофакторними і мають складні взаємовідносини. Знання цих моментів дозволяє зрозуміти патогенез, саму суть заразної патології і з найбільшою ефективністю намічати і проводити лікувально-профілактичні заходи.

В теоретичному і прикладному відношенні важливими і суттєвими є молекулярний, клітинний, органо-тканинний, оранізмений і популяційний рівні. 

Молекулярний рівень, на прикладі вірусів, характеризується взаємодією біологічних молекул клітини господаря з молекулами, які є носіями генетичної інформації паразита (в даному випадку вірусу). В результаті такої взаємодії інвазована клітина господаря перебудовує власні метаболічні процеси на репродукцію вірусу, що підсилює вірулентність. Але у клітини є захист і на молекулярному рівні. Тут може проявлятись феномен вирізання-ресинтезу, за умов якого частина геному клітини, що містить вірус, видаляється, після чого змінена ДНК буде відновлена, тобто ресинтезована. Можливі і якісні зміни ДНК клітини за впливу включеного в неї геному вірусу (зворотна транскриптаза у ретровірусів, власне механізм інтеграції геному, що забезпечує вірусну персистенцію), внаслідок чого соматична клітина може набувати ознак непластичного атипізму.

Клітинний рівень проявляється у разі репродукування в клітині вірусу, чи навіть кількох вірусів, між якими можлива генетична або негенетична взаємодія. В системі на клітинному рівні проявляються дві підсистеми. Одну з них становлять  паразитуючі фактори – облігатні внутрішньоклітинні паразити (віруси, рикетсії, хламідії, збудник туберкульозу, що має властивість тривалий час персистувати в клітині при ендоцитобіозі). Простіші також можуть бути внутрішноклітинними паразитами. Таким чином, підсистема пошкоджуваних факторів на клітинному рівні має різний якісний і кількісний склад. Протистоять цьому захисні фактори клітини (інтерферон, блокування вірусу в лізосомах, ізоляція у внутрішньоклітинних включення, експульсація прониклого вірусу тощо.  

На органо-тканинному рівні коло паразитів, що взаємодіють, значно розширюється. Системні ураження, які при цьому виникають, можуть обмежуватись певними органами і тканинами, наприклад, при пневмонії та захворюваннях очей тощо. Протистоять такому пошкоджувальному комплексу, наприклад, фактори секреторного імунітету в дихальних шляхах, гардерова залоза, а також фактори неспецифічного захисту у вигляді аерогемічного, інтестинального, гематоенцефалічного та інших бар’єрів.

На організменому рівні пошкоджувальний комплекс являє собою мікропаразитоценоз, склад якого більш різноманітний і досить варіабельний. А захисний комплекс представлений імунними захистом, факторами неспецифічної резистентності, діями фахівця ветеринарної медицини з використанням біологічних і хіміотерапевтичних заходів. 

Популяційний рівень охоплює популяції живих організмів. Стадо або гурт тварин може бути розглянутий як підсистема, що піддається інвазії циркулюючим збудником, а інша підсистема являє собою паразитоценоз, склад якого може бути досить різним за своїми якісними і кількісними показниками. В даному випадку також проявляється дія пошкоджувального комплексу, ефективність якого може посилюватись при синергізмі і послаблюватись за антагонізму співчленів паразитоценозу. Протистоїть пошкоджувальному комплексу підсистема іншого рівня, куди входить груповий імунітет, видова стійкість до захворювання, санірувальні фактори, які елімінують паразитів в довкіллі  (інсоляція, дія ультрафіолету, висушування, дезінфекція, санітарний ремонт, розорювання грунтів тощо). 

Системний підхід дозволяє при паразитоценозах чітко визначити п’ятирівневу  систему, що включає молекулярний, клітинний, органо-тканинний, організмений   і популяційний рівні. Система кожного окремого рівня може включати неоднакову кількість таксономічно різних паразитуючих факторів, які складають пошкоджувальний комплекс, що йому протистоїть  підсистема другого рівня, яку складають фактори специфічного і неспецифічного захисту. Детальне вивчення систем і підсистем паразитоценозу дозволяє більш ефективно впливати на перебіг інфекційної хвороби, її контроль, профілактику, а можливо, ерадикацію.

ЗБУДНИКИ  ІНФЕКЦІЙ  ТА  ЇХ  ВПЛИВ  НА  ОРГАНІЗМ


Потенційну здатність мікробів паразитувати в організмі тварин і спричиняти інфекцію (інфекційний процес) визначають як патогенність (хвороботворність). Відповідно, якщо мікроорганізми мають таку здатність, їх називають патогенними.

Патогенність (від грецької pathos – хвороба, genes – той, що народжує) – у загальному визначенні здатність викликати різні захворювання – властивість, притаманна багатьом факторам і агентам хімічного, фізичного, біологічного та патофізіологічного походження (отруєння, опіки, травми, зараження, порушення обміну). Патогенність збудників заразних хвороб – здатність спричиняти специфічні патологічні процеси своєю фізичною присутністю і впливом (гельмінти, членистоногі), виснаженням або руйнуванням життєво важливих речовин та субстратів (кровопаразити, віруси), прямим впливом токсичних метаболітів (бактерії), порушеннями або пригніченням нормальних функцій систем організму (збудники геморагічних гарячок, імунодефіцитів). Це визначення стосується і рівня інфекційного процесу, тобто взаємовідносин збудник + сприйнятливий організм. 

Патогенність – видова властивість збудника, здатність спричиняти певну заразну хворобу. Це систематична перебудова її нозологічної самостійності. Термін “патогенний” слід застосовувати у словосполученні “патогенний мікроорганізм”, але він не сприйнятний щодо більш низького внутрішньовидового рангу –  “штам”, “варіант”, “ізолят”.

Разом з тим,  з екологічної точки зору,  патогенність – це головний механізм негативного впливу популяції паразита на популяцію господаря, важливий атрибут функціонування і саморегуляції паразитарних систем. Це знаходить своє відображення у закономірностях фазових переходів ступеня патогенності збудників від високого до низького в циклі епізоотії – епізоотичний період у повній відповідності з принципом раптового підвищення патогенності (збудників) при епізоотичному розповсюдженні паразитів на нових територіях, або в незахищених популяціях тварин і правилом посилення інтеграції біосистем у збалансованих паразитарних системах міжепізоотичного періоду. Звідси важливою є теза : “не всі патогени – паразити, але будь-який паразит є патогеном”. 
Збудники заразних хвороб – загальне визначення живих істот-патогенів, здатних при проникненні або введенні в організм тварин (тобто при зараженні) спричиняти у них специфічні патологічні процеси як наслідок своєї життєдіяльності. До цієї категорії належать представники багатьох систематизованих груп – від вірусів до тварин. Як аналоги застосовуються такі визначення, як заразний початок, інфекційний або патогенний агент, патогенний мікроорганізм (мікроб) або паразит. За екологічним типом збудників–патогенів розподіляють на сапрофітів і паразитів. Таким чином, правильною є теза: “патогенів більше, ніж паразитів”.

Заразні хвороби (communicable diseases – хвороби, що передаються), завжди супроводжуються патологічним станом організму, який виникає при зараженні тварин живим патогеном – специфічним збудником. Етимологічно “зараза” (власне російське слово, похідне від “разить”) використовується як синонім слова інфекція. Заразна хвороба – провідний систематичний елемент епізоотології; передумовою для виділення заразної хвороби в самостійну нозологічну форму служить етіологічний фактор, унікальність її специфічного збудника як біологічного виду.  Відповідно до екологічного типу збудників і їх взаємовідносин з сприйнятливим організмом заразні хвороби розподіляють на паразитози і сапронози.  

Паразитози – загальне визначення для заразних хвороб всіх груп (інфекцій, мікозів, інвазій, інфестацій) у тому випадку, якщо їх збудники є паразитами сприйнятливого господаря, утворюють з ним стійку паразитарну систему з рівнем взаємодії популяції збудника + популяція сприйнятливих тварин. Оскільки, виходячи з принципу біологічного розпізнавання, стійкість паразитарної системи пропорційна її специфічності, патогенні паразити у більшості своїй є моногостальними і монопатогенними. Ось чому до паразитозів належить більшість заразних хвороб, які специфічно уражують окремі види тварин; при них формується епізоотичний ланцюг естафетної, послідовної передачі і розповсюдження патогенного паразита, розвивається повноцінний епізоотичний процес.

Сапронози – загальне визначення для інфекцій і мікозів, що спричиняються сапрофітами, збудники яких не є паразитами і ведуть сапрофітний спосіб життя. У цьому випадку наслідки зараження обмежуються рівнем інфекційного процесу, тобто взаємодією збудник + сприйнятливий організм; естафетної передачі збудника, як правило, не відбувається і не утворюється паразитарна система з міжпопуляційним рівнем взаємовідносин. Епізоотологічний ланцюг обмежується елементарною коміркою епізоотичного процесу  (збудник – механізм передачі – сприйнятливий організм), і у такому випадку йдеться про біологічний тупик для збудника, хоча при деяких сапронозах, наприклад, лептоспірозі, лістеріозі залишається можливість естафетної передачі у разі виникнення хвороби. Ось чому захворюваність при сапронозах  може бути значною, але частіше говорять про спорадичність, ензоотичність і природну вогнищевість прояву цих хвороб. Прикладами сапронозів є клострідіози, ієрсиніози, бешиха, лептоспіроз, лістеріоз, харчові токсикоінфекції, за яких резервуаром, ампліфікатором і джерелом збудника є абіотичні фактори, де збудники вільно існують і розмножуються незалежно від організму тварини (людини). Як правило, збудники сапронозів характеризуються поліпатогенністю і спричиняють тяжкі патології, що зумовлено відсутністю адаптації патогенів цього типу і сприйнятливих тварин, як це відбувається в паразитарних системах при паразитозах.

Популяція збудника заразної хвороби  у загальному  визначенні –  це теж саме, що й конкретно-природна (дика) популяція, яка взаємодіє з популяцією сприйнятливих тварин як компонент стабільної паразитарної системи (при паразитозах), або та, що займає оригінальну, котра піддається упорядкуванню, екологічну нішу у абіотичному середовищі, що є резервуаром і ампліфікатором. Популяція збудника – центральне поняття його екології і еволюції хвороби, яка ним викликається. 

Штам збудника – певна локальна популяція з оригінальними властивостями, що відображають своєрідність еволюційних паразитарних систем. Природні штами характеризують збудників за конкретних епізоотичних ситуацій (епізоотичні, міжепізоотичні, природно-ослаблені тощо). Будь-яка сукупність паразитів, бактерій, вірусів більш низького рангу (культури, ізоляти) відповідають поняттю мікропопуляції.

Маркери інфекції – ті, що реєструються і мають діагностичне значення ознаки інфекції при будь-якій формі її перебігу від маніфестного до прихованого. Це різні патогномонічні ознаки захворювання, живий збудник, його антигени, антитіла до нього, фактори клітинного імунітету, елементи генетичного матеріалу, які визначаються із застосуванням серологічних, молекулярно-генетичних та інших методів тестування. Типові приклади маркерів інфекції – наявність антитіл у нещеплених проти хвороби Ауєскі свиней до антигенів цього вірусу, або нещепленої проти лейкозу великої рогатої худоби, позитивні реакції на алергени при туберкульозі і сапі, вірусемія, або сероконверсія  тварин у природних вогнищах інфекції.

Патогенність – якісна характеристика мікробного виду, яка визначається його генотипом. Фактори патогенності, що дозволяють мікробу зберігатись, розмножуватись і розповсюджуватись у тканинах і органах тварин, активно впливаючи на їхні функції, пов’язані зі структурними елементами мікробної клітини, її метаболітами, які виділяються у зовнішнє середовище, а також з екзотоксинами і ендотоксинами бактерій. Кожний вид патогенних мікробів характеризується специфічним набором вказаних факторів. Але їх наявність ще не визначає можливості реалізації патогенності і розвитку інфекційного процесу. Велике значення має природна резистентність зараженого макроорганізму, його імунобіологічна реактивність, яка в свою чергу залежить від факторів довкілля.

Як уже зазначалось, всі патогенні мікроби походять від сапрофітів. У процесі тривалої еволюції вони, у більшості випадків, втратили здатність до розмноження в довкіллі і пристосувались до паразитування в організмі тварин та людей. Організм став природним середовищем їх перебування, необхідним для збереження мікроба як виду. 

Більшість збудників інфекційних хвороб є  облігатно (безумовно) патогенними мікробами (вірус ящуру, збудник сибірки тощо). Здатність спричиняти інфекційний процес є їхньою постійною видовою ознакою, яка виникла і генетично закріпилась у процесі еволюції. Але існують і факультативно патогенні (умовно патогенні) мікроорганізми. Вони часто перебувають в організмі тварин як коменсали і спричиняють інфекційний процес лише при ослабленні резистентності господаря.

У процесі еволюції одні патогенні мікроби набули здатності паразитувати в організмі людини і тварин (деякі в організмі тварин багатьох видів, інші – лише окремих). Так, збудник ящуру паразитує в організмі парнокопитих, а збудник сапу – в організмі однокопитих тварин. У той же час обидві хвороби уражають і людину – типові зоонози. Віруси африканської чуми коней і інфекційної анемії уражають лише коней, а збудник  чуми свиней – лише свиней. У мікробів деяких видів, особливо у рикетсій і вірусів, виробився тканинний тропізм – здатність паразитувати лише в певних тканинах, найбільш сприятливих для їхньої  життєдіяльності. За ознакою тропізму до певних тканин віруси можна розподілити (досить умовно) на нейротропні, пневмотропні, дерматотропні і пантропні тощо.

Характерною є специфічність патогенної дії – кожен вид відомих патогенних мікробів викликає певну інфекцію, певний інфекційний процес. Специфічність інфекції проявляється в особливостях локалізації збудника, характеру уражень тканин і органів, у клініці хвороби, особливостях імунітету, механізмах виділення мікробів з організму тварин. Всі ці чинники враховують при постановці діагнозу, лікуванні, розробці методів профілактики.

Можливість прояву патогенності у мікробів одного й того ж виду (тобто в генотипі) неоднакова і у різних штамів та серотипів вона може суттєво відрізнятися. Наприклад, одні штами збудника туляремії спричиняють загибель мишей у дозі 5–6 мікробних клітин, інші – у дозах, що налічують сотні тисяч клітин.

Фактори патогенності за їхньою функцією розподіляють на чотири групи. Першу групу складають фактори патогенності, які визначають взаємовідносини бактерій з епітелієм відповідних екологічних ніш, другу – інтерферуючі з клітинами і гуморальними захисними механізмами господаря, що забезпечують розмноження збудника in vivo. До третьої групи належать бактеріальні модуліни, які індукують синтез деяких цитокінів і медіаторів запалення, що призводить до імунопатології. До четвертої групи належать токсини і токсичні продукти, які здійснюють ушкоджуючу дію, пов’язану, як правило, зі специфічними патоморфологічними змінами різних органів і тканин організму господаря. 

Ступінь (міру) патогенності називають вірулентністю. Це вже не загальновидова властивість, а індивідуальна особливість конкретного, генетично однорідного штаму мікроба, що характеризує фенотипічний вираз патогенності. Вірулентність визначається умовно прийнятими одиницями – мінімальною смертельною (DLM) та інфікуючою (DIM) дозами. Вони відповідають найменшій кількості мікробів, які за певного способу зараження сприйнятливих тварин (однакової ваги і віку) викликають загибель ( хворобу при DIM) у 95–100% випадків. Для визначення вірулентності використовують також 50%-ну летальну (LD50) і інфікуючу (ID50) дози, які відповідають кількості мікробів, що вбивають (або призводять до захворювання) 50% тварин, відібраних для досліду.

Вірулентність мікробів може змінюватись залежно від різних умов (за природної циркуляції у стаді, штучного пасажування, віку культури, складу поживного середовища тощо). Враховуючи цю обставину, при визначенні вірулентності необхідно суворо дотримуватися стандартних умов дослідження (постановки діагнозу). Відповідно, вірулентність мікроба не є стабільною ознакою. У одних випадках зміна вірулентності має тимчасовий характер (адаптаційна мінливість), в інших – вона результат генетичних мутаційних процесів (мутаційна мінливість). Властивості і фактори мікробів, пов’язані з їх патогенним впливом, досить різнобічні. Хоча їх слід розглядати у сукупності, все ж можна виділити дві основні і суттєві ознаки патогенності (вірулентності) : інвазивність (агресивність) та токсигенність.

Інвазивність (агресивність)  – здатність мікроба проникати у природних умовах зараження через шкірні покриви та слизові оболонки всередину тканин і органів, розмножуватись у них, а також протистояти захисним силам макроорганізму. Ця властивість зумовлена морфологічними і біохімічними особливостями збудника, зокрема,  здатністю утворювати капсулу, продукувати різні речовини (полісахариди, М-протеїн), ензими (гіалуронідазу, фібринолізин, колагеназу, коагулазу, стрептокіназу, лецитиназу, дезоксирибонуклеазу і протеолітичні ферменти тощо) та агресивні (агресини), які виділяють збудники сибірки, емкару, туберкульозу тощо, пригнічують реакції організму тварин (оболонкові, Vi-антигени), зокрема фагоцитоз і бактеріоліз. Зміна поверхневих структур бактерій, наприклад, втрата капсули у пневмококів, призводить до зниження вірулентності. Такі ж наслідки має перехід S-форми кишкових бактерій в R-форму.


Патогенний вплив мікробів зумовлений токсинами, ферментами та іншими продуктами їхньої діяльності, а також неспецифічними продуктами розпаду бактерій (токсигенність). Бактеріальні токсини розподіляють на екзотоксини і ендотоксини. Перші виділяються в оточуюче середовище,  другі звільняються у процесі автолізу бактерій.


Е. Клейн у 1893 р. описав шість різних видів бактерій, які, на його думку, містять у своїй протоплазмі отруйну субстанцію з однаковою біологічною дією. Він оцінив природу цього фактора як неспецифічну і написав: “Стан резистентності, що виникає після внутрішньочеревного введення одного із згаданих вище шести видів бактерій у дозі, меншій від летальної, впливає сприятливо на захисні сили організму проти решти п’яти видів бактерій”. Через два роки після цих спостережень було виявлено, що імунітет проти холери можна викликати введенням морським свинкам різних штамів кишкової палички. Пізніше було встановлено, що активним компонентом клітинної стінки E. coli , яка індукує неспецифічну резистентність проти інфекції, є ендотоксин.  Відтоді численним дослідникам вдалося показати, що різні ендотоксини бактерій індукують резистентність проти різних інших бактерій, грибів, найпростіших, вірусів.

За своїми властивостями бактерійні ендотоксини є фосфоліпідо-полісахаридо-поліпептидними комплексами грамнегативних  мікроорганізмів. У чистому вигляді їх можна отримати за допомогою хімічних методів екстракції і очищення. Поряд з назвою “ендотоксини бактерій” нині застосовується синонім ліпополісахарид (ЛПС). Встановлено, що біологічна активність, яка проявляється в індукції неспецифічної резистентності проти інфекції, пов’язана в основному з ліпідною частиною молекули. Ендотоксини викликають  гостру інтоксикацію і мають яскраво виражений пірогенний ефект. Їх токсичність переважно пов’язана з ліпополісахаридною частиною комплексу, а імуногенність – з білковою і полісахаридною частинами. При обробці ендотоксину формаліном його токсичність не зникає. Їхній вплив на організм не є специфічним, і вони, незалежно від мікроба-продуцента, викликають більш або менш однотипну картину  патологічного процесу. У тварин після введення смертельної дози ендотоксину майже не виражений інкубаційний період, розвивається слабкість, задишка, діарея, гіпертермія; загибель настає протягом кількох годин. Ендотоксини термостабільні, і більшість з них не вдається перевести в анатоксини. 

Ендотоксини, отримані з різних бактерій, можуть відрізнятись за активністю і за хімічною будовою. Капсульний ліпополісахарид більшості грамнегативних бактерій є ендотоксином. Окрім О-антигенів, до його складу входить ліпід А, який визначає високу реактогенність ЛПС. ЛПС має широкий спектр дії на імунну систему, є високоімуногенним Т-незалежним антигеном і викликає сильну неспецифічну реакцію імунокомпетентних клітин (проліферацію В-клітин, диференціювання В- і Т-лімфоцитів, активацію макрофагів, напрацювання монокінів тощо).

Екзотоксини є продуктами метаболізму мікробів, частіше грампозитивних, які виділяються у зовнішнє середовище. Екзотоксин пов’язаний з цитоплазмою бактерій і становить собою білок, близький за своєю структурою до ферментів. Молекулярна маса екзотоксинів становить від декількох десятків до 1 млн кД. Ці білки вдається отримувати шляхом фільтрування культур мікробів, а потім осадженням, електродіалізом, ультрафільтрацією. Як і вірулентність самого мікроба, отруйні властивості токсину (токсичність) виражаються у мінімальній летальній дозі (DLM50). Екзотоксини мають високу токсичність. Наприклад, один мг кристалічного правцевого токсину може вбити 75 млн мишей. Його  дія проявляється через певний час (інкубаційний період). Незалежно від дози, дія токсину є високо специфічною. Тобто, крім того, що вони мають місцевий і загальний вплив на тканини і органи, обов’язковим атрибутом є вибірковість дії (нейротоксини, ентеротоксини, гемотоксини тощо). Наприклад, токсин правцю уражає рушійні нейрони спинного мозку; ботуліністичний токсин діє на закінчення рухових нервів; екзотоксини стафілококів та стрептококів – це лейкотоксини і гемолізини. 

Існують умовні позначення  антигенної та антитоксичної одиниць. Антигенна одиниця – одиниця вимірювання антигенних і антитоксичних властивостей токсинів і анатоксинів. За G.L. Ramon, антигенна одиниця виражається величиною 1/Lf, що відповідає кількості антитоксичних одиниць, які повністю зв’язують 1 мл токсину або анатоксину. За A. Glenni антигенна одиниця вимірюється Lf – limes floculation (поріг флокуляції), тобто мінімальною дозою анатоксину, яка повністю зв’язує одну антигенну одиницю токсину. Антитоксична одиниця –  стандартна одиниця вимірювання сили антитоксину. Одна антитоксична одиниця – мінімальна кількість сироватки, яка нейтралізує стандартну одиницю токсину, що виражається в мінімальних смертельних, некротичних і реактивних дозах, залежно від виду тварини і токсинів. Наприклад, антитоксична одиниця протиправцевої сироватки відповідає її мінімальній кількості, яка нейтралізує 100 мінімальних смертельних доз (Dlm) стандартного токсину для морської свинки масою 350 г. Антитоксична одиниця ботулізмового  антитоксину – найменша кількість сироватки, що нейтралізує 100 Dlm токсину для мишей масою до 20 г. 

Однак є токсини, вплив яких  різнобічний, наприклад токсин Cl. Perfringens. Екзотоксини  – це білки, тому вони не стійкі до дії високих температур, світла, вільного кисню, кислот і лугів. Більшість екзотоксинів, за винятком ботулізмового і стафілококового, руйнуються під впливом травних ферментів. Дуже важливою властивістю є втрата ними токсичності при обробці  формаліном, проте антигенність при цьому зберігається. Такі знешкоджені препарати токсинів називають анатоксинами. Останні застосовуються для специфічної профілактики відповідних інфекційних захворювань (наприклад, стафілококової інфекції, правцю, клостридіозів овець). Ендотоксини не отримали широкого застосування у вакцинопрофілактиці.

Між власне ендотоксинами і екзотоксинами є перехідні токсичні продукти. Крім того, поряд з токсичними продуктами, які продукуються безпосередньо мікробною клітиною, в організмі можуть утворюватись токсичні речовини як наслідок розкладання деяких субстратів самого мікроорганізму під впливом ферментів збудника.  Не існує прямої залежності між токсигенними і антигенними властивостями токсинів, що свідчить про відмінності в локалізації двох ділянок на молекулі токсину, які відповідають за токсичні і антигенні властивості токсину.

Патогенний вплив вірусів передусім зумовлюється їх репродукцією у клітинах сприйнятливих тварин, що призводить до загибелі клітини або її нездатності виконувати свої функції. Здатність вірусу викликати інфекційний процес пов’язана з його нуклеїновою кислотою, що підтверджується наявністю подібного процесу навіть за умови введення в організм однієї нуклеїнової кислоти. Це зумовлює принципові відмінності вірусів за фактором патогенності (вірулентності) від бактерій, вірулентність яких властива лише живим бактеріальним клітинам. За продуктивного типу взаємодії вірусу з клітиною утворюється значна кількість зрілих вірусних часток з наступною загибеллю самої клітини. Можливий абортивний процес з протилежними наслідками – загибеллю вірусу і виживанням ураженої клітини, здатної нормально функціонувати. Є і проміжні варіанти, коли вірус переживає у клітині протягом тривалого часу (персистенція) і за певних умов реактивується та викликає захворювання. Взаємодія з вірусом може призвести до трансформації клітини і набуття нею здатності безперервно рости і ділитись (вірусу лейкозу, хвороби Марека тощо).

ПАТОГЕННИЙ ВПЛИВ  НЕЗВИЧАЙНИХ  (НЕ КАНОНІЧНИХ)  ПАТОГЕНІВ


Типи взаємодії збудників з епітелієм слизової кишечнику. Повертаючись до фаз розвитку інфекційного процесу у контексті обміну генетичною інформацією на міжпопуляційному рівні розглянемо типи взаємодії деяких збудників гострих кишкових інфекцій з епітелієм слизової кишечнику. Комплексними бактеріологічними і патоморфологічними дослідженнями, виконаними на моделі ряду ентеропатогенних бактерій, виділяють чотири основних типи їх взаємодії з слизовою кишечнику.

 За першого типу, характерного для V.cholerae і ентеротоксигенних E. coli, K. pneumoniae, Enterobakter cloacae, Citrobacter freundii, P. mirabilis, Hafnia alvei – суть патогенного впливу визначається прикріпленням, колонізацією і поверхневим розмноженням мікробів на ентероцитах без їх ушкодження, виділенням при цьому цитотонічних LT- і ST-ентеротоксинів, гіперсекрецією епітелію з очищенням його поверхні від збудника та значною втратою рідини без розвитку запалення.

Стосовно характеристики діарогенних штамів E. coli необхідно підкреслити, що всі відомі нині ентеропатогенні ешерихії розподіляють на 6 патогруп: ентеротоксигенні (ЕТЕС), ентеропатогенні (ЕРЕС), ентерогеморагічні (ЕНЕС), ентероагрегативні (EaggEC), ентероінвазивні (ЕІЕС) і ті, що дифузно прикріплються (diffuselu adherent – DAEC), відрізняються за рядом властивостей, у тому числі за типом взаємодії з кишковим епітелієм. 

Другий тип взаємодії, який ми спостерігаємо у обмежено інвазивних ЕРЕС і ЕНЕС, властивий для штамів, які напрацьовують цитотоксичні шига-подібні ентеротоксини. У даному випадку після прикріплення бактерій до ентероцитів відбувається зрізування або злущування мікроворсинок ентероцитів з наступною колонізацією їхньою плазмолеми з інтерналізацією частини бактерій і частковим розмноженням мікробів у цитоплазмі ентероцитів з ушкодженням поверхні епітелію та ентеросорбцією, ерозіями і помірним запаленням. Гіперсекреція епітелію з ентеросорбцією рідини має найменше значення. Слід відмітити, що початковий етап взаємодії ЕРЕС і ЕНЕС має деяку подібність, яка характеризується формуванням п’єдесталоподібних утворень у місці прикріплення бактерій до мембрани ентероцита, під якою акумулюються елементи її цитоскелета, що піднімають мембрану. Такий тип взаємодії отримав назву АЕ (attaching and effecing). Утворення п’єдесталу відбувається переважно за рахунок актину, нитки якого легко виявляються пофарбуванням ізотіоціонатом флуоресцеїну, кон’югованим з фалоїдином. Своєрідне пофарбування є оригінальним методом індикації у діарогенних штамів АЕ-активності, яка виявляється не лише у діарогенних штамів E. coli, але й у ентеропатогенних культур K. pneumoniae, H. alvei i C. Rodentium, і, ймовірно, може зустрічатись у багатьох умовно патогенних ентеробактерій.

Третій тип взаємодії є типовим для шигел і ентероінвазивних (дизентерієподібних) ешерихій. Вказані збудники після прикріплення бактерій до мікроворсинок одразу ж викликають їх набрякання і деструкцію, активно проникають у цитоплазму епітеліоцитів з наступним внутрішньоклітинним розмноженням. Розмножуючись у цитоплазмі ентероцитів, бактерії розповсюджуються в кишковому епітелії з проявом виражених цитопатичних змін і утворенням ерозій на фоні різко вираженого запалення. 

Важливо відмітити властивість штамів шигел і ЕНЕС в окремих випадках викликати у хворих розвиток гемолітичного уремічного синдрому і тромбоцитопенічної пурпури. Цей синдром тісно пов’язаний з продукцією бактеріями шига-токсину або шигаподібних ентеротоксинів і характеризується підвищенням температури, нестійкими порушеннями з боку центральної нервової системи, мікроангіопатичною гемолітичною анемією та тромбоцитопенією з нирковою недостатністю.

Четвертий тип взаємовідносин характеризує сальмонели, ієрсинії і лістерії, які викликають інфекційні процеси генералізованого типу. Ці збудники проникають через епітелій, частково розмножуючись у ньому, але в основному на власній пластинці слизової оболонки кишечнику в макрофагах, викликаючи сильне запалення і генералізований інфекційний процес.
“Острови” і “острівці” патогенності як трансмісивні генетичні фактори патогенності. Синтез факторів патогенності, що визначають адгезію і колонізацію епітелію кишечнику у патогенних ешерихій, пенетрацію і внутрішньоклітинне розмноження шигел сальмонел та ієрсиній,  здійснюють,  переважно генетичні фактори.  У шигел і ЕІЕС, які мають власні  плазміди вірулентності, спостерігається своєрідне розділення функцій, пов’язаних з патогенністю між їхньою хромосомою і плазмідами. Плазмідні гени забезпечують взаємодію збудника з епітелієм, а хромосомні – існування та розмноження бактерій поза епітелієм, у просвіті кишок  і тканинах. 

Є інформація, що детально характеризує  проникнення ентеропатогенних бактерій в епітелій, зокрема, відповідних реакцій клітини на сигнали, які надходять після ліганд-рецепторного зв’язку, що призводить до утворення полімеризованого актину і реорганізації цитоскелета епітеліоцита. У шигел на цьому етапі беруть участь продукти плазмідних генів ipaBCD (invasion plasmid antigen), ics (intra/ intercellular spreading), транспортування яких на поверхню мікробної клітини здійснюють продукти генів ipg DF (invasion plasmid gene), mxi AD (membrane expression invasin) і spa (surface presentation antigen). Важливими для повного фенотипічного вираження патогенності шигел є розміщені на хромосомі гени, які регулюють експресію плазмідних  іра-генів: envZ (ompR) – індукція генів інвазії у відповідь на високий осмотичний тиск у товстій кишці, vir R – репресія генів інвазії при переході бактерій до температури нижче 37оС.

У процесі адгезії і інвазії S.typhimurium одночасно беруть участь і хромосомні, і плазмідні гени. Гени інвазії сальмонел розміщені на хромосомі. Детермінанти, необхідні для розвитку летальної інфекції у мишей, займають не менше 4% бактеріального геному S.typhimurium. У ділянці 63 центрисоми S.typhimurium розміщена група генів (біля 30), які контролюють інвазію сальмонел в епітелій. На хромосомі локалізовані й інші гени, що детермінують синтез ряду білків, важливих для розмноження сальмонел у макрофагах. Для розмноження сальмонел в органах мононуклеарно-макрофагальної системи (ММС) потрібна функція spv (salmonella plasmid virulence)-генів, розміщених на власній плазміді вірулентності, а також tra T- i rck (resistance complement killing)-генів, які забезпечують стійкість бактерій до бактерицидного впливу сироватки і комплементу.

Що стосується Y. Pseudotuberculosis, то для інвазії в епітелій достатня функція одного inv-гена, локалізованого на хромосомі. У той же час для виживання збудника і розмноження в органах ММС потрібна активація функції “острівка” патогенності, який отримав назву YOP-(Yersinia Outermembrane Protein)-вірулону, розміщеного на плазміді вірулентності pYv. YOP-вірулон представлений системою, яка містить чотири групи генів, що здійснюють адаптацію збудника при переході із зовнішнього середовища в клітини організму господаря. Ця група генів Ysc-системи, яка контролює синтез 22 Yop-білків, і гени другої системи, що детермінують секрецію білків, які здійснюють рецепторну взаємодію з чутливими клітинами (мішенями). Третя частина Yop-вірулону представлена регуляторним геном yopN. І четверта система – це група генів, які контролюють синтез ефекторних білків, що ушкоджують і дезорганізують уражені клітини: YopE, YopH, YopO/YpkA i YopM. Нині визнано провідну роль в експресії вірулентності виявлених у ряду бактерій “островів” (island) і “острівців” (islet) патогенності і функції регуляції системи секреції ІІІ типу. Під “островами” і “острівцями” патогенності (ОП) слід розуміти нестабільні фрагменти ДНК, розміром від 1–10 kb і від 10–30 до 200 kb відповідно, які виявляють лише у патогенних мікроорганізмів, що включають дискретні гени вірулентності. Вказані фрагменти ДНК відрізняються за вмістом G + C, фланковані дрібними прямими повторами (directlu repeated) нуклеотидної послідовності, пов’язаними з 3' ділянкою локусів tRNA, і переважно є місцем інтеграції бактеріофагів. Такі ОП нерідко несуть криптичні або функціонуючі гени фагових інтеграз, траспозаз або інших фрагментів транспозонів і IS-елементів, які відносять до трансмісивних (мобільних) факторів  генетичного обміну у мікробів різних таксономічних груп. Відомі ОП, які несуть гени, що контролюють синтез адгезинів, інвазинів, різного типу токсинів (альфа-гемолізину, ентеротоксинів, некротизуючого фактора1), білків системи секреції ІІІ і ІV типів (у Escherichia, Scigella, Salmonella, Yersinia spp., Helicobacter pylori), сидероцитів, модулінів (Helicobacter pylori), генів лікарської стійкості тощо.  Структурна організація ОП може бути різною тому, що гени вірулентності, як уже відмічалося вище, нерідко включені до складу транспозонів, IS – елементів, або до складу геному бактеріофага. ОП виявлені у патогенних ешерихій, стафілококів, шигел, сальмонел, ієрсиній, лістерій, холерних вібріонів, бордетел, пастерел тощо. Слід відмітити, що нині у сальмонел відмічають наявність 5 ОП, у ешерихій, які викликають позакишкові форми інфекційного процесу – 8, у патогенних ієрсиній – 2 (плазмідний Yop – вірулон і хромосомний НРІ – high pathogtnicity island – острів залізорегулювальних генів). Повністю розшифровані послідовності 35 kb хромосомного ОП етеропатогенних ешерихій (LEE), який представлений у вигляді мікрогеному з уніфікованим позначенням всіх генів вірулентності. Не можна не відмітити роль системи секреції ІІІ-го типу, що відповідає за одноетапне транспортування ефекторних молекул з цитоплазми до поверхні бактеріальної клітини, до місця їх контакту з чутливими клітинами макроорганізму. Ці ефекторні біомолекули здійснюють модифікацію цитоплазматичних білків уражених клітин організму господаря. Як відомо, експресія генів вірулентності  не є конститутивною. Їх прояв тісно пов’язаний з умовами довкілля і індукується залежно від поза- або внутрішньоклітинного розміщення збудника. Встановлено декілька систем регуляції факторів патогенності бактерій. Виявлено, що процес адаптації збудника до умов довкілля, що змінюються, контролюється так званими двокомпонентними системами, які складаються із ряду білків, що відповідають за проведення сигналу і регуляцію генної активності. Ці системи складаються із двох типів білків: сенсорного білка клітинної мембрани і регуляторного цитоплазматичного. Сенсорні білки характеризуються подібною структурою і складаються із 2-х доменів: позаклітинного (периплазматичного) і внутрішньоклітинного (цитоплазматичного). Цитоплазматичний домен має гістидин-кіназну активність, завдяки чому всередину клітини відбувається передача сигналу, яка здійснюється периплазматичним доменом за рахунок макроергічних зв’язків фосфатних груп. Після фосфорилування рештки гістидину, що належать до сенсорної частини системи, переносяться на рештки аспарту, які знаходяться на регуляторній частині системи.

Відомі генетичні системи температурозалежної регуляції патогенності: одна відображає особливості переходу від існування в умовах довкілля ( to – + 10 – 20oC) в організм господаря  ( to – + 36 – 37oC), інша, так звана система “теплового шоку”, включається при високій температурі у період інтенсивного розвитку інфекційного процесу та у вогнищі запалення. Для ентеропатогенних ешерихій і сальмонел важливу роль відіграють системи PhoP-PhoQ і RpoS, які контролюють експресію факторів патогенності бактерій при інвазії в епітелій або розмноження всередині макрофагів. У сапрофітних бактерій виявлена наявність “глобальної контрольної системи”, що реагує на зміни умов довкілля. Аналогічна система використовується і патогенними бактеріями, гени вірулентності “вмикаються” в організмі господаря і “вимикаються” під час перебування у зовнішньому середовищі. Ці дані підтверджують положення про роль у формуванні систем генетичної регуляції експресії генів, важливих для прояву патогенності і розвитку інфекційного процесу.

Слід підкреслити, що в основі дії всіх факторів патогенності лежать одні й ті ж принципові закономірності, пов’язані із здатністю активних біомолекул (лігандів) збудника розпізнавати чужорідне на клітинах-мішенях комплементарних структур, зв’язування з якими призводить до ініціювання розвитку інфекційного процесу, патоморфологічні прояви якого пов’язані з синтезом тих чи інших специфічних і неспецифічних токсинів. При цьому слід пам’ятати, що один і той же фактор патогенності може брати участь у різних фазах інфекційного процесу, а в одній і тій же фазі – різні фактори. Наведені дані вказують на складний полідетермінантний характер патогенності бактерій, суттєву роль хромосоми і складну взаємодію хромосомних і позахромосомних детермінант, частина з яких може входити до складу ОП, що у сукупності здійснюють синтез, експресію і регуляцію факторів патогенності збудника.

Трансмісивні генетичні фактори патогенності. Дослідження в галузі епізоотології, епідеміології, інфекційної імунології в основному спрямовані на вивчення хвороб, збудниками яких є канонічні паразити – гельмінти, членистоногі, найпростіші, грибки, бактерії, віруси. В останнє десятиліття важливого значення набувають патогени незвичайної природи, до яких умовно, лише грунтуючись на їхній субвірусній, молекулярній організації, можна віднести три групи патогенних агентів – пріони, віроїди та трансмісивні генетичні детермінанти патогенності (ТГД-П).  Загальний аналіз даних, наведених у таблиці 2, показав, що збудники цієї категорії – молекулярні патогени – відповідальні за виникнення великої кількості інфекційних захворювань тварин, рослин і людей (В.В.Макаров зі співавт.,2000).

Інфекційні процеси, спричинені незвичайними патогенами, супроводжуються всіма ознаками інфекційно-паразитологічних взаємовідносин, із взаємодією популяцій збудника та господаря включно, відповідно до теорії саморегуляції паразитарних систем (СПС) В.Д.Бєлякова (1987). Спричинені інфекційним білком і циркулярними ос-РНК пріонні і віроїдні інфекції – типові уніфакторні хвороби. Разом з тим, ТГД-П поводять себе як генетичні симбіонти і навіть паразити per se, самі обумовлюють інфекційний процес при зараженні бактеріальних клітин як господарів першого порядку. 

Таблиця 2 – Природа і нозологія незвичайних (неканонічних) патогенів

	Патогени
	Господарі
	Нозологічні форми

	група
	природа
	
	

	Пріони
	Інфекційний білок
	Тварини, людина
	Трансмісивні губкоподібні енцефалопатії (12 нозоодиниць)

	Віроїди
	Циркулярні ос-РНК
	Рослини
	Приблизно 35 інфекцій

	Трансмісивні генетичні детермінанти патогенності:

плазміди

транспозони

фаги
	Позахромосомні циркулярні дс-ДНК

Рухомі елементи геному

Віруси
	Бактерії => тварини, рослини, людина
	Бактеріальні інфекції; обумовлені трансмісивними факторами патогенності – адгезії, колонізації, токсино-, капсулоутворення, пухлиноутворення (ешерихіози, клостридіози, стрептококози, пастерельози тощо)


Первинний епідемічний (епізоотичний) процес  при розповсюдженні в бактеріальних популяціях підпорядковується закономірностям СПС. У даному випадку поняття “умовна патогенність” бактерій-реципієнтів стає недоцільним, однак дуже важливо з’ясувати критичну ТГД-П ​у прояві вторинного епідемічного процесу при таких тяжких інфекціях, як геморагічна септицемія,  коліентеротоксемія (набрякова хвороба) поросят та інші ешерихіози. Основним підтвердним критерієм цього повинні бути аутоекологічні моменти і самостійна епідеміологія ТГД-П.

Патологічні і епідеміологічні наслідки, які спричиняють незвичайні патогени, надзвичайно серйозні, їх інтенсивно вивчають теоретично і на практиці. Нині найбільш детально вивчене питання патології, діагностики, молекулярно-генетичних механізмів патогенності пріонів. Останніх активно досліджують через відомі епізоотологічні обставини і особливу актуальність спричинених ними трансмісивних губкоподібних енцефалопатій. Віроїди до цієї пори залишаються маловідомими збудниками, а ТГД-П ( плазміди, транспозони і фаги) лише наближаються до концептуального розуміння їхньої ролі в інфекційній патології. 

Перші спроби розглянути еколого-епідеміологічні аспекти генетичного обміну (універсального біологічного явища) були здійснені Є.В.Бакуліною та І.І.Олейником у 1970 р. на прикладі дифтерії. Головною передумовою цього був той факт, що передача генетичного матеріалу, його реалізація і розповсюдження трансмісивних генетичних детермінант (ТГД) з різними властивостями, в цілому були аналогічні інфекційному процесу на рівні індивіда і епідемічному процесу на популяційному рівні. В останньому випадку встановлюються сімбіо-паразитологічні взаємовідносини між ТГД і їх господарями (бактеріями-донорами і реципієнтами). Вперше автономні трансмісивні генетичні детермінанти патогенності як матеріальні елементи генетичного обміну були розглянуті як незвичайні (неканонічні) патогени і самостійні збудники інфекцій В.М. Бондаренком зі співавт. (1999) та В.В. Макаровим зі співавт. (2000).

Плазміди, транспозони і фаги за своїм походженням є індивідуальними носіями власної, тобто чужорідної для реципієнтів генетичної інформації і передають останнім велику кількість додаткових властивостей (табл.3). Завдяки цьому  бактерії-реципієнти набувають здатності реалізувати численні корисні функції, які надають їм різних захисних, метаболічних і в цілому селективних переваг. 

Серед властивостей, які визначаються ТГД, особливе місце займає патогенність. Лише в цьому випадку ТГД як носії генетичної інформації, що детермінує різні матеріальні субстанції (фактори патогенності), набувають спеціалізації генетичних трансмісивних детермінант патогенності (ТГД=> ТГД-П). Із даних, наведених в таблиці 4, видно, що ТГД-П несуть відповідальність за виникнення таких небезпечних інфекційних захворювань тварин і людини, як різні ешерихіози, сибірка, клостридіози, стрептококози, лістеріоз, дифтерія, пухлини у рослин тощо. 

Таблиця 3 – Основні характеристики і біологічні властивості трансмісивних 

          генетичних детермінант

	Трансмісивні генетичні детермінанти
	Мол.маса геному

МДа
	Об’єм генетичної інформації (кількість білків, які кодуються)
	Генетичні феномени і механізми, які утягуються в перенесення ТГД
	Фенотип, який передається (найбільш типові приклади)
	Позначення типових представників (факторів)

	Плазміди
	Від <1 до >200
	Від 1 до 400
	Кон’югація, трансформація
	Здатність до переносу ТГД 

Стійкість до лікарських речовин

Бактеріоциногенність

Синтез антибіотиків

Біодеградація (камфора, толуол, ксилол)

Імунітет до деяких фагів (λ) 

Пухлиноутворення

Патогенність (токсиногенність, гемоліз)


	F

R

Col

–

CAM, TOL, XYL

λdv

Ti

Ent, Hly



	Транспозони
	Від 1,5 до 40
	Від 1 – 2 до 80
	Трансфекція, транспозиція
	Стійкість до лікарських речовин

Метаболізм цукрів (лактози)

Біодеградація

Патогенність (токсигенність)
	Tn 1–10 тощо

–

–

Tn 1681

	Фаги
	Від 2 до 50
	Від 2 до 100
	Трансдукція, фагова конверсія
	Імунітет до фагів

Патогенність (токсигенність)

Антигенність
	Помірні фаги

Коринофаг β

Сальмофаг 22


Таблиця 4 –  Трансмісивні генетичні детермінанти і фактори патогенності

	Трансмісивні генетичні 

детермінанти патогенності (ТГД=>ТГД-П)
	Фактори патогенності
	Бактерії-господарі =>

 збудники

	Плазміди
	Ентеротоксини (LT, ST, LT + ST), антигени колонізації (F4, F5), фактор прикріплення (attachment)

Екзотоксин, капсула

Нейротоксин

Токсин О

Гемолізин (стрептолізин О)

Лістеріолізин

Пухлиноутворення
	Е.coli

B.anthracis

Clostridium tetani

Clostridium perfringens

Streptococcus

Listeria monocytogenes

Agrobacterium tumefaciens

	Транспозони
	Ентеротоксин Т
	E.coli

	Фаги
	Екзотоксин

Токсини типів C i D

Vero-цитотоксин (шигаподібний токсин, SLT)
	Corynebacterium diphtheriae

Clostridium botulinum

E.cоli


Патологічні явища, які викликають ТГД-П в інфекційній патології цих сприйнятливих груп господарів, мають всі наявні ознаки епідемічних інфекцій. Перераховані фактори патогенності в ряді випадків мають достатньо широку характеристику молекулярно-генетичних  і біологічних властивостей.   Однак, епідемічні процеси розповсюдження ТГД-П і їхня екологія залишаються не до кінця розшифрованими і зрозумілими. 

Ці аспекти найбільш детально вивчені в результаті досліджень інших ТГД, зокрема, плазмід стійкості до ліків. На цій моделі і робляться деякі загальні висновки та пропозиції, що застосовуються і до ТГД-П. 

По-перше, виникнення і розповсюдження ТГД в бактеріях є результатом їхньої міжпопуляційної взаємодії (у тому числі за типом паразит + господар), де джерелом ТГД і сприйнятливих господарів є відповідно бактерії-донори і реципієнти, пов’язані переважно кон’югативним механізмом їх передачі. Все це повністю відповідає епідемічному процесу per se або, в даному випадку первинному епідемічному процесу, хоча в його реалізацію утягуються різнобічні генетичні механізми і феномени (табл. 4)  під складним генетичним контролем, у якому можуть брати участь десятки генів. Швидкість перенесення і розповсюдження (зокрема, R-плазмід) паралельна збільшенню кількості живих бактерій в популяції, що збільшується і порівнюється з ним. Принципово важливим є те, що у бактерій існує міжвидовий, багаточисельний генетичний обмін, у зв’язку з чим у первинний епідемічний процес можуть бути утягнуті бактерії багатьох видів. 

По-друге, ТГД розповсюджуються в популяціях сприйнятливих груп (тварин, рослин, людини) відповідно до еволюційних механізмів, що сформувались з ТГД бактерій-носіїв, які можуть бути паразитами, коменсалами, в цілому представниками нормофлори макроорганізму. Розповсюдження ТГД-П та збудників інфекцій відбувається разом з трансмісією бактерій-носіїв і відповідає вторинному епідемічному процесу. Ефективність його реалізації визначається специфікою, що еволюційно склалась та індивідуальним  стереотипом кожної конкретної інфекції.

По-третє, епідеміологія і екологія ТГД характеризується окремими положеннями та елементами, які можуть бути представлені наступними модельними прикладами:

форми Е.coli, які виділяють від молодняку сільськогосподарських тварин (телят, поросят, курчат), мають виражену лікарську стійкість, нерідко значну, тобто в їхніх популяціях інтенсивно циркулюють ТГД;

хіміопрофілактика шляхом масового застосування антибіотиків сприяла безконтрольному та необмеженому розповсюдженню R-плазмід і може бути універсальним прикладом причини виникнення та розповсюдження інших ТГД;

швидкість та ефективність розповсюдження ТГД в ході первинного і вторинного епідемічних процесів є достатньо високою. На прикладі R-плазмід тотальна антибіотикорезистентність ентеробактерій може виникнути протягом одного тижня з моменту початку згодовування антибіотиків.

У разі визнання цих положень по-іншому можна інтерпретувати деякі аспекти мікробної патогенності. Патогенність збудників заразних хвороб – здатність викликати специфічні патологічні процеси своєю фізичною присутністю і впливом  (гельмінти, членистоногі), виснаженням або руйнуванням життєво важливих речових і субстратів (кровопаразити, віруси), прямим впливом токсичних метаболітів (бактерії), зміною або придушенням нормальних функцій систем організму (збудники геморагічних гарячок, імунодефіцитів). Це визначення стосується рівня інфекційного процесу, тобто взаємовідносин збудник + сприйнятливий організм.

У класичній інфекційній патології патогенність – видова характеристика збудника, здатність викликати певну заразну хворобу, систематична передумова нозологічної самостійності останньої. Разом з тим в екологічній (і паразитологічній) уяві патогенність – провідний механізм негативного впливу популяції паразита на популяцію господаря, яку він використовує, і є важливою ознакою функціонування та саморегуляції паразитарних систем. Це положення знаходить відображення в закономірних переходах ступеня патогенності збудників від високого до низького у циклі епізоотії – міжепізоотичний період  відповідно до принципу раптового підвищення патогенності при епізоотичному розповсюдженні паразитів на нових територіях або в незахищених популяціях сприйнятливих тварин і, навпаки, правила посилення інтеграції біосистем у збалансованих паразитарних системах міжепізоотичного періоду. Звідси випливає важлива теза СПС:  не всі патогени – паразити, але будь-який паразит – патоген. Ця теза додатково обґрунтовує інфекційно-паразитарний погляд на ТГД-П.

Разом з тим в епізоотології існує поняття факторних хвороб, які спричинює так звана “умовно-патогенна мікрофлора,” чим, як правило, і пояснюють принципи виникнення даних захворювань, що не піддаються поясненню тривіальними методами. Такий постулат ґрунтується на тому, що лише за певних умов (факторів впливу) деякі бактерії (ешерихії, стафілококи, сальмонели тощо) проявляють свою патогенну дію. Все це стає у протиріччя з класичним визначенням і відкидає видову патогенність як підґрунтя вчення про інфекційний процес.

Отже, ймовірно, що у цих випадках патогенність проявляється не за рахунок якихось умов (факторів) або навіть мутаційного процесу, а є продовженням мікроеволюційних процесів дворівневого ступеня – у популяціях   ТГД-П як матеріальних носіїв патогенності, самостійних етіологічних агентів тієї або іншої форми інфекційної патології, і в мікробних популяціях з активізацією росту бактерій, яка сприяє активному розмноженню та розповсюдженню ТГД-П. Бактерії-господарі ТГД-П є лише екологічними носіями і векторами останніх з факультативною, транзисторною патогенністю, забезпечуючи двоступеневий епідемічний процес (процес двох рівнів).

Такий підхід можна використовувати для пояснення спорадичних випадків хвороби як епізоотологічного феномена і стереотипу деяких інфекцій – паразитозів, які важко піддаються розшифруванню, але при очевидній убіквітарності причетних до них бактерій (наприклад, E. coli при набряковій хворобі, Pasteurella multocida при інфекційному атрофічному риніті і геморагічній септицемії). Останні в такому випадку діють не як збудники, а як носії і господарі власне збудників, тобто ТГД-П, екологічно пов’язаних з ними паразитологічними відносинами. Іншими словами, епізоотичний процес за таких інфекцій можливий лише як вторинний, при занесенні в популяцію бактерій-збудників тієї або іншої ТГД-П у розвитку первинного епідемічного процесу (виникнення, розповсюдження і затухання інфекції на цьому рівні на основі міжпопуляційних взаємовідносин ТГД-П і їх господарів-бактерій за аналогією з принципами СПС).

Коли мову ведуть про спорадичність, то мають на увазі не постійну захворюваність, а одиничні, або нечисленні спалахи хвороби, між якими важко і неможливо встановити епізоотичні зв’язки. Якщо виключити самостійну етіологічну роль ТГД-П і не визнавати по відношенню до них аутоекологічних закономірностей, то при згаданих інфекціях для підтримання бактерій в патогенній (або умовно-патогенній формі) повинен бути суворо дотриманий принцип епізоотичної вогнищевості, тобто постійна присутність діючих епізоотичних вогнищ – місць наявності джерела в активній формі, із якого збудник передається та розповсюджується серед сприйнятливих тварин, а також має епізоотичний зв’язок з існуючими спалахами інфекцій.

Пояснення походження інфекцій дають існуючі дані про найбільш вивчені ешерихіози. Певна ТГД-П або їхня комбінація присутня в кожній із багатьох специфічних патогенетичних категорій E. coli – ентеропатогенних (ЕРЕС), ентеротоксигенних (ЕТЕС), ентеротоксемічних (ЕТЕЕС), ентерогеморагічних (ЕНЕС), ентероінвазивних (ЕІЕС), тих, що дифузно прикріплюються (DAEC), які обумовлюють прикріплення і злущування мікроворсинок ентероцитів (АЕЕС). Наявність ТГД-П і в цілому патогенність E. coli корелює з їхньою сероваріантною належністю, тобто є атрибутом одного або декількох О : К : Н-сероварів у межах однієї О-серогрупи. Зокрема, ЕТЕС, що викликають діарею у поросят, належать до 20 ~ О : К серогруп і містять патогенності в різних комбінаціях з адитивним ефектом, які обумовлюють специфічність уражень і симптомів. Така кореляція вказує на участь певних антигенів (факторів колонізації, адгезії тощо) у первинному епідемічному процесі стосовно ТГД-П-коліформ.

Найбільш “загадкову” серед ешерихіозів набрякову хворобу поросят  можна охарактеризувати наступним чином. Етіологічним агентом першого порядку є ТГД-П (специфічний коліфаг), що контролює утворення Vero-цитотоксину (VT). Її ендогенним носієм і ампліфікатором є E. coli категорії ЕТЕЕС чотирьох сероварів – О138: К81: NM; О139: К12: Н1; О141: К85а, в: Н4 і  О141: К85а,с:Н4, які найчастіше виділяють при набряковій хворобі і вважають етіологічним агентом. Виникнення набрякової хвороби можливе лише за наявності обох етіологічних агентів. На жаль, дані про позагосподарські резервуари цього союзу відсутні.

VT ЕТЕЕС при набряковій хворобі подібний до добре вивченого VT     E. coli категорії ЕНЕС, що викликає у людини ентеропатії з позакишковими геморагічними ускладненнями (відомі E. coli серогрупи О157: Н7), і VT при дизентерії. Як основний рецептор цей цитотоксин використовує певні гліколіпіди, присутні на поверхні клітин ендотелію капілярів, моноцитів, макрофагів, чим зумовлюються симптоматичні наслідки його цитотоксичного ефекту – збільшення судинної проникності, дегенеративна ангіопатія дрібних судин, клінічний набряк, гіпоксія і нервові явища. Найбільш важливий епізоотологічний кофактор (зміна корму при відлученні) супроводжується різкою зміною мікроекологічних умов у шлунково-кишковому тракті і макроорганізмі в цілому, що швидко призводить до внутрішньокишкової селекції та розмноження ЕТЕЕС-господарів ТГД-П, яка контролює VT, активації первинного епідемічного процесу і розвитку типової факторної ендогенної токсемічної інфекції. 

РОЗПОВСЮДЖЕННЯ ПАТОГЕННИХ МІКРОБІВ 

В ОРГАНІЗМІ ТВАРИН. ВИДИ ІНФЕКЦІЇ

Патогенез будь-якої інфекційної хвороби визначається специфічним типом збудника і реакціями організму у відповідь, що залежать від умов, у яких відбувається взаємодія макро- і мікроорганізмів, при цьому важливе значення має шлях проникнення і розповсюдження збудника.

Місце проникнення патогенного мікроба в організм тварини називають воротами інфекції. Ними можуть бути шкіра, кон’юнктива, слизові оболонки дихальних шляхів, травного тракту, сечостатевого апарату, а в ембріональний період – плацента. 

Кожен вид збудників інфекційних хвороб еволюційно пристосувався до таких шляхів проникнення в організм, які забезпечують йому найбільш сприятливі умови для розмноження і розповсюдження. Ось чому вхідні ворота для кожного із збудників характеризуються певною специфічністю. Деякі мікроорганізми можуть проявити свою патогенну дію при проникненні через одні, суворо визначені ворота інфекції (вірус сказу через ушкодження шкіри і слизові оболонки), інші ж (їх більшість) мають численні шляхи впровадження.

Щоб правильно проводити профілактику конкретної інфекційної хвороби, необхідно знати специфічність воріт інфекції. Наприклад, збудник інфекційної анемії коней проникає через шкіру при укусах комах; при епізоотичному лімфангіті – також через шкіру,  але в місцях травми; при туберкульозі, ящурі, сибірці –  аліментарно, респіраторно, через шкіру. Природно, в останньому випадку, за великої кількості воріт інфекції, попередження зараження тварин досить утруднене.

ОСНОВНІ   ЕТАПИ  РОЗВИТКУ  ІНФЕКЦІЙНОГО  ПРОЦЕСУ,

ХАРАКТЕРНІ  ДЛЯ  ПОЗАКЛІТИННИХ  І

ВНУТРІШНЬОКЛІТИННИХ  ПАРАЗИТІВ

Початковий етап – подолання природних бар’єрів організму господаря: механічного (шкіра, слизові, рух війок епітелію, перистальтика кишечнику тощо), хімічного (бактерицидна дія шлункового соку, жовчних кислот, лізоциму, секреторних антитіл тощо) і екологічного (антагоністична активність нормальної мікрофлори).

Наступний етап пов’язаний з адгезією і колонізацією збудником відкритих порожнин організму. Зафіксувавшись на “завойованому плацдармі”, збудник поширюється у тканинах організму, долаючи гуморальні та клітинні механізми його захисту. Специфічні патоморфологічні прояви хвороби пов’язані із синтезом токсинів і токсичних продуктів, які відрізняються за своєю хімічною природою і біологічною функцією у різних видів збудників.

Необхідно відмітити той факт, що в основі дії всіх факторів патогенності лежать одні й ті ж принципові закономірності,  пов’язані із здатністю активних біомолекул лігандів до розпізнавання на клітинах комплементарних структур (специфічних рецепторів), поєднання з якими і наступна дія на різні мішені у клітинах та тканинах призводить до порушення їхньої функції і зрештою до розвитку патологічного процесу.

Доведено, що взаємодія збудника із чутливою клітиною включає фазу адгезії, яка, у свою чергу, складається із різних стадій: наближення, неспецифічної взаємодії поверхонь збудника і мембран, що змінюються специфічною ліганд-рецепторною взаємодією адгезинів з певними рецепторами. Надалі спостерігається колонізація слизових, особливо характерна для позаклітинних паразитів.

Для облігатних і факультативних внутрішньоклітинних паразитів важливою умовою є проникнення і подальше внутрішньоклітинне розмноження збудника.

У прикріпленні і колонізації організму беруть участь фімбріальні структури (рili), білки зовнішньої мембрани, ліпополісахариди, ліпотейхоєві кислоти тощо. 

Стосовно питань інтерференції збудника з клітинними і гуморальними захисними механізмами господаря, слід відмітити, що стійкість мікробів до факторів захисту макроорганізму та їх здатність до розмноження in vivo у різних видів мікробів може визначатися специфічними для збудника факторами, хімічна природа яких добре вивчена. Відомі фактори, що подавляють міграцію лейкоцитів до місця інфекції (стрептолізин S.pyogenes), перешкоджають поглинанню збудника (капсули S.pneumoniae, Bacillus anthracis,  М-протеїн   S.pyogenes; О,- К- і Vi-антигени ентеробактерій), забезпечують розмноження у макрофагах (слизова капсула  P.aeruginosa; К-антигени і білки зовнішньої мембрани ентеробактерій), перешкоджають злиттю фагосоми з лізосомою (корд-фактор Mycobacterium tuberculosis; білки зовнішньої мембрани Listeria monocytogenes); обумовлюють лізис фаголізоми (лістеріолізин L. monocytogenes, сальмолізин S. typhimurium, контактний гемолізин Shigella), і забезпечують захист від бактерицидної дії системи антитіло-комплемент (білки зовнішньої мембрани, ЛПС і кислі полісахариди бактерій, Ig A-протеази); слабка імунна реакція та явище антигенної мімікрії (капсульні К1, К4, К5 та інші полісахариди E. coli, Yersinia pseudotuberculosis). Певне значення можуть мати такі ферменти розповсюдження, як гіалуронідаза, нейрамінідаза, еластаза, Ig A-протеаза тощо.

Бактерії, які подолали захисні механізми господаря і досягли певного популяційного рівня, паралельно синтезують високоспецифічні токсини або токсичні речовини, вражають сприйнятливий організм, що  проявляється розвитком певного симптомокомплексу інфекційної хвороби.

ВИДИ  ІНФЕКЦІЇ  ЗАЛЕЖНО  ВІД  ШЛЯХІВ  ПРОНИКНЕННЯ  

ЗБУДНИКА  (СПОСОБУ  ЗАРАЖЕННЯ)

У більшості випадків збудник інфекції потрапляє в організм ззовні  (з оточуючого середовища) і спричиняє інфекційну хворобу, яку визначають як екзогенну інфекцію. Носійство здоровими тваринами облігатних і частіше  факультативних мікробів-паразитів (навіть мікробів-коменсалів, які належать до умовно-патогенної мікрофлори) при ослабленні захисних сил організму нерідко призводить до посилення їх вірулентності та виникнення інфекційної хвороби.  Таке явище називають ендогенною інфекцією, або автоінфекцією. Вона досить часто зустрічається у молодняку при пастерельозі, сальмонельозі, колібактеріозі, бешисі свиней, миті коней тощо. Ендогенна інфекція за певних умов може надалі провокувати ланцюг екзогенних інфекцій, і спалах інфекційної хвороби у таких випадках виникає без занесення збудника у господарство ззовні. Якщо не вдається встановити шлях проникнення мікроба в організм,  інфекцію називають криптогенною. Інфекцію, яка виникла природно, без втручання людини, називають спонтанною, а ту, яка викликається штучно – експериментальною. У тих випадках, коли  інфекція спричинена одним збудником, її називають моноінфекцією  (простою).

При деяких інфекційних хворобах тварина після повного одужання  (клінічного)  і звільнення організму від збудника може повторно захворіти внаслідок повторного зараження тим же мікробним видом  (туберкульоз). Такий стан називають реінфекцією. Якщо ж до повного  одужання  і звільнення організму від збудника внаслідок повторного зараження тим же мікробом захворювання виникає знову,  таку інфекцію називають суперінфекцією.
Іноді хвороба перебігає мляво, без виражених клінічних ознак. Після ослаблення організму, навпаки, хвороба загострюється і перебігає тяжко. Таке загострення хвороби називають рецидивом. Періоди між рецидивами називають ремісіями. Рецидиви найбільш властиві хронічним хворобам, при яких формується недостатньо сталий імунітет  (інфекційна анемія коней, бруцельоз, туберкульоз, сап тощо).

ВИДИ  ІНФЕКЦІЇ  ЗАЛЕЖНО  ВІД  РОЗПОВСЮДЖЕННЯ  

МІКРОБІВ  В  ОРГАНІЗМІ  ТВАРИН

Після того як мікроби потрапили в організм у певній дозі через властиві для них ворота інфекції, вони або залишаються і розмножуються там, спричиняючи лише  місцеву, або вогнищеву (осередкову), інфекцію (стрептококи, стафілококи, трихофітони), або розповсюджуються по всьому організму, викликаючи  генералізовану інфекцію. Однак, при деяких інфекційних хворобах  (правець, інфекційні ентеротоксемії) збудник розмножується у місці проникнення, а патогенний вплив на організм здійснюють його  (їх) екзотоксини, що всмоктуються у кровоносну систему; такий стан називають токсикоінфекцією. Стан, при якому мікроби з первинного вогнища інфекції проникають у кров’яне русло, але не розмножуються там, а лише транспортуються з кров’ю та лімфою в різні органи  і тканини, де і розмножуються, називають  бактеріємією ( бруцельоз, туберкульоз, сап), або  вірусемією  (чума свиней). У  випадках, коли розмноження мікробів відбувається у крові, а інфекційний процес характеризується обсіменінням мікробами всього організму, інфекцію називають септицемією  (сибірка, пастерельоз, бешиха тощо).

Розповсюджуючись з первинного вогнища ураження (первинного афекту), мікроби лімфогенним та гематогенним шляхами можуть потрапляти у внутрішні органи і розмножуватись у них не дифузно, як при бактеріємії, а окремими вогнищами, утворюючи в них скупчення гною. Таке скупчення вторинних гнійних вогнищ (метастазів) називають піємією (мит). Поєднання сепсису і піємії обумовлює змішану форму інфекції – септикопіємією.

Розподіл на види інфекції, залежно від шляхів проникнення і розповсюдження мікробів в організмі тварин, є досить умовним, слід мати на увазі, що нерідко один і той же збудник у змозі викликати різні форми інфекційного процесу, а відповідно, і самої хвороби. Це дуже важливо пам’ятати у практичній роботі, особливо при діагностичному дослідженні.

Як уже зазначалось, інфекція  – поняття багатопланове. Надалі за текстом наведемо приклади найбільш уживаних термінів, які визначають суть будь-якого прояву інфекції: форми перебігу, джерел і способів передачі, епізоотичні або клінічні групи та категорії. Більш детальний розгляд цих різновидів інфекцій наводиться у відповідних розділах загальної і спеціальної епізоотології.

Гострі інфекції – група хвороб, що характеризуються гострим, як правило, нетривалим перебігом з яскраво вираженим специфічним синдромом (наприклад, ящур парнокопитих, грип коней). 

Хронічні інфекції – група хвороб, які характеризуються хронічним тривалим перебігом у часі, розвитком специфічного симптомокомплексу і періодами ремісії (туберкульоз, бруцельоз тощо). 

Повільні вірусні інфекції  (від англ. slow virus infections) – група хвороб, що характеризуються своєрідною взаємодією вірусу з організмом  (персистенція), мають тривалий (кілька місяців або навіть років) інкубаційний період, повільний але неухильний розвиток симптомів захворювань, які закінчуються тяжкими розладами, а найчастіше смертю. Ця особлива категорія об’єднує ряд вірусних (вісна-маеді, аденоматоз, алеутська хвороба норок тощо) та всі пріонні інфекції (табл. 5).

Таблиця 5 – Принципова різниця між вірусами та пріонами 

                    (за Макаровим В.В.  зі  співавт., 1992)          

	В і р у с и
	П р і о н и

	Складні мультимолекулярні комплекси  від нуклеопротеїдів до ліповмісних оболонкових структур. Мають первинні властивості живої матерії
	Простий білок – модифікована ізоформа нормального білка організму господаря

	Мають власний геном, кодують вірусних нащадків, включно з вірусними білками
	Не містять генетичного матеріалу. Білок пріону кодується генами організму-господаря

	Чутливі до денатурації та модифікаційних факторів (нагрівання, детергенти)
	–


Пріонні інфекції – група хвороб, які об’єднуються на ґрунті спільності етіології і патогномонічних ознак. Раніше їх збудниками вважались “нетрадиційні віруси”, “повільні віруси” тощо, нині – пріони. Слово “акронім”, похідне від англ. proteinacous infectious particle, утворене за аналогією з словом “віріон”. У буквальному перекладі пріоном  називають білкоподібну інфекційну частку, дуже дрібну за розмірами, стійку до інактивації факторами, які впливають на нуклеїнові кислоти. Ця група містить повільні інфекції центральної нервової системи під назвою – підгострі губчасті енцефалопатії (табл. 6).

 Таблиця 6 – Захворювання пріонної етіології і природно сприйнятливі види  

	Нозоодиниці
	Природно сприйнятливі види

	Губкоподібна енцефалопатія великої рогатої худоби
	Велика рогата худоба, копитні (6 видів) і кішки (4 види)

	Скрейпі
	Вівці, кози

	Трансмісивна енцефалопатія норок
	Норки

	Хронічне виснаження
	Лосі, оленемули

	Губкоподібна енцефалопатія кішок
	Кішки

	Куру
	Людина

	Хвороба Крейцфельда-Якоба
	Людина

	Синдром Герштмана-Штраусслера
	Людина

	Летальне сімейне безсоння
	Людина (сімейна інфекція)

	Аміотрофічний лейкоспонгіоз
	Людина (сімейна інфекція)


Контагіозні інфекції – позначення для категорії заразних хвороб, що передаються при прямому, безпосередньому контакті здорових тварин з особинами–джерелами збудника і розповсюджуються саме таким шляхом; не зовсім коректна категорія, але уживана і дозволена. Вона є досить важливою категорією епізоотології, відображає потенційну небезпеку будь-яких шляхів природного або штучного спілкування між тваринами з точки зору трансмісії збудників. Типові приклади: зоонози з прямою горизонтальною передачею збудників за шляхом природних зв’язків організму з середовищем через органи дихання, травлення, розмноження тощо (туберкульоз, ящур, бруцельоз, дерматомікози). Протилежною їй є група неконтагіозних заразних хвороб, при яких не відбувається прямого перезараження, збудник з інфікованого організму не виділяється природним шляхом, а передається опосередковано, через живі вектори, або зараження здійснюється за впливу абіотичних факторів. Ось чому особини, інфіковані прямим шляхом безпосередньо від джерела збудника,  не становлять епізоотичної небезпеки у випадку спілкування із здоровими тваринами. Приклади: всі трансмісивні інфекції (протозоози, вірози), більшість сапронозів (ґрунтові інфекції, токсикоінфекції), позасистемні, опортуністичні інфекції. 

Трансмісивні інфекції – хвороби, збудники яких передаються живими векторами – живими членистоногими переносниками (кровосисними комахами і кліщами). Приклади: кровопаразитарні інфекції (протозоози), бореліоз Лайма, американські енцефаліти коней, гарячка долини Ріфт. 

Природно-вогнищеві (природно-осередкові) інфекції – група інфекційних хвороб, збудники яких екологічно пов’язані з природними вогнищами і за межами останніх не мають природних умов для розповсюдження та циркуляції. До них належать, головним чином, трансмісивні інфекції вірусної, бактеріальної, протозойної етіології і зоонози,  що передаються від гризунів (туляремія). 

Ґрунтові інфекції –  хвороби, збудники яких (в основному споротвірні мікрорганізми) протягом тривалого часу зберігаються в ґрунті і передаються через нього. До них належить багато сапронозів. Найбільш типові приклади: ранові клострідіози, сибірка, бешиха. 

Харчові інфекції  (від англ. food – born infections) – група хвороб, збудники яких передаються або розповсюджуються аліментарним (орально-фекальним) шляхом, а продукти харчування водночас є провідними факторами передачі. Ця категорія хвороб ветеринарно-медичного значення об’єднує сальмонельози, кампілобактеріоз, ієрсиніози, лістеріоз, ешерихіози. Бактеріози, що належать до цієї групи раніше позначались як харчові токсикоінфекції. У кругообігу збудників останніх контаміновані продукти харчування (так звані зіпсовані продукти – м’ясні, молочні, овочеві, яйце) є не просто механічним фактором передачі, а й  служать ампліфікатором – середовищем перетворення і накопичення збудника в дозах, достатніх для розвитку токсикоінфекцій при зараженні організму.

Харчові зоонози  (від англ. food-born  zoonoses) – складова частина категорії харчових інфекцій. Містить інфекції та інвазії, спільні для людей і тварин.

Епізоотичні інфекції –  хвороби, здатні до швидкого і широкого розповсюдження у вигляді епізоотій. До цієї категорії належать такі гострі інфекції, як ящур, ньюкаслська хвороба. 

Особливо небезпечні інфекції – категорія хвороб,  найважливіших стосовно епізоотології та економіки, які супроводжуються найбільш значними наслідками і втратами. Складають список А, так званих конвенційний хвороб МЕБ, у випадку виникнення яких вимагається негайне повідомлення міжнародних організацій. До них належать 14 вірозів і 1 мікоплазмоз, що мають схильність до епізоотичного розповсюдження (табл. 7).

Таблиця 7– Особливо небезпечні хвороби тварин –список А (МЕБ)

	 Нозологічна форма
	Види тварин, які уражаються (люди)
	Етіологія (таксономія)

	Африканська чума
	Коні
	Арбовірус

	Африканська чума
	Свині
	Некласифікований вірус

	Ньюкаслська хвороба
	Птахи 
	Параміксовірус

	Везикулярна хвороба
	Свині
	Пікорнавірус

	Везикулярний стоматит
	Коні, свині
	Рабдовірус

	Грип
	Птахи
	Ортоміксовірус

	Катаральна гарячка
	Вівці
	Орбівірус

	Класична чума
	Свині
	Флавівірус

	Контагіозна плевропневмонія
	Велика рогата худоба
	Мікоплазма

	Гарячка долини Ріфт
	Велика рогата худоба, вівці (люди)
	Буньявірус

	Нодулярний дерматит
	Велика рогата худоба
	Поксвірус

	Віспа
	Вівці, кози
	Поксвірус

	Чума
	Велика рогата худоба 
	Морбілівірус

	Чума
	Дрібні жуйні
	Морбілівірус

	Ящур
	Велика рогата худоба, вівці, кози, свині
	Пікорнавірус


Емерджентні інфекції (від англ. emergency – непередбачуваний випадок, надзвичайні обставини) – хвороби, які з’являються раптово, несподівано, як правило, невідомі і тим самим обумовлюють надзвичайні епізоотичні ситуації, інколи досить напружені. До них належать: 1) нові, раніше невідомі науці інфекції (наприклад, вірусна геморагічна хвороба кролів, респіраторно-репродуктивний синдром свиней); 2) відомі хвороби у нових, змінених формах прояву і перебігу (лістеріоз як харчова інфекція), ті що перейшли на нові види сприйнятливих тварин (везикулярна хвороба і екзантема свиней, губкоподібна енцефалопатія великої рогатої худоби), або у нові, невластиві нозоареали (гарячка долини Ріфт у Єгипті, американський міаз у Північній Америці); 3) старі, раніше переможені і контрольовані хвороби, які нині отримали непередбачуване поширення (туберкульоз).

Екзотичні інфекції – у конкретному значенні це хвороби, що ніколи не реєструвались на даній території. Звичайно цією категорією позначають групу хвороб, які реєструються у екзотичних країнах (тропічні інфекції типу африканської чуми свиней і африканської чуми коней, а також деякі кровопаразитарні інфекції) або ті, що не мають природних умов для поширення на контрольованих територіях, і водночас є ензоотичними для інших регіонів. При зміні нозоареалу таким інфекціям властива емерджентність (друга група емерджентних інфекцій).

Карантинні інфекції – категорія хвороб, при виникненні яких обов’язковим є запровадження карантину як головного заходу контролю. До них належать особливо небезпечні, екзотичні, конвенційні заразні хвороби, а також деякі хронічні і важкоконтрольовані інфекції.

Інапарантна інфекція – безсимптомна форма гострої інфекції, нетривала за часом , що перебігає приховано, без видимих клінічних ознак.

Маніфестна інфекція – форма захворювання з явним проявом специфічних клінічних ознак. Важлива категорія стосовно природної вогнищевості та інших ситуацій, зумовлених специфічною здатністю багатьох інфекцій до прихованого перебігу і поширення. У епізоотологічному стереотипі певної інфекції типовим є співвідношення маніфестних і безсимптомних форм прояву (наприклад, для американських енцефалітів коней співвідношення серопозитивністі становить  – 1 : 60 – 1 : 200).

Монофакторні (уніфакторні) інфекції – хвороби, при яких взаємодія збудник+сприйнятливий організм відіграє провідну роль у розвитку клінічних ознак і уражень. Ці інфекції у тривіальному розумінні повністю відповідають вимогам тріади Коха.

Факторні (мультифакторні) інфекції – хвороби, головною особливістю яких є невідповідність між взаємодією збудник+сприйнятливий організм і розвиток клінічних ознак та уражень. Збудник (частіше убіквітарний) виконує лише роль “кінцевого ефектора” хвороби, розвиток якої залежить від різного роду умов і факторів, що обумовлюють або координують фізіологічні або імунологічні механізми регуляції (факторів ризику чи кофакторів інфекції). Головним чином це фактори зоотехнічного, генетичного, патофізіологічного, інфекційного характеру, які відіграють індукуючу або провокуючу функцію: транспортні стреси (парагрип-3), переохолодження (пневмоентерити молодняку), недостатня або незбалансована годівля, приховані інфекції, інвазії тощо. Найбільш типові приклади: набрякова хвороба поросят при відлученні (зміна кормів) та інфекційний атрофічний риніт свиней.

Асоційована інфекція – загальне визначення для інфекцій і хвороб, спричинених двома або кількома збудниками. Етіологічна структура асоціацій динамічно змінюється залежно від того, які збудники циркулюють на даний час у складі конкретного мікробіоценозу. До складу асоціацій можуть входити різні бактеріози, гельмінтози тощо, але більше всього поширені асоційовані інфекції вірусної або вірусно-бактеріальної етіології. Особливості асоційованих інфекцій і хвороб полягають у тому, що можлива зміна прояву патологічних компонентів у асоціації виявляється у посиленні, послабленні, переважанні атипових форм. Це ускладнює їхню діагностику, профілактику і лікування. 

Секундарна інфекція – вторинна ендогенна інфекція, що виникає внаслідок зниження резистентності організму при первинній, основній інфекції і перебігає як наслідок первинної. За своєю суттю більшість постінфекційних ускладнень обумовлено саме секундарною інфекцією. Первинна інфекція “виносить вирок”, а секундарна “виконує його”. Найбільш типові приклади: тяжкі стрептококові ускладнення при чумі собак, пневмоентерити при вірусних інфекціях молодняку, пастерельозна пневмонія при грипі.

Інтеркурентна інфекція (від англ. intercurrent – міжтекучий) – вторинна екзогенна інфекція (суперінфекція), яка виникає внаслідок зараження організму уже інфікованого іншим збудником і  перебігає незалежно від первинної інфекції (наприклад, гостре перехворювання на фоні будь-якої хронічної інфекції).

Аерогенні інфекції (від англ. air – повітря, born – родити) – хвороби, збудники яких розповсюджуються аерогенним, повітряно-крапельним, повітряно-пиловим шляхами і проникають у організм та видаляються з нього через органи дихання. Типові приклади: ньюкаслська хвороба у птиці і грип у коней.

Кормові інфекції (від англ. food – корми, born – родити) – хвороби, збудники яких поширюються через контаміновані корми і проникають у організм сприйнятливої тварини через органи травлення, аліментарним (оральним) шляхом. Типові приклади: класична і африканська чума свиней, ешерихіози, більшість сапронозів.

ПРОЯВ  І  ДИНАМІКА  ІНФЕКЦІЙНОЇ  ХВОРОБИ

Виникнення, розвиток і наслідки інфекції залежать не лише від вірулентності та кількості патогенних мікробів, що потрапили в організм, або воріт інфекції, але й від ступеня стійкості організму генетично сприйнятливого виду тварин. Ось чому у прояві інфекції роль макроорганізму і умов довкілля, які впливають на його резистентність, є не меншою, ніж найголовнішого етіологічного фактора – збудника інфекції. Сприйнятливість організму – це здатність організму тварини до зараження і подальшого захворювання внаслідок контакту зі збудником інфекції. Будучи одним з головних факторів, що визначають можливість прояву патогенної дії мікроба, сприйнятливість як якісний стан макроорганізму генетично детермінована на рівні виду тварин. 

Стан, протилежний сприйнятливості і відображає потенційні адаптаційні здібності тваринного організму протистояти патогенному впливу збудника інфекції в конкретних умовах існування, називають стійкістю (природною резистентністю). Резистентність безпосередньо пов’язана з імунореактивністю організму і як стан визначається багатьма факторами самого організму (конституцією, статтю, віком, видовими анатомо-морфологічними особливостями, розвитком імунної системи тощо) і довкілля (стресори, особливості годівлі, розташування, експлуатації тощо). Отже, однією з умов виникнення інфекційної хвороби є необхідність проникнення патогенного мікроба в генетично сприйнятливий організм з ослабленою природною резистентністю,  не здатний  достатньою мірою проявляти свої захисно-пристосувальні функції і тим самим протистояти (чинити опір) зараженню. Якщо ж патогенний мікроб потрапляє в генетично сприйнятливий організм, але  досить стійкий, інфекційна хвороба може не розвинутись.  Наявність реактивних взаємовідносин між патогенним мікробом і організмом тварини сприйнятливого виду є однією з елементарних умов виникнення інфекційного процесу. 

Проте не можна  стверджувати, що для виникнення інфекційної хвороби в усіх випадках достатньо лише наявності вірулентного збудника і сприйнятливої до нього тварини.  Таке формулювання питання має своє значення при порівняно небагатьох інфекційних хворобах, що перебігають гостро, і при яких контакт тварини із збудником інфекції, як правило, призводить до виникнення інфекційної хвороби (наприклад, ящур, сибірка, класична чума свиней, віспа овець). Збудники цих хвороб повністю відповідають так званій тріаді (постулату Генле і Коха):

1. Мікроба-збудника знаходять у хворих в усіх випадках подібного захворювання за наявності певних патологічних змін і клінічної картини.

2. Збудника не знаходять при інших захворюваннях.

3. При зараженні сприйнятливої тварини чистою культурою збудника відтворюється аналогічна хвороба.

Існує досить поширена група інфекційних хвороб, для виникнення яких зустрічі мікро- і макроорганізмів зовсім недостатньо, оскільки необхідні або певні умови зовнішнього середовища, що спричиняють стрес, або асоціація декількох біологічних агентів, включаючи бактерії, віруси, мікоплазми тощо. Збудники цієї групи інфекційних хвороб, як правило, не повністю відповідають вимогам постулату Коха. Їх виділяють від здорових і хворих іншими хворобами тварин, вони мають низьку вірулентність, тому хворобу важко відтворити за допомогою цих збудників, навіть в умовах експерименту. Патологічні зміни і клінічні ознаки, як правило, не є суворо специфічними і хвороба часто проявляється у вигляді загального синдрому. Ось чому на практиці  їх специфічність, як збудників інфекційної хвороби, нерідко встановлюється досить важко.

Якщо в конкретних умовах у патогенезі таких хвороб одночасно беруть участь асоціації специфічних агентів (бактерії, віруси, мікоплазми) і неспецифічні причини (різні стрес-фактори), то розвивається повний, клінічно виражений симптомокомплекс хвороби. Коли ж у патогенезі не бере участі асоціація біологічних агентів, а діє лише один із видів мікроорганізмів бактеріального, мікоплазмового або вірусного походження без впливу неспецифічного фактора, то клінічно хвороба проявляється неповним симптомокомплексом у вигляді легкого або безсимптомного перехворювання. Як приклад можна навести виникнення і розвиток у телят респіраторного та ентеритного симптомокомплексів, а також цілий комплекс порушень, які частіше класифікуються за зоотехнічними критеріями (погане вживання кормів, повільний ріст, низька продуктивність).

Отже, виникнення інфекційної хвороби і характер її клінічного прояву залежить від багатьох факторів: вірулентності мікроба та його кількості, воріт інфекції, ступеня резистентності сприйнятливої тварини і факторів зовнішнього середовища, включаючи асоціативні зв’язки біологічних агентів. Всі ці чинники і складають етіологію (причину) виникнення інфекційної хвороби. Таким чином поняття “етіології” як причини інфекційної хвороби набагато ширше від поняття основного етіологічного фактора – збудника інфекції. Значення етіологічних факторів  не однакове при різних інфекційних хворобах. Мікроорганізми, які мають високу вірулентність, потрапляючи у сприйнятливий організм (наприклад, при сибірці, класичній чумі свиней, емкарі), мають вирішальне значення у виникненні і наслідках інфекційної хвороби. При інших хворобах,  спричинених менш вірулентними мікроорганізмами (сальмонельоз, ешерихіози, лептоспірози, мікоплазмози, туберкульоз, парагрип-3 тощо), виникнення і наслідки інфекційного процесу  більшою мірою визначаються властивостями органа, що уражується. Як правило, всі фактори зовнішнього середовища, які послаблюють захисні функції організму (переохолодження, перегрівання, нераціональна годівля, хронічне отруєння тощо), сприяють виникненню і клінічному прояву хвороби.

КЛІНІЧНІ  ФОРМИ  І  ДИНАМІКА  ПРОЯВУ  ІНФЕКЦІЙНОЇ  ХВОРОБИ

Інфекційні хвороби, порівняно з незаразними, мають ряд характериних відмінностей: специфічність, контагіозність, стадійність перебігу і формування післяінфекційного імунітету. Кожну інфекційну хворобу викликає певний вид мікроба, який надає їй специфічності. Є лише невелика група інфекційних захворювань (наприклад, грип коней, дизентерія свиней), у патогенезі яких бере участь більше одного мікробного виду.

Здатність інфекційних хвороб до поширення,  зумовлену передачею збудника від хворих тварин здоровим при безпосередньому контакті або за допомогою інфікованих об’єктів зовнішнього середовища, називають контагіозністю (заразливість). Найбільш контагіозними вважаються гострі інфекційні хвороби, які швидко і досить широко розповсюджуються серед тварин неблагополучного стада (наприклад, ящур, віспа овець, грип коней тощо).

Особливістю перебігу інфекційних хвороб є також  стадійність, що проявляється послідовною зміною інкубаційного (прихованого), продромального (передклінічного) і клінічного періодів з благополучним (одужання) або летальним (смерть) наслідком.

Після проникнення вірулентного мікроба в організм тварини захворювання виникає через певний проміжок часу. Період від моменту проникнення мікроба до появи перших симптомів хвороби або змін,  виявлених при латентних інфекціях за допомогою спеціальних діагностичних досліджень, називають інкубаційним. При різних інфекційних хворобах інкубаційний період неоднаковий і коливається від декількох годин та днів (ботулізм, вірусний гастроентерит свиней, грип коней, ящур, сибірка) до кількох тижнів (бруцельоз, туберкульоз), місяців і років (сказ). Для більшості інфекційних захворювань тривалість його в середньому коливається від одного до двох тижнів. Різна тривалість інкубаційного періоду, навіть при одній і тій же хворобі, визначається різними причинами: кількістю і вірулентністю збудника, видом воріт інфекції, резистентністю організму та факторами зовнішнього середовища. Під час інкубаційного періоду відбувається розмноження мікробів, а в деяких випадках (класична чума свиней, ящур) і їх виділення у зовнішнє середовище. Ось чому тривалість його слід враховувати при організації заходів боротьби з інфекційною хворобою.

Стосовно збудників, які розповсюджуються за допомогою векторів, існує визначення зовнішній інкубаційний період, що означає час, протягом якого заражений вектор (як живий так і неживий) набуває здатності передавати збудника сприйнятливому організму. Тривалість інкубаційного періоду специфічна для типового перебігу хвороби і є її важливою систематичною характеристикою (гострі, хронічні інфекції тощо). Слід також розрізняти поняття заразливий період – проміжок часу в перебігу заразної хвороби, коли збудник може розповсюджуватись безпосередньо або опосередковано від хворої тварини до сприйнятливого організму, включаючи членистоногих переносників. Тривалість і характер заразливого періоду, також специфічні для перебігу хвороби і зумовлені особливостями патогенезу та екскреції збудника, можуть охоплювати увесь період хвороби, обмежуватись найбільш гострим початком хвороби (ящур), стадіями загострення (туберкульоз) і, що є найбільш небезпечним, починатись уже в інкубаційному періоді (африканська чума свиней).

Після інкубаційного періоду настає продромальний (передклінічний,  період провісників), який триває від кількох годин до 1–2 днів. Він характеризується розвитком неспецифічних клінічних ознак: гарячки, анорексії, слабкості і пригнічення. Потім настає період повного розвитку клінічної хвороби, коли  проявляються основні, типові для даної інфекції, клінічні ознаки. При всій їх специфічності клінічний прояв навіть однієї і тієї ж хвороби досить різнобічний. Тривалість цього періоду також може значно варіювати.

Якщо хворі тварини одужують, то період повного розвитку основних клінічних ознак змінюється періодом одужання (реконвалесценції). При одужанні організм, як правило, звільняється від мікроба-збудника, а в деяких випадках збудник може протягом деякого часу (іноді досить тривалого) зберігатись в організмі. Такий стан називають мікробоносійством реконвалесцентами (тварини які одужують). Його слід відрізняти від мікробоносійства здоровими тваринами як самостійної форми інфекції.

За несприятливих наслідків інфекційної хвороби загибель тварини може наставати дуже швидко (брадзот овець, сибірка) або через тривалий період часу внаслідок поступового ослаблення і виснаження організму. Залежно від характеру і тривалості клінічного прояву розрізняють надгострий, гострий, підгострий та хронічний перебіг інфекційної хвороби.

Надгострий перебіг триває кілька годин, а типові клінічні ознаки не встигають повністю розвинутись через загибель тварини. Для гострого перебігу, який триває від одного до кількох днів, характерний розвиток типових клінічних ознак. Підгострий перебіг більш тривалий (до 2–3 тижнів), клінічні ознаки також типові, але виражені менш чітко. Коли збудник не має високої вірулентності або організм є високорезистентним, хвороба проявляється ледь помітно і затягується на тижні, місяці і навіть роки. Такий перебіг хвороби називають хронічним. Є ряд інфекційних захворювань,  що перебігають хронічно (туберкульоз, бруцельоз, інфекційний атрофічний риніт свиней тощо). При цьому можливі рецидиви хвороби.

Окрім перебігу виділяють форму прояву інфекційної хвороби, яка відображає або загальний характер інфекційного процесу, або його переважну локалізацію. Більшість інфекційних захворювань у своєму клінічному прояві характеризуються наявністю приблизно визначеного і явно вираженого симптомокомплексу, що дає підстави називати таку форму типовою. Однак, дуже часто можна спостерігати відхилення від типової форми у бік легкого, або, навпаки, тяжкого перебігу.

Такі випадки відхилення  називають атиповою формою. Серед атипових форм клінічного прояву виділяють абортивну форму, коли тварина захворіє, а потім хвороба швидко переривається і настає одужання. У деяких випадках хвороба перебігає з слабо вираженими клінічними ознаками. Такий прояв хвороби називають стертою формою.

Якщо інфекційний процес швидко закінчується одужанням тварини, перебіг хвороби називають доброякісним. При пониженій природній резистентності і підвищеній вірулентності збудника хвороба нерідко набуває злоякісного перебігу, характеризується високою летальністю (ящур у телят і поросят, ньюкаслська хвороба у курей).

У деяких випадках присутність патогенних мікробів в організмі тварини не супроводжується появою клінічних ознак, хоча спеціальними лабораторними дослідженнями вдається визначити обидві фази інфекційного процесу, у тому числі інфекційно-патологічні зміни і захисні імунологічні реакції,  властиві даній хворобі. Таку форму хвороби називають безсимптомною (латентною, прихованою, інапарантною). Ось чому поняття “безсимптомна або латентна форма хвороби” нерівнозначне  поняттю “мікробоносійство” та “імунізуюча субінфекція”, які є самостійними формами інфекції (рис. 2).

За локалізацією патологічного процесу форми інфекційної хвороби також розрізняються. Наприклад, при сибірці розрізняють септичну, кишкову, шкірну, карбункульозну, ангінозну і легеневу; при колібактеріозі – септичну, кишкову, ентеротоксемічну форми. Таким чином, форма хвороби відображає локалізацію та інтенсивність інфекційно-патологічного процесу, а перебіг хвороби – його тривалість.

Значення форм і видів інфекції дає можливість правильно проводити діагностику інфекційних хвороб, своєчасно виявляти та ізолювати всіх інфікованих (заражених) тварин, планувати раціональні лікувально-профілактичні заходи і способи оздоровлення стада.
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Рис. 2   Форми прояву інфекційного процесу

РІВНІ ВИВЧЕННЯ ІМУНІТЕТУ

ІМУНОЛОГІЧНА   РЕАКТИВНІСТЬ


Реактивність у загальному розумінні – здатність організму тварини відповідати зміною процесів життєдіяльності на вплив факторів зовнішнього середовища,  яка удосконалювалась з розвитком видів тварин. Особливо яскраво і повно вона проявляється у вищих тварин і, як правило, слабо – у організмів з примітивною нервовою системою.


У звичайних умовах реактивність забезпечує тваринам найбільш досконалу адаптацію до впливу зовнішніх факторів. Однак, при патологічних процесах нерідко виникає недостатня, надлишкова або неадекватна реакція тварин на один і той же подразник (мікроб, вакцина), що залежить від стану реактивності організму.


Історія розвитку тваринного організму є  одночасно й  історією боротьби та подолання ним патогенних факторів зовнішнього середовища. У ході еволюції захисні функції організму удосконалювались від неспецифічного фагоцитозу і запалення до високоспеціалізованої здатності розвивати реакцію сповільненої гіперчутливості та виробляти антитіла. Все більше доказів отримує теорія І.І. Мечнікова про те, що імунітет визначається не лише антитілами – провідну роль у прояві специфічної несприйнятливості відіграють клітинні механізми.


Становлення вчення про імунологічну реактивність відбувалось, грунтуючись на численних наукових працях про окремі фактори імунітету. Особливе значення мав відкритий І.П. Павловим закон рівноваги (пристосування) організму до умов зовнішнього середовища, який  висувався ним як основний закон життя, що визначає головні процеси розвитку організму і його імунологічної реактивності. Нині вчення про реактивність організму в цілому суттєво розроблено і розвинуто, особливо в роботах Сельє про генералізований загальний синдром адаптації.


Стосовно інфекційної патології та імунітету наявність реактивної взаємодії між мікро - і макроорганізмами є основною вимогою виникнення інфекційно-патологічного і захисно-імунологічного процесів в організмі тварини. Тому імунологічну реактивність визначають як здатність організму проявляти захисно-імунологічні функції щодо збудників інфекційних захворювань і забезпечувати специфічну відповідь на антигенний вплив. 


Захист організму і його здатність забезпечувати імунітет до збудників інфекції залежить від багатьох загальних та специфічних факторів. Потенційну реактивно-імунологічну здатність організму з усім комплексом неспецифічних фізіологічних механізмів захисту ототожнюють з закономірностями загального плану і називають загальною імунологічною реактивністю.


З іншого боку, реактивно-імунологічний стан і реакції тваринного організму визначаються рядом особливих закономірностей, пов’язаних з безпосереднім впливом різних біологічних агентів та антигенних подразників. Таку змінену імунологічну реактивність організму  відносно до конкретного збудника хвороби або антигена називають специфічною імунореактивністю.

Імунологічна реактивність (імунна відповідь) – здатність імунної системи організму тварини реагувати на антигенну стимуляцію розвитком антигеноспецифічних механізмів і явищ аж до набутого імунітету. Це найбільш важливий і надзвичайно специфічний елемент природної сприйнятливості у співіснуванні кожної інфекційної хвороби, який забезпечує “баланс сил”, що взаємодіють як в інфекційному, так і в епізоотичному процесі. Саме розуміння основних складових епізоотичного процесу забезпечує основу розвитку протиінфекційного імунітету.


Специфічна імунореактивність належить до загальної імунологічної реактивності як частина належить цілому, і для формування імунітету суттєве значення мають обидві категорії цих закономірностей. Ось чому аналіз імунітету з позицій загальної і специфічної імунореактивності дозволяє виявити фактичний бік імунологічних явищ, що виникають в організмі при інфекції або антигенному впливі (імунізації).


Надалі з позицій імунології дещо розширеними будуть виглядати поняття резистентності і сприйнятливості.


Резистентність – стан, при якому умови організму тварини з будь-яких причин не є придатними або не забезпечують впровадження і повноцінну життєдіяльність патогенного мікроорганізму, інфекція не може виникнути або розвивається не повністю. Обумовлюється вона не імунологічними факторами, а бар’єрами і механізмами анатомо-фізіологічної природи. Найбільш виражена стосовно цього спадкова, уроджена стійкість, яка властива видам тварин і має назву видової несприйнятливості до інфекційних захворювань. 


Сприйнятливість –  стан (протилежне резистентності поняття), коли інтактний організм тварини не може у природних умовах протистояти впровадженню, розмноженню та життєдіяльності мікроорганізмів-збудників і відповідає на це комплексом захисно-патологічних реакцій, що проявляються у різних формах інфекції аж до інфекційної хвороби.

ВИДИ  ІМУНІТЕТУ.   НЕСПЕЦИФІЧНИЙ  ІМУНІТЕТ


Імунітет (immunitas – звільнення), який створюється анатомічними, фізіологічними, клітинними і молекулярними факторами, що є природними складовими елементами організму, називають конституціональним. 

Таким чином, термін “імунітет”  і його синоніми (несприйнятливість, стійкість, резистентність), стосовно  різних видів, визначається здатністю живих істот протистояти агресії з боку представників інших біологічних видів. Загальновизнаним цей термін став при визначенні стійкості рослин проти комах-шкідників і несприйнятливості всіх     живих організмів до збудників інфекційних захворювань.

У більшості наукових робіт заведено розподіляти імунітет на спадковий (видовий, конституціональний) і набутий (специфічний). Якщо в основу цієї класифікації покладено розвиток імунітету, то  другий його вид – набутий, на відміну від першого, природного, потрібно класифікувати як штучний. Разом з тим, набутий імунітет у свою чергу розділяють на природний (постінфекційний та інфекційний) і штучний (активний та пасивний).Така класифікація не може вважатися цілком прийнятною і в тому випадку, коли в  основу її покладена специфічність імунітету.


Найбільш типові приклади – стійкість ссавців до хвороби Марека  і Ньюкасла, собаки ніколи не хворіють чумою людини, а кури сибіркою, тварини не хворіють холерою і дифтерією тощо.


Фактори спадкового імунітету умовно можна розподілити на чотири типи: фізичні (анатомічні); фізіологічні; клітинні, які здійснюють ендоцитоз або прямий лізис чужорідних клітин; фактори запалення. 


До спадкового імунітету, крім видового, належать різна сприйнятливість видів, а також індивідуальний і популяційний імунітет, імунітет порід, ліній, родин. Механізми цих підвидів спадкового імунітету виявилися близькими до механізмів видового імунітету. Вони формуються внаслідок генетичного відхилення або шляхом передачі за спадковістю захисних пристосувань організму проти ушкоджувальних факторів, у тому числі проти збудників інфекцій. Окрім видової стійкості, відмічаються випадки індивідуальної резистентності, коли окремі особини, що знаходяться у вогнищі особливо небезпечних інфекційних захворювань, не хворіють; наприклад, велика рогата худоба на ящур, вівці та кури – на віспу.


Форми набутого імунітету показані на рисунку 3. Набутий імунітет може бути штучним і природним, кожен з яких  в свою чергу може бути активним і пасивним. 


Набутим імунітетом називають таку несприйнятливість до захворювання , яка формується у процесі індивідуального розвитку організму протягом його життя.  Суттєвою особливістю набутого імунітету є специфічна дія захисних факторів проти збудника інфекції. Наприклад, сироватка свині після перехворювання бешихою затримує розвиток і ріст лише Erysipelothrix insidiosa. 



Рис. 3.  Види імунітету


З погляду імунолога набутий імунітет – несприйнятливість  організму  тварини до інфекції внаслідок попередньої імунізації та наявності механізмів і 

ефекторів імунного захисту, заздалегідь активно індукованих або отриманих пасивно, природним або штучним шляхом як результат перехворювання, вакцинації, з молозивом, трансоваріально, парентерально (відповідно активний, постінфекційний, пасивний, колостральний, трансоваріальний імунітет).


У результаті  захворювання може виникати та розвиватися природно набутий або постінфекційний імунітет.   Якщо в організм систематично потрапляє збудник у дозі, меншій за ту, яка здатна викликати клінічний прояв хвороби, то відбувається непомітна імунізація за типом імунізуючої субінфекції. Наприклад, велика рогата худоба старше 4-х років не хворіє на емфізематозний карбункул у неблагополучній місцевості. У разі  введення до організму живих або вбитих мікробів (вакцин)  виникає імунітет, який називають штучно набутим, або поствакцинальним. Постінфекційний імунітет зберігається тривалий час (наприклад, пожиттєво при віспі людей), тоді як поствакцинальний – порівняно  нетривалий проміжок часу; при чумі великої рогатої худоби до 3-х років, класичній чумі свиней – рік, бешисі – 4–6 міс.

Розрізняють активно і пасивно набутий імунітет. Активно набутий імунітет – несприйнятливість, що виникає після перенесеного захворювання, або після штучного введення в організм речовин антигенного походження. У зв’язку з цим виділяють постінфекційний та поствакцинальний імунітет. В обох випадках в організмі утворюються антитіла проти збудника або його продуктів метаболізму, а також з’являються і диференціюються імунокомпетентні клітини (Т- і В-лімфоцити). Активний імунітет може бути напруженим і тривалим, інколи довічним (мит коней). Однак,  перехворювання далеко не завжди забезпечує тривалу несприйнятливість. Імунітет може вироблятися не лише за умови чітко вираженого, а й після атипового, стертого і легкого перебігу хвороби. У період епізоотії та епідемії певні групи тварин і людей стають імунними в результаті прихованого перебігу інфекції (класична чума свиней, перипневмонія великої рогатої худоби тощо). Незалежно від перебігу і завершення інфекційної хвороби механізми імуногенезу та патогенезу тісно взаємопов’язані. Якщо в організмі зберігається збудник інфекції, то утворюється інфекційний, або нестерильний імунітет. У разі знешкодження збудника в організмі утворюється неінфекційний (стерильний імунітет). Нестерильний імунітет (премуніція) – стан несприйнятливості організму тварини до інфекції,  зумовлений наявністю в ньому живого збудника і зникненням імунітету при знешкодженні останнього. Спостерігається за цілого ряду хронічних, повільних інфекцій та інвазій (туберкульоз, бруцельоз, алеутська хвороба норок, хвороба Марека, африканська чума свиней, інфекційна анемія коней). Патобіологічна основа феномена – в динамічній рівновазі інфекційного процесу та імунної відповіді організму, їх циклічної взаємної активації. Це своєрідний симбіоз збудника та інфікованого організму, який призводить до взаємотолерантності, коли один із компенсаторних механізмів, набутих збудником у процесі пристосування до реактивності сприйнятливого організму тварини не діє (за Бєляковим В.Д.).

Стерильний імунітет – несприйнятливість організму до захворювання за повної елімінації збудника в організмі. Проте слід знати, що не завжди зі зниженням клінічного прояву хвороби зникає і збудник інфекції. Здебільшого він ще певний час перебуває в організмі.

Становлення активного імунітету можливе не лише під впливом збудників, а й їхніх антигенних компонентів, що проникають у кров. В.І. Йоффе (1968) описав наявність у крові стрептококового антигену при скарлатині, ревматизмі; бруцельозного – при бруцельозі у людей. 

Активний імунітет  класифікують ще й  за характером дії захисних механізмів організму на мікроби, або їх продукти. Розрізняють антибактеріальний і антивірусний імунітет, за яких відбувається знезараження патогенної дії мікробів (бактерії, віруси, мікоплазми, рикетсії, патогенні гриби); а також антитоксичний, коли бактерії залишаються в організмі, хоча настає ефективна нейтралізація вироблюваних ними токсинів. Антитоксичний імунітет найбільш чітко виражений при правцю, дифтерії, ботулізмі.

Набутий антиінфекційний імунітет не відокремлений від неспецифічної резистентності організму, яку забезпечують системи фагоцитів, комплементу, природних кілерів, лізоциму, інтерферонів та інших медіаторів взаємодії клітин,  викликаних неспецифічними подразниками; білків гострої фази запалення та інших речовин, що беруть участь у механізмах розвитку запалення.

Бактерицидна дія фагоцитів здійснюється за рахунок локального закислення в фагосомах і “кисневого вибуху”, утворення активних форм кисню (вільних радикалів, іонів, перекису), окису азоту, ферментів. Природні кілери спричиняють загибель клітин-мішеней за допомогою протеаз, які проникають у  клітини через пори, що утворились через контакт клітин. Система комплементу працює за класичним (каскадним) принципом, або альтернативним шляхом і сприяє фагоцитозу та руйнуванню чужорідних клітин.

  Механізми природної резистентності та специфічного імунітету тісно пов’язані і взаємодіють на всіх стадіях поствакцинального імунітету. Фагоцитоз, система комплементу, медіатори запалення, лізоцими тощо надзвичайно важливі для розвитку та проявлення поствакцинального імунітету і навпаки, ефекторні фактори специфічного  імунітету (антитіла, медіатори, що їх утворюють імунні лімфоцити тощо)  значною мірою посилюють неспецифічну резистентність.

У двох видів резистентності спільна функція – інактивація, придушення життєздатності  і розмноження збудника, видалення з організму антигенного матеріалу. Природна резистентність є підґрунтям для розвитку набутого  імунітету. Всі клітинні і гуморальні фактори неспецифічної резистентності беруть участь як ефекторні механізми в розвитку набутого імунітету.

Пасивним, або сироватковим імунітетом називають таку несприйнятливість організму до захворювання, яка виникає після введення у сприйнятливий організм готових захисних факторів – антитіл. Специфічні антибактеріальні, антитоксичні або антивірусні сироватки готують на біофабриках шляхом гіперімунізації відібраних для цього тварин – продуцентів. Пасивний імунітет при окремих інфекціях можна створювати і за допомогою сироваток крові тварин-реконвалесцентів, які перенесли цю інфекцію (ящур, парагрип-3 телят).

Пасивний імунітет може бути і природно набутим, коли новонароджений молодняк одержує антитіла з молозивом матері. Через плацентарний бар’єр проникають Ig G, в той же час Ig M, Ig D, Ig A не мають такої здатності. Колострум містить секреторний Ig A і Ig M, але в ньому мало Ig G. Це так званий колостральний або лактогенний імунітет. У птиці пасивні антитіла в організм курчат надходять із жовтком яєць. Пасивний материнський імунітет відіграє провідну роль у захисті новонароджених від інфекційних захворювань.

Пасивно набутий імунітет, на відміну від активного, виникає одразу ж після введення сироватки або гамма-глобуліну, однак зберігається недовго – в середньому 15–20 днів. Материнський імунітет більш тривалий – у середньому 30 днів. Спадковий імунітет набувається (формується) у процесі філогенезу, рідше – онтогенезу (індивідуальний), а набутий (неспадковий) – виключно в період індивідуального розвитку організму.

Ступінь напруженості видового імунітету може бути абсолютним і відносним. Так, наприклад, в організмі пацюків клітини не мають рецепторів до збудника дифтерії, а в риб і ящірок – до правцевого токсину, внаслідок чого вони є абсолютно несприйнятливими до названих токсинів. Як уже зазначалось, спадковий імунітет проти окремих інфекційних захворювань не є абсолютним. У несприйнятливих  для організму умовах він може порушуватися і знижуватися. У більшості випадків експериментаторам не вдавалося порушити цей вид імунітету. Це вдалося зробити за певних умов  за допомогою переохолодження або перегрівання організму. Так, відомо,  що кури не хворіють на сибірку. Проте, Пастеру вдалося заразити їх збудником цієї  небезпечної хвороби  після штучного пониження температури шляхом занурення  кінцівок у холодну воду. І. Мечніков викликав експериментальний правець у жаби,  (яка відзначається  стійкістю до збудника цієї хвороби),  поклавши її  у термостат.

Анатомічні фактори спадкового імунітету. Однією із суттєвих перепон на шляху проникнення збудника у внутрішнє середовище організму є зовнішні покриви. Лише окремим збудникам інфекцій (туляремія, бруцельоз, трихофітія, мікроспорія тощо) вдається проникнути через непошкоджену шкіру здорових тварин. Для більшості хвороботворних мікроорганізмів шкіра з волосяним покривом і масивним шаром епідермісу є непереборною перешкодою. Зроговілі клітини верхнього шару шкіри постійно злущуються і, відпадаючи, очищають її від бруду та багатьох патогенних збудників. Шкірі властива також бактерицидна здатність проти тих мікробів, які не адаптувалися до життя в цій ділянці.  Про бактерицидні властивості шкіри вперше повідомив І. Мечніков. Бактерицидна властивість різних ділянок шкіри проявляється неоднаково, що залежить від численних факторів довкілля (табл. 8).  

Таблиця 8 – Механізми антибактерільного захисту, пов’язані з епітеліальними 


          покривами

	Фактор захисту
	Ефектори



	Механічний 
	Щільне поєднання епітеліальних клітин; змивання мікроорганізмів рухом рідини і повітря упродовж епітеліальних покривів



	Хімічний 
	Жирні кислоти (шкіра); ферменти: лізоцим (слина, сльози, піт), пепсин (кишечник); низьке pH (шлунок); антибактеріальні пептиди дефенсини (кишечник)



	Мікробіологічний 
	Конкуренція нормальної мікрофлори з патогеном за джерело живлення і здатність до переважної колонізації епітелію; продукція антибактеріальних сполук 




 Бактерицидні властивості шкіри зумовлюються активністю молочної та жирних кислот, які виділяються сальними і потовими залозами, інтенсивністю окисно-відновних процесів у шкірі, головним чином активністю пероксидаз. Кисла захисна реакція верхнього шару шкіри закріпилась у процесі еволюційного розвитку людини і тварин. Вона може змінюватись не лише у окремих особин, але й на окремих ділянках тіла.

Для кожної ділянки тіла тварин властива адаптована певна мікрофлора, яка сформувалась у процесі еволюційного розвитку. Встановлено, що кількісний і якісний склад мікрофлори на шкірі (автотрофи) залежить від віку, умов живлення, утримання, сезонних факторів, які в цілому впливають на захисні пристосування організму. Нормальна мікрофлора є чутливим індикатором імунного статусу організму і характеризує його загальну антиінфекційну стійкість. Невипадково, що стан шкірного та волосяного покривів відображає фізіологічний стан організму. Суха шкіра, із скуйовдженою сухою та довгою шерстю у тварин з порушенням процесів линьки, завжди свідчить про ослаблення захисних сил організму. В останні роки встановлено, що у шкірі проявляють активність ряд клітинних популяцій, у тому числі клітини Лангерганса, які беруть участь в імунних реакціях організму.

Слизові оболонки порожнин рота, носоглотки, травного каналу, статевих органів та дихальних шляхів, є більш уразливими до мікробів  порівняно із шкірою. Однак вони мають свої системи захисту. Зокрема, слизові оболонки вистелені миготливим епітелієм. Мають багато миготливих війок, які разом із слизом затримують найдрібніші частинки бруду, в тому числі мікроорганізми, і видаляють їх з мокротинням із верхніх дихальних шляхів. Механічною перепоною до колонізації є також секрети слизу, слізних і слинних залоз.

Фізіологічні  фактори спадкового імунітету. Цей тип захисту може зумовлюватися певними фізіологічними особливостями організму, включаючи також температуру тіла, pH і напруженість кисню в ділянці колонізації мікроорганізмами, а також різні розчинні фактори. Так, відсутність у людини чи тварини навіть одного життєво важливого для мікроба елемента захищає організм від нього. Наприклад, збудник бруцельозу може розвиватися лише у тих видів тварин, які містять у своїй плаценті (місце максимального розвитку бруцел) вуглевод – еритрин. Людина має природний імунітет проти піроплазмозу, але при видаленні селезінки стає сприйнятливою до цього збудника. Видовий імунітет кролів зумовлений здатністю їхніх макрофагів пригнічувати ріст бактерій. Люди-носії аномального гемоглобіну (серпоподібний тип або гемоглобін S) не хворіють на малярію, оскільки ферменти малярійного плазмодію за наявності такого гемоглобіну блокуються та інактивуються. В інших 

випадках фізіологічні фактори можуть бути пов’язані з відсутністю у господаря поживних речовин або наявністю антимікробних метаболітів. З часів Пастера відома резистентність курей до збудника сибірки. Стійкість птиці до Bacillus anthracis зумовлена температурою їхнього тіла – 41–42 о С . При такій температурі середовища  розмноження збудника призупиняється. Кислотність 

шлунка – ще один бар’єр на шляху проникнення патогенів в організм. Дійсно, лише незначна кількість мікроорганізмів здатна долати значення pH шлункового соку. Розчинні фактори: лізоцим, інтерферон, комплемент – також  сприяють природній несприйнятливості (рис. 4). 


Рис. 4.   Неспецифічні фактори природної резистентності

Лізоцим у значній концентрації входить до складу поту, слини, нейтрофільних гранулоцитів, які в нормі містять 1–2 мг/г лізоциму. Багато його в білку курячих яєць та ікрі різних риб. У сироватці крові людини і тварин та інших позаклітинних рідинах  концентрація лізоциму порівняно невисока і його антибактерільна дія у них незначна, за винятком високо чутливих мікроорганізмів. Вважають, що лізоцим, крім прямої антибактеріальної активності, характеризується також властивістю активації клітин лімфоїдної тканини та стимуляції фагоцитозу. Значну бактерицидну активність слини пов’язують з високим вмістом лізоциму. Зализування ран тваринами зумовлене внесенням в них лізоциму, який є у слині. Цим же можна пояснити відносно швидке загоювання ран у ротовій порожнині. Високий рівень лізоциму у сльозах забезпечує підвищену стійкість роговиці проти небезпечної для неї мікрофлори (особливо кокової). Високий вміст лізоциму в білку курячих яєць створює надійний захист ембріонів проти стафілококової та інших інфекцій. У численних дослідах було встановлено захисну роль лізоциму в резистентності молочної залози корів проти маститів. Низький рівень, або відсутність цього білка в молоці, свідчить про наявність у корів прихованого маститу.

Інтерферон  (ІФН), як новий механізм клітинного захисту людини і тварин до вірусних інфекцій, відкрито у 1957 р.  Айзексом і Ліндеманом.  Інактивований теплом вірус грипу автори інкубували на курячому ембріоні, гомогенізували хоріоналантоїс і виявили, що надосадова рідина пригнічувала ріст активного вірусу на хоріоналантоїсі.  Фактор, який знаходився в гомогенаті,  був названий  інтерфероном, а його єдиною біологічною властивістю довгі роки вважали противірусний захист. Відтак було з’ясовано, що продуцентами ІФНу служать клітини різних тканин людини і тварин. Його утворення індукується вірусами, дещо  менше  бактеріями, патогенними грибами, найпростішими, а також під впливом мітогенів, синтетичних полімерів. Лейкоцити спроможні індукувати напрацювання ІФНу вже через 3–4 год після інкубації з вірусом.

Слід відзначити, що явище інтерференції вірусів відоме давно. Воно ґрунтується на можливості захисту тварин проти дії вірулентного вірусу за допомогою факторів неспецифічної резистентності, якщо одночасно або попередньо, в той же організм потрапляє менш небезпечний вірус. Дещо подібне явище інтерференції спостерігається серед збудників бактерійного походження у процесі їх взаємодії. Встановлено, що один вид збудника інфекції може пригнічувати репродукцію іншого виду і таким чином змінювати перебіг спричинюваного ним інфекційного процесу.  Доведено, що при зараженні тварин бруцелами, у них розвивається несприйнятливість до бацил сибірки. Описано інтерференцію між бруцелами і бактеріями туляремії. Є підстави припускати, що при інтерференції бактерій виробляється інгібітор, який блокує найчутливіші клітини у макроорганізмі, що створює несприятливі умови для існування одного із конкуруючих збудників. Доведено також, що інтерференція між вірусами відбувається за участю спеціального інгібітора, що виробляється клітинами заражених тварин і позбавленого безпосереднього впливу на віруси.

Згідно з сучасними даними нараховується три  види  інтерферону (табл. 9), які різняться за походженням, фізичними та біологічними ознаками. 

Таблиця 9 – Характеристика видів інтерферону

	Види
	Типи
	Молекулярна маса (кД)
	Індуктори
	Клітини-продуценти
	Стійкість до нагрівання при 560С  30 хв
	Стійкість до рН

	(
(лейкоцитарний)
	І
	18500
	Віруси, РНК, синтетичні полірибонуклеотиди, деякі хім. речовини
	Лейкоцити
	Стійкий
	Стійкий

	(
(фібробластний)
	І
	20000
	Ті ж
	Фібробласти
	Стійкий
	Стійкий

	(  (імунний)
	ІІ
	20000–

25000
	Антигени, мітогени
	Т-лімфоцити
	Менш стійкий
	Інакти-вується


Доведено, що ІФН – це група споріднених біологічно–активних пептидів, які утворюються в клітинах після стимуляції різними індукторами (найбільш відомі вірус ньюкаслської хвороби, вірус хвороби Сендай).

Кількість інтерферону, достатня для пригнічення біологічної активності різних вірусів, коливається досить сильно. Найбільш чутливими до дії ІФНу виявилися  віруси, що мають зовнішню оболонку та ліпідні компоненти  (міксовіруси, арбовіруси, віруси віспи), тоді як пікорнавіруси та аденовіруси позбавлені зовнішньої оболонки і більш стійкі до даного фактора. Є, однак, винятки, коли віруси з наявною оболонкою проявляють підвищену резистентність до дії ІФНу (віруси герпесу). 


Головним стимулом для продукції   ІФНу вважають проникнення чужорідної для клітини нуклеїнової кислоти, яка порушує нормальний генетичний баланс клітин різних груп. Для клітин хребетних тварин роль стимулу краще виконують нуклеїнові кислоти вірусів, хоча й інші нуклеїнові кислоти можуть служити індукторами ІФНу. Серед компонентів мікробних клітин, які  характеризуються інтерферонним ефектом, важливу роль відіграють ендотоксини грамнегативних бактерій, а також ліпополісахариди і полісахариди, зокрема пірогенал, продігіозан і ацетоксан. Досить активними індукторами ІФНу виявилися двониткові РНК фагів і вірусів, що добре захищені від інгібуючого впливу рибонуклеаз.

В останні роки виявлено декілька десятків нуклеїнових кислот,  здатних стимулювати утворення ІФНу і створювати резистентність лабораторних тварин або клітинних культур до активних для них вірусів. Оскільки вірусна РНК виявилася більш активним індуктором ІФНу , ніж ДНК, а двониткова РНК більш активна, ніж однониткова та інші, синтез було спрямовано на двониткові структури РНК.

Що стосується властивостей інтерферону, то він, на відміну від відомих інгібіторів, що діють на віруси безпосередньо,  впливає на них  через чутливі клітини, надаючи їм стійкості до вірусної репродукції. Найважливішою ознакою ІФНу, яка відрізняє його від інших захисних факторів, є внутрішньоклітинний характер дії. Тому, щоб вважати інгібітор інтерфероном, слід переконатися в його здатності стимулювати резистентність чутливих клітин до різних вірусів. Щоб ІФН міг проявити антивірусну дію, чутливі клітини повинні мати непорушений синтез клітинної РНК і клітинних білків. Тому у присутності актиноміцину Д, який пригнічує синтез клітинних РНК і білків, дія ІФНу стає неможливою.

До основних біологічних властивостей ІФНу належить також його видова специфічність, що означає вибіркове проявлення активності в організмі свого гомологічного виду. Так, наприклад, інтерферон, вироблений клітинами курячого ембріона, не може захищати гризунів, або інших ссавців, а ІФН, вироблений лейкоцитами людини, не має активності в організмі тварин. Ця властивість не є абсолютною і, в окремих випадках, ІФН гетерологічного походження може проявляти активність в організмі іншого виду.

Комплементом називають велику групу білків і глікопротеїдів,  здатних взаємодіяти між собою у процесі виконання важливих захисних функцій у всіх хребетних організмів. Ці білки беруть участь у запальних процесах, опсонізують чужорідні речовини для їх подальшого фагоцитозу і сприяють безпосередньому знешкодженню різних клітин та мікрорганізмів.

Комплемент, як система гуморального захисту організму, вперше був описаний Бухнером у 1889 р. і визначений як алексин. У 1899 р. Ерліх і Моргенрот назвали комплементом (Addiment) фактор, який знаходиться у нормальній сироватці крові і викликає лізис сенсибілізованих еритроцитів. Роком раніше цей же фактор, що відрізнявся термостабільністю та літичною активністю, виявив Борде, який спостерігав руйнування бактерій під впливом нативної гомологічної імунної сироватки. Це був важливий внесок у поняття комплементозалежного бактеріолізу. 

Дослідження наступних десятиліть показали, що механізм лізису являє собою складний процес. Було встановлено, що наявний у свіжій сироватці крові фактор не є однорідною речовиною. За допомогою різних методичних підходів вдалося розділити і виділити з матеріалу,  відповідального за процес лізису, декілька компонентів.

Згідно з сучасними уявленнями у комплементарній системі нараховується 14 білків і виділено 9 окремих компонентів. Вказані компоненти комплементу характеризуються різними функціями. Перший компонент (С1) бере участь у розпізнаванні антитіла, з’єднаного з антигеном. Наступні (С2, С3 і С4) активують ферменти з особливими імунологічними функціями. Серед них С3 відіграє ключову роль в опсонізації  (підготовці бактерій до фагоцитозу).  Один із фрагментів С3  (С3в) здатний активувати третій набір білків, які, занурюючись у клітинну мембрану, викликають осмотичний лізис клітини. Решта компонентів комплементу від С5   до С9 одержали назву атакуючих одиниць, оскільки вони безпосередньо  причетні до лізису клітин. 

Існує два шляхи активації комплементу: класичний та альтернативний. При першому відбувається зв’язування першого компоненту С1 із поєднаними з антигеном антитілами класів М та G, які входять, як правило, до складу комплексу  “антиген – антитіло”  (Аг – Ат).

Розщеплення С3 може відбутися також  конвертазою, що утворюється при альтернативному шляху активації комплементу. Для цього не потрібна участь антитіл, хоча комплекс Аг – Ат може проходити цим шляхом. Серед інших факторів,  здатних активувати альтернативний шлях, є водорозчинний препарат клітин стінок дріжджів – ліпополісахарид – зимозан. Активація альтернативним шляхом здійснюється рядом неспецифічних факторів: ендотоксинами, інсуліном, зв’язаним імуноглобуліном тощо. При альтернативному шляху активуються компоненти: С5,  С6, С7, С8, С9, фактори В і Д, а також система  пропердину. Останній (одержав назву від лат. perdere – руйнувати) представляє собою білок, за допомогою якого і виявлено альтернативний механізм активації комплементу. Пропердин  належить до гамаглобулінів, має молекулярну масу  184 кДа і складається із чотирьох практично ідентичних субодиниць,  з’єднаних між собою нековалентними зв’язками. Пропердин існує у двох формах: нативній  (nР) і активованій  (Р), які різняться між собою незначними конформаційними змінами. Роль пропердину, в основному, зводиться до зменшення швидкості розпаду конвертази і посилення тим самим активації комплементу  на альтернативному шляху.

Отже, можна вказати, що система комплементу – це сукупність факторів крові,  тісно пов’язаних з імунною системою, які забезпечують неспецифічний захист людини і тварини проти бактерій, вірусів, найпростіших, паразитів. Ця система наділена багатьма біологічними функціями, зокрема такими, як посилення проникливості капілярів і акумуляція лейкоцитів, зв’язок з процесами згортання крові, активація фібринолізину і виробництво кінінів, участь у  цитолізі клітин-мішеней тощо.

Ендоцитоз (піноцитоз, фагоцитоз) – реакція клітин, спрямована на поглинання і перетравлювання розчинних макромолекулярних сполук, а також чужорідних або структурно змінених власних клітин. Термін “ендоцитоз” є узагальнюючим для двох близьких, але самостійних процесів – піноцитозу і фагоцитозу. Перший характеризується поглинанням і внутрішньоклітинним руйнуванням макромолекулярних сполук, таких як, білки, нуклеїнові кислоти, полісахариди, ліпопротеїни, білкові комплекси. Другий  (фагоцитоз) – явище поглинання і перетравлювання клітинного (макрофагами, нейтрофілами) корпускулярного матеріалу (бактерій, великих вірусів, відмерлих власних клітин організму або чужорідних клітин, таких, як еритроцити різних видів тварин). Об’єктом піноцитозу як фактора неспецифічного імунного захисту є, зокрема, токсини мікроорганізмів.

Основоположником вчення про фагоцитоз, як один із вирішальних факторів захисту організму людини і тварин, є видатний вітчизняний біолог         І.І. Мечніков (народився на Харківщині), який у 1882 р. у Мессіні відкрив це явище у лялечки морської зірки. Відкриття феномена фагоцитозу сприяло розвитку імунології як нового перспективного напряму і примусило переглянути багато усталених понять. Він підійшов до розуміння біологічного антагонізму як до основи багатьох патологічних та захисних процесів і назвав це явище фагоцитозом (від грецького phago – той, що пожирає).

Фагоцитоз, за сучасним уявленням, є одним з найважливіших факторів структурного та імунного гомеостазу,  спрямованого на збереження сталості внутрішнього середовища організму. Це інтегральний процес, який об’єднує різні клітинні реакції у напрямі розпізнавання об’єкта фагоцитозу, його поглинання, знешкодження і видалення з організму.

 Процес розпізнавання чужорідного матеріалу і його наступна фіксація на поверхні фагоциту  здійснюється переважно за допомогою опсонінів сироватки крові, які підвищують інтенсивність фагоцитозу і перетравлювання захоплених бактерій, сприяють прискоренню очищення крові і тканин від збудників інфекцій. За відсутності опсонінів фагоцитоз може мати незавершений характер, а патогенні мікроорганізми, які вижили, можуть викликати летальну інфекцію. Разом з тим, застосування опсонінів нерідко може стримати розвиток смертельної інфекції.

Рецептори дозволяють макрофагу міцно приєднатися до антигенів, опсонізувати їх за допомогою імуноглобулінів і комплементу та фагоцитувати. Завдяки відмінностям у специфічності, Fc-рецептори макрофагу взаємодіють з імуноглобулінами різних класів. Вони закодовані генетично і знаходяться в залежності від ступеня зрілості, проліферативної здатності активації макрофагів та контролюються циклічними нуклеотидами.

За сучасними даними серед фагоцитувальних клітин важливе значення має система мононуклеарних фагоцитів, об’єднаних подібністю походження, структурою, функцією та кінетикою (рис. 5).

Рис. 5.  Клітини мононуклеарної фагоцитарної системи

Мононуклеарна фагоцитарна система включає моноцити кісткового мозку і крові, вільні та зв’язані тканинні макрофаги. Спільним їхніми попередником є стовбурова клітина кісткового мозку. Основні етапи їх диференціації: монобласт – промоноцит – моноцит кісткового мозку, моноцит периферійної крові – тканинний макрофаг. Моноцити можуть знаходитися у кістковому мозку 13–136 год, відтак надходять у кров’яне русло, де циркулюють протягом 36–104 год, після чого проникають у тканини, трансформуючись у макрофаги печінки, легенів, селезінки та інших органів. Циркулюючі моноцити складають до 56 % клітин Купфера з 8 % перитонеальних макрофагів. У здорових людей співвідношення моноцитів та тканинних макрофагів становить 400 : 1. Макрофаги належать до довгоіснуючих клітин, тривалість їх життя від декількох тижнів до декількох місяців.

 Функціонально  розрізняють клітини-ефектори, клітини-продуценти біологічно активних речовин та додаткові клітини. Диференціація, активація та гомеостаз мононуклеарної фагоцитарної системи регулюється комплексом різних біологічних речовин, у тому числі лімфокінами. Значну роль в модуляції функції макрофагів відіграють медіатори запалення, інтерферон тощо.

Макрофаги належать до важливих секреторних клітин, які продукують і виділяють декілька десятків ферментів, монокінів та біологічно активних речовин з різною структурою та біологічними властивостями. 

Важливу роль макрофаги відіграють у антибактеріальному імунітеті. Фагоцитоз починається з фіксації (адгезії) клітинної мембрани фагоцита до певної ділянки фагоцитувального об’єкта. Процес прикріплення фагоцита до об’єкта супроводжується концентрацією у місці контакту рецепторів і утворенням комплексів ліганд-рецептор; взаємодія фагоцитувального об’єкта з фагоцитувальною мембраною фагоцита через утворення комплексів ліганд-рецептор запускає складний механізм фагоцитозу, який забезпечується головним чином, роботою контрактильних білків. Процес починається з утворення фагоцитом псевдоподії – ділянки цитоплазми, що витягується у напрямі фагоцитувального об’єкта, прилипає до нього і поступово охоплює його та занурює всередину клітини.

Другий етап фагоцитарної реакції – захоплення і поглинання фагоцитованого об’єкта в цитоплазму (ендоцитоз). Встановлено, що це енергозалежний процес, в основі якого лежить рух цитоплазми. Вважається, що у процесі фагоцитозу в нейтрофільних гранулоцитах споживається енергія,  припасена в АТФ, що утворилася в результаті реакції гліколізу. У альвеолярних макрофагів, навпаки, енергія для фагоцитозу добувається із АТФ, акумульованого окиснювальним фосфорилуванням.

Після формування фагосоми, яка складається з увібраних часток та інвагінованої цитоплазматичної мембрани, де відбувається взаємне зближення фагосоми з лізосомами та первинними азурофільними і вторинними специфічними гранулами у фагоциті, зближення завершується контактом мембрани з наступним ушкодженням злитої мембрани та виливом   ферментів, що містяться у гранулах, до фагосоми. Такий процес названо дегрануляцією, оскільки він супроводжується зникненням гранул і формуванням фаголізосом. Після поглинання фагоцитувальних об’єктів у макрофагах та нейтрофільних гранулоцитах включаються різні системи фагосоми, які забезпечують деградацію об’єктів.

Встановлено, що макрофаги продукують розчинні білки (монокіни), котрі відрізняються іншою біологічної активністю, ніж система комплементу, в тому числі лімфоцитактивуючий фактор (ЛАФ), названий інтерлейкіном 1 (IL-1), лейкоцитарний піроген та фактор, який активізує фібробласти. Макрофаги продукують також велику кількість біологічно активних ліпідів, у тому числі простагландин-Е2,  тромбоксан А, лейкотрієни. Простогландин-Е2, наприклад, здатний регулювати супресорні ефекти макрофагів, зокрема пригнічення проліферації лімфоцитів, цитотоксичний ефект, індукцію інтерфероном природних кілерів. 

Що стосується еозинофілів, то їх фагоцитарна активність  порівняно з нейтрофілами і макрофагами невелика, на мембрані еозинофілів знаходяться рецептори для Fc-фрагмента Ig G, Ig E і комплементу. Ці клітини відзначаються чутливістю до хемотаксичних стимулів, синтезують ферменти пероксидазу, гістаміназу тощо. Еозинофіли беруть участь у захисті організму від алергічної дії як антитілозалежні фагоцити, обмежуючи тим самим прояв гіперчутливості сповільненого типу (харчові, медикаментозні алергії тощо). Найбільш істотною є роль еозинофілів при паразитарних інвазіях. Для цих захворювань характерна наявність еозинофілії з анорексією, кропивницею, гіперглобулінемією Е.

Поступово змінюється уявлення про характер передачі антигенної інформації від макрофага до лімфоцитів. Раніше вважали, що ця інформація міститься у високогенному комплексі РНК макрофагального походження з антигеном. Однак, сучасні дані свідчать про те, що після часткової деградації антигену у макрофагах він знову “випливає” на поверхню клітини у високоімуногенній формі і в такому вигляді легше розпізнається та сприймається лімфоцитами. При цьому зв’язок антигену з РНК ставиться під сумнів.

З точки зору загальної патології макрофагам приділяється особлива увага, оскільки ці клітини є ефекторами хронічного запалення і, таким чином, відіграють важливу роль у патогенезі органосклерозів. Їх участь у запальних процесах пов’язана не лише з захисно-бар’єрною функцією, як вважали раніше. Встановлено, що макрофаги після активації у процесі ендоцитозу починають виділяти комплекс факторів з протизапальними властивостями. До них можна віднести набір лізосомальних ферментів, які проявляють активність у кислому та нейтральному середовищах. Деякі ферменти, що надходять із лізосом макрофагів, мають колагенолітичну активність. При збереженні у тканинах джерела постійного подразнення макрофагів (наприклад, при незавершеному фагоцитозі різних збудників інфекційних захворювань) їхня здатність виділяти медіатори запалення буде підтримуватися протягом тривалого часу. Цьому буде також сприяти порівняно довгий життєвий цикл макрофагів, який триває від декількох місяців до одного року. Звідси можна підрахувати і теоретично уявити, що навіть тих макрофагів, які локалізовані у даний час у тканині вогнища запалення, було б достатньо для переходу гострого процесу у хронічну форму. Разом з тим відомо, що в організмі відбувається постійна міграція у вогнище запалення все нових популяцій макрофагів гематогенного походження. Це може ще більше упереджувати потенційність збереження запального процесу у вогнищі хронічного подразнення макрофагальних клітин.

Таким чином, макрофаг являє собою одну із основних функціональних одиниць клітинних механізмів захисту організмів від різних інфекційних агентів та є учасником майже усіх стадій запалення. Антимікробний імунітет здійснюється макрофагами за участю двох основних механізмів: фагоцитозу і внутрішньоклітинного перетравлення бактерій; секреції продуктів з бактерицидною властивістю.

Взаємодія макрофага з патогеном може проявлятися у 3-х формах: знищення мікроорганізму, загибель макрофага, симбіоз. У макрофагах можуть виживати багато мікроорганізмів і збудники туберкульозу, бруцельозу, сальмонельозу тощо (незавершений фагоцитоз). Макрофаги знаходяться майже у всіх органах тварин і людини ( див. рис. 5).

Експериментально доведено, що макрофаги є основними ефекторними клітинами у захисті проти пухлин. Так, у присутності специфічних антитіл, макрофаги,  відібрані від тварин з пухлинами, які розсмокталися, здатні фагоцитувати клітини мишачої лімфосаркоми.

Отже, у макрофагів багато функцій, але найголовніша з них – участь у антимікробному імунітеті, зокрема – в обробці антигенів.

За цими клітинами навіть закріпилася назва антигенопрезентуючих (тих, що представляються).

Першим етапом фагоцитарної реакції є адгезія клітинної мембрани макрофага до певної ділянки фагоцитувального об’єкта. Другий етап – захоплення чужорідних речовин псевдоподіями макрофага та переведення їх у цитоплазму (ендоцитоз), і третій – внутрішньоклітинне розщеплення (процесинг) чужорідних білків.

Після цього макрофаг утворює на своїй поверхні комплекс чужорідного білка з молекулами своїх антигенів тканинної сумісності другого класу. Лише таке поєднання розпізнається Т-хелперами і служить сигналом для запуску подальших імунологічних реакцій. Крім того, макрофаги беруть активну участь у підтриманні стабільності внутрішнього середовища в організмі, вилученні мертвих та пошкоджених власних клітин у процесах морфогенезу, починаючи з ембріонального періоду, наприклад, відторгнення хвоста у пуголовка під час метаморфозу, і закінчуючи процесами старіння організму.

До факторів, що посилюють фагоцитарну реакцію, належать електроліти, солі кальцію, магнію, антитіла (опсоніни), комплемент, лімфокіни, інтерферон, гістамін та пірогенні речовини, які мають властивість підвищувати температуру тіла та окремих тканин.

Пригнічують активність фагоцитозу токсини і капсульні речовини бактерій, агресини, муцини, лейкоцидини, кортикостероїди, алкалоїди, серотонін, аміназин, холестерин, хінін та окремі сенсибілізувальні речовини.

Природні кілери (ПК) являють собою популяцію лімфоїдних клітин, які не мають ознак Т- або В-лімфоцитів. Їх участь у неспецифічній імунній відповіді характеризується здатністю безпосередньої цитотоксичної дії на злоякісно трансформовані і вірусоінфіковані клітини, а також клітини, які поглинули деякі внутрішньоклітинні бактерії.

Запалення. Ушкоджені шкірні покриви є найбільш придатними воротами для інфекційних агентів. Патогени, що проникли до організму, індукують комплексну реакцію запалення,   спрямовану на локалізацію і знищення мікроорганізмів у місці впровадження. Найбільш характерні ознаки реакції – це посилення кровотоку, збільшення проникності капілярів, приплив фагоцитувальних клітин. Прискорення кровообігу призводить до надлишкового заповнення кров’ю капілярної мережі і як наслідок – до локального почервоніння. Підвищена проникність капілярів забезпечує вихід в ушкоджені тканини плазми і клітин крові, серед яких найбільша кількість припадає на фагоцитувальні клітинні форми. Міграція фагоцитів до місця ушкодження складається з трьох етапів: 1. Адгезія на епітеліальному судинному шарі; 2. Проникнення через епітелій; 3. Переміщення у ділянку скупчення мікроорганізмів. У формуванні запальної відповіді бере участь також великий набір медіаторів. Серед них медіатори, які виділяють мікроорганізми; ушкоджена тканина; фагоцитувальні клітини і група  медіаторів плазми крові, що отримали назву білків гострої фази. Головним білком цієї групи є С-реактивний протеїн. Цей білок взаємодіє з полісахаридним компонентом клітинної стінки бактерії та грибів і активізує систему комплементу, що лізує мікроорганізми або опсонізує їх, сприяючи поглинанню мікроорганізмів фагоцитувальними клітинами.

СПЕЦИФІЧНИЙ  (НАБУТИЙ, АДАПТАЦІЙНИЙ)  ІМУНІТЕТ.  

РІВНІ  ВИВЧЕННЯ  

Характерна особливість специфічного імунітету відображена вже в самій назві цієї форми імунного захисту. Ф.Бернет визначив імунітет як реакцію організму, спрямовану на диференціацію всього  “свого” від всього  “чужого”. В поняття захисту  від “чужого” входить уява про те, що специфічний імунітет проявляється завжди, коли конкретний організм контактує з тим або іншим антигенно чужорідним матеріалом, чим би він не був представлений: мікроорганізми, трансплантати, мутаційно змінені власні клітини або прості хімічні сполуки, які мають імуногенні властивості. 

Специфічність відповіді  реалізується через синтез антитіл і формування клонів лімфоцитів, здатних взаємодіяти тільки з однією із великої кількості антигенних детермінант. Спрощена формула імунологічної специфічності: один антиген – одне антитіло, один клон лімфоцитів-попередників. 

Другою характерною особливістю набутого  імунітету  є його індуцибельність. У природних  умовах вираженість і функціональна активність клону лімфоцитів незначні. Специфічні антитіла або повністю відсутні або їх кількість незначна. У той же час контакт організму з антигеном провокує як посилену продукцію відповідних антитіл, так і збільшення та функціональне дозрівання специфічного клону клітин. 

Третьою суттєвою ознакою імунної системи є здатність зберігати пам’ять про першу зустріч з антигеном. Саме ця властивість специфічного імунітету є підґрунтям вакцинопрофілактики. 

Механізми формування специфічної імунної відповіді і його функціональний прояв вивчаються на різних структурно-ієрархічних рівнях: молекулярному, клітинному, органному, організмовому і популяційному. У таблиці 10  акумульовані як основні об’єкти вивчення перерахованих рівнів організації, так і питання, які вирішуються на кожному з них.

Таблиця  10 – Рівні вивчення імунітету

	Рівень
	Об’єкт вивчення
	Суть проблеми



	1
	2
	3

	Молекулярний
	Імуноглобуліни; антиген-розпізнавальні рецептори В-клітин (поверхневий імуноглобулін – s Ig) і Т-клітин (Т-клітинний рецептор ТКР)

Молекули головного комплексу

гістосумісності (МНС)

Антигени

Цитоніни  (лімфокіни)

Адгезини
	1) молекулярне підґрунтя специфічності:   встановлення повної амінокислотної послідовності, загальної структури та просторової побудови як всієї молекули, так і антигенозв’язувального центру зокрема;

2)  генетичний контроль побудови;

3)  біосинтез;

4) функціональний прояв;

5)  онто- і філогенез

1) побудова;

2) генетичний контроль побудови

1) походження антигенної специфічності і імуногенності;

2) будова антигенної детермінанти  (епітопу)

3) тимусозалежні і тимусонезалежні антигени

1) функціональна активність в реакціях клітинної і гуморальної імунної відповіді.

1) побудова;

2) участь у становленні імунної системи в імунному реагуванні

	1
	2
	3

	Клітинний
	Клітини  лімфоїдного клітинного комплексу
	1) типи клітин, їх морфологія, молекулярна    будова поверхневих мембран;

2) стовбурова кровотворна клітина і шляхи гістогенезу Т- і В-лімфоцитів;

субпопуляції Т- і В-лімфоцитів;

3) клональна специфічність Т- і В-лімфоцитів;

4) взаємодія різних типів клітин, що беруть участь в імунній відповіді;

5) онто- і філогенетичні аспекти походження і розвитку імунологічно активних клітин;

6) генетичний контроль функціональної активності різних типів клітин

	Органний
	Органи лімфо-мієлоїдного комплексу
	1) диференціальна роль окремих органів у становленні системи імунного захисту і імунореактивності;

2) міграція лейкоцитів;

3) онто- і філогенез органів лімфоїдної системи



	Організмовий
	Організм
	1)  нейрогуморальна регуляція імуногенезу;

2) вплив факторів зовнішнього середовища на імунну відповідь

	Популяційний
	Природні популяції тварин

Колективи людей, об’єднані в групи різного ступеня складності
	Причини збереження збудників інфекції у природі  (природна вогнищевість)

Імунітет як селективний фактор, що визначає генетичне диференціювання  популяцій




Молекулярний рівень

Об’єктом вивчення на цьому рівні є в першу чергу імуноглобуліни  (антитіла). Під час аналізу структури і функції антитіл слід розрізняти два поняття: гетерогенність і варіабельність. Гетерогенність  визначає властивості антитіл, обумовлені константною  (С) частиною молекули, тобто тими структурними особливостями, які дозволяють розподіляти всю групу цих білків на класи, підкласи, алотипи. Гетерогенність обумовлює також відмінності у функціональних властивостях різних класів і підкласів імуноглобулінів за винятком їхніх властивостей специфічної взаємодії з антигеном. Варіабельність– це індивідуальна характеристика імуноглобулінів, які належать до одного й того ж класу або підкласу. Вона проявляється у специфічній антигенозв’язувальній активності і обумовлена послідовністю амінокислотних залишків в N-кінцевій частині молекули. Дві властивості імуноглобулінів – гетерогенність і варіабельність – відображають функціональний дуалізм цих білкових молекул.

Близькими, хоча і не ідентичними імуноглобулінам за структурою, генетичним контролем і основним функціональним призначенням є Т-клітинні антигенорозпізнавальні рецептори  (ТКР). Основні відмінності стосуються характеру розпізнавання антигену. Якщо імуноглобуліни здатні взаємодіяти з вільними антигенними детермінантами, то ТКР розпізнають антигенні епітопи лише в комплексі з молекулами I або II другого класів головного комплементу гістосумісності  (МНС, скор. Від англ. “major histocompatibility complex”).

Отже, антитіла – це специфічні білки-імуноглобуліни, які утворюються в організмі певним типом клітин внаслідок антигенної дії і мають властивість вступати з ними у реакцію. Антитіла є важливим специфічним фактором захисту організму хребетних тварин проти збудників інфекційних захворювань та генетично сторонніх речовин. Вони утворюються в організмі у результаті природного зараження, імунізації живими або вбитими  (атенуйованими) вакцинами, контакту лімфоїдної системи з чужорідними клітинами або з власними аутоантигенами.

 Відповідно до Міжнародної класифікації, білки сироватки крові, молока та інших тканин, які проявляють активність антитіл, одержали назву імуноглобуліни та символ Ig.

Мономірні антитіла складаються з 4-х ланцюгів і 2-х ідентичних важких  (мол. маса 50–70 кД) та 2-х ідентичних легких ланцюгів  (мол. маса 20 кД), пов’язаних дисульфідними зв’язками. Кожен ланцюг складається з варіабельної і константної областей  (доменів). Папаїн розкладає молекулу імуноглобуліну на 3 частини,  два Fab-фрагменти і один Fc-фрагмент. Fab- фрагменти зберігають варіабельні ділянки і мають здатність зв’язуватись з антигеном, Fc-фрагмент містить рецептори для фіксації комплементу і для зв’язування з рецепторами клітин.

Функції антитіл. Основною функцією антитіл є специфічне зв’язування антигену. Існує кілька груп антитіл, що відрізняються за характером дії і механізмами протиінфекційного імунітету:

антитіла, які нейтралізують бактеріальні токсини;

вірусонейтралізуючі антитіла, які перешкоджають прикріпленню вірусу до клітини;

антитіла, що мають цитотоксичний вплив на вірусоутримувальні клітини у присутності комплементу;

антитіла, які викликають загибель  (лізис) мікроба з участю комплементу;

антитіла, які опсонізують збудника, гальмуючи його ферментну систему;

антитіла, що опсонізують макрофаги і посилюють фагоцитоз;

антитіла, що утворюють з розчинним антигеном комплекс, який викликає підвищення проникності судин і появу ознак гострого запалення;

антитіла, які посилюють цитотоксичний вплив  поліморфно-ядерних лейкоцитів стосовно гельмінтів.

Антитіла спричиняють преципітацію і флокуляцію розчинних бактеріальних продуктів, аглютинацію і агломерацію корпускулярних антигенів  (вірусів, бактерій, спірохет, найпростіших). На мембрані спірохет, трипаносом і вібріонів фіксуються комплекси імуноглобуліну та комплементу, що викликає адсорбцію тромбоцитів. Такі збудники затримуються в лімфоїдній тканині і швидше зникають з циркуляції. Антитоксин нейтралізує токсин, перешкоджаючи  його впливу  на чутливу до нього тканину. Антитіла класів  Ig M  i Ig G за участі комплементу можуть лізувати бактерії, спірохети, трипаносоми і навіть віруси.

Антитіла здійснюють опсонізуючий вплив на всі антигени у тому числі спірохети, трипаносоми, плазмодії, лейшманії, токсоплазми. Вплив антитіл на збудника припиняється, якщо він проникає в клітину, а його антигени не експресуються на поверхні клітини. 

Взаємодія антитіл з антигеном є активним процесом, і зв’язування, що виникає між ними є досить міцним. Розрізняють авидність  (жадобу) і афінітет  (родинність) антитіл. У процесі розвитку імунітету афінітет антитіл, які утворюються, як правило, збільшується. 7S-антитіла мають більший рівень афінітету, ніж 19 S-антитіла. Навпаки, антитіла, що мають більше активних центрів, мають більш виражену авидність  порівняно з 7 S-антитілами. Одна й та ж сироватка крові може містити набір антитіл з різним ступенем авидності. 

Антитіла  можуть посилювати або послаблювати імунітет. Комплекс антиген-антитіло, що містить надлишок антигену, здійснює стимулювальний   вплив, а комплекс з надлишком антитіл спричиняє супресивний ефект, Ig G1 -антитіла  посилюють клітинний імунітет, діючи синергідно з імунними лімфоцитами, а Ig G2-антитіла , навпаки, мають блокуючий вплив. Антитіла можуть бути причиною алергічних і автоімунних ускладнень. 

Гетерогенність і специфічність антитіл. Примітною рисою антитіл є їхня гетерогенність. Антитіла розподілені на 5 класів і 8 підкласів. Вони гетерогенні за своїми фізико-хімічними, біологічними властивостями і, передусім, за специфічністю. Остання пов’язана з варіабельністю амінокислотного складу в V-ділянках молекули антитіла. Активні центри антитіл, що здатні взаємодіяти з антигеном, розміщені в  Fab-фрагментах. В утворенні активних центрів беруть участь варіабельні відрізки легких і важких ланцюгів антитіл. Антитіла, що належать до Ig G, Ig A i Ig Е, мають по два активних центри, Ig М-антитіла – по 10 центрів.

Гетерогенність антитіл пов’язана також з тим, що імуноглобуліни мають 3 види антигенних детермінант: ізотипові, що характеризують  приналежність імуноглобуліну до певного класу;  алотипові, що відповідають алельним варіантам імуноглобуліну; ідіотипові, що відображають індивідуальні особливості імуноглобуліну. 

Система ідіотип-антиідіотип складає  основу так званої сіткової теорії Ерне. Конструкція активних центрів антитіл, що реагують з одним і тим же антигеном, може бути різною навіть тоді, коли ці антитіла належать одному класу, субкласу і навіть алотипу. Такі відмінності у структурі антитіл отримали назву ідіотип. На кожен ідіотип можна отримати антитіла, активний центр яких називається  антиідіотип. У свою чергу антиідіотип може індукувати утворення анти-антиідіотипу тощо. Система ідіотипів і антиідіотипів виявлена також у структурі рецепторів Т- і В-лімфоцитів та  антигеноспецифічних розчинних факторів Т-клітин.

Багато бактеріальних і вірусних антигенів спричиняють стимуляцію клону клітин з рецепторами, що несуть відповідний ідіотип. Антитіла до цих  ідіотипів викликають стимуляцію іншого клону лімфоцитів з ознаками антиідіотипу. Клітини антиідіотипів виконують функцію клітин-супресорів і придушують розмноження  клітин з ідіотипом. У свою чергу клони клітин з антиідіотипом можуть придушуватись клітинами 3-го порядку. 

Система ідіотип-антиідіотип функціонує в організмі і без антигену. Антиген лише посилює одну ланку систем, пов’язану з ідіотипом, і виводить її з стану рівноваги. Через певний  проміжок часу відбувається утворення антитіл з антиідіотипом і рівновага поновлюється, але вже на іншому рівні. Антиідіотипові антитіла є сильним інструментом регуляції імунної відповіді. Внаслідок подібності структури детермінанти антигену і відповідного антиідіотипу  (вони обидва  комплементарні ідіотипу), антиідіотипові антитіла здатні викликати таку ж імунну відповідь, як і антиген. У майбутньому антиідіотипові антитіла можуть бути використані як підґрунтя для створення вакцин.

Розрізняють повні і неповні антитіла. Неповні, або моновалентні, антитіла відрізняються від звичайних  (повних) антитіл тим,  що мають лише один активний центр, другий центр у таких антитіл не функціонує. Такі антитіла можуть взаємодіяти з антигеном, блокувати його, але вони не викликають агрегацію антигену. Реакція між неповними антитілами і антигеном не супроводжується макроскопічними феноменами.

Існують нормальні  (природні) антитіла до деяких збудників. Вони переважно знаходяться серед імуноглобулінів класу М, однак можуть бути присутніми в Ig G  i Ig A. Природні антитіла виникають завдяки наявності перехресних антигенних властивостей між патогенними і непатогенними мікробами.

 Велика кількість специфічностей антитіл залежить від особливостей будови варіабельних важких і легких ланцюгів. Кількість варіантів специфічності з урахуванням можливих  комбінацій ланцюгів становить більше 10 млн, при контакті з антигеном відбувається посилення мітогенного процесу у клітинах, у результаті якого  відбувається збільшення кількості специфічностей і поява клітин з високим ступенем специфічності. Значна кількість специфічностей антитіл є результатом дуплікації і мутації генів, що виникають у процесі еволюції та інтенсивного рекомбінування ДНК на протязі  життя тварин  (людини).

Класи імуноглобулінів.  Ig G – за своєю будовою є мономером. Клас Ig G містить 4 субкласи, які відрізняються один від одного  амінокислотним складом і антигенними властивостями  (табл. 11).

Таблиця 11– Властивості імуноглобулінів людини

	Властивості і ознаки імуноглобулінів
	Ig G
	Ig M
	Ig A
	Ig Е
	Ig D

	Молекулярна маса
	150000
	900000
	385000

в сироватці крові – 170000
	200000
	185000

	Важкий ланцюг
	(
	(
	(
	(
	(

	Субкласи в %
	Ig G 1 – 77

Ig G2 – 11

Ig G3 – 9

Ig G4 – 3
	Ig М1 – 65

Ig М2 – 35
	Ig А1 – 30

Ig А2 – 70


	
	

	Константа седиментації
	6,7 S
	19 S
	7 S

(мономер)
	8 S
	6,6 S

	Концентрація в сироватці крові (мг/мл)
	8 – 16,8
	0,5 – 1,9
	1,4 – 4,2
	0,00005 – 0,0003
	0,03 – 0,4

	% від загальної кількості імуноглобуліну
	80
	6
	13
	0,002
	0 – 1

	Синтез на день (мг/кг)
	13 –30
	3 – 17
	3 – 50
	0,02
	1 – 5

	Швидкість катаболізму

( % на день)
	4 – 7
	14 – 25
	14 – 34
	До 90
	18 – 60

	Період напіврозпаду

(в днях)
	20 – 28
	4 – 8
	4 – 5
	У сироватці крові  – 2 –3,  у шкірі – 

9 –14


	2 – 8

	Вміст у молозиві
	+
	+
	+
	-
	-

	Проникнення через плаценту
	+
	-
	-
	-
	-

	Стійкість до меркаптоетанолу, цистеїну
	+
	-
	(
	+
	+

	Основне біологічне значення
	Основний клас у розвитку імунітету
	Перші антитіла після імунізації
	Бере участь у місцевому імунітеті
	Бере участь в алергічних реакціях
	Бере участь в аутосомних процесах


Із загальної кількості всіх імуноглобулінів у сироватці крові вищих тварин більше як 70 % припадає саме на Ig G. Антитіла субкласів Ig G1 і Ig G4 специфічно  пов’язуються через Fab-фрагменти  із  збудником (імунне опсонування), а завдяки Fc-фрагментам антитіла взаємодіють з відповідними Fc-рецепторами фагоцитів (макрофагів, поліморфно-ядерних лейкоцитів), сприяючи  тим самим фагоцитозу збудника. Ig G4  бере участь в алергічних   реакціях  і не здатний фіксувати комплемент. Антитіла класу Ig G відіграють провідну роль  у гуморальному імунітеті при інфекційних захворюваннях. Ці антитіла спричиняють  загибель збудника за участю комплементу і опсонізують фагоцитарні клітини, Ig G проникає через плаценту і створює антиінфекційний імунітет у новонароджених. Найбільш важливою функцією Ig G є нейтралізація бактеріального екзотоксину, який завдяки своїй  молекулярній масі здатний швидко проникати в міжсудинні тканини. Антитіла класу Ig G беруть участь  у багатьох імунологічних реакціях, найбільш активні в реакції преципітації і зв’язування комплементу (табл. 12).

Таблиця 12 – Участь антитіл різних класів в імунологічних реакціях

	Реакції
	Класи імуноглобулінів

	
	G
	M
	A
	Е
	D

	Преципітація
	+
	+
	(
	–
	–

	Аглютинація
	+
	+
	+
	–
	–

	Нейтралізація токсинів
	+
	(
	+
	–
	–

	Нейтралізація вірусів
	+
	+
	+
	–
	(

	Лізис бактерій
	+
	+
	+
	–
	–

	Опсонізація
	+
	+
	+
	–
	–

	Зв’язування комплементу
	+
	+
	(
	–
	(

	Алергічні реакції: анафілактичні

                               цитотоксичні

                               імунокомплексні
	+

+

+
	–

+

+
	–

+

–
	+

–

–
	–

–

–


Примітка: “+” – імуноглобулін бере участь в реакції; “–” – не бере участі


Ig A – становить лише 10–15% всіх імуноглобулінів сироватки крові людини і окремих видів тварин. Вважається, що цей клас захисних білків виконує незначну роль у протиінфекційній резистентності в межах кровообігу і тканин, однак його функція як секреторного антитіла значно зростає. Найважливішими ділянками синтезу Ig A є слизові оболонки дихального та кишкового тракту. Ig A є головним фактором першої лінії захисту організму проти чужорідних речовин, у тому числі збудників інфекцій. Зокрема, він створює імунітет до кишкових інфекцій, а також може брати участь в реакції мікрофлори кишечнику молодняку. Характерною властивістю імуноглобулінів цього класу є здатність переноситись з материнського молозива через слизову оболонку тонкого кишечнику новонароджених для виконання захисних функцій в їхньому організмі. У новонароджених телят і ягнят  захисну роль відіграють Ig A1, які подібним шляхом переходять з молозива матері.

Антитіла Ig A-класу пригнічують розвиток патологічного процесу на слизових оболонках, не викликаючи їх травматизації після взаємодії з антигеном. Ці молекули здійснюють захисні функції або шляхом прямої дії на бактерії, що призводить до їх іммобілізації і запобігає проникненню мікроорганізмів у слизові оболонки, або за допомогою контакту з продуктами бактеріального розпаду (токсинами, ензимами), дезактивуючи їх і сприяючи  подальшій деструкції протеолітичними ферментами. Антитіла цього класу містяться в молоці, молозиві, слині, у слізному, бронхіальному, шлунково-кишковому секреті, жовчі, сечі. До складу Ig A входить секреторний комплемент, який підвищує стійкість Ig A до дії ферментів, складається з кількох поліпептидів і присутній у вільному вигляді в секретах молочних і слинних залоз. Антитіла класу Ig A беруть участь  у механізмах розвитку місцевого імунітету, вони перешкоджають прикріпленню бактерій до слизової, нейтралізують ентеротоксин, активують комплемент і процес фагоцитозу.


Ig M є полімером із п’яти імуноглобулінових  субодиниць, кожна з них складається з чотирьох поліпептидних ланцюгів і має додатковий J-ланцюг. Цей білок часто називають макроглобуліном через високу молекулярну вагу, що досягає 1000 кДа. Теоретично кожна його молекула  може з’єднувати (зв’язувати) 10 молекул антигену. Припускають, що вони за молекулярною активністю в імунних реакціях переважають Ig G у 60–180 разів. Оскільки Ig M продукує на ранніх стадіях імунної відповіді організму людини чи тварин проти збудників інфекції і  значною мірою “прив’язаний” до кровоносних судин, він відіграє важливу роль у захисті від бактерій. Ізогемаглютиніни (анти-А, анти-В) і більшість природних “нормальних” антитіл до мікроорганізмів, як правило, належать до імуноглобулінів класу М. Є дані про те, що в процесі філогенезу хребетних тварин Ig M з’явилися значно раніше, ніж імуноглобуліни інших класів. За допомогою моноклональних антитіл вдалося ідентифікувати окремі ізотипи та алотипи цього білка великої рогатої  худоби. Молекула Ig M вважається сильним активатором комплементарної системи організму та значно ефективніша у серологічних реакціях на молекулярній основі, ніж Ig M. Рецептори В-лімфоцитів, що розпізнають антигени, як правило, мономерною молекулою Ig M. Ця молекула має гідрофобну послідовність, розташовану в С-кінцевій ділянці важкого ланцюга і призначена для фіксації антигену на клітинній мембрані.



Антитіла, що належать до Ig M, утворюються переважно у відповідь на грамнегативні мікроорганізми (особливо їх ендотоксини), причому, протягом первинної імунної відповіді біосинтезу Ig M характерно знижується в міру зростання Ig G. Вважається, що молекули Ig G виконують регуляторні функції стосовно Ig M, оскільки синтез цього макроглобуліну продовжується тривалий час, коли знижена продукція  Ig G. Встановлено також, що Ig M є більш резистентним білком проти імунодепресивних речовин. Як уже зазначалось, цей імуноглобулін є найбільш раннім  з усіх класів. Він з’являється у плода і бере участь у антиінфекційному захисті. Антитіла цього класу здатні аглютинувати бактерії in vitro, нейтралізують віруси і активізують комплемент, відіграють важливу роль в елімінації збудника у кровоносному руслі, в активації фагоцитарної діяльності  клітин. Значне підвищення вмісту Ig M у новонароджених є показником внутрішньоутробного зараження збудниками інфекційного ринотрахеїту, токсоплазмозу тощо. Ig M  переважають інші види антитіл за активністю в реакціях аглютинації і лізису.


Ig D, як окремий клас імуноглобулінів, був виявлений у результаті вивчення мієломного білка, який не мав антигенної специфічності Ig G, Ig A та Ig M, хоча і зв’язувався з окремими ланцюгами антитіл і мав характерну четвертинну структуру. Оскільки цей білок у невеликих концентраціях був у сироватці крові здорових людей, то стало очевидним, що це є окремий клас імуноглобулінів Ig D з підвищеною чутливістю до протеолітичних ферментів, тому що шарнірна ділянка його молекули є більш видовженою і більш уразливою  порівняно  з іншими імуноглобулінами. В останні роки було встановлено, що майже весь вміст Ig D разом з Ig М знаходиться на поверхні незрілих В-лімфоцитів крові, і очевидно ці антигенні рецептори, взаємодіючи між собою, здійснюють контроль за активацією та супресією імунокомпетентних клітин.


Функціональна роль Ig D ще до кінця не з’ясована. Є дані, що до цього класу належать антитіла проти антибіотиків, інсуліну, нуклеїнових кислот тощо. Ці імуноглобуліни беруть участь у розвитку місцевого імунітету, мають антивірусну активність, у рідко яких випадках активують комплемент. Плазматичні клітини, які секретують Ig D, локалізуються переважно в мигдаликах. Припускають, що Ig D беруть участь у диференціюванні В-клітин, сприяють розвитку антиідіотипової відповіді, беруть участь в аутоімунних процесах, включаються в імунну відповідь на тимусонезалежні антигени. Молекули цього класу функціонують на лімфоцитах при різних лімфопроліферативних і деяких хронічних інфекціях. Швидкість їх синтезу при лімфопроліферативних процесах може підвищуватися у сотні разів.


Ig Е належить до класу імуноглобулінів, які продукуються головним чином, у клітинах слизових оболонок респіраторного, шлунково-кишкового тракту та в регіональних лімфатичних вузлах. Оскільки лише невелика частина плазматичних клітин синтезує цей клас білків, не дивно, що нині виділено всього 6 варіантів мієломних Ig Е, тоді як для Ig G відомі десятки тисяч випадків парапротеїнемії. Вперше, як самостійний клас, Ig Е був ідентифікований у 1966 р., а в 1968 р. ВОЗ визначила Ig Е як самостійний клас імуноглобулінів. Білки цього класу виявлені у людини, приматів та деяких лабораторних тварин. Більша частина молекул Ig Е зв’язана з тучними клітинами шкіри та базофілами. Оскільки в нормальних умовах концентрація Ig Е у сироватці крові людини становить лише декілька нанограмів у мілілітрі, основні уявлення про структуру цієї молекули одержано лише на основі вивчення декількох мієлоїдних білків. Дуже низький рівень Ig Е у сироватці крові вочевидь є наслідком того, що він здатний “притягуватися” до поверхні клітин і міцно зв’язуватися з тучними клітинами та базофілами.


Вважається, що Ig Е є головним класом імуноглобулінів, яких виробляють тучні клітини і базофіли для участі в алергічних реакціях. Рівень цього білка у сироватці крові хворих на алергію збільшується і звичайно перевищує 350 – 800 Од/мг при середніх коливаннях у здорових людей у межах –20–120 Од/мл.  Ig Е відіграє важливу роль у реакціях гіперчутливості негайного типу.


Згідно з сучасними уявленнями, основна функція Ig Е – захист слизових оболонок організму шляхом локальної активації факторів сироватки крові і ефекторних клітин, завдяки індукції гострого запального процесу. Збудники інфекцій, здатні прорвати лінію захисту, що утворюють Ig А, будуть зв’язуватися зі специфічними Ig Е на поверхні тучних клітин, внаслідок чого останні одержать сигнал до звільнення вазоактивних амінів та хемотаксичних факторів, а це, у свою чергу, викликає приплив циркулюючих у крові Ig G, комплементу, нейтрофілів та еозинофілів. Еозинофільний хемотаксичний фактор, який виділяється з тучних клітин, сприяє акумуляції еозинофілів і деструкції гельмінтів. Припускають також, що Ig Е, вкриваючи паразита, притягують макрофагів завдяки Fc-рецепторам цих клітин.


Протягом останніх років, у результаті інтенсивного вивчення генетичних основ синтезу антитіл різних класів, було встановлено, що у тварин можна розпізнавати окремі антигени, як імуногени, що контролюються аутосомними домінантними генами, які одержали назву генів імунної відповіді (англ. immune response – Іr). Тварини, що володіють необхідним геном Іr, здатні виробити специфічні імуноглобуліни, або проявити клітинну імунну відповідь на певний антиген. У тварин,  позбавлених такого гена, синтез антитіл та інші імунні реакції у відповідь на антигенну стимуляцію не проявляються. У дослідах багатьох авторів було показано, що процеси, які контролюються генами імунної відповіді, є відображенням загальних закономірностей імунних реакцій на всі відомі антигени. По суті залежність імунних реакцій від Ir-генів являє собою окремий випадок одночасного розпізнавання епітопів (детермінант) антигенів з гістотопами (ділянки молекул) головного комплексу гістосумісності (МНС). Здатність індивіда одного МНС-типу відповідати на даний антиген, проти якого людина або тварина ареактивна, відображує той факт, що не усі пари “епітоп-гістотоп” є ефективними імуногенами. Нездатність організму до імунної відповіді на антигенну стимуляцію відмічається також за відсутності Т-клітин, здатних розпізнавати усі можливі “пари” епітопів даного антигену та гістотопів даного організму. Відсутність Т-клітин, здатних розпізнавати  пару “епітоп-гістотоп”, може бути наслідком відсутності у геномі цих генів, що відповідають даним рецепторам, або елімінації Т-клітин з відповідними рецепторами у ході індукції толерантності до своїх антигенів. 


Іншим об’єктом вивчення на молекулярному рівні є антигени. Антигенами називають чужорідні для даного, конкретного організму речовини,  здатні викликати імунну відповідь. Носіями таких чужорідних речовин є бактерії, віруси, грибки, трансплантати, пухлинні клітини. У імунології термін “антиген” має подвійне смислове навантаження: як індуктор імунної відповіді і як біологічний маркер. У визначенні антигену приховані дві основні його характеристики: антигенна специфічність (антигенність) – властивість, яка відрізняє даний антиген від індивідуальної, антигенної будови реципієнта; імуногенність – здатність ініціювати імунну систему до формування ефекторів, що нейтралізують антигенну чужорідність. Гаптени – прості хімічні сполуки, які не в змозі забезпечити розвиток імунної відповіді та можуть демонструвати тим самим відсутність імуногенності, але при цьому можуть взаємодіяти з антитілами-попередниками, проявляючи властивості антигенної специфічності. До того ж, така характеристика, як імуногенність  певною мірою залежить і від імунореактивності самого організму. Високомолекулярні сполуки (білки, полісахариди) мають виражену антигенну специфічність та імуногенність.

Дослідники, що працюють у тій чи іншій галузі імунології, для позначення антигенного матеріалу, з яким вони працюють, використовують свої позначення. За допомогою цих позначень вони, ймовірно, показують суть явища, яке вивчається, власне його характеристику (табл. 13).

Таблиця 13 – Деякі назви антигенів, які застосовуються в імунології

	Назва
	Антигени

	Корпускулярні антигени
	Різні клітини і різні частки: бактерії, грибки, найпростіші, еритроцити

	Розчинні антигени
	Білки різного ступеня складності, полісахариди, ліпополісахариди

	Ксеноантигени
	Антигени тканин і клітин, які відрізняються від реципієнта на видовому рівні

	Алоантигени
	Антигени тканин і клітин, які відрізняються від реципієнта на внутрішньовидовому (індивідуальному) рівні

	Трансплантаційні антигени
	Антигени клітинної поверхні, які контролюються головним комплексом гістосумісності

	Аутоантигени
	Антигени власних клітин, полімерних молекул

	Алергени
	Антигени їжі, пилу, пилку рослин, отрут комах, які викликають підвищену реактивність

	Толерогени
	Антигени клітин, білків, які викликають ареактивність

	Синтетичні антигени
	Штучно синтезовані полімери амінокислот, вуглеводів

	Гаптени
	Прості хімічні сполуки в основному ароматичного ряду


Вимоги до антигену. Імуногенність антигену визначається наступними властивостями: чужорідністю для організму, молекулярною масою, хімічною будовою, розчинністю, специфічністю.    

Чужорідність. Щоб молекула виконувала роль імуногену, вона повинна бути розпізнана імунною системою як “не своя”.  Така якість антигену здається очевидною. При цьому не всі чужорідні молекули здатні викликати імунну відповідь рівної сили. Добре відомо, що філогенетична віддаленість донора антигену від реципієнта і вираженість імунної відповіді знаходяться у прямій залежності. Наприклад, синтез антитіл до бичачого сироваткового альбуміну легше викликати у кроля, ніж у кози. Кролі належать до загону зайцеподібних, а кози і бугаї – парнокопитих. Залежно від особливостей антигену його імуногенні властивості будуть проявлятись і на внутрішньовидовому  (індивідуальному) рівні. Процес отримання антитіл до антигенів гістосумісності або алотипів імуноглобулінів завжди відбувається. У той же час антитіла до альбуміну при внутрішньовидовій імунізації не утворюються.

Зміна конформації власних білків  (наприклад, при тепловій або хімічній денатурації)  перетворює їх на чужорідні для власного організму, і він реагує на них синтезом антитіл.

Розвиток реакції до власних нативних антигенів зустрічається при автоімунних захворюваннях. Однак, така патологічна реактивність пов’язана з порушеннями в самій імунній системі і не пов’язана з будь-якими змінами в аутоантигенах.

Молекулярна маса. Фахівцям добре відома залежність між розмірами антигену і силою імунної відповіді. Всі корпускулярні антигени  (бактерії, гетерологічні еритроцити) – добрі імуногени. 

Антигени поділяють на сильні і слабкі. Антигенність насамперед визначається величиною молекули антигену  (мол. маса повинна бути не менше 100 кДа). Чим більша молекула, тим краще виражена антигенність. Молекули з високою молекулярною масою – від 500 кДа і вище та з поліпептиднокарбогідратним комплексом або білковими структурами вважаються кращими антигенами. Такі макромолекули мають багато антигенних детермінант і тому здатні викликати сильну імунну відповідь. Водночас, деякі білки тварин різних видів, що виконують одну функцію в організмі незалежно від величини їхніх молекул, можуть бути слабкими імуногенами, наприклад, гемоглобін коня – слабкий антиген для кроля, інсулін корови і свині – слабкі антигени для людини. На відміну від інсуліну , у якого молекулярна маса лише 6 кДа, свинячий гепарин, антикоагулянтний мукополісахарид, хоча й має молекулярну масу 17 кДа, не антигенний для людини.

У таблиці 14 наведені дані про антигени, які найчастіше використовують у роботі. 

Таблиця 14 – Кореляція між молекулярною масою антигену і його валентністю 

(кількістю епітопів, з якими реагують специфічні антитіла)

	Антиген
	Молекулярна маса (Да)
	Молярне відношення: Ат : Аг (число епітопів)

	Рибонуклеаза     
	13000
	3

	Овальбумін курей
	42000
	5

	Сироватковий альбумін курей
	69000
	6

	Гамма-глобулін людини
	160000
	7

	Апоферитин коня
	465000
	26

	Тироглобулін
	700000
	40

	Вірус кущової карликовості томатів
	8000000
	90

	Вірус тютюнової мозаїки
	40000000
	650


При всіх інших однакових умовах молекулярна маса антигену забезпечує високу імуногенність. Вірус тютюнової мозаїки – найбільш сильний імуноген, на відміну від рибонуклеази – слабкого імуногену.

Оскільки антитіла, щонайменше, двовалентні, справжня кількість місць зв’язування (епітопів) у антигену більша, ніж та, яку отримують при підрахуванні молярного відношення Ат : Аг. Чим кількість епітопів більша, тим вища імуногенність антигену. І все ж величина молекули, як критерій антигенності, досить відносна. Альбумін сироватки крові і гемоглобін мають однакову величину молекули, але альбумін – сильний антиген, а гемоглобін – слабкий. До слабких антигенів належать високомолекулярні полісахариди, а поліпептиди, які складаються лише з декількох амінокислот, є задовільними антигенами.


Хімічні особливості. Чужорідність і значна молекулярна маса – недостатня умова для прояву імуногенності антигену. Синтетичний полі-L-лізин з високою молекулярною масою не є імуногеном, тоді як співполімери, побудовані з двох і більше амінокислот, набувають властивостей індукувати  імунну відповідь. Імуногенність значно посилюється, якщо у структурі співполімеру є ароматичні амінокислоти. Так, наприклад, співполімер амінокислот лізину і глютамінової кислоти набуває імуногенності при мінімальній молекулярній масі 30–40 кДа. Додавання до співполімеру тирозину знижує мінімальну молекулярну масу, достатню для прояву імуногенності, до 10–20кДа. При додаванні ще однієї ароматичної кислоти – фенілаланіну – імуногенність співполімеру проявляється при молекулярній масі всього 4 кДа.

Розчинність. Більшість природних антигенів  повинні розчинятися у крові або в інших тканинних соках, оскільки нерозчинні речовини, як правило, неантигенні. Хоча клітини рослинного та тваринного походження (бактерії, віруси, еритроцити, лейкоцити тощо) не розчиняються у воді, вони складаються із багатьох антигенів і для того, щоб стимулювати процеси  антитілоутворення, мусять пройти фагоцитарну стадію у спеціалізованих клітинах  (макрофагах або гранулоцитах крові).

Специфічність. Специфічні властивості антигенів залежать найперше від наявності в їхніх молекулах хімічних груп, що одержали назву епітопів, або визначальних груп, склад і розміщення яких у антигенів різні. Сукупність епітопів ще називають гаптенами. Епітопи складаються в основному з пептидів, вуглеводів, ліпідів, ДНК, РНК тощо. Ізольовані пептиди є гаптенами  (слабкими антигенами). Специфічність дії антигенів можна умовно розділити на три види: видову, групову і органну. 

Антигени що входять до складу тканин людини чи тварин, відрізняються один від одного. Наприклад, якщо проімунізувати кроля білками сироватки крові людини, то одержані антитіла будуть реагувати лише з білками людини, а не з білками курки чи коня. Це є видова специфічність. Але антигени тварин, належних до одного і того ж виду, також не однакові  (ізоантигени);  у цьому випадку йдеться про групові антигени. Типовим прикладом є наявність чотирьох групових фенотипів крові людини. До групових антигенів  належать і антигени лейкоцитів та інших ядерних клітин, так звані трансплантаційні антигени, вони так само індивідуальні, тому трансплантати між представниками одного і того ж виду, як правило, відторгуються. 

Органна специфічність полягає в тому, що антигени одного органа відрізняються від антигенів іншого органа того ж організму. 
Крім видових антигенів, які постійно знаходяться у тканинах на всіх стадіях розвитку організму, на окремих етапах є антигени, поява яких співпадає з закладенням певного органа в зародку на відповідній стадії його розвитку. Подібного роду антигени з’являються навіть у дорослих організмів при регенерації органів. Є підстави припускати, що старість організму також супроводжується появою стадіоспецифічних антигенів. 

Ще одна особливість пов’язана з хімічною будовою полімерних молекул: антиген розпізнається  Т-хелперами на поверхні антигенопрезентуючої клітини, де він експресується в імуногенній формі після переробки гідролітичними ферментами. Якщо антигенні макромолекули під дією ферментів лізосом  не здатні піддаватися деструкції, то вони залишаються неімуногенними або слабоімуногенними. Ферменти макрофагів руйнують білки, побудовані з  (-амінокислот, і залишаються інертними до D-ізомерів, що є причиною вкрай низької імуногенності синтетичних полімерів, побудованих з D-амінокислот. 

Термін “імуногенність” застосовується в епідеміології і епізоотології, передусім, для характеристики антигенів, які беруть участь у формуванні антиінфекційного імунітету. Здатність антигену викликати стійкість проти зараження називають протективною активністю. Вона є головною характеристикою антигенів будь-якої вакцини.

Головним компонентом бактеріальної клітини є пептидоглікан. Поверхнева мембрана бактеріальної стінки містить білки і складний ліпополісахаридний комплекс (ЛПС). Наявність капсули у багатьох видів бактерій забезпечує їх захист від багатьох факторів імунітету. Протективні антигени знаходяться на поверхні мікробної клітини, входять до складу ворсинок (пілі), клітинної мембрани або секретуються збудником в оточуюче середовище. Внутрішньоклітинні компоненти нерідко мають імуносупресивний вплив. Ліпідний компонент є носієм токсичності. Хімічна природа протективних антигенів відрізняється залежно від виду збудника, у більшості випадків протективними антигенами є білки, глікопротеїни і полісахариди.

Як уже зазначалось, кожен антиген містить детермінанти, що являють собою мінімальні ділянки молекули антигену, які викликають імунну відповідь і обумовлюють його специфічність. Детермінанти розрізняються В– і Т–клітинами. Є відмінності у структурі В– і Т–детермінант, які можуть знаходитись на одній і тій же молекулі антигену. В–детермінанти розміщуються на поверхні молекули антигену, складаються з амінокислот, що утворюють (-структуру пептидного ланцюга антигену. Т-детермінанти розміщуються переважно всередині згорнутої молекули антигену в ділянках, які утворюють  (-  спіралі. До складу В-детермінант входять залишки гідрофільних амінокислот, а Т-детермінанти складаються із залишків гідрофільних та гідрофобних амінокислот, що чергуються одна з одною і утворюють спіраль, половина якої гідрофобна.

Не існують інфекції, при яких підґрунтя захисту складає тільки гуморальний або тільки клітинний імунітет. У механізмі будь-якої антиінфекційної резистентності беруть участь гуморальні і клітинні фактори. Співвідношення цих факторів може бути різним. У зв’язку з цим присутність у вакцині епітопів лише для В-клітин або лише для Т-клітин є недостатньою.

Т-залежні і Т-незалежні антигени. Антигени розподіляють на Т-залежні і Т-незалежні. Антигени, яким для початку утворення антитіл В-клітинами потрібна участь Т-лімфоцитів, називають Т-залежними. Т-незалежні антигени можуть викликати напрацювання антитіл В-лімфоцитами без допомоги Т-лімфоцитів. До Т-незалежних антигенів належать високополімерні білки  (флагелін, феритин), полісахариди, декстран, леван, фікол, ЛПС, а також деякі синтетичні полімери, наприклад, полівінілпіролідон.

Для Т-незалежних антигенів характерне часте повторення однорідних детермінант на молекулі антигену, що, як правило, має форму довгого, іноді розгалуженого ланцюжка. Т-незалежні антигени легко індукують антитілоутворення, однак, стосовно  них утворюються антитіла, які мають порівняно низький афінітет.

До Т-залежних антигенів належать білки і поліпептиди  (альбуміни, глобуліни, еритроцити, бактеріальні білки, синтетичні поліпептиди). Як правило, бактеріальна клітина містить Т-залежні і Т-незалежні антигени, вірус – лише Т-залежні антигени. 

Полісахаридні антигени. Бактерійні полісахаридні антигени належать до розряду Т-незалежних антигенів і спричиняють утворення антитіл. Цукри визначають імунологічну специфічність антигенів. Полісахариди, що знаходяться на поверхні грамнегативних бактерій, складаються з олігосахаридних ланцюжків  (що повторюються), характерні для окремих видів бактеріальних антигенів і визначають їхню специфічність. Олігосахаридні ланцюжки, які можуть містити декілька різних моноцукрів, мають, як правило, по одній імунодомінантній ділянці; їх серологічна специфічність пов’язана також з конфірмаційною структурою молекули, що залежить від сусідніх ланок ланцюга. Олігосахаридні детермінанти містять по 3–6 моносахаридних залишків. 

Полісахаридна частина ліпополісариду (ЛПС) зовнішньої мембрани грамнегативної бактерії є О-антигеном, на якому ґрунтується серологічна класифікація мікроорганізмів. Серед капсульних полісахаридів різних видів збудників існують спільні антигени. У вакцин, підґрунтя яких складає О-антиген, полісахаридна частина ЛПС забезпечує специфічність імунної відповіді, а білок – імуногенність вакцини.

ЛПС грамнегативних бактерій має широкий спектр імунофармакологічної дії. Він викликає поширену внутрішньо- та позасудинну коагуляцію і ендотоксиновий шок, який часто закінчується смертю. ЛПС має виражені ад’ювантні властивості, залежні від виду мікробу. 

Білкові і поліпептидні антигени є  Т-залежними антигенами, вони індукують синтез антитіл і різні форми клітинного імунітету. Співполімери, які містять два види амінокислот, мають слабку імуногенність порівняно з полімерами із трьох і більше видів амінокислот. Детермінанти білкових антигенів можуть бути лінійними, знаходитись на кінцях або посередині поліпептидної молекули, і конфірмаційними, обумовленими вторинною або третинною структурою молекули антигену. Кількість амінокислотних залишків, які входять до складу детермінант, може бути різною. Лінійні детермінанти містять по 6–9 амінокислотних залишків, конфірмаційні детермінанти – по 12–15 амінокислот. Пептиди, отримані шляхом штучного синтезу і містять не менше 10 амінокислот, мають виражені антигенні властивості. Заміна лише однієї амінокислоти в детермінанті може змінити її специфічність. На одній молекулі білкового антигену можуть знаходитись декілька різних детермінант, ось чому її імуногенність залежить від ділянок з різною серологічною активністю. 

Токсини і анатоксини детально описані в розділі  “Інфекція та інфекційна хвороба”. Надалі буде дана характеристика деяких видів антигенів, що часто вживаються у спеціальній літературі. 

В останні роки увагу дослідників привертають антигени, які при невеликих концентраціях викликають в організмі специфічні імунні реакції, зокрема поліклональну активацію Т-лімфоцитів. Від звичайних антигенів і мітогенів вони відрізняються рядом властивостей. Для того щоб підкреслити особливе положення таких антигенів, J. White в 1989 р. запропонував термін “суперантиген”. Автор відмічав, що Т-лімфоцити здатні реагувати на один із стафілококових ентеротоксинів (SEB), які знаходяться в залежності від VB-регіону рецептора Т-клітин.

Спочатку цей термін розповсюджувався лише на екзотоксини, які спричиняли харчові отруєння. Останнім часом до суперантигенів почали відносити також ряд інших екзопротеїнів бактерійного та вірусного походження, які індукують проліферацію значної кількості Т-лімфоцитів  (до 20%) у дозах, що в декілька разів нижчі від звичайних мітогенів. Нині до суперантигенів, поряд з екзо- та ендотоксинами відносять і такі екзотоксини, як стафілококовий токсин I  (TSST – I), що індукує синдром токсичного шоку і екзотоксин Pseudomonas aeruginosa  (Pa) та інші мікробні антигени. Дослідами ряду авторів встановлено, що поліклональна активація Т-залежних лімфоцитів, яка супроводжується надходженням суперантигенів, в організмі людини і тварин може зумовлювати надмірну активацію хелперних клітин, або експансію супресорних аутореактивних клонів Т-лімфоцитів та стимулювати аутоімунні реакції.

Вважається, що звичайні антигени індукують проліферацію 0,01% Т-клітин, тоді як суперантигени – 20%, що зумовлює виражену дію останніх та їх участь у патогенезі багатьох захворювань. 

Тваринні антигени. У тварин різних видів клітинні і гуморальні антигенні речовини взаємно чужорідні. Причому, чим далі стоять один від одного біологічні види, тим ця чужорідність більш виражена. З іншого боку, чим ближче таксономічне положення видів, тим менш виражені імунологічні властивості і відмінності їх антигенів. Навіть у тому випадку, коли білки різних видів тварин виконують в організмі аналогічну функцію  (альбуміни, глобуліни, гемоглобіни), вони все одно відрізняються за хімічними і серологічними ознаками. Ці відмінності використовуються в біології для систематики тваринного світу, починаючи з вірусів та бактерій до вищих рослин і тварин.

Тканинні антигени, виявлені у позабар’єрних тканинах  (кришталик ока, сперма, нервові клітини), нирках, печінці, легенях, деяких білках крові тощо, є антигенами, специфічними для конкретної тканини чи органу і можуть проявляти чужорідність щодо даного індивіду, або інших індивідів. Кожний із тканинних антигенів відрізняється багатьма хімічними групами на своїй поверхні. Ступінь антигенності тканин визначається ступенем їх чужорідності. Так, антигенна активність гетерологічних тканин значно вища, ніж гомо - або ізологічних.

У здоровому, нормально розвиненому організмі антигени власних тканин не можуть відділитися і вступити в контакт з клітинами, які виробляють антитіла. Але при патології різного походження (поранення, опіки, запалення тощо) така можливість виникає, і вироблені антитіла можуть спричинити серйозні пошкодження вказаних органів та тканин. Вважають, що окремі види запалення очей, черепно-мозкових нервів, захворювання нервової системи і внутрішніх органів людини мають імунопатологічне походження.

Антигени бактерій. Антигенний склад бактерій є важливим підґрунтям їх класифікації та диференціації.

Бактеріальна клітина, як будь-яка клітина макроорганізму, являє собою багатокомпонентну антигенну систему, яка складається із видових, групових та органоспецифічних антигенів. Білки, полісахариди, ліпіди, органічні кислоти, різні біологічні комплекси, що забезпечують організацію і структуру бактерій, одночасно складають і їхню антигенну відмінність.

Антигенні речовини, ізольовані з мікробних тіл грамнегативних бактерій, одержали назву соматичних або термостабільних О-антигенів, із джгутиків – термолабільніх Н–антигенів, а із оболонок і капсул, різного ступеня чутливості до нагрівання, – К-антигени. Найбільше антигенів знаходиться на поверхні бактерійних клітин. Групові антигени – спільні для двох і більше видів бактерій, що належать до одних і тих же родів і видів. Зокрема, загальні антигени відмічено в окремих видів бактерій, що належать до одних і тих же родів та видів. Загальні антигени спостерігали в окремих видів бактерій роду Versimia enterocolitica з бруцелами, а у деяких видів протею – з рикетсіями.

Антигени сальмонел вивчено найбільш детально, оскільки представники цього роду патогенні для людини та багатьох видів тварин. У межах роду сальмонел, за комбінацією антигенів їх диференційовано на велику кількість серологічних варіантів (більше 2200), що має значення в епідеміології та епізоотології. Наявність у сальмонел О- та Н-антигенів вперше виявили Сміт і Ріф у 1930 р. О-антиген, що, як вважали раніше, локалізується в тілі бактерій, одержав назву  “соматичний антиген” (від Ohne hauch). За хімічною будовою він подібний до антигенів інших бактерій і складається із полісахариду, білка та ліпідів, термостабільний, руйнується лише після 2-годинного кип’ятіння. Міститься у клітинній стінці бактерій, а його антигенні детермінанти підіймаються над поверхнею клітин і можуть вступати в реакції з відповідними антитілами сироватки крові.  Кауфман і Уайт  вивчили різні типи О-антигену і за цією ознакою розділили види сальмонел на ряд груп: А, В, С, С1, С2 тощо. 

Н-джгутиковий антиген  (від hauch – дихання) знаходиться у джгутиках бактерій. Цей антиген термолабільний, руйнується при 800 С. Його склад неоднорідний, диференціація проводиться за специфічною, або першою фазою і позначається арабськими літерами  (від А до Z і далі Z1, Z2 тощо), а також за груповою, або другою фазою (1, 2, 3, 4 тощо). О- та Н-антигени у сальмонел створюють різні комбінації. 

К-антигени – поверхневі або капсульні антигени; у сальмонел їх три: Vi, 5, M. Vi-антиген вірулентності виявлений Феліксом і Пітом у 1940 р.  у S-форм збудника черевного тифу. Він виявився високоімуногенним; 5-антиген біохімічно та серологічно відрізняється від Vi-антигену, не вірулентний; М-антиген, виявлений у слизових штамах сальмонел і деяких штамах ешерихій  (кишкова паличка). За хімічним складом – це полісахариди або білкові речовини різного ступеня чутливості до нагрівання. Вважають, що К-антигени покривають детермінанти О-антигенів, тому для виявлення останніх суспензію бактеріальної культури нагрівають до певного рівня для руйнування К-антигенів. 

Антигени ешерихій також вивчені досить детально. За даними Кауфмана у цього роду бактерій 140 О-соматичних, 40 Н-джгутикових та 79 К-антигенів; О-антиген соматичний, термостабільний, витримує кип’ятіння протягом 2,5 год. Вважають, що О-антиген є носієм токсичності та імуногенності. До складу К-антигенів входять  I-, B-, Vi-, A-, M-антигени. Ці антигенні структури розрізняються за термочутливістю, що використовується для їх диференціації.

У межах кожної групи антиген може знаходитися в різних комбінаціях з Н- і К-антигеном. Кожна така комбінація характеризує серотип (О-55; В5; Н4; Н6 тощо). I-антиген ешерихій близький до Vi-антигену, руйнується при 100оС. В-антиген поверхневий має ряд різновидів, руйнується при кип’ятінні. А-антиген – різновид капсульного антигену слизових колоній, а А- і М-антигени – термостабільні. 

Антигени кислотостійких бактерій. Антигенний склад збудників туберкульозу є досить широким: ліпопротеїни, фосфатиди, ліпополісахариди. У свій час Р. Кох виготовив так званий старий (alt) туберкулін, що є фільтратом культури мікобактерій. Пізніше з нього одержали очищену антигенну білкову речовину (РРD) і активний вуглевод. Із мікобактерій виділено також ліпополісахарид з антигенними властивостями. Специфічність їх у серологічних реакціях визначається в основному полісахаридними комплексами, які є гаптенами. Мікобактерії, на відміну від інших видів бактерій, характеризуються високим вмістом у стінці клітин ліпідів (до 40 % сухої речовини), що знижує  специфічність їх у серологічних реакціях.

Антигени вірусів. Елементарні частинки вірусу містять білок. Оскільки більшість білків є антигенами, то слід очікувати, що віріони також характеризуються антигенними властивостями. Кожен вірус має свої специфічні антигени, що відрізняються за антигенним складом клітин-господарів, у яких вони утворилися. Віруси інших родин відрізняються за антигенною будовою. Відомо, що переважна кількість вірусів мають складну будову. Після фракціонування зруйнованих віріонів можна отримати ряд компонентів, які за антигенним складом і властивостями відрізняються один від одного. Деякі з них знаходяться в інфікованій клітині у надлишку. Ці надлишкові компоненти з певних причин не були використані для синтезу нових віріонів. Такі вірус-специфічні субодиниці мають діагностичне значення, оскільки добре виявляються в серологічних реакціях.

Велика кількість антигенів, що входять до складу вірусу, споріднені між собою і можуть давати перехресні реакції. До компонентів віріону, наприклад міксовірусів, належить декілька антигенів: розчинний рибонуклеопротеїдний антиген, різні S-антигени, які дозволяють диференціювати три типи (А, В, С) вірусу грипу. Унікальною особливістю вірусів грипу, що відрізняє їх від інших вірусів є мінливість їхніх антигенних структур. За сучасними даними вірусна оболонка збудника грипу складається із антигенів, зв’язаних щонайменше з двома іншими глікопротеїдами – гемаглютиніном та нейрамінідазою. Обидва компоненти протективні, через те що викликають утворення антитіл, здатних забезпечити стійкість макрорганізму проти повторного захворювання. Проте цей імунітет тимчасовий, оскільки антигени, циркулюючи в людській популяції, поступово змінюються. А через 1 – 3 роки вірус змінюється настільки, що антитіла, вироблені на попередні антигенні вірусні структури, мало комплементарні до нових, які з’являються у складі вірусу.

У багатьох вірусів за допомогою РЗК виявляють 2 антигени: V-антиген, який відповідає інфекційній вірусній частці і, завдяки своїй величині, може бути легко осаджений ультрацентрифугуванням, та значно менший S-антиген. Останній не спроможний індукувати утворення антитіл. Наявність S- і V-антигенів дозволяє диференціювати багато вірусів на підтипи (S-антигени) і штами вірусу (V-антигени).

Антигени грибків ще недостатньо вивчені. Відмічено, що шкірні та плісеневі гриби характеризуються слабкими антигенними властивостями. Більш виражена антигенність відмічається у дріжджів і збудників деяких мікозних захворювань (кандідамікоз, бластомікоз, кокцидіомікоз, криптококоз тощо). Між окремими грибками спостерігаються перехресні серологічні реакції.

Синтетичні антигени. Принципово новий підхід до створення і застосування синтетичних антигенів та вакцин призвів до широкого впровадження їх у практику. Відповідно до цього підходу було синтезовано нові антигени до неприродного полікатіону шляхом приєднання ТНФ до полі-2-метил-5-вінілпіридину (ПМВП). Було встановлено, що синтетичні полііонні сполуки з контролюючою активністю здатні посилювати міграцію стовбурових клітин із кісткового мозку, Т-лімфоцитів із тимусу, а також спроможні замінити хелперну функцію Т-клітин і заблокувати активність Т-супресорів. Вважається, що поверхня лімфоцитів являє собою універсальний сорбент для полікатіонів. Така сорбція поліелектроліту супроводжується активацією неспецифічних мембранних і цитоплазматичних процесів, які сприяють посиленню проліферації та диференціації імунокомпетентних клітин. Введення тваринам одного поліелектроліту, без антигену, призводить до поліклональної активації лімфоцитів, а спільне введення поліелектроліту і антигену значно посилює антигенну специфічність імунної відповіді. 

Розподілення антигену при введенні в організм. Розподілення антигену в організмі після його місцевого введення  можна розподілити на декілька стадій: 1) присутність антигену в ділянці його введення; 2) надходження його в лімфатичні судини і лімфовузли, лімфу грудної протоки і кров; 3) фіксація антигену в різних органах і елімінація його з організму.

Процес імунізації при введенні антигенів (вакцин) є багатоступеневим. При місцевому введенні антигену він починається в ділянках надходження. Антиген піддається процесингу і презентації за допомогою місцевих допоміжних клітин (клітин Лангерганса, дендритних клітин, М-клітин кишечнику тощо), які можуть мігрувати в регіональні лімфатичні вузли, селезінку, печінку та інші органи.

Антиген може сприяти накопиченню імунокомпетентних клітин в ділянках його введення і регіональних лімфатичних вузлах завдяки збільшенню кровотоку і проникності кровоносних судин запаленої тканини. Надходження імунокомпетентних клітин не залежить від специфічності антигену, вони проникають у тканини поряд з іншими клітинами. Разом з тим антиген викликає локальну антигеноспецифічну проліферацію лімфоцитів.

Другий ступінь – регіональні лімфатичні клітин. На макрофагах фіксується приблизно 20 % помірної дози білкового антигену, який вводиться. Решта антигену надходить через лімфатичні судини в регіональні лімфатичні вузли, потім у грудну протоку і кров. У регіональних лімфатичних вузлах також відбувається інтенсивний процес розщеплення антигену, утворення пептидів і презентація їх лімфоцитам у комплексі з антигенами гістосумісності. Для цього в лімфатичних вузлах є всі умови, в них присутня велика кількість дендритних клітин, у вторинних вузликах проліферують і дозрівають В-клітини, а в мозкових тяжах знаходяться Т-клітини.

Третій ступінь – фіксація антигену в селезінці, печінці та інших органах, де відбувається такий же процес переробки і презентації антигену. Такий триступеневий розвиток імунного процесу забезпечує формування стійкого імунітету.

В остаточному підсумку характер розвитку імунітету залежить від способу введення антигену. При внутрішньовенному введенні корпускулярного антигену експериментальним тваринам він зникає з кровотоку вже через декілька годин, розчинні антигени можуть бути виявлені в крові значно пізніше, протягом кількох діб, хоча це значною мірою залежить від дози антигену, що вводиться.

Процес зникнення антигену з кровотоку супроводжується його появою в органах, передусім в селезінці та печінці, і настає фаза рівноваги концентрації антигену в крові та органах. Процес елімінації відмічається при введенні не лише гетерологічних субстанцій, але і гомологічних, однак для гомологічних він вдосконалюється значно швидше. Антиген, що надходить у селезінку або печінку, може знаходитись там протягом тижнів і навіть місяців.

Розробка питань взаємодії імунокомпетентних клітин привела до цілої низки досліджень, спрямованих на вивчення гуморальних регуляторів міжклітинних відносин – цитокінів. Більшість медіаторів (цитокінів) клітинної взаємодії утворюються в лімфоцитах (лімфокіни) і клітинах моноцитарно-макрофагального ряду (монокіни). Цитокіни – біологічно активні речовини, деякі їх види часто називають лімфокінами, а інші перейменовані на інтерлейкіни. Вони належать до медіаторів імунітету та факторів міжклітинної взаємодії у процесі імунної відповіді на антигенні стимули.

Наприкінці 60-х років XX ст. було встановлено, що біологічно активні компоненти іноді здатні викликати ефекти, опосередковані лімфоцитами. У ряді досліджень специфічного клітинозалежного імунітету було зроблено припущення про можливість секреції таких компонентів Т-клітинами.

По суті клітинна імунологія, у сучасному розумінні, бере свій початок від піонерської праці Ноуела, який показав, що рослинні пектини, зокрема фітогемаглютинін (ФГА), викликають мітоз лімфоцитів. До цього відкриття лімфоцити вважалися остаточно диференційованими клітинами, не здатними до самовідтворення. Пізніше ряд дослідників, незалежно один від одного, відмітили в супернатантах культур лейкоцитів людини наявність розчинних мітогенних факторів. Хоча спочатку припускали, що мітогенні фактори продукуються лише лімфоцитами, Бах зі співавт. виявили подібні фактори з мітогенними властивостями і від клітин макрофагального походження. Ці дані було підтверджено в експериментах Дрікамером і Тейлором, які запровадили термін “лімфоцит-активуючий фактор” (ЛАФ) для позначення лімфокінів різного походження.

Важливим моментом, який дозволив виділити і описати структурно-функціональні властивості мітогенних цитокінів, вважаються дані Моргана (зі співавт.) про те, що кондиціонерне середовище від стимульованих лектинами клітин макрофагального походження здатне протягом тривалого часу підтримувати проліферацію культур Т-лімфоцитів. Ці дані відкрили можливість тривалого культивування і одержання клонів функціонально активних Т-лімфоцитів. У подальших експериментах було виявлено функціональний взаємозв’язок між факторами, які продукуються Т-лімфоцитамита ЛАФ: останній викликає проліферацію Т-клітин, стимулює синтез фактора росту, що продукується Т-лімфоцитами. Той факт, що ЛАФ та Т-лімфоцитарний фактор росту (ТЛФР) не ідентичні, але взаємопов’язані, допоміг встановити номенклатуру: ЛАФ було перейменовано на інтерлейкін I (IL-1), а фактор росту Т-клітин – на інтерлейкін 2 (IL-2).

Останнім часом групою наукових експертів було узагальнено дані і описано основні біологічні властивості 18-ти окремих інтерлейкінів, відкритих на сьогоднішній день (табл. 15).

Таблиця 15 – Лімфокіни і їхні біологічні властивості

	Фактори
	Біологічні властивості

	IL-1
	Один з найбільш типових зразків поліфункціонального цитокіну. Продукується лише моноцитами, посилює проліферацію лімфоцитів, не сприяє довготривалому росту Т-клітин. Мол. маса 18 кДа

	IL-2
	Продукується лімфоцитами,  підвищує проліферацію лімфоцитів і синтез антитіл,  сприяє довготривалому росту Т-клітин. Мол. маса 

23 кДа

	IL-3
	Багатоклональний збуджувальний фактор (multi – SCF), бере участь у проліферації ранніх стадій гематопоетичних клітин. Продукується  активізованими Т-клітинами. Мол. маса 23 кДа 

	IL-4
	Бере участь у диференціації В-клітин, що утворюють Ig E. Миші позбавлені цього лімфокіну, не виробляють Ig E. Продукується базофілами, активованими Т-лімфоцитами та Mast клітинами. Мол. маса

 18 кДа

	IL-5
	Продукується активованими Т-лімфоцитами. Підвищує диференціацію В-клітин, діє як  екзинофільний фактор. Мол. маса  50 кДа

	IL-6
	Бере участь у кінцевому дозріванні В-лімфоцитів, що утворюють антитіла,  сприяє дозріванню мегакаріоцитів, спричиняє тромбоцитоз при запальних процесах, важливий фактор росту клітин мієломи та плазмоцитоми. Продукується в моноцитах  під впливом IL-1 та   IFN(

	IL-7
	Бере участь на ранніх стадіях   дозрівання В-клітин як фактор росту тимоцитів. Продукується клітинами шлунку, кісткового мозку, тимусу та селезінки. Мол. маса 25 кДа

	IL-8
	Бере участь у хемотаксисі нейтрофілів. Продукується моноцитами.

	IL-9
	Фактор росту Т-клітин, впливає на хелперну субпопуляцію. Продукується Т-хелперами (СД4+). Мол. маса  40 кДа

	IL-10
	Продукується моноцитами та TH2 -клітинами, гальмує продукцію цитокінів TH1-клітинами. Мол. Маса 32 кДа

	IL-11
	Плазмоцитомний фактор росту, наділений плейотропною функцією. Мол. маса 23 кДа

	IL-12
	Сприяє проліферації В-лімфоцитів, NK та моноцитів і синтезу цитокінів, особливо інтерферону. Миші позбавлені цього лімфокіну, мають підвищену чутливість до лейшманіозу. Мол. маса 35 кДа

	IL-13
	Продукується TH2. Подібно до IL-4 сприяє синтезу Ig E. Мол. маса 

14 кДа

	IL-14
	Бере участь у проліферації  та диференціації В-лімфоцитів

	IL-15
	Діє на активовані Т- і В-лімфоцити та NK-клітини, спричиняє їх проліферацію та диференціацію

	IL-16
	Фактор росту компетентності СД 4+ Т-клітин. Продукується СД6 +Т-лімфоцитами

	IL-17
	Стимулює епітеліальні, ендотеліальні та фібробластичні клітини до секреції цитокінів (IL-6.IL-8), є стимулювальним фактором для гранулоцитів і простагландину Е2

	IL-18
	Повний цитокін, продукується клітинами печінки, бере участь у ряді біологічних  функцій, у тому числі в синтезі IFN   клітинами селезінки

	


Серед усіх відомих лімфокінів найбільш повно вивчені IL-1 та IL-2. IL-1 відрізняється широкими функціональними властивостями (активація Т- і В-клітин) у процесі імунної відповіді, регуляція температури тіла, стимуляція фібробластів, активація синовіальних клітин тощо. Вважають, що IL-1 має властивість ендогенного пірогену, оскільки він індукує гарячку, діючи на ядра переднього гіпоталамуса. Серед різних функціональних властивостей цього лімфокіну найголовніша його участь, очевидно, у проліферації Т-клітин. Слід відмітити, що останнім часом недооцінювалася роль IL-1 макрофагального походження в активації Т-лімфоцитів, тому що викликана антигеном стимуляція Т-клітин вважалася залежною від макрофагів, тоді як активація, викликана пептидами, – незалежною від макрофагів. Таким чином, вважалося, що дія макрофагів обмежується лише процесингом антигенів і презентацією їх Т-лімфоцитам разом з продуктами головного комплексу гістосумісності. Лише після ретельного видалення макрофагів до рівня, за якого стало можливим продемонструвати участь IL-1 в активації Т-лімфоцитів, було визнано важливе значення макрофагів у цьому процесі. 

В основі традиційного методу визначення IL-1 лежить його мітогенна дія на Т-лімфоцити  тимусного походження  мишей. Вважають, що у крові, порівняно з суспензією тимоцитів, проліферативна відповідь на IL-1 нижча, а  щільність культури тимоцитів (концентрація клітин для оптимальної відповіді на IL-1), як правило, вища і становить 1–1,5 х 107 клітин/мл. Зокрема, було показано, що IL-1 не має прямої мітогенної дії на тимоцити, якщо вони не активовані лектином або антигеном. У результаті численних дослідів було встановлено, що IL-1 індукує проліферацію Т-лімфоцитів, викликаючи секрецію Т-клітинами IL-2. Якщо із клітинної популяції ретельно видаляли макрофаги при введенні антигену або мітогену, то спостерігали бласттрансформацію лімфоцитів, але не секрецію IL-2. За відсутності макрофагів не відмічали також і мітотичної активності. На підставі серії експериментів було доведено, що сигналом до мітозу клітин служить IL-2, а не IL-1.

Клітинний рівень

Лімфоцити являють собою характерну частину різнотипної популяції лімфоїдної тканини, розповсюджені по всьому організму та мають властивість до постійної рециркуляції. Ці клітини належать до провідних клітин імунітету у людини, тварин і птахів різних видів. Вони локалізуються в лімфатичних вузлах, селезінці, кістковому мозку та інших лімфоїдних тканинах, постійно циркулюють у крові та лімфі. 

Відомо, що лімфоцитом називають невелику круглу клітину з характерним, досить великим ядром і слабо вираженою довкола нього цитоплазмою. Проте результати останніх років показали, що біологічно цією морфологічною характеристикою об’єднуються функціонально різні клітини. З одного боку, вони є похідними елементами різних органів – лімфатичних вузлів, тимусу, кісткового мозку, селезінки, бурси Фабриціуса у птахів, з іншого – клітини з різним рівнем обмінних процесів і неоднаковим функціональними потенціями. Розрізняють два основні класи лімфоцитів: В-лімфоцити, що є попередниками антитілоутворюючих клітин, і Т-лімфоцити, які розподіляються на декілька підкласів. Крім лімфоцитів цих двох головних класів відомі клітини, що здійснюють “неспецифічні” цитотоксичні функції. До них належать так звані природні кілери (ПК. НК), нульові клітини  (К-кілери), які не мають розпізнавальних маркерів Т- і В-лімфоцитів. Лімфоцити, на відміну від морфологічних елементів крові, продукуються не лише в кістковому мозку, але й в інших лімфоїдних органах – тимусі, селезінці, лімфовузлах, пейєрових бляшках, бурсі Фабриціуса у птахів. Тривалість їх життя неоднакова. Після виходу із кісткового мозку чи інших лімфоїдних органів, лімфоцити потрапляють у кров, перебувають там всього 30 хв, після чого багаторазово рециркулюють по всьому організму, проходячи повторно через лімфоїдні та нелімфоїдні  (легені, печінку тощо) органи. Окремі види лімфоцитів можуть  рециркулювати більше 10 років. 

Протягом останніх років охарактеризовано гематопоетичну стовбурову клітину, яка є попередником клітин лімфоїдної та мієлоїдної систем. На рисунку 6 наведено схему диференціації клітин крові, що проходять окремі стадії розвитку, беручи свій початок  із плюрипотентної стовбурової клітини кісткового мозку. Сам процес формування гемопоетичних  стовбурових клітин, як і самого гемопоезу у процесі онтогенезу у вищих організмів, наведено на рисунку 7.


Рис. 6.  Схема формування лімфоїдної системи

Із наведеної схеми видно, що процес гемопоезу починається в жовтковому мішку на стадії бластоцисти (2–3 тижні вагітності). Відтак цей процес продовжується в печінці плода на 6-му тижні життя, досягає найвищого рівня протягом 12–24 тижнів і припиняється при народженні. В селезінці гемопоез спостерігається протягом 13–20 тижнів внутрішньоутробного розвитку. У кістковому мозку цей процес починається на 16-му тижні і продовжується після народження протягом всього життя.

Функціонально  лімфоцити розподіляються на дві різні категорії: регуляторні з попередниками та ефекторні з попередниками. Функції регуляторних клітин здійснюють в основному Т-лімфоцити і макрофаги. Ефекторними можуть служити різні типи клітин: цитотоксичні Т-лімфоцити, В-лімфоцити, макрофаги, природні кілери, К-клітини


Рис. 7.   Роль різних лімфоїдних структур у процесі формування імунної системи

 У таблиці 16 наведено відсоткове співвідношення основних популяцій лімфоцитів у периферичній крові людини та тварин деяких видів.

Таблиця 16 – Співвідношення Т- і В-клітин у крові тварин і людини

	Види
	% Т-клітин
	% В-клітин

	Коні
	38 – 66
	20

	Велика рогата худоба
	40 –70
	20 – 40

	Вівці
	28 – 80
	15 – 35

	Свині 
	45 – 57
	26 – 38

	Собаки 
	70
	23 – 30

	Коти
	50
	30 – 40

	Птахи 
	45 
	30

	Людина
	65 – 75
	16 – 28


В-лімфоцити. Серед лімфоцитів різних популяцій у периферичній крові людини і тварин окремих видів циркулює 5–10% В-клітин. Ці клітини є основними продуцентами антитіл різних класів, їхня цитоплазма характеризується наявністю розсіяних рибосом та ізольованих мітохондрій. На поверхні В-лімфоцитів виражені в основному імуноглобуліни двох класів Ig M та  Ig D.

Згідно з сучасними уявленнями попередник В-лімфоцита  (В1- клітина) у процесі антигенонезалежної диференціації стовбурових клітин у бурсі Фабриціуса птахів і еквіваленті (кістковому мозку) у ссавців трансформуються у В2-лімфоцити. Останні мігрують у лімфатичні вузли і селезінку, де й виконують свої основні функції. Вважається, що у процесі трансформації та дозрівання, В-лімфоцити набувають імунокомпетенції за рахунок гуморальних факторів, які виробляються епітеліальними клітинами бурси Фабриціуса або її аналогом. Сам процес диференціації, механізм  “навчання” В-клітин ще остаточно не вивчений. Встановлено, що зрілий В-лімфоцит відрізняється від свого попередника присутністю на його мембрані  рецепторів для антигену, при зв’язуванні якого з ними клітина активується. Для такої активації потрібно, щоб одночасно із зв’язуванням антигену В-лімфоцит вступив у взаємодію із специфічною хелперною клітиною – Т-помічником, або щоб він зв’язав певні розчинні фактори росту і диференціації. Інакше, коли зв’язування антигену не супроводжується надходженням сигналів від розчинних факторів росту або від Т-хелперів, може відбутися інактивація В-лімфоцита, особливо незрілих форм всієї клітинної лінії, і може виникнути стан В-клітинної толерантності.

Активація В-лімфоцитів складається із двох різних фаз: проліферації і диференціації. Як наслідок зростає кількість клітин здатних реагувати з чужорідним антигеном. Проліферація має важливе значення, оскільки в організмі неімунізованої тварини або  людини дуже мало В-клітин,  специфічних для будь-якого антигену.  Останнім часом було встановлено, що у процесі В-клітинної проліферації бере участь  нуклеїновий фактор  (NF – kB).

У відповідь на антигенну стимуляцію В-лімфоцити трансформуються в лімфобласти, а потім у плазматичні клітини – основні продуценти імуноглобулінів і зв’язаних з ними антитіл. Схематичне зображення трансформації наведене на рисунку 8.

Із наведеної схеми видно, що неактивовані В-лімфоцити та лімфобласти експресують на своїй поверхні імуноглобулінові рецептори, а зріла плазматична клітина здатна продукувати та виділяти імуноглобуліни окремих класів.


Рис. 8  Схематичне зображення трансформації В-лімфоцитів у плазматичні

 клітини, які секретують антитіла

(АГС – антигенна стимуляція; ВКД – диференціація В-клітин)

Більш детальний аналіз процесу дозрівання та активації В-клітин наведено на рисунку 9.



Рис. 9  Схематичне зображення активації В-лімфоцитів при імунній відповіді

Проліферація В-лімфоцитів має два наслідки: 1) збільшення кількості клітин, здатних негайно включитися у трансформацію в напрямі продуцентів антитіл; 2) нагромадження клітин за рядом ознак, подібних до висхідних клітин-попередників. Це забезпечує при повторній імунізації імунологічну відповідь більшої сили. Іншими словами, збільшення кількості попередників призводить до появи імунологічної пам’яті. Проліферативна фаза В-лімфоцитів знаходиться під контролем продуктів Т-клітин, які отримали назву факторів росту (ФР) В-лімфоцитів.

Попередники В-лімфоцитів, на відміну від Т-клітин, мігрують в основному до селезінки, яка у новонароджених майже повністю заселена В-лімфоцитами. Відтак спостерігається перерозподіл і ця популяція клітин заселяє лімфатичні вузли. Встановлено, що незрілі В-клітини, носії Ig M, є попередниками клітин, які синтезують Ig A, IgG, Ig Е і Ig M. У процесі дозрівання на поверхні мембрани клітин з’являються імуноглобуліни  класу D, антигени  Ia (асоційовані з МНС), а далі  і  рецептори для компонентів комплементу.

Заслуговують на увагу популяції В-лімфоцитів,  наділені регуляторними  властивостями – В-супресори, які вперше описані в 1974 р. Ця субпопуляція клітин здатна пригнічувати проліферацію антитілоутворюючих лімфоцитів, функцію ефекторів гіперчутливості сповільненого типу, відповідь клітин на мітогени та інші інгібуючі ефекти. Експериментально доведено існування В-супресорів  продуцентів антитіл та клітинного імунітету. Перші з них мають два типи клітини – антигеноспецифічні та антигенонеспецифічні В-супресори. Вони знаходяться в кістковому мозку, виконують місцеві функції з пригнічення синтезу антитіл у ньому. Лише після імунізації їх можна виявити у лімфатичних вузлах, селезінці та периферичній крові. Друга група В-супресорів здебільшого пригнічує розвиток трансплантаційного та протипухлинного імунітету, Т-клітинну цитотоксичність. 

В-супресори, які беруть участь у розвитку гіперчутливості сповільненого типу (ГСТ), нагромаджуються в селезінці, зв’язують імунні комплекси та пригнічують їхню активність.

Описано також субпопуляцію В-хелперів,  здатних посилювати функції інших імунокомпетентних клітин. Ця група В-хелперних клітин бере участь у формуванні Т-супресорів та у відповіді Т-лімфоцитів на мітогени.

Окрема група В-лімфоцитів (В-ефектори)  вважається попередником плазматичних клітин – продуцентів антитіл. Припускають, що останні виробляють переважно мембранні імуноглобуліни. Розрізняють дві субпопуляції В-ефекторів: В1 і В2. В1 належать до попередників клітин, які синтезують антитіла проти тимусонезалежних антигенів, що не потребують допомоги Т-хелперів, і локалізуються  переважно у кістковому мозку; В2-клітини – попередники плазмоцитів, які синтезують антитіла проти тимусозалежних антигенів, потребують допомоги з боку Т-хелперних клітин і локалізуються переважно у селезінці. Як уже зазначалося, на останньому етапі диференціації В-лімфоцити під впливом антигенної стимуляції трансформуються у зрілі плазматичні клітини.

У активованих В-клітинах поступово зникають поверхневі імуноглобуліни і замість них клітини починають синтезувати секретуючі молекули антитіл. Плазматичні клітини відрізняються рядом морфологічних особливостей: ексцентрично розташованим ядром, добре розвинутим апаратом Гольджі, який займає майже всю територію цитоплазми, ендоплазматичним ретикулумом, необхідним для ефективного синтезу і секреції антитіл. На відміну від В-лімфоцитів, плазматичні клітини мають добре розвинутий секреторний апарат, що дозволяє клітині синтезувати і секретувати декілька тисяч молекул імуноглобулінів за 1 секунду. Така продуктивність поєднується з короткою тривалістю життя клітини, яка досить рідко ділиться і живе в середньому 2 – 3 дні, а плазмоцити слизової оболонки кишечнику, що синтезують  Ig A, живуть біля 5-ти  днів. У результаті контакту з антигеном частина клону В-лімфоцитів піддається подальшій диференціації та проліферації і трансформується у довгоіснуючі клітини пам’яті.
В-клітини пам’яті  за участю Т-лімфоцитів забезпечують значно швидший синтез і в більшій кількості антитіл при повторній антигенній стимуляції (анамнестична реакція). Ці клітини гетерогенні за розмірами, ізотипами поверхневих молекул імуноглобулінів і ступенем експресії Ia-рецепторів. Такі особливості клітини частково визначаються тривалістю взаємодії з антигеном. Наприклад, у більшості В-клітин пам’яті в кінці імунної відповіді відсутні поверхневі імуноглобуліни окремих класів. У В-клітин пам’яті можуть також зникати з поверхні деякі рецептори, наприклад, Fc і рецептор компонентів комплементу. Якщо розвиток імунної відповіді перебігає за клітинним шляхом, то кінцевим продуктом ланцюгової реакції в лімфоїдній тканині є популяція Т-кілерів.

Т-лімфоцити належать до другої важливої популяції клітин імунної системи, як і В-лімфоцити, утворюються із стовбурових клітин кровотворної системи. Попередники Т-лімфоцитів надходять у тимус, де і відбувається їх дозрівання. Після завершення дозрівання значно менша частина клітин (більша частина гине в тимусі) залишає тимус і приєднується до периферичної популяції Т-лімфоцитів. На поверхні кожного лімфоцита експресуються молекули рецепторів, здатні зв’язувати певні хімічні детермінанти.

Популяція Т-лімфоцитів розподіляється на декілька субпопуляцій: Т-ампліфайєри (Та), Т-диференційовані (Тd), Т-супресори (Ts), Т-хелпери (Th), Т-ефектори ( Te), які різняться за тривалістю життя, здатністю до рециркуляції, чутливістю до окремих речовин, поверхневими антигенними та рецепторними структурами.

У процесі диференціації Т-лімфоцитів виділяють чотири послідовні стадії. Ще в період ембріогенезу в тимусі створюється особливе мікрооточення, яке має вирішальне значення для повного дозрівання тимоцитів. Попередники Т-клітин заселяють тимус (1), розмножуються в ньому (2), дозрівають до певного рівня імунокомпетенції (3), а відтак розселяються по тимусозалезних зонах периферичної імунної системи (4).

Т-ампліфайєри  (Та) – Т-посилювачі функції інших субпопуляцій  Т- і В-лімфоцитів. Розвиток імунної відповіді за участю ефекторних клітин Т-популяцій вимагає присутності особливої категорії клітин, названих ампліфайєрами, або Т-посилювачами. За своєю функцією вони нагадують Т-хелпери з тією різницею, що Т-посилювачі активують імунну відповідь у рамках Т-підсистеми імунітету, а Т-хелпери забезпечують можливість розвитку у В-системі специфічного захисту організму. Поверхневі структури Та вивчені ще недостатньо. Встановлено, що ця група клітин здатна проявляти посилювальний ефект при індукції ГСТ, утворенні Т-супресорів, Т-ефекторів, Т-хелперів, при диференціації попередників Т-кілерів у зрілі ефекторні клітини. Дія Та опосередковується через медіатори, які продукуються саме цією субпопуляцією клітин. 

Т-диференціювальні (Td) – субпопуляції Т-клітин, які здебільшого виявляють вплив на стовбурові кровотворні клітини. Вони спроможні визначати напрям диференціації стовбурових клітин, їх міграцію та проліферацію. У ряді дослідів виділено специфічний фактор, який залучає відповідні клітини у процеси поділу стовбурових клітин і підтримує їх розмноження під час культивування. 

Т-супресори (Ts) належать до клітин, які забезпечують внутрішню саморегуляцію системи імунітету. Їхнія функція подвійна: з одного боку, Тs обмежують імунну відповідь на антигени, з іншого, – запобігають розвитку автоімунних реакцій. Зокрема, Тs пригнічують включення В-лімфоцитів у проліферацію та диференціацію і, таким чином, пригнічують продукцію антитіл, розвиток ГСТ, формування Т-ефекторів, забезпечують створення та збереження імунологічної толерантності. 

Т-хелпери (Тh) належать до категорії регуляторних, допоміжних клітин, що стимулюють В-лімфоцити до проліферації і диференціації в антитілоутворюючі клітини (плазмоцити). Відповідь В-лімфоцитів на більшість білкових антигенів повністю залежить від допомоги Т-лімфоцитів. До таких антигенів належать головним чином тимусозалежні  (ТD) – thymus derived  антигени, оскільки вони не спроможні індукувати синтез антитіл у тварин з відсутністю тимусу, у яких не виявляють Т-лімфоцитів. Участь Th є обов’язковою умовою оптимального синтезу антитіл і зв’язаних з ними імуноглобулінів різних класів. За характером взаємодії з В-лімфоцитів розрізняють два основних типи клітин: Th1 i Th2. Перші мають здатність взаємодіяти за допомогою антигенного містка, інші – за допомогою ідіотипових та антиідіотипових детермінант імуноглобулінів. 

Т-ефектори (Te), або ефекторні Т-лімфоцити, бувають як антигеноспецифічні так і антигенонеспецифічні. Антигеноспецифічні Те індукують відторгнення трансплантату, виявляють цитотоксичну дію на клітини-мішені, беруть участь у реакціях “трансплантат  проти господаря”; ангтигенонеспецифічні Те   здійснюють лектинозалежний лізис клітин-мішеней. 

Природні (натуральні) кілери (ПК) – популяція лімфоцитів, здатних спонтанно (без попередньої сенсибілізації антигеном), а  також без обмежень генами МНС, вбивати пухлинні, вірусоінфіковані та інші види клітин. Ця популяція (10 – 15%  лімфоцитів крові людини) відрізняється від Т- і В-лімфоцитів за структурними і функціональними властивостями. Вважають, що ПК відіграють важливу роль у захисті організму проти пухлинного росту, патогенних інфекцій, переважно вірусного походження, а також в імунорегуляції нормального росту клітин. Припускають, що ПК впізнають певні структури глікопротеїнів, які знаходяться на поверхні інфікованих вірусом клітин за допомогою власних рецепторів. Завдяки цьому, ПК відрізняють такі клітини від нормальних. В останні роки одержано дані про те, що Пк беруть участь в регуляції диференціації, проліферації та функціональній активності В-лімфоцитів, процесах антитілоутворення і синтезі Ig M.

Функціональна особливість ПК, на відміну від цитотоксичних лімфоцитів (ЦТЛ), полягає в тому, що вони здатні спонтанно вбивати злоякісні, заражені мікроорганізмами або грибками клітини, без наявності молекул МНС I та II класу на клітинах-мішенях.  Цитотоксична активність ПК при їх взаємодії проявляється протягом декількох годин, тоді як ЦТЛ потребують декількох днів. 

Найбільш вивчена функціональна роль ПК при вірусних захворюваннях. Встановлено, що ПК селективно піддають лізису вірусінфіковані  (герпесом, грипом, віспою, чумою м’ясоїдних тощо) клітини-мішені, оберігають  певною мірою незаражені клітини. Значну роль у цьому відіграє інтерферон (ІФН), який утворюється ПК та іншими клітинами імунної системи. 

Крім описаних вище ПК і ЦТЛ, ще одна популяція клітин здатна проявляти цитолітичну дію лише в присутності антитіл. До таких клітин належать гранулоцити, деякі популяції макрофагів та інших лімфоїдних елементів, названих К-клітинами.

Органний рівень

Імунна система, як і інші імунологічні системи, виконує специфічні функції. До основних особливостей імунної системи належить її унікальна здатність розпізнавати антигени і специфічно реагувати на них. Антигени, за характеристикою Р.В.Петрова, несуть ознаки генетично чужорідної інформації. Проникаючи в організм, вони порушують гомеостаз і викликають відповідну реакцію імунної системи, спрямовану на інактивацію та виведення з організму чужорідного агента. Імунна система присутня в різних органах і тканинах. За сучасними уявленнями центральне місце в  ній займають лімфоцити, які постійно рециркулюють  лімфатичними та кровоносними судинами. 

Розрізняють центральні або первинні та периферійні або вторинні органи імунної системи. Центральні – це кістковий мозок і тимус  у ссавців, а також бурса Фабриціуса  у птиці. Аналога фабрицієвої бурси ссавців поки що не знайдено, припускають, що її функцію можуть виконувати кістковий мозок, або пейєрові бляшки, а у кролів – мигдалики. До периферійних органів імунної системи належать лімфатичні вузли, селезінка, мигдалики, лімфоїдні структури кишечнику, шкіри та інших органів.

Тимус (загрудинна залоза) – належить до центральних органів імунокомпетентної системи; у ньому відбувається дозрівання і диференціація Т-лімфоцитів. Свою назву цей орган отримав через подібність до листка чебрецю (thyme). 

Зрілий тимус є парним епітеліально-лімфоїдним органом, що складається із трьох шарів, кожний з яких містить лімфоїдні клітини певного класу та клітини нелімфоїдного походження, які забезпечують мікрооточення для дозрівання Т-лімфоцитів. 

Заселення тимуса лімфоцитами починається у процесі онтогенезу одночасно з утворенням ретикулярної тканини. Утворені в мембрані жовткового мішка, у печінці або кістковому мозку стовбурові клітини надходять через кров’яне русло в кіркову речовину тимуса, де інтенсивно диференціюються на великі, бластоподібні, середні та малі лімфоцити-тимоцити. Паралельно відбувається селекція стовбурових клітин та їх потомства.

Найбільша частина утворених у тимусі тимоцитів швидко гине і вилучається у процесі фагоцитозу. Лише 1–3 % клітин після подальшого дозрівання набувають імунокомпетенції і виходять із тимуса як зрілі Т-лімфоцити, щоб заселити тимусозалежні зони периферійних лімфоїдних органів. У процесі онтогенезу Т-лімфоцити першими з’являються в селезінці, а відтак і в інших органах імунної системи. Є підстави припускати, що в першу чергу гинуть  лімфоцити, які пройшли  “перевірку” на наявність імунологічно-специфічних структур, здатних реагувати на антигенні детермінанти доступних компонентів власного організму.

Після заселення Т-лімфоцитами вторинних лімфоїдних органів, тимус поступово втрачає своє значення і піддається інволюції. Хоча надходження стовбурових клітин кісткового мозку в тимус і перехід  імунокомпетентних Т-лімфоцитів до вторинних лімфоїдних органів спостерігається і після завершення процесу імунологічного дозрівання організму, вони вже не є життєво необхідними, оскільки набута функціональна здатність лімфоїдних органів, як правило, може підтримуватися без участі тимуса. Винятком з цього правила може служити факт гормонального впливу клітин тимуса на функціональну активність  імунної системи в цілому.

В даний час відомо більше двох десятків біологічно активних речовин тимуса, що характеризуються як стимулятори проліферації лімфоїдних клітин, відтворенням їхньої імунокомпетентності навіть за відсутності антигенного стимулу. Серед них найбільш вивчені: тимозин, (фактор 5), тимарин,  тимопоетин, тимостимулін та інші тимусні фактори.

Кістковий мозок. У всіх ссавців кістковий мозок  – основний орган гемопоезу та центральний орган імунної системи, місце утворення і диференціації стовбурових кровотворних клітин. За своїм складом – це гетерогенний орган, до якого входять елементи мієлоїдного, лімфоїдного, еритроїдного, мегакаріоцитарного і моноцитарного рядів на різних стадіях свого розвитку. Він розташований у губчастій речовині кісток, містить кровотворну та жирову тканину у співвідношенні 1 : 1. Цей орган являє собою сітку, утворену клітинами ретикулярної строми, ендостом, судинами та нервовими волоконцями. У комірках такої сітки знаходяться вільні клітинні елементи еритро-, грануло- та тромбоцитопоезу, до 10% лімфоцитів та невелика кількість плазматичних клітин (табл. 17).

Таблиця 17 – Склад клітин кісткового мозку (%)

	Мієлоїдні
	Еритроблас-ти
	Лімфоцити
	Ретикулярні
	Моноцити
	Мегакаріо-

цити
	Плазматич-ні

	60 – 65
	26,0
	6 – 8
	1,5
	1 – 3
	0,4
	0,4




У ссавців кістковий мозок є місцем утворення і дозрівання В-клітин, що перетворюються із стовбурових клітин у малі лімфоцити, які несуть поверхневі імуноглобуліни. У птахів дозрівання В-клітин, продуцентів антитіл, відбувається переважно в бурсі Фабриціуса. Однак, є дані про те, що термін “Bursa” не зовсім відповідає місцю, де відбуваються ці процеси, оскільки бурсектомія у ембріонів не перешкоджає дозріванню В-лімфоцитів, здатних після антигенної стимуляції перетворюватись в Ig M-плазматичні клітини.

Відомо, що в цьому органі міститься гетерогенна популяція нелімфоїдних клітин, необхідних для дозрівання всієї нелімфоїдної популяції клітин-попередників. Попередники В-лімфоцитів кісткового мозку здатні набувати поверхневих маркерів,   характерних для імунокомпетентних В-клітин. У кістковому мозку міститься також відносно невелика кількість Т-клітин-попередників, які являють собою окрему популяцію, що відрізняється від щойно описаної популяції В-клітин, хоча обидві мають спільного попередника. У  тварин, позбавлених тимуса, запаси кістково-мозкових Т-клітин-попередників можуть збільшуватись, що призводить до появи функціонально активних Т-лімфоцитів. Проте, не зважаючи на належність до різних або спільних ліній, процеси дозрівання В-лімфоцитів у кістковому мозку і Т-клітин у тимусі мають важливу особливість: у первинних органах виробляється значно більше клітин, ніж їх виробляється серед імунокомпетентних клітин периферійних органів імунної системи. 

На думку Р.В.Петрова регулювальний вплив може проявлятися як супресорними, так і стимулювальними впливами і ефектами на різні стадії імуногенезу. Характер цього впливу визначається співвідношенням клітин кісткового мозку і продуцентів антитіл. Автор виявив принципову різницю у механізмах супресивного та стимулювального впливу кісткового мозку на різних етапах антитілоутворення (індукція відповіді на антигени та продуктивна фаза утворення антитіл). Вважається, що супресія імунної відповіді здійснюється за рахунок клітин кісткового мозку шляхом пригнічення проліферації попередників В-лімфоцитів, а стимуляція у продуктивній фазі може відбуватися за рахунок збільшення антитілоутворюючих клітин без їх поділу. Автор показав, що клітини супресорного впливу інтенсивно діляться, чутливі до радіації, несуть на своїй поверхні імуноглобуліни і, ймовірно, є попередниками В-системи клітин, а стимулювальні  – стійкі до опромінення, мають низьку питому щільність.  На підставі своїх досліджень автор прийшов до попереднього висновку, що регуляторні клітини кісткового мозку належать до окремих субпопуляцій.

Регуляторна функція клітин кісткового мозку забезпечується і за рахунок медіаторів, що продукуються. Вперше наявність гуморального фактора кісткового мозку, що стимулює антитілоутворення, виявлено у процесі продуктивної фази  (в даний час В-активін). Цей фактор формується, на відміну від цитокінів, навіть за відсутності антигенної стимуляції і в цьому плані подібний до тимозину. Він здатний  збільшувати кількість В-клітин у період інтенсивного утворення антитіл, руйнується протеїном А, проназою, РНК-азою, має молекулярну масу 13 кДа; його синтез пригнічується актиноміцином D.

Встановлено також наявність супресорного фактора, який вивчений менше і відрізняється величиною молекули, взаємодією у процесі імуногенезу. Вважається що стимулювальний фактор включається в період взаємодії Т- і В-лімфоцитів за обов’язкової участі макрофагів, а супресивний може реалізувати свою активність без участі останніх.

Селезінка належить до вторинних або периферійних органів імунної системи, одночасно є органом кровотворення та виконує роль “депо” крові хребетних тварин і людини.

Слід відмітити, що у первинних і вторинних органів імунної системи є спільні ознаки та  суттєві відмінності. Загальним для органів обох груп є забезпечення організму необхідною кількістю лімфоцитів і створення умов для міграції та рециркуляції по всьому тілі. До істотних відмінностей між ними належить і те, що в первинних органах імунної системи відбуваються процеси диференціації лімфоцитів, які визначають належність їх до певного класу і здатність відповідно до свого класу здійснювати специфічну функцію. У тимусі цьому сприяє виділення стромальними епітеліальними клітинами фактора, який впливає на диференціацію лімфоцитів. Мітотична активність і диференціація лімфоцитів у первинних органах відбувається незалежно від антигенної стимуляції, в них немає лімфоїдних фолікулів з центрами розмноження. У периферійних органах імуногенезу знаходиться інша строма – ретикулярна тканина. У ній є лімфоїдні фолікули з центрами розмноження лімфоцитів. Високою мітотичною активністю відрізняються клітини, які надійшли вже не тільки диференційовані, але й підготовлені до окремого класу лімфоцитів. Ступінь проліферації лімфоцитів у вторинних органах імуногенезу визначається властивостями антигенних стимулів. У цих органах лімфоцити не лише остаточно диференціюються але й піддаються проліферації. В окремих органах (селезінка, лімфовузли тощо)  лімфоцити мають чітко обмежені зони розташування. При видаленні будь-якого органа, навіть непарного, наприклад, селезінки, організм в цілому, особливо у порушенні гомеостазу, істотно не страждає. При цьому настає компенсація функції втраченого органа іншими органами, що належать до вторинних, і в результаті такий стан не завершується летально, навіть при відсутності імунокорекції. 

Селезінка є майже в усіх хребетних тварин, за винятком круглоротих і деяких двоякодишних риб. Це найбільший лімфоїдний орган, структура якого подібна до структури тимуса і лімфовузлів. Вона вкрита серозною оболонкою, під якою знаходиться щільна капсула колагенового походження з проникними в паренхіму перетинками-трабекулами, що поділяють орган на часточки. Між трабекулами  знаходиться основна функціональна частина селезінки – червона та біла пульпи. Червона пульпа – це своєрідні ретикулокапілярні петлі, які лежать між трабекулами і білою пульпою, заповнені, головним чином, еритроцитами. Біла пульпа являє собою лімфоїдні скупчення, що складаються із мальпігієвих залоз  (лімфатичні вузли селезінки) та лімфоїдних муфт довкола артеріальних судин. 

Селезінка відрізняється гетерогенністю своєї функції. Перша захисна функція виражається захопленням і нейтралізацією токсичних речовин та продукцією специфічних антитіл. У ній більше ніж в інших органах виробляються плазматичними  клітинами імуноглобуліни класів М та G. При видаленні селезінки кількість новоутворених антитіл різко знижується і підвищується ризик виникнення септичних захворювань, які важко піддаються лікуванню.

Селезінці належить одне із центральних місць у диференціації лімфоцитів: антигенозалежних лімфоцитів Т- і пізніх стадій диференціації В-лимфоцитів у зрілі антигенореактивні клітини. Після мітотичної диференціації новоутворені клітини прямують  до периферії білої пульпи і через синуси проходять у загальний кровотік. Лімфоцити В-системи та їхні попередники мігрують у селезінку, і вже у перші дні життя виявляється їх розподіл, оскільки рециркулюючі  Т-лімфоцити витісняють В-клітини із периваскулярного простору у тимусонезалежні зони. Селезінка вважається основним джерелом Т-супресорів в організмі людини і тварин.

Другою важливою функцією селезінки є гемоліз еритроцитів, фізіологічна загибель еритроцитів настає через 100–120 днів їхнього життя. Розпад еритроцитів є наслідком активної функції ретикулярних клітин та макрофагів. Крім того, селезінка бере участь в обміні заліза, при розпаді еритроцитів звільнений гемоглобін не включається відразу на утворення нових клітин, а розщеплюється у ретикулярній тканині. Залізо у формі феритину нагромаджується у клітинах пульпи і, в міру потреби, витрачається на синтез гемоглобіну та залізовмісних ферментів.

Згідно з сучасними даними, лімфоїдна тканина селезінки має відношення, в основному, до імунних реакцій гуморального типу, тобто формування плазматичних клітин, у яких синтезуються антитіла. Проте, в цих процесах важливу роль відіграють і Т-клітини. У селезінці нагромаджуються переважно кортизоночутливі короткоіснучі Т-лімфоцити, а довгоіснуючі кортизонорезистентні клітини знаходяться здебільшого в лімфовузлах. 

Лімфатичні вузли (ЛВ) являють собою вмонтовані в систему лімфатичних судин фільтрувальні станції з лімфоретикулярної тканини. Складова частина лімфатичної системи є лише у теплокровних тварин. Загальна кількість ЛВ у різних тварин і людини неоднакова. У людини нараховують від 500 до 1000 окремих ЛВ за розмірами від шпилькової головки до квасолі. У собак нараховують близько 60 ЛВ, у коней – 8000.

У тварин ЛВ здебільшого бобоподібної форми, щільні, завдовжки 0,2 – 20 см. Ззовні вони вкриті сполучнотканинною капсулою, від якої всередину відходять перетинки. Крізь капсулу ЛВ йдуть судини, які несуть лімфу; судини, що відводять лімфу, виходять з так званих “воріт” ЛВ. Основу цього органа складає ретикулярна сполучна тканина, що бере участь у кровотворенні (утворення лімфоцитів різних типів) та біологічній фільтрації лімфи. В органі чітко виділяється кіркова та мозкова речовини.

Доцентрова (аферентна) лімфа, яка містить лімфоцити, макрофаги та антиген,  аферентними лімфатичними судинами надходить у субкапсулярний синус, проходить через внутрішню частину кіркової речовини у м’якушеві тяжі мозкової речовини і у синуси мозкового шару. Після чого вона виходить із вузла через виносні лімфатичні судини. Т- і В-лімфоцити надходять у лімфовузол переважно із крові, проникаючи через стінки посткапілярних високоендотеліальних венул, а відтак, збираються у дискретних ділянках – первинних (В-клітинних) фолікулах і в Т-клітинному просторі, що займає внутрішню частину кіркової речовини. З часом вони залишають лімфовузол і виходять  з нього у складі  лімфи. Антигенна стимуляція викликає активацію і диференціацію лімфоцитів, причому утворюються вторинні фолікули із зародковими центрами, що являють собою групи В-лімфоблатсів у процесі ділення і диференціації. Утворені плазматичні клітини концентруються у м’якушевих тяжах мозкової речовини біля виходу.

У кірковій речовині зосереджені головним чином В-клітини, які відповідають за гуморальний імунітет. Мозкова речовина представлена м’якушевими тяжами, в яких після антигенної стимуляції концентруються плазматичні клітини, що виробляють антитіла. За інтенсивністю продукції антитіл, у відповідь на антигенні стимули, лімфовузли, після селезінки, посідають друге місце. Між кірковою та мозковою речовинами в ЛВ знаходиться специфічна речовина, де в основному концентруються тимусозалежні Т-лімфоцити. У ній не виявлено організованих фолікулів, а переважають малі лімфоцити. 

У дослідах на лабораторних тваринах доведено, що лімфоцити постійно рециркулюють із крові у тканину лімфатичних вузлів і у зворотному напрямі в судинне русло. Лише невелика кількість лімфоцитів, які виходять із лімфовузлів, утворюється в їхніх гермінальних центрах, решта клітин даної популяції для цих лімфоцитів є “чужими” – вони надходять із крові через стінку посткапілярних венул і проходять “транзитом” через орган. Після короткотривалого перебування в лімфатичному вузлі лімфоцити знову повертаються у кров’яне русло. Було доведено, що довгоіснуючі популяції лімфоцитів можуть рециркулювати в організмі протягом декількох років. При вивченні процесів імуногенезу в лімфатичному вузлі було показано, що у відповідь на складний антиген, наприклад, еритроцити вівці, процеси активації і проліферації лімфоцитів виявляються вже через 1–2 дні після імунізації. Частота Т-клітинних мітозів стає максимальною на 3-й день, а відтак знижується, досягаючи звичайного рівня на 7–8-й день. Частота В-клітинних мітозів досягає максимальних величин приблизно на 1 день пізніше і лишається порівняно високою протягом більш тривалого часу. Клітини, які продукують антитіла проти овечих еритроцитів, переважно класу М, з’являються на 3 – 4-й день і швидко виявляються основними компонентами м’якушевих шнурів. Починаючи з 4-го або 5-го дня після імунізації, більшість В-клітин, здатних до поділу, збираються в окремі групи, що мають назву зародкових центрів. Зв’язуючись із специфічним антигеном, вони розташовуються на поверхні фолікулярних дендритних клітин. 

 Бурса Фабриціуса.  Птахи  імунологічно  відрізняються від ссавців тим, що в їх організмі вдалося ідентифікувати крім тимуса  інший центральний орган імунної системи – бурсу Фабриціуса (БФ), що є відповідальним за прояв гуморального імунітету. Свою назву цей орган отримав на честь італійського анатома Ієронімуса Фабриціуса, який описав його у курей наприкінці ХVІІ ст. Тривалий час цей орган вважався рудиментарним утворенням, і лише в1956 р. Б. Глік встановив, що після видалення його у курчат затримується ріст і порушується утворення антитіл. У 60–70-х рр. БФ була остаточно визнана як центральний орган гуморального імунітету. 

З’ясувалось, що після бурсектомії порушень механізмів клітинного імунітету не спостерігається, оскільки трансплантати поводили себе так само, як і в інтактної птиці. Водночас, при видаленні бурси не відбувається або значно знижується продукція антитіл у відповідь на антигенну стимуляцію. БФ розташована на дорсальній поверхні прямої кишки у вигляді дивертикула і протокою зв’язана із задньою камерою клоаки.

 Після народження курчат БФ досягає дефінітивного розвитку; в її лімфоїдно-епітеліальному вузлі можна чітко розрізнити кіркову та мозкову речовини. У кірковій речовині міститься кілька шарів лімфоцитів, під якими розташований базальний епітеліальний шар ендодорсального походження. У центральній частині фолікула переважно знаходяться малі лімфоцити. По периметру мозкової речовини можна помітити зрілі базофільні клітини лімфоїдного ряду.

Слід відмітити, що до останнього часу остаточно не з’ясована роль Т-лімфоцитів, які утворюються в БФ. Припускають, що в цьому органі відбуваються певні етапи диференціації Т-супресорних клітин, які мігрують у тимус. Разом з тим, у БФ виявляється значна кількість клітин, які утворюють розетки з еритроцитами вівці (Т-залежні антигени).

У ссавців ще не вдалося знайти аналога БФ. Висловлюється припущення, що на цю роль найімовірніше може претендувати кістковий мозок. Решта органів, що вважалися аналогами БФ (мигдалики, апендикс, шкіра),  не одержали необхідного підтвердження. Зокрема, видалення апендикса і мигдаликів у людини не позначається на функції гуморального імунітету. Хоча цим структурам приділяється певна увага імунологів, але їх не можна віднести до центральних органів імунітету. 

Що стосується гуморальних факторів БФ, то згідно з сучасними даними цей орган, ймовірно, виділяє певні розчинні компоненти, які впливають на диференціацію В-лімфоцитів протягом гуморальної відповіді. Так, відновити гуморальний імунітет у бурсектомованих курчат можна не лише шляхом пересадки тканин БФ, але й введенням безклітинного екстракту, виділеного із цього органа. 

Деякі вчені виділили із БФ 56-денних курчат-бройлерів гуморальний гормоноподібний фактор,  здатний відновлювати імунітет у неонатально бурсектомованих птахів. Цей фактор названо “бурсилін”. 

На підставі численних експериментів було встановлено, що після видалення БФ у птиці відбуваються значні зрушення в гуморальному імунітеті. У таких курчат пригнічується імунна відповідь на більшість антигенів і реакція обмежується лише формуванням гермінальних центрів. Плазматичні клітини  селезінки, лімфатичних вузлів і фолікулів сліпої кишки зникають або їх кількість різко зменшується. Водночас у цих органах знижується кількість клітин, що утворюють розетки і бляшки. Однак, у деякої частини птиці, яка піддавалася бурсектомії, після повторної антигенної стимуляції виявляли специфічні антитіла у невисоких титрах, що поєднувалося із формуванням вторинних фолікулів у селезінці та лімфоїдних структурах сліпої кишки. 

Слід відмітити, що багато аспектів впливу БФ і її гуморального фактора на імунні реакції у птиці ще не достатньо вивчені. Не викликає сумніву, що цей орган відповідає за прояв гуморального імунітету у птахів і обґрунтовано вважається центральним органом імунної системи. Але не до кінця  з’ясовано, яку роль БФ виконує у клітинних механізмах імунітету. 

Лімфоїдні тканини кишечнику та шкіри.  Найбільше скупчення лімфоїдних структур травного каналу людини і тварин виявлено у мигдаликах, ізольованих лімфоїдних фолікулах і пейєрових бляшках. 

Піднебінні мигдалики являють собою нагромадження групових лімфоїдних фолікулів, оточених сполучнотканинною капсулою і розташованих під слизовою оболонкою. У місцях їх розташування епітелій слизової оболонки випинається, утворюючи прості або розгалужені крипти.  Всередині епітелію крипт у значній кількості зустрічаються блукаючі лімфоцити. Лімфоретикулярна тканина, яка оточує крипти,  аналогічна тканинам кіркового шару лімфатичних вузлів і містить численні лімфоїдні фолікули. 

Особливої уваги заслуговують пейєрові бляшки (ПБ), оскільки висловлюється припущення, що вони  еквівалентні бурсі Фабриціуса у ссавців. Дані лімфоїдні структури були відкриті Йоганом Пеєром у 1677 р. 

ПБ зустрічаються , головним чином, у підслизовому шарі каудальної частини тонкого відділу кишечнику і являють собою сукупність лімфатичних фолікулів із зародковими центрами, подібних до кіркового шару БФ. У ПБ переважають В-лімфоцити, які відповідають за розвиток гуморального імунітету. Вважають, що в ПБ ссавців міститься у 3 рази  лімфоцитів більше, ніж у крові. Крім цього, лімфоїдні структури розміщуються у стінках глотки, стравоходу, шлунка, дихальних і сечовивідних шляхів. Всі ці лімфоїдні вузлики (поодинокі), а також менш компактні скупчення лімфоїдної тканини відіграють неоднозначну роль у забезпеченні і поширенні імунних реакцій на поверхнях слизових оболонок.  Останнім часом кількість повідомлень щодо даних лімфоїдних структур  підтверджує те,  що вони відіграють важливу роль в продукції В-клітинної популяції та генерації імунної відповіді організму на антигенну стимуляцію. 

Вивчення імунітету на рівні організму в цілому

Як і будь яка інша функція, імунна реактивність підпорядковується вищим відділам регуляції, що діють на рівні організму в цілому. Даний рівень регуляції забезпечується активністю нейрогормональної системи, що  ймовірно, оскільки функціональний прояв нижчих рівнів залежить від більш високих рівнів організації. Слід завжди пам’ятати, що на кожному етапі формування імунної відповіді підключаються нейрогормональні фактори регуляції. Відомо, що у тварин (щурі, кролі, собаки, коні тощо) сила імунної відповіді залежить від типу нервової діяльності. Руйнування гіпоталамічних ядер у імунізованих щурів призводить до зниження імунної відповіді, тоді як адреналектомія або введення гормонів анаболічної дії (наприклад, соматотропного гормону) визначає збільшення продукції антитіл. Навпаки, гормони кори наднирників зумовлюють зниження імунної відповіді.

Увесь комплекс імуногенезу складається з двох основних етапів. Перший з них – суворо специфічний, пов’язаний з розпізнаванням антигену лімфоцитами. Взаємодія Т- і В-клітин з антигеном – автономний, суворо специфічний процес і є визначальним показником лише імунної системи. Другий етап – неспецифічний, який починається після розпізнавання антигену. Він характеризується функціональним дозріванням преставлених Т- і В-клітинних клонів і піддається екзогенним впливам, у тому числі регулювальному впливу нейрогормональної системи. 

Популяційний     рівень

На цьому рівні вивчається роль імунітету як селективного фактора, який обумовлює генетичний поліморфізм і адаптацію популяцій до умов інфекційно небезпечної зони існування.

Як приклад В.Г. Галактіонов (1998) наводить результати досліджень із сприйнятливості полуденної піщанки до чуми в пониззі річки Волги. Пониззя річки розділяє ареал цього гризуна на дві автономні популяції: лівобережну і правобережну. На правому березі річки роль основного резервуара збудника виконує дрібний ховрашок. На лівому березі резервуаром збудника інфекції є полуденна піщанка. Виникає питання:  які фактори впливають на те, що полуденна піщанка бере неоднакову участь у підтриманні природних вогнищ чуми на  однотипних за ландшафтно-географічними і біотичними умовами територіях. Однією з гіпотез є та, що гризуни двох ізольованих популяцій мають різну резистентність до збудника чуми. Дійсно, лівобережні піщанки гинуть лише після введення 1000000 мікробних тіл збудника на відміну від правобережних, для яких ін’єкція в декілька мікробних клітин є летальною. При аналізі механізмів несприйнятливості у більшості лівобережних піщанок встановлюють наявність субімунізуючої інфекції, у них формується сильна гуморальна відповідь, а правобережні гризуни навіть після експериментального зараження формують слабку гуморальну відповідь на даний збудник. Ця властивість є специфічною, тому що гризуни з різних популяцій формують однакову гуморальну імунну відповідь до правцевого анатоксину. Високий рівень специфічної відповіді піщанок лівого берега забезпечує їм стійкість до збудника чуми, хоча їхній організм від нього не звільняється. Подібні обставини створюють реальні умови для циркуляції збудника у природі (природна осередковість). Піщанки правого берега надзвичайно сприйнятливі до збудника чуми, не забезпечують його подальшу естафетну передачу і гинуть після зараження. Лівобережне вогнище чуми в еволюційному розрізі значно старше правобережного. Тривале утягування піщанок лівого берега в чумні епізоотії обумовило селективний відбір більш стійких особин. Конкретний напрям відбору відбувався через виживання тварин з високою резистентністю. Для правобережних піщанок процес відбору (взаємоадаптації) ще не завершений у зв’язку з деякою “молодістю” вогнища чуми.

В епідеміології відомі “контакти” європейців з вірусами Марбург і Ебола, які у більшості випадків закінчувалися летально. Представники африканських племен постійно контактували з даними збудниками, період їх еволюції був досить тривалим, і тому місцеве населення  несприйнятливе до цих збудників.

Питання популяційного імунітету безумовно є атрибутом еволюційної взаємодії збудників інфекційних захворювань і популяцій сприйнятливих тварин (людей). Більш детальна характеристика цих явищ буде наведена у відповідному розділі.

БІОЛОГІЯ ІМУННОЇ ВІДПОВІДІ

Біологія імунної відповіді. Крім специфічної імунної відповіді організм здатний  специфічно не відповідати  (не реагувати) на антиген.  Таке явище набутої ареактивності отримало назву  імунологічної толерантності  (ареактивності).  Цей феномен  є суворо специфічним, і толерантність до одного антигену не відміняє повноцінної імунної відповіді до іншого.  Умовно, при вивченні толерантності, зручно диференціювати два прояви цього феномена: толерантність до свого  ( “self”  tolerance) і штучно викликану толерантність до чужорідного антигену  (“non – self”    tolerancе).


Головний феномен імунологічної толерантності. Вперше  толерантність до клінічних антигенів була виявлена американським дослідником Р.Оуеном в 1945 р. у дизиготних телят-близнюків. Такі близнюки не є генетично ідентичними, тому що розвиваються з різних запліднених яйцеклітин. У процесі ембріогенезу у телят встановлюється загальний плацентарний кровообіг, що призводить до обміну клітинами крові між ними. В результаті кожне теля являє собою химеру, яка має як власні клітини, так і клітини близнюка. При взаємній імунізації   телят клітинами крові близнюки залишались ареактивними  (толерантними) до алоантигенів партнера по внутрішньоутробному розвитку. Англійський дослідник П. Медавар і його співробітники показали, що дизиготні близнюки взаємно толерантні до кожного трансплантату, який пересаджувався від одного близнюка до іншого, незважаючи на різницю у статі і забарвленні волосся. Водночас (кінець 40-х  – початок 50-х років)  було встановлено, що толерантність відтворюється не тільки до шкірних трансплантатів, але й до вірусних антигенів. При імунізації новонароджених мишей непатогенним вірусом лімфоцитарного хоріоменінгіту імунітет не виробляється,  а вірус персистує в організмі  господаря  протягом всього його життя, тоді як введення вірусу дорослим тваринам призводить до швидкої елімінації вірусних часток.


Класичний шлях відтворення толерантного стану – це введення антигену у новонароджений організм, чия імунна система ще не набула повноцінного розвитку. Проте при певних умовах специфічну ареактивність можна відтворити у зрілому організмі. Ось деякі з умов. 

1. У всіх випадках ефективність індукції толерантності у дорослих зворотно пропорційна ступеню імуногенності антигену: чим більший імуногенний антиген, тим важче викликати толерантний стан. Наприклад, альбумін є слабким імуногеном. Він протягом тривалого часу циркулює у кров’яному руслі і погано захоплюється антиген-презентуючими клітинами. Ці його особливості створюють умови для відносно легкої індукції толерантності. В той же час створення толерантності  до сильних імуногенів, зокрема до чужорідних еритроцитів, часто неможливе.


2. Успіх індукції толерантності залежить також  від дози антигену, який використовується. Так, досліди з бичачим сироватковим альбуміном показали, що толерантний стан відтворюється або при використанні дози нижче тієї, яка є імуногенною, або при дуже високій дозі. Ці факти стали підґрунтям для розробки концепції низько - і високодозової толерантності.


3. Антигени, які погано деградують в організмі тварин, є кращими толерогенами, ніж ті, які характеризуються метаболічною нестабільністю. Відомо, що полімери D-амінокислот на відміну від L-амінокислот не піддаються гідролітичному руйнуванню взагалі, або лише в дуже слабкій формі. Кон’югація гаптену з синтетичним пептидом, який складається з D-амінокислот, забезпечує розвиток толерантності до гаптену. В той же час кон’югат гаптену з L-амінокислотами не здатний індукувати толерантність.


4. Здатність багатьох білків до агрегації є фактором підвищення їх  імуногенності. Таке підвищення пов’язане з більш активним захопленням білкових агрегатів макрофагами. Використання  дезагрегованих білків, таких як альбумін, імуноглобулін забезпечує більш легке створення толерантного стану.


5. Взаємодія імуноглобуліну з Fc-рецептором може бути одним з факторів індукції толерантності. Так, кон’югат аутологічного імуноглобуліну з гаптеном викликає толерантність до гаптену на відміну від кон’югату цього ж гаптену з альбуміном або F ab2. 


6. Застосування імуносупресорних агентів сприяє створенню толерантності. Одночасне введення з антигеном інгібіторів клітинного ділення – метатрексату, циклофосфаміду, 6-меркаптопурину – забезпечує відносно легку індукцію толерантності. 


Клітинне підґрунтя толерантності. Становлення толерантності – це активний процес, пов’язаний з участю різних типів клітин. 


У системі перенесення імунокомпетентних клітин від толерантних мишей в організм інтактних тварин було встановлено, що стан толерантності залежить як від Т-, так і В-клітин. Введення мишам тимусозалежних клітин від толерантних тварин разом з інтактними В-лімфоцитами, а також при введенні у зворотному співвідношенні, тобто В-клітини – від толерантних мишей, а Т-клітини – від інтактних, призводить до толерантного стану у реципієнтів. Причому, Т-залежна толерантність більш стійка порівняно з В-залежною ареактивністю, причому  для індукції толерантності, пов’язаної з В-клітинами, потрібна більша доза толерогену. 


Суттєвим моментом є участь макрофагів в індукції толерантності. У тих випадках, коли антиген активно захоплюється макрофагами, індукувати толерантність не вдається. Навпаки, слабка участь макрофагів у поглинанні антигену забезпечує, як правило, розвиток толерантності. Пов’язане це явище з тим, що толероген, минаючи антигенопрезентуючу клітину діє безпосередньо на специфічні клони лімфоцитів, що призводить до порушення нормальної клітинної кооперації при формуванні імунної відповіді. У створенні толерантності, ймовірно, беруть участь специфічні Т-супресори.


Тимус бере участь у відборі і знищенні антигеноспецифічних клітинних клонів, здатних реагувати з власними антигенами. Крім того, стало зрозумілим й інше: у тих випадках, коли тканинні антигени не можуть проникнути у тимус та ініціювати  відбір  “заборонених” клонів, відбувається додатковий негативний відбір клонів на периферії, де потенційно аутореактивні клони переходять в стан анергії. Подібні процеси відбуваються і при індукованій толерантності, коли імунна система починає сприймати чужорідний антиген як свій власний. 


В цілому толерантність як антипод імунної реактивності є одним з способів збереження індивідуальної, клітинної цілісності організму. При порушенні механізмів толерантності розвиваються автоімунні ушкодження. 


Реакції гіперчутливості. Деякі антигени при повторному контакті з організмом можуть спричиняти реакцію, специфічну по суті, але таку, яка ґрунтується на неспецифічних клітинних і молекулярних факторах гострої запальної відповіді. Відомі дві форми підвищеної реактивності: гіперчутливість негайного типу (ГНТ) і гіперчутливість сповільненого  типу (ГСТ).  Перший тип реакції проявляється при участі антитіл  Ig E, які цитофільні стосовно  тучних клітин і базофілів – продуцентів медіаторів запалення, а також Ig G. Інший тип реалізується за допомогою Т-клітин запалення (ТГСТ) як провідних ефекторів реакції, що забезпечують накопичення в зоні запалення лімфоцитів. Вперше гіперчутливість сповільненого типу в 1891 р. описав Р. Кох. Це була реакція зараженої  туберкульозом морської свинки на підшкірне введення стерильного фільтрату культури мікобактерій туберкульозу. Реакція проявлялась через 1 – 2 доби і характеризувалась сильним місцевим запаленням і утворенням гранульом. У інтактних тварин такі ін’єкції призводили лише до дуже слабкої короткочасної реакції.


У 1902 р. Ришет і Портьє, при вивченні антитоксичного імунітету до отрути морської анемони, описали феномен анафілактичного шоку. Повторне внутрішньовенне введення попередньо імунізованим собакам отрути в кількості, значно меншій за летальну дозу, призводило до розвитку гострої системної реакції, яка проявлялась спазмами судин, колапсом і загибеллю тварин. Введення отрути в шкіру імунізованим тваринам провокувало лише місцеву реакцію запалення.


В той же час Артюс описав одну з форм місцевої алергічної реакції. Дослідник працював з нетоксичними формами антигену. Перша ін’єкція такого антигену в шкіру або не спричиняла реакції, або вона була дуже слабкою. Повторне введення того ж антигену в ряді випадків призводило до інтенсивної інфільтрації місця ін’єкції поліморфноядерними лейкоцитами, геморагічної реакції, некрозу судин.

Ще один феномен, пов’язаний з алергічною реакцією, було виявлено при широкому застосуванні кінських антидифтерійних і антиправцевих сироваток для лікування відповідних захворювань. Введення значної кількості цих сироваток на пізніх етапах лікування іноді призводило до системної реакції, яка супроводжувалась підвищенням температури тіла, висипами, кропив’янкою, у ряді випадків – ураженням суглобів і нирок. Феномен отримав назву сироваткової хвороби, тому що був пов’язаний з утворенням антитіл до введеної сироватки.

Здатність розвивати всі ці алергічні реакції в інтактному організмі можна ініціювати за допомогою перенесення сироватки від хворих донорів. Причому, сенсибілізований таким чином реципієнт при введенні відповідної дози алергену так само швидко буде відповідати реакцією підвищеної чутливості, як і донор сироватки.

Якщо гіперчутливість негайного типу можна передавати за допомогою сироватки, то ініціювати гіперчутливість сповільненого типу в інтактному організмі можливо лише при адоптивному перенесенні життєздатних лімфоїдних клітин від сенсибілізованого донора. Як і у донора, час розвитку реакції сповільненого типу у пасивно сенсибілізованого реципієнта досягає 1 – 2 доби.

Гіперчутливість негайного типу. Алергічні реакції мають значне поширення серед людей. Проявляються вони з різною інтенсивністю, від запалення слизової носа і чхання до анафілактичного шоку, який іноді призводить до летальних наслідків.

До алергічних реакцій, обумовлених антитілами класу Ig E належать системна анафілаксія, алергічний риніт (сінна гарячка), бронхіальна астма, ураження шкіри, харчові алергії тощо.

Гострота прояву алергічної реакції залежить від дози і способу проникнення алергену в організм. Якщо алерген з тієї або іншої причини надходить в організм систематично, то відбувається масована активація тучних клітин цитофільним Ig E, у тому числі клітин, які локалізовані у сполучній тканині в безпосередньому зв’язку з кровоносними судинами. Рано чи пізно настає момент, коли рівень сенсибілізації організму досягає певної межі. За цих умов парентеральне потрапляння алергену викликає гостру системну реакцію, яка отримала назву анафілактичний шок. Ця реакція супроводжується збільшенням проникності судин, яке призводить до катастрофічного падіння кров’яного тиску, бронхоспазму, початкового збудження і наступного пригнічення центральної нервової системи. Смерть може наставати в результаті паралічу дихального центра.

Найбільш часто гостра алергічна реакція у вигляді анафілактичного шоку проявляється до пеніциліну, що діє як гаптен. Введений в організм пеніцилін утворює ковалентний зв’язок з аміногрупою власних білків пацієнта (людини, тварини). Такий сформований кон’югат активує відповідь Т-клітин носія і В-клітин – до антибіотика. Результатом буде анафілактичний шок.

Гіперчутливість, обумовлена антитілами Ig G . Окрім алергічних реакцій, які залежать від Ig E (перший тип реакції гіперчутливості) існують реакційні стани, причиною яких є антитіла класу Ig G. Серед них – реакція Ig G з молекулами,  фіксованими на клітинній поверхні, або позаклітинному матриксі (другий тип реакції). Іноді цей тип реакції гіперчутливості розвивається при тривалому застосуванні лікарських препаратів.

Третій тип гіперчутливості реалізується в умовах коли Ig G взаємодіє з розчинним антигеном. Патологічний стан розвивається при локалізації агрегатів антигену з антитілом (імунних комплексів) у певних ділянках тканин. Імунні комплекси утворюються при будь-якій гуморальній відповіді. Однак, не у всіх випадках вони є патогенетичним фактором, і пов’язано це в першу чергу з їх розмірами. Достатньо великі комплекси після взаємодії з комплементом захоплюються фагоцитами і потім виводяться з організму. В той же час невеликі комплекси, які утворюються в умовах надлишку антигену, можуть адсорбуватися на стінках судин і таким чином бути першопричиною судинного ушкодження. В умовах, коли організм має Ig G антитіла-попередники, а специфічний антиген проникає в шкіру, розвивається локальний  запальний процес, який отримав назву реакції Артюса. Комплекс,  який утворюється в тканинних шарах, активує систему комплементу, внаслідок чого накопичуються компоненти С5а, С3а – медіатори запалення. Вони, у свою чергу, забезпечують початок локальної запальної відповіді, посилюючи проникність судин. Як наслідок, у вогнищі запалення накопичуються нейтрофіли, тромбоцити, збільшується об’єм рідини. Як і будь-яка інша запальна  відповідь, реакція Артюса має захисні властивості, перешкоджаючи проникненню антигену у внутрішні ділянки організму. 

Введення в інтактний організм великої кількості чужорідного білка часто призводить до розвитку особливої форми підвищеної чутливості – сироваткової хвороби. Нині специфічні антисироватки коней  (бугаїв-продуцентів) застосовують переважно у ветеринарній медицині для лікування інфекційних захворювань тварин; у медицині, в основному, для лікування осіб, які постраждали від укусів отруйних змій (антикобрин, антигюрзин тощо). Внаслідок ін’єкції антисироватки починається утворення антитіл класу Ig G до чужорідних білків (до білків сироватки коней). Антитіла, які утворюються після введення, починають взаємодіяти з білковими антигенами, що залишились у місці ін’єкції, утворюючи комплекс антиген-антитіло. Патогенетична дія комплексу проявляється в підвищенні температури тіла, гарячці, кропив’янці, свербежі шкіри, протеїнурії. Стан підвищеної чутливості проходить  без будь-яких рецидивів, коли антиген повністю буде еліміновано. 

З метою попередження алергічних проявів використовується прийом десенсибілізації тварин. Підґрунтям цього прийому є контрольоване за дозою і часом введення специфічного алергену в організм. Цей феномен встановив О.М. Безредка, який за 0,5 – 1 год до ін’єкції повної дози лікувальної сироватки вводив 0,5–1,0 мл препарату, а вже потім всю дозу. Відкриття вченого має велике практичне значення при використанні в практиці гетерогенних лікувальних гіперімунних сироваток. Механізм десенсибілізації до кінця не розкритий. Ймовірно, що додаткова експозиція  алергену забезпечує продукцію антитіл Ig G і Ig А, які блокують алерген і тим самим перешкоджають його взаємодії з Ig Е.

Медіатори алергічних реакцій. Є два основних класи хімічних медіаторів, які відповідальні за реакції гіперчутливості негайного типу. Попередники, або первинні медіатори є молекулами, що вже накопичені в гранулах тучних клітин та базофілах і починають циркулювати в екстрацелюлярному середовищі одразу ж після контакту клітини з антигеном. Ці медіатори представлені чотирма основними видами молекул: 1) вазоактивними амінами – гістаміном, серотоніном; 2) хематаксичними факторами для гранулоцитів; 3) ензимами;  4) протеогліканами – гепарином (в тучних клітинах) і хондроїтиносульфатом  (в базофілах). Вторинні медіатори – це молекули, синтезовані  de novo після контакту тучних клітин, базофілів або інших клітин запалення з антигеном. В основному вони представлені похідними ліпідів і містять лейкотрієни і фактор, що активізує тромбоцити. Механізм дії провідних медіаторів гіперчутливості негайного типу наведений у таблиці 18.

Таблиця 18 – Провідні медіатори алергії негайного типу

	Медіатори
	Походження
	Механізм дії

	Гістамін
	Тучні клітини, базофіли, тромбоцити
	Викликає скорочення гладких м’язів, посилює проникність судин

	Серотонін
	Тучні клітини, базофіли, тромбоцити
	Викликає скорочення гладких м’язів

	Лейкотрієни, повільно реагуюча речовина
	Тканина легень, макрофаги, лейкоцити
	Спричиняє агрегацію тромбоцитів

	Фактор активації тромбоцитів
	Базофіли
	Викликає позитивний хемотаксис еозинофілів

	Еозинофільний хемотаксисний фактор
	Тучні клітини
	Спричиняє скорочення гладких м’язів, посилює проникність судин

	Кініни, брадікінін
	Сироватка крові
	Викликає скорочення гладких м’язів, посилює проникність судин


Гіперчутливість сповільненого типу. Крім характерної відмінності ознак гіперчутливості негайного і сповільненого типів (табл. 19) вони мають різні патогенетичні механізми. Якщо перші три типи підвищеної реактивності опосередковуються антитілами класів Ig E i Ig G, то IV тип – гіперчутливість сповільненого типу (ГСТ) – результат роботи антигеноспецифічних CD4 Т-клітин запалення.

Таблиця 19 – Характеристика ГНТ і ГСТ

	Ознаки підвищеної чутливості
	Типи підвищеної чутливості

	
	ГНТ
	ГСТ

	Термін розвитку місцевої алергічної реакції
	Через кілька хвилин
	Не раніше 5–6 год.

	Макро- і мікроскопічна картина місцевої реакції
	Гіперемія, набряк, поліморфноядерна інфільтрація
	Гіперемія, ущільнення, мононуклеарна інфільтрація

	Основні інфекційні алергени
	Білкові і полісахаридні алергени, гельмінти
	Віруси, бактерії, гриби і їхні білкові фракції

	Механізм ефекторної імунологічної реакції
	Реакція алергену з антитілами
	Реакція алергену з сенсибілізованими Т-лімфоцитами

	Антитіла в сироватці крові і їх роль в механізмах розвитку реакції
	Як правило і відіграє провідну роль
	Можуть бути присутніми, але не відіграють суттєвої ролі

	Пасивне перенесення
	За допомогою сироватки крові
	За допомогою Т-клітин

	Характерні реакції при дії алергену
	Дегрануляція базофілів, тучних клітин і альтерація нейтрофілів, аглютинація тромбоцитів, скорочення гладком’язових і міокардових клітин
	Гальмування міграції макрофагів і лейкоцитів, бласттрансформація лімфоцитів, позитивний хемотаксис клітин, цитотоксичні реакції

	Характерні реакції in vivo на введення алергену
	Негайні реакції шкіри і слизових, адаптаційний шок, феномен Артюса, реакція Овері, набряк Квінке
	Сповільнені реакції шкіри і слизових, туберкулінова проба

	Ефекторні медіатори
	Гістамін, серотонін, гепарін, ацетилхолін, повільнореагуюча субстанція
	Шкірно-реактивний  фактор, фактор проникності, фактори гальмування міграції макрофагів і лейкоцитів, мітогенний і хемотаксичний фактори, лімфотоксин тощо

	Специфічна гіпосенсибілізація
	Ефективна
	Менш ефективна


Прототипом даної форми реагування є туберкулінова проба, що до цього часу з успіхом використовується в гуманітарній і ветеринарній медицині.

Патогенетичні механізми реакції складаються з наступних етапів.

1. Первинне попадання антигену в організм призводить до накопичення специфічних СД4 Т-клітин запалення  (Тн1).

2. При повторному підшкірному проникненні антигену відбувається його захоплення регіонально локалізованими тканинними макрофагами. Ці антигенопрезентуючі клітини виводять фрагменти антигену в комплексі з молекулами  II класу МНС на свою поверхню.

3. Антигенспецифічні попередники Тн1-клітини взаємодіють з імунним комплексом на поверхні макрофага – головна подія для подальшого розвитку всієї реакції ГСТ. Після взаємодії Т-клітини  запалення починають секрецію цілого набору цитокінів: фактора, який придушує міграцію мікрофагів (МІФ), макрофагального хемотаксичного фактора (МХФ), інтерферону-( та інтерферону-(  (ІФН-(  і ІФН-(), фактору некрозу пухлин (ФНП-(),  інтерлейкіну-3 (ІЛ-3) і гранулоцитарного макрофагального колонієстимулювального фактора  (ГМ-КСФ).

4. Цитокіни, які секретуються, забезпечують власне реакцію запалення і, як наслідок, її візуальний прояв. МІФ і МХФ притягують в зону проникнення антигену додаткові фагоцитувальні клітини. ІФН-( активує макрофаги, які посилюють продукцію медіаторів запалення. ФНП-( визначає локальне тканинне ушкодження і посилює експресію адгезивних молекул на кровоносних судинах зони запалення, сприяючи тим самим більш легкому надходженню додаткових клітин запалення. І, врешті решт, ІЛ-3 і ГМ-КСФ як фактори гемопоетичного диференціювання забезпечують дозрівання моноцитів з прекурсорів кісткового мозку. Моноцити-макрофаги, що утворюються знову, мігрують у зону запалення, кількісно забезпечуючи заміну тих макрофагів, які, виконавши свою функцію, руйнуються.

ГСТ є однією із ознак клітинного імунітету, вона бере участь у формуванні антиінфекційного, протипухлинного, трансплантаційного імунітету і в розвитку контактної гіперчутливості.

ГСТ спрямована на інактивацію і видалення з організму власних клітин, змінених під впливом мікробів, мутагенних факторів та інших хімічних або біохімічних речовин.


Екстракти, виготовлені з ділянок шкіри з реакціями ГСТ або регіональних лімфатичних вузлів, мають здатність викликати типові ознаки ГСТ при їх місцевому введенні несенсибілізованим реципієнтам, що залежить, ймовірно, від присутності в екстрактах суміші різних цитокінів.

Низькомолекулярна фракція (молекулярна маса менша 10 кД) екстракту лейкоцитів крові тварин (людей) утворена щодо туберкуліну, кандидину, стафілококу та інших мікробних антигенів має імуностимулювальний ефект. Такий препарат, названий H. Lawrence (1955) “фактором перенесення”, вигідно відрізняється від інших лікувальних біологічних препаратів, оскільки він не має антигенних властивостей, не викликає запальних реакцій, алергії або утворення антитіл.

У світі накопичений досвід застосування таких препаратів для імунотерапії інфекційних захворювань. Добрий лікувальний ефект спостерігається при грибкових захворюваннях, бактеріальних інфекціях (туберкульоз) і вірусних захворюваннях (герпес у людей, хвороба Ауєскі у свиней). Незважаючи на те, що здатність “фактора перенесення” індукувати ГСТ остаточно не доведена, препарат такого типу застосовують у ряді країн (Чехія, Німеччина, Китай) для імунотерапії багатьох патологічних станів (хронічні інфекції, онкологічні захворювання, імунодефіцити тощо), при яких відмічається ослаблення ГСТ і клітинного імунітету.

Основним методом діагностики ГСТ на завершальній стадії інфекційних захворювань тварин є алергічні діагностичні проби (АДП). Алерген у невеликих об’ємах 0,05–0,2 см3 вводять найчастіше внутрішньошкірно (іноді наносять на кон’юнктиву ока).

Реакція ГСТ на внутрішньошкірне введення алергену починається не раніше 6 год після ін’єкції і досягає максимуму через 24 – 48 год.  Реакція супроводжується гіперемією, ущільненням, а іноді крововиливами і некрозом шкіри. Клінічні зміни мають  двофазний характер. Через 2–3 год після ін’єкції відмічається невелика інфільтрація поліморфно-ядерними лейкоцитами. Це рання неспецифічна  реакція. Через 5-6 год кількість  поліморфноядерних лейкоцитів зменшується, а в периваскулярній ділянці з’являються мононуклеарні клітини. Через 8 год починається друга хвиля поліморфноядерної інфільтрації, більш інтенсивна, ніж перша. Через 24 год поліморфноядерна інфільтрація зменшується, гранулоцити зникають з периваскулярної ділянки, а навколо судин залишаються переважно мононуклеари, кількість яких продовжує збільшуватись до 48 год. Через 24–48 год гістологічний рисунок   набуває характерного вигляду з периваскулярною муфтоподібною інфільтрацією мононуклеарними клітинами. При помірних реакціях кількість таких клітин досягає 90% від загальної кількості клітин інфільтрату.

Більшість клітин інфільтрату при місцевих реакціях ГСТ мають гематогенне походження. Мононуклеарний інфільтрат утворюється за рахунок моноцитів і лімфоцитів. Кількість моноцитів в інфільтраті може досягати 2/3 всіх інфільтрованих клітин. Через 72 год інфільтрат складається з макрофагів, базофілів і Т-лімфоцитів, серед яких чисельність Т-хелперів у 2 рази перевищує чисельність Т-супресорів. В-клітин і плазматичних клітин на цій стадії дуже мало.

 Алергія при різних захворюваннях. Бешиха свиней. Тварини, які перенесли бешиху, дають виражену шкірну реакцію на алерген. Лістеріоз. Кролі, заражені лістеріями, реагують на внутрішньошкірне введення полісахаридного алергену. Пастерельоз. За аналогією з хворими на пастерельоз людьми, які роками реагують на внутрішньошкірне введення антигену, можна очікувати відповідні реакції і у хворих тварин. Туляремія. Зустрічаються поодинокі повідомлення про позитивні реакції шкірних проб на тулярин у хворих тварин. У медичній практиці алергічна діагностика туляремії є провідною. Бруцельоз. Алергічна діагностика бруцельозу широко застосовується як у медичній так і ветеринарній практиці. Із запропонованих препаратів найбільш чутливими і інформативними виявились бруцелогідролізат і бруцелізат. Вівцям препарат вводять внутрішньошкірно у ділянці підхвостової складки. Облік реакції здійснюється через 24 – 48 год. Сап. Алергічна діагностика сапу у коней застосовується з кінця ХIХ століття. Вона виявилася надзвичайно чутливою і специфічною. При нанесенні малеїну у кон’юнктивальний мішок  (очна проба), реакція, у формі гнійного кон’юнктивіту, утворюється вже через 6 – 8 год. Підшкірна проба супроводжується гарячкою через 6 – 8 год,  місцевим болючим гарячим набряком, який розвивається протягом 24 – 36 год і утримується до  3-х днів. Туберкульоз. У ветеринарній практиці застосовують: у великої рогатої худоби – сухий очищений туберкулін  (протеїн пурифієд дериват – ППД)  для ссавців. У кіз, овець, коней, оленів, верблюдів, собак, мавп, хутрових звірів – лише туберкулін для ссавців; у свиней – одночасно туберкулін для ссавців і  для птиці; у птиці – туберкулін для птиці; найбільш чутливою є внутрішньошкірна проба. Реакція стає помітною вже через 18 – 20 год і досягає максимального прояву через 48 – 72 год. Паратуберкульозний ентерит великої рогатої худоби. Для алергічної діагностики застосовують паратуберкулін та пташиний туберкулін. Наявність характерного запального набряку, при внутрішньошкірній пробі  є основним критерієм для визначення реакції позитивною. Хворі тварини, у відповідь на перший препарат, реагують у 94% випадків, на другий – 80%. Актиномікоз. У медичній практиці алергічна діагностика цього захворювання застосовується широко, а у ветеринарній медицині – поки що не розроблена. Лептоспіроз. Тварини, експериментально заражені збудниками лептоспірозу “давали виражену, специфічну шкірну реакцію сповільненого типу”. Для діагностики лептоспірозу  біологічну пробу ставлять на 8 –10-денних кроленятах або 3 –4-тижневих золотистих хом’яках. Інфекційна плевропневмонія  (перипневмонія) великої рогатої худоби. Є підстави вважати, що перипневмонійний алерген є інформативним діагностичним препаратом при шкірній пробі у хронічно хворих тварин. Епізоотичний лімфангіт. Запропонований у 1948 р. алерген із культури криптококу виявляє високу ефективність (97% позитивних результатів у тварин-реконвалесцентів). Для алергічної діагностики використовують також гістоплазмін. 

Є підстави сподіватися, що алергічна діагностика у майбутньому стане інформативною при стрептококових і стафілококових захворюваннях тварин, енцефаломієліті коней та багатьох паразитарних захворюваннях.

Алергічні реакції називають специфічними, якщо вони викликаються тими ж збудниками інфекції (антигенами та речовинами), якими був сенсибілізований організм тварини.  Якщо ж сенсибілізація одним антигеном робить організм чутливим до іншого антигену, то таку реакцію називають неспецифічною алергією. Остання нерідко виникає до антигенно близькоспоріднених збудників інфекції. Наприклад, тварини,  сенсибілізовані кислотостійкими сапрофітними бактеріями, реагують на бичачий туберкулін, а хворі на паратуберкульоз (хвороба Йоне) – на пташиний туберкулін. Такий вид неспецифічної сенсибілізації називають параалергією. 

Можливі специфічні алергічні реакції й іншого походження: при автоалергізації організму продуктами розпаду тканин і неправильному підборі доз вакцини та виборі інтервалів між введенням біопрепаратів; розвитку специфічного патологічного стану при деяких хворобах (лейкоз, актиномікоз, ехінококоз, диктіокаульоз тощо); порушеннях білкового, вітамінного й мінерального обмінів. Ці реакції називають псевдоалергічними.

ІМУННА  ВІДПОВІДЬ

Клітинна імунна відповідь

Т-система імунітету знищує антигени, які знаходяться на клітинах. Через пряму взаємодію специфічних, цитотоксичних СД8 Т-клітин зі зміненими власними або чужорідними клітинами. 

Інша риса Т-клітин пов’язана з особливостями розпізнавання антигену. Т-клітини розпізнають не власне антигенний пептид (епітоп), а його комплекс з молекулами I або II класів МНС. Розпізнавання комплексу, який містить молекули I класу, здійснюється цитотоксичними Т-лімфоцитами (ЦТЛ); інше позначення  цих клітин – Т-кілери, СД8 Т-клітини. У  випадках, коли антигенний пептид утворює комплекс з молекулами II класу, у процес взаємодії з таким  комплексом вступають або СД4 Т-клітини запалення (Тн1, попередня назва клітин цієї субпопуляції – Т-індуктори, ТГСТ), або хелперні СД4 Т-клітини (Тн 2). 

Якщо наївні Т-клітини розпізнають комплекс на поверхні макрофагів, які поглинули патоген, то такі клітини диференціюються в  СД4 Т-клітини запалення, активізують макрофаги і тим самим сприяють внутрішньоклітинному перетравленню (знищенню) патогену. Шлях проникнення антигену в клітину може здійснюватись не лише за рахунок неспецифічної адгезії патогену на поверхні макрофагів, а й внаслідок специфічної взаємодії з антиген-розпізнавальними рецепторами-попередниками (поверхневими імуноглобулінами) В-клітин. Експресія переробленого антигену в комплексі з молекулами II класу на поверхні В-клітин запускає у відповідь на наївні Т-клітини, які диференціювалися у хелперні СД4 Т-клітини. У цьому випадку хелперні СД4 Т-клітини надають допомогу В-клітинам у продукуванні антитіл, тобто у формуванні гуморальної імунної відповіді. 

Гуморальна імунна відповідь

Збудники бактеріальних або вірусних захворювань  у процесі своєї життєдіяльності в організмі господаря залишаються в тій чи іншій ситуації в безклітинному середовищі. Перебування в рідинах організму може бути більш тривалим – у випадку з позаклітинними патогенами, або більш коротким – при ураженні господаря внутрішньоклітинними бактеріями або вірусами, але в будь-якому випадку воно завжди присутнє. При нормальному функціонуванні імунної системи  патогени і їх токсини, що опинилися поза клітиною господаря, піддаються впливу антитіл – ефекторних молекул, які продукують В-лімфоцити. 

Участь антитіл в імунній відповіді проявляється в трьох формах: нейтралізації, опсонізації, активації системи комплементу. Віруси і внутрішньоклітинні бактерії для свого відтворення повинні спочатку проникнути із рідин організму у клітину – місце своєї життєдіяльності. Опинившись навіть на короткий час у позаклітинному просторі, патогени піддаються нейтралізуючій дії антитіл, яка проявляється у блокаді рецепторної взаємодії патогену і клітини, що інфікується. Іншими словами, антитіла перешкоджають предетермінованій взаємодії клітинних рецепторів з лігандом на поверхні патогену. Процес нейтралізації проявляється не лише у випадках з корпускулярними антигенами, а й з бактеріальними токсинами. 

Одним з провідних механізмів елімінації позаклітинних патогенів є активність фагоцитувальних клітин, які захоплюючи антиген, руйнують у фаголізосомах. Цей неспецифічний за своєю суттю феноменології процес посилюється специфічними антитілами. Макрофаги – провідні учасники внутрішньоклітинного руйнування патогенів мають на своїй поверхні рецептор до  Fc-фрагмента імуноглобулінів. Патоген, пов’язаний із специфічним антитілом, виявляється значно більш доступним для фагоцитувальних мононуклеарів в результаті взаємодії  Fc-фрагмента імуноглобуліну з Fc-рецептором на поверхні фагоцита. Процес посилення фагоцитозу за рахунок гуморальних факторів взагалі і специфічних антитіл зокрема отримав назву опсонізації. 

Ще однією формою прояву функціональних особливостей антитіл є активація системи комплементу. Антитіла, які зв’язалися з поверхнею бактеріальної клітини, активізують білки системи комплементу, що беруть участь у ряді імунологічних явищ. По-перше, взаємодіючи з патогеном, деякі білки системи комплементу виконують функцію опсонінів. По-друге, компоненти комплементу виступають в ролі хемотаксичних факторів, що притягують у вогнище інфекції фагоцитарні клітини. Третя властивість білків системи комплементу пов’язана з їх літичною активністю – здатністю утворювати щілини у клітинній стінці бактерій, що призводить до загибелі патогенів. 

При відсутності антигенної агресії специфічні антитіла не утворюються. За цією ознакою процес антитілогенезу класифікується як індуцибельне явище. Фактором індукції є антиген.  Однак, як і у випадку з Т-клітинами, одного специфічного сигналу від антигену ще недостатньо для початку синтезу антитіл В-клітинами. Потрібний другий сигнал для реалізації інформації від специфічного індуктора. Роль другого сигналу виконують цитокіни, які продукуються хелперними СД4 Т-клітинами. Отримання другого сигналу для повноцінного розвитку В-клітин в антитілопродукуючі плазмоцити можливе при безпосередній контактній Т- В-взаємодії. 

Гістологічна картина утворення активних антитілопродуцентів. Однією з характерних рис організації лімфоїдної тканини є наявність так званих центрів розмноження, які являють собою місце проліферації, трансформації і селекції В-клітинних клонів.  В-лімфоцити, активовані хелперними Т-клітинами в тимусозалежній зоні лімфоїдної тканини, або одразу диференціюються у плазматичні клітини, які продукують ранні, низькоафінні антитіла, або переміщаються у первинні фолікули і утворюють там центри розмноження. Тут вони, по-перше, піддаються селекції на наявність високоафінних антигенорозпізнавальних імуноглобулінових рецепторів і, по-друге, закінчують диференціювання у плазмоцити, що продукують високоафінні антитіла. Частина В-клітин з високоафінними рецепторами трансформується у клітини пам’яті. 

Первинний фолікул містить В-клітини в неактивному стані, щільно упаковані навколо спеціалізованих клітинних типів, які називають фолікулярними дендритними клітинами. Вони  відрізняються від дендритних клітин, активуючих Т-клітини, щонайменше за двома ознаками. По-перше, вони здатні протягом тривалого часу зберігати нативний антиген на своїй поверхні. По-друге, дані клітини експресують спеціалізовану молекулу  СD23, яка є лігандом для CR2-компонента рецептора В-клітин  CD19. Взаємодіючи з CD23  і CR2, беруть участь  у селекції високоафінних В-клітин.

Прониклі в первинний фолікул активовані В-клітини починають інтенсивно ділитись, утворюючи бластні форми. Вони легко визначаються мікроскопічно за великими розмірами і цитоплазмою, наявністю дифузного хроматину. Клітини цього типу називають центробластами. Власне первинний фолікул, накопичені центробласти, гістологічно визначаються як центр розмноження або вторинний фолікул. Центробласти диференціюються в центроцити – ті ж В-клітини, які вже пройшли активацію Т-лімфоцитами і бластну стадію розвитку.  

Присутній на фолікулярних дендритних клітинах антиген є фактором відбору центроцитів на наявність в них високоафінних антигенорозпізнавальних рецепторів. Цей специфічний відбір закріплюється завдяки участі у реакції взаємодії лігандів  CD24 i CR2. В-клітини, які не пройшли відбору, гинуть, що мікроскопічно також визначається наявністю апоптичних клітин. Клітини, які витримали відбір на афінність, експресують ген bcl-2+, продукт якого захищає клітини від апоптозу. 

Центроцити, які пройшли такий відбір, переміщаються на периферію центру розмноження, де вони диференціюються або в активно секретуючі антитіла плазмоцити, або в клітини пам’яті. Що є провідним у виборі напрямку диференціювання на кінцевому етапі розвитку, не зрозуміло. Ймовірно, що до трансформації в плазмоцити призводить лише взаємодія CD23-ліганда з CR2. Водночас якщо зрілі центроцити вступають у контакт з Т-клітинами через взаємодію CD40 з CD40 L, то клітинна трансформація призводить до формування клітин пам’яті.

Стадії розвитку імунної відповіді. Розвиток гуморального і клітинного імунітету можна розподілити на 4 стадії (табл. 20)

Таблиця 20 – Стадії розвитку імунної відповіді

	Стадії імунної відповіді
	Клітини, які беруть участь у розвитку стадії
	Імунологічні процеси

	Стадія індукції (аферентна )
	Макрофаги, дендритні клітини, клітини Лангерганса, антигенреактивні лімфоцити
	Процесинг і презентація антигену

	Імунорегуляторна стадія (проліферативна )
	Т-хелпери, Т-супресори, В-супресори, ампліфайєри, контрсупресори
	Активація і взаємодія імунорегуляторних клітин. Проліферація і диференціювання клітин.

	Ефекторна стадія (продуктивна)
	Т-кілери, Т-ефектори ГСТ, плазматичні клітини
	Накопичення і активація ефекторних клітин. Антитілоутворення

	Імунологічна пам’ять 
	Т- і В-клітини пам’яті
	Накопичення клітин пам’яті


 Стадія індукції. Процесинг і презентація антигену. Стадія індукції (аферентна) включає в себе момент надходження антигену в організм, процесинг антигену і його презентацію Т-клітинами. У перші дні цієї стадії спостерігається так звана негативна селекція антигеноспецифічних Т-клітин, зникнення їх з циркуляції; надалі відбувається позитивна селекція клітин і  поява їх у загальній циркуляції.

Будь-який збудник інфекційного захворювання являє собою складний антигенний комплекс, до його складу  може входити велика кількість антигенних компонентів, кожен з яких викликає “свою” імунну відповідь. Порівняно прості бактеріальні антигени, наприклад, анатоксини, можна розділити на окремі фракції, що мають різну імуногенність і сенсибілізувальну активність. Навіть поліпептидний антиген містить окремі домінантні пептиди, які визначають імунну відповідь до даного поліпептиду. Таким чином, по суті імунна відповідь розвивається не на мікроб або мікробний поліпептид, а на окремі пептиди, низькомолекулярні епітопи збудника. Утворення таких пептидів в організмі відбувається в допоміжних клітинах, здатних до процесингу антигену.

Для розвитку імунної відповіді необхідна участь допоміжних клітин, таких як макрофаги, дендритні клітини і клітини Лангерганса. Допоміжні клітини забезпечують процесинг  і презентацію антигену.  Суть процесингу полягає у ферментативній переробці антигену, пептидні детермінанти якого стають доступними для розпізнавання їх Т-клітинами.  Протягом процесингу відбувається  поновлення дисульфідних  зв’язків, що дозволяє розгорнути  білкову молекулу антигену.

Початкову стадію імунної відповіді, протягом якої  відбувається обробка антигенного матеріалу, можна умовно розділити на 3 етапи: ендоцитоз антигену (фагоцитоз, піноцитоз),  його  розщеплення, процесинг і представлення (презентація) антигену Т-клітинам.

Нативний антиген взаємодіє з поверхнею допоміжної клітини за рахунок рецепторів Ig, Fc, C3 неспецифічного зв’язування з мембраною клітини. Фагоцитарні і піноцитарні пухирці, які утворюються, заглиблюються всередину клітини і зливаються з лізосомами. Завдяки кислому середовищу і присутності протеаз у фаголізосомі відбувається переробка (процесинг) антигену, розщеплення білкових молекул антигену на дрібні фрагменти  (пептиди) або окремі амінокислоти. Пептидні фрагменти взаємодіють з Іа-а  (антигени гістосумісності класу II), які утворюються в тій же клітині. Комплекс Іа-а з фрагментами антигену за допомогою екзоцитозу трансформується на поверхні клітини, де розпізнається Т-хелперами. 

Переробка антигену в макрофагах і експресія Іа-а на клітинах є процесами відносно незалежними. Макрофаги, які містять Іа-а і фагоцитувальні макрофаги, не обов’язково повинні бути одними й тим ж клітинами. Розщеплення антигену може відбуватись в одній клітині, а фрагменти антигену можуть бути презентовані Іа-а іншої клітини. Наприклад, дендритні клітини можуть представляти фрагменти антигену, які утворюються в макрофагах.

Ендоцитоз, процесинг і презентація антигену відбуваються швидко: для захоплення антигену макрофагами достатньо 5 хв, для контакту Т-клітин з макрофагами і міжклітинної передачі імунологічної інформації – 20 – 30 хв.

Питання обов’язкової необхідності переробки антигену перед його представленням Т-клітинами остаточно не вирішене. Є непрямі дані, що допоміжні клітини здатні представляти не лише розчинний, але й корпускулярний антиген. 

Молекули класу ІІ зв’язують пептиди, які утворюються з екзогенних антигенів в фаголізосомі, а молекули класу І взаємодіють з пептидами ендогенних антигенів на ретикулумі цитоплазми клітин. Молекули класу І і ІІ мають подібні структури для зв’язування антигенних пептидів. Зв’язувальна структура на молекулі гістосумісності знаходиться у вигляді глибокої борозни з рядом кишень для взаємодії з різними частинами пептидної молекули. У продуктів генів класу І пептид взаємодіє з двома гіперваріабельними доменами важкого ланцюга, а у антигенів класу ІІ – з жолобом, утвореним (- спіралями двох ланцюгів. Основна структурна відмінність між молекулами класу І і класу ІІ полягає у будові кишень. У молекул класу І вони закриті з обох кінців, а у молекул класу ІІ – відкриті. При цьому пептиди, які презентуються, мають зовнішні ділянки, що виступають з обох боків кишень. До взаємодії антигену гістосумісності з пептидами, що утворюються в клітині, його жолоб захищений інваріантним ланцюгом.

Комплекс пептиду з антигенами класу ІІ отримав назву суперантигену. Антигенність такого комплексу у багато разів вища порівняно з активністю пептиду і непроцесійованого нативного антигену. Цікавою виглядає ідея застосування такого суперантигену як вакцини. 

Ймовірно, кожен вид Іа-а здатний взаємодіяти не з одним, а з декількома антигенними фрагментами, тобто для Іа-а характерна групова специфічність. Відрізки антигенного пептиду, які розпізнаються різними Іа-а, можуть розміщуватися поряд на поліпептидному ланцюзі антигену і навіть перекривати один одного. 

У презентації антигену можуть брати участь основні групи допоміжних клітин (макрофаги, дендритні клітини, клітини Лангерганса), В-, Т-клітини, а також клітини, які не належать до розряду імунокомпетентних, наприклад, нейтрофіли, ендотеліальні клітини, тучні клітини тощо. Приблизно 90% В-клітин і не більше 12% неактивованих Т-клітин несуть Іа-а. Іа-а на поверхні В-клітин розподілені нерівномірно, а на поверхні Т-клітин – дифузно. Протягом імунної відповіді вміст Іа-а на В-клітинах змінюється не так сильно, як на Т-клітинах. 

Стадія імунорегуляції характеризується проліферацією, диференціюванням імунорегуляторних клітин (ампліфайєрів, хелперів, супресорів, контрсупресорів тощо) і дією імунорегуляторних медіаторів клітинної взаємодії. 

Важливе значення мають Т-хелпери, які сприяють утворенню напруженого імунітету. ТХ1  беруть участь переважно у розвитку клітинного імунітету, ГСТ і цитотоксичних реакцій, ТХ2 – у розвитку гуморального імунітету і ГНТ. Регулювальна дія Т-хелперів реалізується через цитокіни (табл. 21)

Таблиця 20 – Участь Т-хелперів і їх продуктів у антиінфекційному імунітеті

	Т-хелпери 
	Цитокіни
	Участь у розвитку імунітету



	ТХ1
	(-інтерферон, інтерлейкіни 2, 3, фактор некрозу пухлин (, гранулоцит-макрофаг-колонієстимулювальний фактор
	Внутрішньоклітинні інфекції (вірусні, туберкульоз, бруцельоз, лістеріоз),      кандидоз тощо

	ТХ2
	Інтерлейкіни- 3, 4, 5, 6, 9, 10, 13, гранулоцит-макрофаг- колонієстимулювальний фактор
	Позаклітинні інфекції, спричинені стафілококами, мікоплазмами, кишковими бактеріями тощо. Гельмінтози,     бореліози


Ефекторна стадія характеризується  активацією ефекторних клітин, в результаті чого відбувається виділення неспецифічних ефекторних медіаторів, розвиток клітинних реакцій, або утворення циркулюючих антитіл. 

Є суттєві відмінності в характері імунної відповіді (гуморальної або клітинної) при первинному і вторинному контактах з антигеном. При первинній відповіді на 3 – 6-й день з’являються антитіла класу Ig M, потім Ig G-антитіла, а на 15 – 21-й день – антитіла класу Ig A. При вторинній відповіді підйом рівня Ig M є малопомітним, антитілоутворення розпочинається  практично з різкого підвищення концентрації Ig G.

Імунологічна пам’ять. Завдяки імунологічній пам’яті  організм набуває здатності швидко реагувати на повторний контакт з антигеном. Вона характерна для клітинного і гуморального імунітету, залежить від формування дочірніх Т- і, ймовірно, В-клітин. Малі лімфоцити під впливом антигену перетворюються в бласти, проходять серію мітозів і знов перетворюються в малі лімфоцити, можливо в клітини пам’яті. Імунологічна пам’ять, особливо пам’ять Т-лімфоцитів, дуже стійка і може зберігатися протягом років.

При деяких інфекційних захворюваннях антитіла в сироватці крові присутні протягом десятиліть. Разом з тим, напівперіод життя найбільш стійкого імуноглобуліну становить в середньому 25 днів. Таким чином, в організмі постійно відбувається ресинтез специфічного імуноглобуліну.

Тривалість постінфекційного імунітету залежить від властивостей збудника, інфікуючої дози, стану імунної системи, генотипу, віку та інших факторів. Імунітет може бути короткотривалим (грип коней), достатньо тривалим (чума великої рогатої худоби), і навіть довічним (у людей при віспі і поліомієліті).

При повторному проникненні збудника в організм відбувається ослаблення його інфікуючої активності, а відповідь Т- і В-клітин на повторне інфікування або введення буде значно прискорена (анамнестична реакція).

Фази розвитку поствакцинального імунітету. Імунна реакція  на введення вакцини розвивається  трьома фазами,  які характерні як для утворення антитіл, так і для формування клітинного імунітету. Перша, латентна фаза – інтервал між введенням антигену і появою антитіл, цитотоксичних клітин і ефекторів ГСТ. Фаза триває кілька діб.

Фаза росту –  накопичення антитіл та імунокомпетентних клітин у крові, її тривалість для різних антигенів становить від 4-х днів до 4-х тижнів.

Фаза зниження імунітету відбувається  спочатку швидко, а потім повільно, при деяких інфекційних захворювання протягом кількох років.  Рівень антитіл класів Ig M   та  Ig A падає швидше, ніж титри антитіл класу Ig G. Чим швидше знижується імунітет, тим частіше необхідно вводити бустерні дози вакцини для підтримання напруженого імунітету. 

При первинній імунній відповіді спочатку з’являються антитіла класу  Ig M. Вони мають високий афінітет і переважають антитіла інших класів за активністю в реакціях аглютинації і лізису мікробів. Надалі настає переключення утворення антитіл з синтезу Ig M на продукцію антитіл класу Ig G. 

Вторинна імунна відповідь супроводжується швидким і інтенсивним утворенням Ig G-антитіл. Повторне введення вакцини є підґрунтям для досягнення тривалого і напруженого імунітету проти більшості інфекційних захворювань.

Основи антибактерійного імунітету

Людина і тварини живуть в умовах довкілля, заповненого різними мікроорганізмами, їхній організм знаходиться в постійному контакті з “власною” флорою – бактеріями, грибами та іншими паразитами на внутрішніх та зовнішніх поверхнях  тіла, а також з мікрофлорою навколишнього світу. Приблизні підрахунки показують, що в наявній флорі індивіда міститься на поверхні шкіри  та слизових оболонок мембран біля 1014 бактерій, причому на шкірі – 1012, головним чином це стафілококи, мікрококи та коринебактерії; у травному тракті 1014, із них 1010 знаходиться в роті, у проксимальному відділі тонкого кишечнику – 102 – 103 бактерій на 1 мл; у прямій кишці  – 1012 бактерій на 1 г фекалій. Слизові оболонки сечового тракту та бронхи в основному стерильні.

Організм людини і тварин має у своєму арсеналі декілька механізмів для захисту від цих (потенційно патогенних) мікробів.  Кожне спадкове чи набуте порушення в ланках цього ланцюга механізмів збільшує можливість виникнення інфекцій. 

При вивченні інфекційних захворювань протягом певного часу макроорганізм розглядали як пасивну арену активної дії патогенних мікроорганізмів, які в будь-яких умовах здатні викликати хворобу. Стан макроорганізму та вплив факторів середовища при цьому, як правило, до уваги не брали. 

Згідно з сучасними уявленнями, захист проти патогенних мікроорганізмів здійснюється інтактним бар’єром, утвореним шкірою та слизовими оболонками мембран разом з додатковими факторами, фагоцитозом і імунною системою, що складається з Т- і В-лімфоцитів, які кооперуються з макрофагами. Для того, щоб викликати інфекцію, мікроорганізм повинен безперешкодно проникнути через шкіру та слизові оболонки. Мембрани слизових оболонок більш уразливі, ніж шкіра, тому є основною ділянкою проникнення бактерій. Крім чисто механічної резистентності, шкіра і слизові оболонки наділені іншими захисними властивостями. Шкіра має захисний роговий шар, в якому шляхом ефекту десквамації видаляється значна кількість бактерій, а також низький рівень рН, що створюється жирними кислотами та сальними залозами; крім того, потові залози виділяють молочну кислоту, що запобігає утворенню колоній мікроорганізмів. Піт містить також лізоцим, здатний вбивати деякі грампозитивні бактерії. Слизові оболонки володіють меншим механічним захистом, але містять фактори гуморального та клітинного механізмів імунітету. 

У травному тракті бактерії видаляються механічно слиною, ковтанням, перистальтикою та дефекацією. Соляна кислота в шлунку проявляє бактерицидну дію, тому цей орган є єдиною частиною травного тракту, майже повністю позбавленою живих бактерій. Інші частини тракту володіють так званою колонізаційною активністю, яку забезпечують в основному біфідобактерії і лактобацили. Захисні функції нормофлора виконує за рахунок прямого і опосередкованого антагонізму стосовно патогенних і умовно-патогенних мікроорганізмів, причому відбувається попередження колонізації ними слизових оболонок відкритих біологічних систем, і запобігання проникненню мікробів, мікробних токсинів та ксенобіотиків у внутрішнє середовище організму, а також проявляє імуномодулюючі властивості. Антагоністичні взаємовідносини біфідобактерій і лактобацил з патогенами здійснюється у процесі конкурентного інгібування, яке ґрунтується на конкуренції за нутрієни і сайти адгезії (місця прикріплення) і напрацюванні інгібуючих субстанцій. Адгезивність бактерій нормофлори – надзвичайно важливий фактор у колонізації субстрату, який залежить від видо- і типоспецифічності господаря, що має спеціальні рецептори у слизовому шарі або на поверхні епітеліальних клітин; фенотипу мікроорганізму, який регулюється наявністю або відсутністю плазмід адгезії, характеру біотопу і умов середовища. Немаловажним засобом придушення патогенних і умовно-патогенних мікроорганізмів є здатність лактобацил і біфідобактерій до продукування органічних кислот. Відомо, що внаслідок гомоферментативного бродіння утворюється лактат; гетероферментативного – лактат, етанол і вуглець; біфідобродіння – лактат і ацетат. Доведено, що у процесі бродіння, яке спричиняють лактобактерії, переважає кінцевий продукт – молочна кислота, а також продукуються кислоти і багатоатомні спирти: піруват, ацетат, ацетооцтова і пропіонова кислоти тощо. Антагонізм  щодо патогенних мікроорганізмів змінюється при різній кислотності. Виявлено, що здатність до інгібування лактобацилами інвазії сальмонелами клітинної лінії мишачих ентероцитів, проявляється у кислому середовищі при сумісному культивуванні  Lactobacillus casei i Salmonella typhimurium, втрачалась при її нейтралізації ( рН 7,0). Виявлений антагонізм  відносно до потенційних патогенів може не проявлятись щодо нормофлори. У дослідах in vitro продемонстровано, що супернатанти біфідобактерій і лактобацил мають ензиматичну активність і здійснюють інгібуючий вплив  на Staphylococcus aureus,  Listeria monocytogenes, S.typhimurium, Shigella flexneri, Escherichia coli, Klebsiella pheumoniae, Bacillus cereus при відсутності антагонізму стосовно інших представників роду  Lactobacillus i Bifidolacterium.  Лактобацили і біфідобактерії виробляють бактеріоцини – речовини що мають інгібуючий вплив на патогенні і умовно-патогенні мікроорганізми і складають відносно нову групу “природних” антибіотикоподібних речовин. Супресивний вплив  бактерицинів проявляється як щодо грампозитивних, так і грамнегативних мікроорганізмів. Більш відомі і досліджені бактерії лактобацили. Відомо, що бактерії Listeria monocytogenes мають високу природну стійкість до багатьох антибактеріальних препаратів. Ендогенний бактеріоцин, який продукують бактерії роду Lactobacillus, є бактерицидний вплив на лістерії. 

Як біфідобактерії, так і лактобацили здатні впливати на різні ланки імунної системи, регулюючи неспецифічний і специфічний клітинний і гуморальний імунітет. Відмічають підвищення фагоцитарної активності макрофагів і нейтрофілів, їх перекисних систем із збільшенням фагоцитозу під впливом різних видів лактобацил і лактобактерій. Бактерії нормофлори здатні регулювати кількість В-лімфоцитів і антитільну відповідь. Надзвичайно важливою є стимуляція секреторних імуноглобулінів класу А в кишечнику і інших біотопах, які відіграють провідну роль у забезпеченні колонізаційної резистентності слизових оболонок. 

У респіраторному тракті продукти слизової оболонки, рух війок, рефлекс кашлю забезпечують захист від бактерій настільки, що останні в нормальних умовах відсутні нижче голосової щілини. У верхніх відділах мікрофлора господаря запобігає утворенню колоній за рахунок взаємодії бактерій, бар’єрів носа у формі волосинок, турбулентності повітря і руху війок, які спрямовують потік слизу з наявними мікробами у бік глотки. 

Сечовий тракт стерильний за винятком дистального відділу сечовивідного каналу, де сечовиділення заважає утворенню колоній, можливо, в комбінації з низьким рН, секреторним Ig A та бактерицидною дією секрету передміхурової залози. У піхві нормальна бактерійна мікрофлора, яка складається переважно з молочних бактерій, що продукують молочну кислоту, підтримує низький рівень рН і, відповідно, пригнічує утворення колоній іншими бактеріями. Крім згаданих факторів, у захисті поверхонь слизових оболонок важливу роль відіграють гуморальні та клітинні механізми. Гуморальні фактори включають лізоцим, комплемент, лактоферин, трансферин, інтерферон і глікопротеїни, які пригнічують також розвиток вірусів. Імуноглобуліни  (секреторний Ig A, Ig M, Ig G), а також клітинний імунітет, що забезпечується Т-лімфоцитами спільно з макрофагами, здійснюють функцію протибактерійного захисту на рівні мембран слизових оболонок. Бактерії активують на поверхні цих мембран імунну відповідь, яка завершується синтезом імуноглобулінів і зв’язаних з ними антитіл. Спільно з комплементом імуноглобуліни можуть опсонізувати, нейтралізувати бактерії, причому вони можуть пригнічувати здатність мікроорганізмів прикріплюватися до слизових оболонок, нейтралізуючи як ендо- так і екзотоксини. Важливу роль у патогенності багатьох видів бактерій, наприклад, ентеропатогенних E. сoli, відіграє феномен адгезії (прикріплення) до слизової оболонки, без чого інфекційний процес не може розвинутися.

Таким чином, у господаря, що живе у стабільному симбіозі з нормальною мікрофлорою, можна знайти численні стафілококи на шкірі, стрептококи у роті, грамнегативну мікрофлору та анаеробні бактерії у травному тракті, молочні бактерії у піхві. Це було встановлено ще у 1905 р. І.Мечніковим. Подібна рівновага досягається взаємодією між макроорганізмом і флорою та різними видами, які складають цю флору. За нормальних умов бактерій у тканинах немає, вони повинні проникнути через бар’єри, утворені шкірою та слизовими оболонками, перш ніж розвинеться інфекція. Якщо цей процес здійснюється успішно, то збудники проліферують місцево у тканинах і викликають запальну реакцію. Наступна посилена продукція в цій ділянці медіаторів запалення веде до підвищення проникності фагоцитарних клітин і факторів сироватки крові. Серед останніх, крім імуноглобулінів, важливе значення мають фактори неімунологічного походження, лізоцим, який синтезується моноцитами, гранулоцитами та макрофагами, руйнує глікопептиди стінок грампозитивних бактерій, а це призводить до їх осмотичного лізису. Лактоферин і трансферин змінюють метаболізм бактерійного заліза; (-лізин, який є бактерицидним для більшості грампозитивних бактерій, виділяється з тромбоцитів під час коагуляції. Специфічні імуноглобуліни та компоненти комплементу здійснюють опсонізуючий вплив, сприяючи фагоцитозу та внутрішньоклітинному знищенню бактерій.

Посилення фагоцитозу у процесі формування антибактеріального імунітету виникає завдяки: 1.Опсонізації бактерій антитілами з наступною взаємодією антитіл з F-c-рецепторами макрофагів; 2.Нейтралізації антифагоцитарних речовин збудника, наприклад, М-білка стрептокока або капсулярних субстанцій багатьох видів бактерій; 3. Нейтралізації речовин, які секретуються деякими видами бактерій і попереджають скупчення макрофагів у місцях проникнення збудника; 4. Опсонізації самого фагоциту.

Інший вид клітинного імунітету регулюється  Т-лімфоцитами в кооперації з макрофагами. Цей вид захисту виключно важливий при бактеріальних інфекціях, які викликаються внутрішньоклітинними мікроорганізмами, такими, як мікобактерії, сальмонели, лістерії, бруцели, а також вірусами, грибками та найпростішими. Сенсибілізовані Т-лімфоцити після повторного контакту з антигеном продукують лімфокіни, які активують макрофаги, що сприяють посиленню фагоцитозу.

При респіраторних захворюваннях бактерійного походження відмічаються значні зміни стану фагоцитарних клітин периферичної крові (нейтрофіли, моноцити та альвеолярні макрофаги), що проявляється зниженням деяких неспецифічних функцій, але при цьому посилюється активність специфічних процесів: хемотаксис, поглинання та перетравлювання збудника. Крім того, різко посилюється активність ферментів (фосфатаза, пероксидаза, нуклеаза) та кисенезалежного метаболізму.

Будь-який збудник інфекції являє собою складний антигенний комплекс, до його складу  може входити декілька антигенних детермінант, кожна з яких здатна викликати свою імунну відповідь. Навіть такі порівняно прості бактерійні антигени, як анатоксини, можна розділити на окремі компоненти з неоднаковою імуногенною та сенсибілізувальною активністю.

Багато штамів грамнегативних бактерій, які мають ліпопротеїдну оболонку, за структурою подібну до плазматичної мембрани клітин організму господаря, чутливі до бактерицидної дії свіжої сироватки, що містить антитіла. У місцях зв’язування антитіл комплемент руйнує клітинну оболонку бактерій, формуючи отвори, подібні до тих, які він викликає в мембрані клітин тваринного тіла. Припускають, що через ці отвори лізоцим сироватки крові одержує доступ до внутрішнього  пептидогліконового шару клітинної стінки бактерій,  спричинюючи  їх загибель. Активація комплементу комплексами антиген-антитіло призводить до вивільнення анафілатоксинів С3в і С5а, які стимулюють надходження із капілярів нових компонентів сироватки крові, в тому числі і додаткової кількості антитіл, а також викликають хемотаксис фагоцитів.

Важливу роль у захисті слизових оболонок, які контактують із зовнішнім середовищем, виконує секреторна імунна система. Зараження слизових покривів мікроорганізмами починається з їх адгезії на епітеліальних клітинах. Головну функцію в захисті слизових оболонок респіраторного та травного тракту виконує Ig A. Саме цей клас імуноглобулінів запобігає адгезії до поверхні слизової оболонки.

  У випадку, якщо бактеріям все-таки вдається подолати захист Ig A, вони зустрічаються з подальшою лінією оборони секреторної системи, яку забезпечують Ig E. Імуноглобулін цього класу синтезується плазматичними клітинами слизових оболонок та регіональних лімфатичних вузлів і, незважаючи на порівняно низький вміст у крові,  зв’язується з Fc-рецепторами тучних клітин. Контакт Ig E з антигеном сприяє вивільненню медіаторів, які залучають ефекторні молекули, здатні індукувати гострий запальний процес. Так, гістамін, збільшуючи проникність судин, викликає приплив Ig D та комплементу, а хемотаксичні фактори залучають фагоцити,  необхідні для видалення збудників, навантажених специфічними антитілами та С3в. Якщо опсонізуючий агент надто великий для фагоцитозу, то фагоцити здатні знешкодити його за допомогою позаклітинного механізму, прикріпившись до нього своїми Fc(-рецепторами. Цей феномен, названий антитілозалежною клітинною цитотоксичністю, відіграє певну роль у механізмах захисту організму проти паразитарних збудників інфекцій.

Основи антивірусного імунітету

На відміну від антигенів бактерій всі вірусні антигени мають білкове походження (глікопротеїни, фосфопротеїни, нуклеопротеїни). Протективні властивості мають поверхневі білки, які забезпечують злиття вірусу з клітиною, і білки, розміщені в більш глибоких шарах вірусу.

У розвитку противірусного імунітету беруть участь гуморальні і клітинні фактори (рис. 10). Особливості противірусного імунітету зумовлені своєрідністю будови і біології вірусів. Імунітет спрямований на нейтралізацію і видалення з організму вірусу, його антигенів і заражених вірусом клітин. Набутий  противірусний імунітет, як і інші види антиінфекційного імунітету, починає розвиватись зі стадії представлення антигену Т-хелперам. Макрофаг або інша допоміжна клітина представляє Т-хелперу комплекс, який складається з фрагмента вірусного антигену і продукту гена гістосумісності класу І або ІІ.  Напруженість противірусного імунітету залежить від рівня циркулюючих антитіл і утворення цитотоксичних лімфоцитів. Цитотоксичні лімфоцити лізують інфіковані вірусом клітини після їх активації комплексом вірусного антигену з продуктами головного  комплексу гістосумісності класу І.


Рис. 10.  Провідні гуморальні і клітинні фактори в розвитку противірусного імунітету

Тс – Т​- супресор, Тх – Т ​– хелпер, Тц – цитотоксичний Т-лімфоцит, Те – Т-ефектор ГСТ,  М – макрофаг, В – В – клітина, ПК – природний кілер, 1 – супресорні фактори, 2,3,4 – хелперні фактори, 5 – презентація антигену, 6,7 – ефекторні медіатори, 8 – антитіла; пунктирна лінія – для розчинних факторів;  лінія – безпосередня дія клітин


Антитіла, які утворюються при вірусних інфекціях, діють безпосередньо на вірус або на клітини, інфіковані вірусом. У зв’язку з цим можна виділити дві основні форми участі антитіл у розвитку противірусного імунітету. 


Одна з них – нейтралізація вірусу антитілами. Така нейтралізація перешкоджає рецепції вірусу на клітині і проникненню його в клітину. Ефект нейтралізації посилюється у присутності  Ко-фактора або комплементу, а також антиідіотипових антитіл, що з’являються на пізніх стадіях інфекції і зв’язують імуноглобулінові епітопи комплексу, який складається з вірусних часток та антитіл. Опсонізація віріонів антитілами сприяє фагоцитозу. Комплекс, який складається з вірусних часток та імуноглобуліну, зв’язується з поверхнею макрофага за рахунок його Fc-рецепторів. Інтеріалізація комплексу у фагоцитарній вакуолі, як правило, призводить до загибелі збудника. 


Інша форма участі антитіл – імунний лізис інфікованих клітин. Можливі два варіанти такої цитотоксичності. Комплементозалежна цитотоксичність виникає при дії антитіл на антигени, експресійовані на поверхні інфікованої клітини, з наступною активацією системи комплементу. В іншому випадку взаємодія інфікованої клітини з антитілами класу Ig G виявляється недостатньою для загибелі клітин-мішеней. Цитотоксичність виникає, якщо клітини-мішені додатково контактують з клітинами, які несуть рецептори до Fc-фрагментів  Ig G. Такими клітинами є О-лімфоцити (це не Т- і не В-клітини), поліморфноядерні лейкоцити і макрофаги, які не володіють специфічністю щодо вірусного антигену. 

Основну масу противірусних антитіл складають Ig G. Антитіла класу   Ig M свідчать про нещодавно перенесену інфекцію, вони з’являються раніше від інших і раніше зникають порівняно з Ig G-антитілами. За  багатьох ентеровірусних і ротавірусних інфекцій важливого значення набуває місцевий імунітет, пов’язаний з утворенням і секрецією антитіл класу Ig A.

Гуморальний імунітет бере участь у розвитку противірусної стійкості при інфекціях, спричинених арбо-, ентеро-, риновірусами. Антитіла нейтралізують вірус після загибелі клітин-мішеней. Доведена зворотна залежність між захворюваністю деякими інфекціями і титрами відповідних противірусних антитіл. Про значення циркулюючих антитіл у противірусному імунітеті свідчить великий практичний досвід застосування імуноглобулінів для пасивної імунізації людей проти кору, краснухи, гепатиту А і В тощо. 

При інших вірусних захворюваннях антитіла є лише свідками імунної відповіді на вірус. Деякі віруси, наприклад, аденовіруси, герпесвіруси, можуть протягом тривалого часу  персистувати в організмі за наявності антитіл. Навіть високий рівень антитіл не виключає тривалий перебіг деяких  вірусних інфекцій. При недостатній концентрації антитіл може викликати феномен посилення вірусної репродукції. Антитіла можуть захищати вірус від впливу  протеолітичних ферментів клітини, що (при умові збереження  життєздатності вірусу) призводить до посилення реплікації вірусу.

Вірусонейтралізуючі антитіла діють безпосередньо на вірус лише тоді, коли вірус, зруйнувавши одну клітину, розповсюджується на інші. Деякі віруси, наприклад віруси родини герпес переходять із клітини в клітину по цитоплазматичних містках і уникають дії циркулюючих антитіл. У цьому випадку і у випадку інтегрованої форми вірусної інфекції, коли вірусний геном інтегрується з ДНК чутливих клітин, провідну роль у становленні імунітету відіграють клітинні механізми, пов’язані передусім з дією специфічних цитотоксичних Т-лімфоцитів, Т-ефекторів ГСТ і макрофагів. Першочергове значення у противірусному імунітеті має процес формування специфічних цитотоксичних Т-лімфоцитів. Попередник таких лімфоцитів активується з одного боку комплексом вірусного антигену з продуктами генів гістосумісності класу І, а з іншого боку  – розчинними медіаторами Т-хелперів. Цитотоксичні лімфоцити, які утворюються, здатні лізувати клітини, інфіковані вірусом, реагуючи таким чином на вірусний антиген, асоційований з антигенами гістосумісності    класу І. 

Для цитотоксичної дії Т-лімфоцитів на клітини-мішені необхідний безпосередній контакт клітин, після чого відбувається зміна мембранної проникності клітини-мішені, її осмотичне набрякання, розрив мембрани і вихід вмісту цитоплазми в навколишнє середовище. Ймовірно, що механізм цитотоксичного ефекту пов’язаний з активацією мембранних ферментних систем на ділянках прилипання клітин, утворенням цитоплазматичних містків між клітинами і впливом лімфотоксину. 

Специфічні Т-кілери з’являються на ранніх стадіях (через 1 – 3 доби після зараження), їхня активність досягає максимуму через тиждень і повільно знижується протягом декількох тижнів, хоча клітини пам’яті цитотоксичних лімфоцитів зберігаються протягом тривалого часу. Таким чином, утворення цитотоксичних Т-лімфоцитів є ранньою імунною відповіддю, яка нерідко передує утворенню циркулюючих антитіл.

Суттєву роль у противірусному набутому імунітеті відіграють Т-ефектори ГСТ. Ці клітини розпізнають вірусний антиген в асоціації з антигенами гістосумісності переважно класу ІІ і виділяють медіатори клітинного імунітету. Серед медіаторів особливе значення має лімфотоксин, який викликає загибель інфікованих клітин-мішеней, і медіатори, що активують функцію макрофагів. Роль специфічних клітинних факторів є особливо важливою при інфекціях, коли вірус не досяжний для її антитіл. Віруси, які надходять у міжклітинну рідину,  нейтралізуються за допомогою антитіл, (- інгібіторів і температурної денатурації. Макрофаги фагоцитують інфіковані вірусом живі і зруйновані клітини. Одним із факторів противірусного імунітету є інтерферон, що утворюється здебільшого у місцях розмноження вірусу. Інтерферон не впливає на вірус безпосередньо, він посилює експресію антигенів гістосумісності, викликає специфічне гальмування транскрипції вірусного геному і специфічне придушення трансляції вірусної мРНК, яка перешкоджає накопиченню вірусу в клітині. Що стосується властивостей інтерферону, то він, на відміну від відомих інгібіторів, які діють на віруси безпосередньо, впливає на них через чутливі клітини, надаючи їм стійкості до вірусної репродукції. Найбільш важливою ознакою інтерферону, яка відрізняє його від інших захисних факторів, є внутрішньоклітинний характер дії. Тому, щоб вважати інгібітор інтерфероном, слід переконатися в його здатності стимулювати резистентність чутливих клітин до різних вірусів. Щоб інтерферон міг проявити антивірусну дію, чутливі клітини повинні мати непорушений синтез клітинної РНК і клітинних білків.


У процесі непримиренної боротьби з імунною системою у вірусів постійно змінюється структура поверхневих антигенів. Ці процеси названо “антигенним дрейфом” і “антигенним шифтом”. Щоб зрозуміти суть цього явища, доцільно розглянути його на прикладі різних штамів вірусу грипу. На поверхні цього збудника розташований гемаглютинін, за допомогою якого вірус прикріплюється до клітини перед тим, як проникнути всередину, а вивільнення новоутворених вірусних часток від поверхневих сіалових кислот зараженої клітини забезпечує нейрамінідаза. Для створення протективного імунітету гемаглютинін більш важливий, ніж нейрамінідаза. Мінорні поступові зміни антигенних властивостей гемаглютиніну відбуваються в результаті точкових мутацій вірусного геному (дрейф) тоді, коли значні зміни виникають внаслідок обміну генетичним матеріалом з іншими вірусами іншого господаря  (шифт). Коли антиген на специфічність гемаглютиніну змінюється настільки, що набутий протягом минулої епідемії імунітет стає неефективним, починається нова епідемія грипу. Протягом останніх 50 років епідемії грипу серед людей різних країн світу були пов’язані з процесами антигенного шифту.       У 1933 р. епідемію грипу викликав штам ARP8,  y 1947 p., його змінив штам  А (ГМ1), у 1957 р. штам А (Сингапур / Н2 N2), у 1969 р. – штам А (Гонконг / Н3 N2), а у 1997 р. – штам А (Сідней /5/97/Н3 N2), причому кожна епідемія була зв’язана в основному з принциповими змінами гемаглютиніну.


При вірусних інфекціях відбувається інтенсивний розпад власних інфікованих клітин під впливом імунних факторів (антитіл, цитотоксичних Т-лімфоцитів, макрофагів). Це може призводити до розвитку автоімунних захворювань, а утворення імунних комплексів з вірусного матеріалу і антитіл – до появи імунокомплексних уражень.

Імунітет при мікозах

Набутий імунітет при мікозах характеризується різноплановістю проявів, пов’язаних складністю антигенного складу гриба, його мінливістю залежно від умов існування, форми і стадії мікозу. Підґрунтя імунітету при мікозах становить клітинний імунітет. При зараженні патогенними грибами розвивається ГСТ, яку можна виявити за допомогою шкірних проб або реакції  in vitro (реакції гальмування міграції макрофагів, бластотрансформації тощо). Імунні реакції клітинного типу можуть зберігатись протягом тривалого часу, нерідко протягом усього життя.

При глибоких мікозах можуть з’являтись антитіла, які належать до всіх класів імуноглобулінів, однак вони не відіграють суттєвої ролі в механізмах захисту від грибів, а є лише свідками захворювання. Внаслідок недосконалості імунітету досить часто мікози набувають хронічного, рецидивного перебігу. Антитіла, що утворюються, викликають  перехресні реакції між різними видами патогенних грибів.

Інтенсивність імунітету при мікозах залежить від форми захворювання. При поверхневих мікозах (трихофітії, мікроспорії) розвивається слабка імунна відповідь, більш сильний імунітет, який розвивається за клітинним або гуморальним типом, виникає у людей при підшкірних (хромомікоз, споротрихоз) і глибоких мікозах (гістоплазмоз, бластомікоз). Грибкові захворювання легко виникають на фоні вроджених і набутих імунодефіцитів, особливо на фоні дефіциту системи Т-лімфоцитів.
Імунодефіцити і їх класифікація

Імунна система – складний комплекс взаємозалежних процесів із захисту організму від “чужорідного”, “чужого”. Не всі механізми функціонування імунної системи нині розшифровані, проте відомо, що пошук “чужого” відбувається постійно, активізуються компоненти імунної системи. Процеси руйнування “чужого”, наприклад мікроорганізмів, визначають імунологічну – антигенну структуру чужорідного, який відрізняється (цю функцію виконують Т- і В-лімфоцити), сприяють напрацюванню специфічних антитіл, їх зв’язуванню з антигенами (інформація Т-лімфоцитів: Т-хелперів, Т-кілерів, нормальних клітин кілерів). Із зменшенням кількості “чужого” і звільненням організму від чужорідних компонентів в роботу включаються Т-супресори, внаслідок чого обмежується продукування антитіл, лімфокінів, інтерферонів. Потім напрацювання специфічних антитіл на певний антиген поступово скорочується. Більш тривалий час зберігається імунологічна пам’ять – ефективний механізм імунологічного захисту, що дозволяє організму за короткий термін відповісти на повторне введення антигену (антигенів), чим  при проведенні ревакцинацій досягається не лише більш напружений імунітет у більшості тварин, але й краща імунна відповідь у тих із них, які на перше введення вакцини відповідали слабкою імунною реакцією.

Імунодефіцити – недостатність імунітету найрізноманітнішого походження. Класифікуються як первинні (уроджені, генетично детерміновані) і вторинні (внаслідок різного впливу на організм). За механізмом їх можна розділяти на ті, що виникають внаслідок дефекту імунного або неспецифічного захисту, і ті, що виникають окремо або в комбінаціях. Залежно від характеру дії розрізняють тимчасові, транзисторні і незворотні імунодефіцити      (рис. 11).

До первинних транзисторних імунодефіцитів належить імунологічна недостатність організму в ембріональному, або в постнатальному періоді життя. Вторинні імунодефіцити виникають внаслідок різнобічних патологічних і фармакологічних ефектів – тяжких травм, хірургічних втручань, численних стресових ситуацій, процесів, які супроводжуються втратою білка і особливо гіпогамаглобулінемією (у тому числі через недостатність годівлі), розвитком злоякісних новоутворень, інфекцій, інвазій, рентгенівського опромінення, медикаментозного лікування препаратами, що мають імунодепресивний вплив.


Рис. 11.  Види імунодефіцитів

Імунодефіцити генетичного походження описані, зокрема, у арабських коней. Порушення в утворенні і функціонуванні Т- і В-лімфоцитів (аутосомно-рецесивна ознака) відмічають у лошат, які народжуються клінічно здоровими, але гинуть через декілька місяців від інфекцій дихальних шляхів або інших органів (аденовірусні або бактеріальні інфекції).

У великої рогатої худоби червоної датської породи встановлена імуногенетична недостатність за Ig G2 – такі тварини є найбільш сприйнятливими до піогенних інфекцій.  У чорно-рябої датської породи виявлено порушення у дозріванні Т-лімфоцитів, набуття ними активних властивостей. Причиною послугувала генетична недостатність у сорбції з корму цинку, невелика кількість якого потрібна у циклі дозрівання Т-лімфоцитів. У таких випадках введення до раціону цинку або цинковмістних препаратів забезпечує поновлення дозрівання Т-лімфоцитів і їх активацію, тварини стають стійкими до бактеріальних інфекцій, які спричинюють загибель.

Імунодефіцити генетичного походження, наприклад дефекти системи комплементу, відмічали й у інших видів тварин: свиней, собак, кішок тощо. Відомо, що ця найважливіша система бере участь у зв’язуванні чужорідних антигенів і деструкції “чужого”. Зокрема, при дефектах контролюючих білків знижується ступінь захисту від гноєтворних інфекцій. Дефіцитні рівні компонентів С5 – С9 викликають порушення у процесах, які забезпечують лізис “чужого” в антигенно-антитільних комплексах. Уроджена гамма-глобулінемія спостерігається при нездатності В-лімфоцитів перетворюватись в антитілоутворюючі (плазматичні) клітини. Тварини з подібним імунодефіцитом не життєздатні. При частковій втраті В-лімфоцитами своїх властивостей перетворюватись в антитілоутворюючі клітини виникає гіпогамаглобулінемія і знижується ступінь імунологічного захисту.

Розглядаючи імунодефіцити, слід мати на увазі ступінь дефекту, від якого залежить, наприклад, рівень дозрівання, навчання клітин імунної системи, а отже, і здатності активного функціонування. Так, від ступеня дозрівання Т-лімфоцитів залежить їх здатність продукувати лімфокіни (інтерлейкіни), інтерферони.

Імунна недостатність оцінюється, поряд з відомою тріадою – джерело збудника + механізм передачі + сприйнятливий механізм, як “четвертий фактор” заразної хвороби, ендогенний фон її розвитку (за  Зємсковим М.В.). 

За Р.В.Петровим, імунна система при індикації “чужого” аналізує тримірну структуру кожного біополімеру, перевіряючи невеликі ділянки на поверхні молекули. Від активації макрофагів, гранулярних лейкоцитів, залежить ефективність деструкції "чужого“. Активізація Т- В-лімфоцитів призводить до багатьох реакцій і в їхньому кооперативному функціонуванні, утворенні плазмоцитів, напрацюванні антитіл, лімфокінів. У випадку порушень процесів у системі комплементу відбувається деструкція “чужого”. При порушенні процесів визначення кількості антитіл, напрацьованих на даний антиген, не вмикаються в роботу процеси супресії, активності плазматичних клітин тощо.

Можливість діагностики імунодефіцитів вирішується методами визначення імуноглобулінів, здатності імунної системи до накопичення антитіл на введення антигену (антигенів). Особливе значення при інфекційних захворюваннях мають кількісні методи, які дозволяють визначити ступінь імунного захисту, встановити раціональні терміни проведення вакцинацій. Інфекційні хвороби часто призводять до розвитку різних імунодефіцитних станів. Так, постінфекційні імунодефіцити реєструються при туберкульозі великої рогатої худоби, адено- і герпесвірусних інфекціях у молодняку. Виражені імунодефіцити відмічають при африканській чумі свиней, лейкозах великої рогатої худоби і птиці тощо. Під впливом вірусів герпесу, аденоінфекції, лейкозу зменшується активність Т-лімфоцитів, їх кількість; як наслідок, знижується макрофагальна, цитотоксична ефективність деструкції клітин збудників. При інфікуванні організму мікобактеріями туберкульозу придушується злиття лізосом з фагосомами, зменшується активність фагосомальних ферментів, внаслідок чого мікобактерії в макрофагах зберігають життєздатність. Тварини з подібними імунодефіцитами стають носіями збудника на довгі роки. Зменшення цитотоксичної функції клітин імунної системи під впливом деяких вірусів призводить до появи пухлинних утворень, що має місце при хворобі Марека у птиці, лейкозах, аденовірусних інфекціях тощо. Повільні інфекції (губкодібні енцефалопатії, вісна-маеді тощо) сприяють розвитку явищ алергії, автоімунних процесів, гіперчутливості сповільненого типу.

Велика кількість імунодефіцитів пов’язана з неповноцінною годівлею, недостатністю вітамінів, мікроелементів, амінокислот у раціонах. Вплив на імунну систему  здійснюється безпосередньо або опосередковано, а прояв дефіцитів обумовлюється ступенем зниження активності Т-хелперів, як відомо, зменшується продукція інтерферону, який має противірусну активність. Можуть порушуватись кооперативні зв’язки Т-хелперів з В-лімфоцитами. У таких випадках відмічають дефіцити в утворенні антитілоутворюючих клітин (плазмоцитів) і напрацьованих ними імуноглобулінів відповідних антитіл. Наслідком зменшення активності В-клітин стає зниження кількості антитіл і порушення пов’язаних з їхньою функцією процесів нейтралізації збудника, що викликає інфекційний процес. Це призводить до зменшення утворення комплексів антиген-антитіло, активації системи комплементу, виведення зруйнованого “чужого” за межі організму. Разом зі зниженням активності Т- і В-клітин може втрачатись або знижуватись активність і нелімфоїдних клітин (моноцити, гранулярні лейкоцити, тучні клітини, фібробласти тканин, клітини ендотелію судин), які відіграють важливу роль у процесах імунного захисту. Зниження імунної реактивності, зменшення здатності тварин до повноцінної імунної відповіді як наслідок авітамінозів, незабезпеченості потреб у мікроелементах , ряді амінокислот нерідко реєструють при проведенні профілактичних або вимушених вакцинацій у свиногосподарствах і птахогосподарствах промислового типу.

Імунотропні препарати

Імунотропні препарати, імуномодулятори – це засоби неспецифічного лікарського впливу на імунну систему організму, окремі ланки імунної відповіді, механізми і реакції. Імуномодулюючим ефектом володіють різні фактори фізичного, хімічного, біологічного походження (радіоактивне опромінення, хімічні сполуки, білкові речовини, віруси). Призначення їх, або кінцева мета їхнього впливу – імуностимуляція, імуносупресія або імунокорекція. Серед багатьох природних і синтетичних речовин, що мають імунотропні властивості, знаходять практичне використання передусім наступні: 1) імуноцитокіни –велика група поліпептидів, які секретуються і мають вузький спектр дії, що здійснює кооперацію і взаємодію імунокомпетентних клітин (медіатори імунітету, найбільш відомі з них вже розглянуті нами інтерферони, а також інтерлейкіни і фактор некрозу пухлин); 2) мієлопептиди – комплексні препарати поліпептидного походження (типу Т-активіну і стимулятора антитілопродуцентів), що отримують з органів імунної системи, які нормалізують і стимулюють багато ланцюгів імунної відповіді; 3) імунотоксини і імунодепресанти (циклоспорин, кортикостероїди); 4) імуностимулятори  певних ланцюгів імунної відповіді (левамізол, ліпополісахарид); 5) пробіотики – сприяють загальній стимуляції імунної відповіді.

В останні роки у зв’язку з виявленням великої кількості захворювань, що супроводжуються порушенням імунного стану організму (імунодефіцити) проводиться інтенсивна робота з отримання та дослідження природних і синтетичних сполук, які мають імуномодулюючі, – як правило, це представники мієлопептидів та імуностимуляторів з вищенаведеної умовної класифікації імунотропних препаратів.

Імуномодулятори природного походження можуть бути у вигляді біологічно активних сполук: БЦЖ і мікобактеріальні фракції; мурамілдипептид (МДП), виділений з мурамінової кислоти, що міститься в стінці ешерихій, полісахариди, мікробні пептидоглюкони (пірогенал, прогідіозан), нуклеїнові кислоти з дріжджів, пептиди, полінуклеотиди, природні антиоксиданти.  Вони можуть бути представлені у вигляді біологічно активних сполук, які продукуються імунною системою (трансфактор, інтерферони, імуноглобуліни та їх фрагменти), виділені з кісткового мозку (мієлопептид, В-активін), а також гормонами і факторами тимусу (тимопоєтин, тимозин, тимулін, тималін, Т-активін), і деякими іншими сполуками. До синтетичних біологічно активних речовин належать похідні пурину, піримідину, імідазолу, амантану, синтетичні поліелектроліти (поліоксидоній, градекс), нові класи синтетичних імуномодуляторів (ліпопептиди, ацил-олігопептиди, гліколіпіди), речовини, які мають антиоксидантні властивості. Однак, розділення імуномодуляторів на природні і синтетичні є умовним, оскільки природна імунологічно активна речовина може бути також синтезована або модифікована хімічним шляхом. Направлений синтез імуномодуляторів на основі біологічних моделей сприяє вирішенню багатьох проблем, пов’язаних з імунокорекцією. 

Пробіотики – (грецьке pro–для + bios–життя) живі мікробні харчові добавки, як правило, лактобацили, які благотворно впливають на стан  кишкового мікробіологічного балансу організму тварини, сприяють штучній регуляції нормальної кишкової мікрофлори тварин. Еубіотики – більш спеціалізоване поняття, яке означає препарати із мікроорганізмів, що є представниками нормальної мікрофлори кишечнику тварин і також призначаються для нормалізації кишкової мікрофлори (біфікол, біфідумбактерин, лактобактерин).

Таким чином, імунологія у ветеринарній медицині має не лише теоретичні і практичні аспекти. В епізоотології реакції імунітету широко застосовують для діагностики інфекційних хвороб, аналізу антигенної структури мікроорганізмів. В основу практичного застосування імунних реакцій покладений принцип специфічної взаємодії антигену з антитілами. На основі цього принципу за одним відомим компонентом можна судити про природу іншого; таким способом збудника невідомої інфекційної хвороби визначають за відомим антитілом і навпаки.

Реакції імунітету дають можливість визначити стан і динаміку імунореактивності організму тварини, особливості формування імунітету і ступінь його вираженості у процесі інфекції та вакцинації. Вивчення імунологічних закономірностей дає змогу вдосконалювати серологічну та алергічну діагностику інфекційних хвороб, розробляти заходи специфічної профілактики і терапії (вакцини, сироватки тощо), а також розробляти та впроваджувати раціональні схеми їх застосування.  

ЕПІЗООТИЧНИЙ   ПРОЦЕС  І  ЙОГО  РУШІЙНІ  СИЛИ

ПОНЯТТЯ  ПРО  ЕПІЗООТИЧНИЙ  ПРОЦЕС

При визначенні предмета епізоотології  відмічалось, що вона є наукою про епізоотичний процес і зосереджує увагу на вивченні основних причин,  умов виникнення, поширення і згасання інфекційних хвороб тварин та на  основі цього розробляє ефективні заходи профілактики і боротьби з ними. Основою загальної епізоотології є вчення про епізоотичний процес.

Виникнення і поширення інфекційних хвороб тварин залежить від ряду причин. Природно, що все починається із дії патогенного збудника інфекції, який зумовлює розвиток інфекційного процесу в організмі конкретного індивідуума з подальшим виділенням його у навколишнє середовище і зараженням сприйнятливої тварини. Саме тому між інфекційним і епізоотичним процесами існує тісний взаємозв’язок. Джерело збудника інфекції (хвора тварина або мікробоносій) є активною ланкою епізоотичного процесу.

У основі інфекційного, а відповідно і епізоотичного процесу лежить біологічний паразитизм – взаємодія патогенного збудника інфекції з організмом господаря. Для обох процесів характерна біологічна суть і обидва вони перебігають під впливом ряду як природних, так і соціально-економічних (господарських) факторів.

Для епізоотичного процесу характерна безперервність, яка забезпечує існування заразних (інфекційних) хвороб і збереження патогенних мікробів як біологічних видів. У процесі еволюції ці мікроби пристосувалися до паразитування у організмі певних тварин (а при багатьох інфекціях і у організмі людини) й одночасно до умов зовнішнього середовища при постійному переміщенні із одного організму в інший. При порушенні безперервної передачі збудника не може бути епізоотичного процесу.

Епізоотичний процес при різних інфекційних хворобах відрізняється за своїм характером. Так, безперервну передачу збудника не завжди можна спостерігати  наглядно. Між наступними випадками захворювання  можуть пройти не лише дні, а й місяці і навіть роки (сибірка). Незважаючи на це, будь-який випадок інфекційної хвороби є ланкою безперервного епізоотичного процесу. Біологічна основа і безперервність є невід’ємними характеристиками епідемічного та епізоотичного процесу. Названі процеси подібні за своєю суттю: у їх основі лежить паразитизм патогенних форм мікроорганізмів. Обидва вони виникають і розвиваються при послідовній взаємодії трьох обов’язкових елементів : джерела збудника інфекції, механізму передачі збудника і сприйнятливих тварин (людей) (рис.12). 
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Рис. 12.  Схема ланок епізоотичного ланцюга і механізм передачі збудника 

інфекції:

І ланка – джерело збудника інфекції; ІІ ланка – механізм передачі збудника інфекції; ІІІ ланка – сприйнятливий організм

Усі три елементи перебувають у взаємному зв’язку та русі і змінюються під впливом зовнішнього середовища. Епізоотичний процес можна представити як виникнення і поширення заразної хвороби у популяції тварин. 

Він є результатом взаємодії популяції збудника + популяція сприйнятливих тварин за участю рушійних сил (джерела збудника, механізму передачі і поширення, сприйнятливих організмів), що ґрунтується на реалізації епізоотичного ланцюга. Суть епізоотичного процесу – екологія збудника у популяції сприйнятливих організмів.

У виникненні та розвитку епізоотичного процесу існує не тільки проста послідовність явищ, а й причинна зумовленість та внутрішній закономірний зв’язок між ними. Отже, першою ланкою епізоотичного процесу є джерело збудника інфекції; друга ланка – механізм передачі збудника інфекції; третя ланка – сприйнятливий організм. 

Провідним принципом епізоотичного процесу є відносини паразита і господаря: всі збудники хвороб є паразитами, а середовищем їх перебування – організм господаря. Епізоотичний процес всіх інфекційних захворювань характеризується паразито-господарськими відносинами популяцій збудника з популяціями сприйнятливих тварин. Керуючись цим положенням, С.И. Джупина (1997) розподілив всі хвороби на дві групи:

хвороби, збудники яких не переживають в організмі тварин, а проникають у нього ззовні. Власне це представники патогенних мікроорганізмів і збудників хвороб з сапрофітною фазою передачі. Епізоотичні процеси, які  при цьому виникають, автор назвав класичними. До таких хвороб належать сибірка, лістеріоз, ящур, сказ тощо;

хвороби, збудники яких переживають у організмі сільськогосподарських тварин. Власне умовно-патогенні мікроорганізми. А епізоотичні процеси, які  при цьому виникають, автор назвав факторними (некробактеріоз, гемофільоз, пастерельоз, колібактеріоз, стрептококоз тощо).

Такий розподіл хвороб не суперечить суті епізоотичного процесу і водночас націлює на те, що збудники всіх інфекційних захворювань повинні мати у природі своїх обов’язкових (облігатних) господарів. У їх організмі паразит переживає як вид, і процес коеволюції з господарем відбувається завдяки природним біоценотичним зв’язкам, які виконують роль закономірного механізму передачі збудника інфекції, що формує між ними стан біологічної рівноваги.

Відповідно закон облігатності епізоотичного процесу (за С.И. Джупиною) можна сформулювати таким чином: кожен вид збудника інфекційної хвороби (паразит) у процесі еволюції пристосувався до існування на тваринах певного виду (господар), організм яких є обов’язковим для життя паразита і викликає у облігатного господаря хронічний або безсимптомний перебіг хвороби. Така взаємодія обумовлена намаганням дійти до рівноваги між ними, що склалася у процесі коеволюції. Закон облігатності пояснює незрозумілі раніше епізоотичні явища з позицій еволюційного принципу в епізоотології. 

Ступінь взаємовідносин паразита і його облігатного господаря залежить від багатьох факторів, передусім від тривалості коеволюції. В одних випадках хвороба клінічно взагалі не проявляється (при відповідному утриманні й годівлі тварин, при пастерельозі, некробактеріозі великої рогатої худоби). У других, при менш давніх їхніх взаємовідносинах, наприклад при бруцельозі, клінічно хворобу реєструють у початковий період епізоотії, а надалі її не завжди діагностують навіть за допомогою імунологічних реакцій. У третіх випадках хвороба клінічно не проявляється на давніх аборигенних породах тварин, хоча епізоотично небезпечне  мікробоносійство підтримується:  тварини нових культурних порід хворіють здебільшого в хронічній або підгострій формі (сап коней).

Характер розповсюдження хвороби серед тварин  облігатних господарів залежить від тривалості взаємовідносин їх з паразитом в історичному і еволюційному плані. Чим “старша” інфекційна хвороба, тим менше вона проявляється у облігатного господаря в сучасних умовах. Тривалість коеволюції паразита і господаря визначають ступінь прояву інфекційного процесу (дія біогенетичного закону епізоотичного процесу ) в різні періоди розвитку епізоотії. Як тут не згадати відсутність взаємоадаптації макроорганізму і збудників інфекційних захворювань з сапрофітною фазою передачі, а звідси і тяжкість перебігу, їх злоякісний характер. 

Характерно, що у всіх випадках хвороба у облігатних господарів різко загострюється з проявом клінічних ознак у вигляді гострого або підгострого перебігу під впливом різних стресових ситуацій.  Наприклад, P. multocida, серовари А і D постійно перебувають в організмі сільськогосподарських тварин, не викликаючи клінічних ознак хвороби. Однак, після впливу стресорів  або впливу збудників інших захворювань (класична чума свиней, ринотрахеїт великої рогатої худоби) пастерелоносійство перевтілюється в пастерельоз тварин.

Раннє відлучення поросят, концентратний тип годівлі створюють передумови міграції гемолітичних штамів ешерихій  в тонкий відділ кишечнику і виникнення коліентеротоксемії. Збудник некробактеріозу постійно знаходиться в організмі корів, не викликаючи клінічних ознак хвороби. За різкої зміни біохімічних показників органів і тканин внаслідок порушення годівлі та утримання тварин реєструють гостру інфекцію. Таких прикладів можна навести багато (колібактеріоз, диплококоз, гемофільоз тощо). Всі вони демонструють дію закону стресу в епізоотичному процесі і дають підставу сформувати його наступним чином: зміна біологічних показників в організмі облігатних господарів під впливом факторів довкілля призводить до порушення умов існування паразита і є причиною посилення його агресивності, загострення інфекційного процесу  та підвищення його інтенсивності (виникнення типових факторних хвороб).

Потрапивши до потенційного господаря і опинившись у середовищі, відмінному від того, яке склалось у процесі коеволюції з облігатним,  паразит активно розмножується і  напрацьовує значну кількість продуктів життєдіяльності або руйнує тканини. У зв’язку з  тим, що між твариною-потенційним господарем і паразитом відсутні природні біоценотичні зв’язки, виникають ситуації біологічного (епізоотичного) тупика. Все це вказує на дію закону потенційності в епізоотичному процесі, який можна сформулювати так: паразити-збудники інфекційних захворювань випадковими шляхами, за певних умов, проникають в організм потенційних господарів, які є задовільним середовищем для їхньої життєдіяльності.

Збудники сапронозів (лістеріоз, правець тощо) потрапляють в організм потенційного господаря з довкілля. Збудників паразитозів часто зберігають у природі дикі тварини (ящур, чума великої рогатої худоби тощо). Організм сільськогосподарських тварин (потенційних господарів) еволюційно не пристосувався   до переживання в них відповідних патогенів (паразитів). Зустріч з останнім іноді призводить до загибелі тварини, є причиною тупикової ситуації (що відбувається частіше при сапронозах), перешкоджає коеволюції такого господаря і паразита.

Епізоотичний процес – це закономірне зараження відповідним паразитом тварин – облігатних господарів, яке еволюційно склалось, що призводить до хронічного перебігу хвороби або носійства збудника інфекції. Ступінь прояву хвороби залежить від тривалості коеволюції паразита і господаря, а також зміни факторів зовнішнього середовища.

Отже, основною причиною виникнення епізоотичного процесу є особливість паразито-господарських відносин збудників інфекцій з організмом облігатних і потенційних господарів. На ці відносини суттєво впливають зовнішні умови – господарські і природні.

Господарсько-економічна  та соціальна діяльність людини значно вплинула і на епізоотичний процес, його інтенсивність, поширення інфекційних хвороб серед свійських тварин, успіх проведення протиепізоотичних заходів тощо. Не є винятком й хвороби диких тварин, поширення яких здавалося б залежить лише від природних умов. Чим ширша й інтенсивніша господарсько-економічна діяльність людини, тим більший вплив вона здійснює на навколишнє середовище і на епізоотичний процес, виникнення і перебіг окремих епізоотій. 

Слід зазначити, що при зоонозах існує тісний зв’язок епізоотичного та епідемічного процесів. Наприклад, бруцельоз у людей підтримується епізоотичним процесом цієї хвороби у сільськогосподарських тварин. Дуже рідко, наприклад, при туберкульозі може відбуватись перехресна взаємодія епідемічного та епізоотичного процесів.

Таким чином, епізоотичний процес або епізоотія (у широкому розумінні) є безперервний ланцюг послідовних заражень і захворювання великої кількості тварин інфекційною хворобою, що відбувається на певній території (екваторії) і перебігає у визначений період часу. Інакше кажучи, епізоотичний процес є складним безперервним процесом виникнення і поширення заразних хвороб, пов’язаний з ланцюговою передачею їх збудників від заражених тварин до сприйнятливих здорових. Безперервність ланцюга  послідовних заражень є обов’язковою умовою існування заразних хвороб і відповідно збереження біологічних видів їх збудників, які еволюційно пристосувалися до паразитування в організмі певних тварин.

Безперервність епізоотичного процесу пов’язана з контагіозністю (заразливістю) інфекційних хвороб, їх здатністю поширюватися внаслідок передачі збудників від заражених тварин здоровим. У цьому розумінні неконтагіозних інфекційних хвороб не існує. Однак, для здійснення передачі збудника деяких хвороб (наприклад, правцю) необхідні особливі умови. Але навіть і в подібних випадках, незважаючи на розрив у часі і складний характер передачі, загальні закономірності епізоотичного процесу зберігаються.

Як зазначено вище, епізоотичний процес виникає і розвивається за наявності джерела збудника інфекцій, ефективного механізму передачі збудника і сприйнятливих тварин. Наявність цих основних елементів (ланок) і є складовою епізоотичного ланцюга.

Отже, епізоотичний ланцюг – ланцюгова послідовність трансмісії заразного початку від джерела сприйнятливій тварині, поняття, яке більше конкретизує трансмісію. Залежить від способів і шляхів передачі збудника. На схемі наведені три основних типи епізоотичного ланцюга (рис. 13).


Рис. 13.  Схема основних типів епізоотичного ланцюга

Отже, для характеристики шляхів передачі збудників інфекції в епізоотології застосовують такі поняття, як векторне розповсюдження, пряма передача, передача патогенів через сапрофітну фазу.

Термін векторне розповсюдження вживають як для характеристики традиційних трансмісивних (кров’яних) інфекцій, тобто тих, які передаються членистоногими (арбовірусні, протозойні інфекції), так і для хвороб, що передаються ін’єкційним способом через укус хворими тваринами з невральною локалізацією збудника (сказ). 

Пряма передача, про яку  вже велась мова, розподіляється на горизонтальну і вертикальну; до останньої окрім внутрішньоутробного зараження належить і паравертикальна передача в ранній постнатальний період (наприклад, при трансмісивному гастроентериті свиней).

Передача через сапрофітну фазу типова для сапронозів, а також кормових токсикоінфекцій і всіх випадків, коли збудник проходить стадію розмноження та накопичення в неживих резервуарах і ампліфікаторах (прикладами останніх можуть бути продукти пташиного походження при сальмонельозі людей, спричиненому S. enteritidis, силос та інші консервовані рослинні корми і молокопродукти при лістеріозі, водні джерела при лептоспірозах тощо).

В епізоотичних ланцюгах трьох типів передача збудника відбувається трьома різними способами: 1 – живі переносники (живі вектори); 2 – хворі тварини ; 3 – субстрати сапрофітів (абіотичні фактори).

Елементарна комірка епізоотичного процесу – одна повноцінна ланка епізоотичного  ланцюга, що містить джерело збудника + механізм передачі + сприйнятливий організм. У реальних умовах це два пов’язаних зараженням інфекційних стани, відтворення чергового випадку інфекції. Її можна представити (уявити) як фактично, так і абстрактно.

Джерело  збудника інфекції. Однією з основних умов для виникнення і поширення інфекційної хвороби є наявність джерела збудника інфекції. 

Джерело інфекції – більш спеціалізоване поняття, біотичне або абіотичне середовище, об’єкт або речовина, які містять збудника і зумовлюють можливість його трансмісії до сприйнятливого організму.

Відомо, що природним середовищем перебування патогенних мікробів та вірусів є організм сприйнятливих тварин і людини. Тут збудник інфекції знаходить сприятливі умови для свого існування і прояву патогенної дії. Тривалість перебування патогенних мікробів в організмі сприйнятливих тварин і людей залежить від біологічних властивостей збудника, реактивності організму та особливостей патогенезу хвороби. 

Зовнішні умови й об’єкти неживої природи, куди збудники інфекції потрапляють з виділеннями хворих тварин, як правило, не є сприйнятливим середовищем (окрім сапронозів) для їх існування і розмноження. В такому випадку вони можуть бути лише факторами передачі збудника інфекції.

Уява про те, що деякі заразні хвороби можуть бути спричинені природними  мешканцями оточуючого середовища є великим пріоритетом вітчизняної  науки і має свою історію. Положення даної теорії були висунуті ще у 1958 р. В.І.Терських, а потім внаслідок безпідставної критики Л.В. Громашевського, були повністю виключені з наукового обігу і не розвивались більше 30 років. Отже, сапронози (сапрофітози) об’єднують інфекції і мікози,  спричинені патогенними сапрофітами, збудники яких не є паразитами, а ведуть своєрідний  спосіб життя. Сьогодні саме паритетне виділення сапронозів як самостійної категорії обґрунтовується багатьма обставинами як наукового, так і практичного плану. Передусім це стосується аспектів біології, екології, їх збудників і загальної нозології, що визначають найбільш важливі практичні моменти. 

Як виявилось, велика і різнобічна група мікроорганізмів традиційно відомих як збудники інфекції  (клостридії, псевдомонади, еризипелотрикси, лістерії, ієрсинії, багато грибків тощо) здатна існувати у зовнішньому середовищі і не завжди для їх розмноження потрібний теплокровний хазяїн. Їхню популяцію характеризують деякі важливі особливості, що наближають їх  до групової мікрофлори – психрофільність, метаболічна пластичність, ріст у трофічно збіднених, мінеральних середовищах із збереженням вірулентних властивостей. Для них абіотичні умови – природне середовище існування. Природно, що у спектрі патогенних мікроорганізмів – від абсолютно незалежних від макроорганізму сапрофітів (наприклад, Clostridium botulinum) до  облігатних паразитів (найпростіші, віруси) – існують різні градаційні і перехідні форми, які називають випадковими, факультативними паразитами тощо. Це повністю відповідає основному закону діалектики про відсутність різких кордонів між явищами природи. Виходячи з останнього, до категорії сапронозів відносять у першу чергу хвороби, збудники яких мають епізодичні, випадкові екологічні зв’язки зі сприйнятливим макроорганізмом,  але не суттєві для мікроорганізму як біологічного виду. Разом з тим, сюди ж з різним ступенем умовності  відносять інфекції, збудники яких у біологічних циклах мають обов’язкову сапрофітну фазу, але їх зв’язок з господарем більш тісний і регулярний. Ці дві підгрупи охоплюють значну кількість заразних хвороб, що розрізняються за етіологією, патогенезом, епізоотологічним стереотипом. Зокрема, це ботулізм, ранові і ентеральні  клостридіози, псевдомонози, включаючи сап і меліоїдоз, легіонельоз, бешиху, лістеріоз, сибірку, бластомікоз, гістоплазмоз, ієрсиніози, багато харчових токсикоінфекцій, з сальмонельозом включно. Як правило, збудники сапронозів характеризуються поліпатогенністю і спричиняють тяжку патологію, що обумовлено відсутністю взаємної адаптації патогенів даного типу і сприйнятливих тварин, як це відбувається у паразитарних системах при паразитозах.

Захворюваність при  сапронозах може бути значною, проте для них характерною є спорадичність, ензоотичність, природна осередковість. Вони не є епізоотіями. Резервуаром, ампліфікатором і джерелом інфекції при сапронозах є абіотичні фактори. В них збудники переживають, накопичуються, змінюють свою природу і від них власне й відбувається зараження тварин. Таким чином, перший закон епідеміології, сформульований Л.В. Громашевським (1948) про те, що джерелом збудника інфекції можуть бути лише біотичні фактори (живі істоти), при сапронозах не має підґрунтя.  Перший закон епізоотології, враховуючи положення про сапронози, був скоректований І.О. Бакуловим у 1996 р.  

При паразитозах факторами передачі збудника можуть бути лише предмети неживої природи. Збудники цих захворювань у природних умовах поза організмом розмножуватись не можуть (віруси, рикетсії, хламідії, мікоплазми, деякі бактерії). Найбільш інтенсивним джерелом збудника інфекції при паразитозах є клінічно хворі тварини і люди. Вони виділяють патогенних збудників у зовнішнє середовище різними шляхами: з секретами і екскретами, з кров’ю, мокротинням, із шкірними кірочками, з виділеннями із очей, носа та сечостатевих органів. Шляхи виділення, тривалість та інтенсивність його коливається у значних межах, залежно від перебігу, особливостей патогенезу і стадії розвитку різних захворювань. Так, у випадках гострого перебігу хвороби, яка розвивається за типом віремії або септицемії, збудник виділяється дуже інтенсивно й різними шляхами. Прикладом таких захворювань можуть бути більшість інфекційних хвороб, які викликають віруси (ящур, сказ, віспа, хвороба Ауєскі тощо), і ряд захворювань, що спричиняються бактеріями (пастерельоз, бруцельоз, туберкульоз тощо).

При хронічному перебігу хвороби, з вибірковою локалізацією збудника в окремих органах, виділення його менш інтенсивне, але може бути більш тривалим, часто збігається з черговим загостренням процесу й обмежується одним або кількома шляхами. Так, при туберкульозі виділення бактерій відбувається з мокротинням і молоком; при сапі – з витіканнями із носа і виділеннями з шкірних виразок; при кампілобактеріозі – зі спермою та виділеннями із матки та піхви. Є також захворювання, коли збудник виділяється одним шляхом. Наприклад, сказ, при якому вірус хворі тварини виділяють лише із слиною. 

Крім сільськогосподарських тварин неабияке значення як джерело збудника інфекції у епізоотології окремих хвороб мають дикі тварини.  Так, відомі випадки занесення ящуру та чуми великої рогатої худоби дикими жуйними  (лосі, сайгаки, косулі); сказу – лисицями, вовками, єнотоподібними собаками; чуми м’ясоїдних – лисицями, вовками тощо; бруцельозу – дикими свиньми, сайгаками. У окремих випадках джерелом інфекції для тварин можуть бути хворі люди  (туберкульоз).

Накопичення збудника в організмі і виділення його у зовнішнє середовище найбільш інтенсивні  у продромальний  період та у період розвитку хвороби. Хвора тварина у той час являє велику небезпеку як джерело інфекції. При окремих інфекційних захворюваннях  (сказ, класична чума свиней, ящур тощо) виділення збудників інфекції спостерігається і в інкубаційний період.

З точки зору можливості занесення і поширення інфекційних хвороб слід мати на увазі, що клінічний прояв захворювання при багатьох інфекціях може бути виражений не дуже чітко  (атиповий перебіг) або  клінічних ознак може й зовсім не бути  (безсимптомний перебіг).  Тому хворі тварини з атиповим або безсимптомним захворюванням є небезпечним джерелом інфекції,  оскільки можуть залишатися непоміченими, вчасно неізольованими і тим самим сприятимуть подальшому поширенню хвороби  ( туберкульоз, бруцельоз, інфекційна анемія коней тощо). При названих інфекційних хворобах кількість латентно перехворілих тварин значно перевищує кількість явно хворих, що визначає епізоотологічні особливості даних захворювань.

Крім хворої тварини, джерелом збудника інфекції можуть бути перехворілі тварини  (реконвалесценти), які певний період продовжують виділяти збудників у навколишнє середовище.  Таких тварин називають бактеріоносіями або вірусоносіями.  За допомогою мікробіологічних і вірусологічних  методів  дослідження  визначають, що носійство може бути короткочасним або стати тривалим, хронічним. Наприклад, у перехворілих на сальмонельоз або пастерельоз тварин носійство буває більш короткочасним і триває протягом кількох тижнів або місяців. У дорослих свиней, які перехворіли на хворобу Ауєскі, вірусоносійство триває все життя. При бруцельозі великої рогатої худоби бруцели в організмі окремих перехворілих тварин  залишаються життєздатними і виділяються з молоком протягом 6–7 років. У коней, які перехворіли на інфекційну анемію, вірусоносійство триває також протягом усього життя.

На жаль, мікробоносійство у вогнищах інфекційних захворювань не обмежується тільки тваринами–реконвалесцентами. Воно може спостерігатися і у здорових тварин, які мали контакт із хворими. Такі тварини нерідко є джерелом занесення і поширення захворювань у благополучні господарства. Можливі також випадки спонтанного виникнення інфекційних захворювань внаслідок розвитку автоінфекції у клінічно здорових носіїв за умови зниження фізіологічної стійкості їхнього організму. Особливо часто носійство у здорових тварин спостерігається при так званих факторних інфекціях, як-то пастерельоз, сальмонельоз, диплококоз, коліентеротоксемія тощо.

Відомо немало інфекційних хвороб, збудники яких можуть паразитувати не лише в організмі основних сприйнятливих тварин, а й різних видів домашніх та диких тварин і навіть людини. Сукупність різних представників тваринного світу, які є природними господарями тих чи інших патогенних мікроорганізмів і забезпечують розмноження та існування їх у природі, називають резервуаром збудника інфекції.  Отже, у загальному розумінні резервуаром збудника вважається певне біотичне або абіотичне середовище  (хребетні або безхребетні тварини, рослини, корми, ґрунт, повітря, органічні рештки), де збудник може жити невизначений час і перебувати міжепізоотичний період. Є ще одне досить важливе поняття ампліфікатор – це той же резервуар,  але його призначення – інтенсивне накопичення, вірніше кількісне та якісне перетворення збудника, достатнє для регулярної і масової трансмісії сприйнятливим організмам під час розвитку епізоотії  (епідемії). Наприклад, щурі можуть  бути не тільки носіями лептоспір, але й збудник у їхньому організмі активно накопичується і виділяється у зовнішнє середовище.

За ряду інфекційних захворювань ампліфікаторами і резервуарами збудників інфекції є різні види як домашніх, так і диких тварин, особливо гризуни, кліщі, кровосисні комахи. Наприклад, щурі та миші можуть бути активними носіями збудників понад 15  інфекційних захворювань у свійських тварин і близько 20 – у людей. Серед них збудники сказу, лептоспірозу, лістеріозу, туляремії, бруцельозу тощо. Дикі свині часто є резервуаром вірусів хвороби Ауєскі та класичної чуми свиней. Із секретами та екскретами патогенні мікроби забруднюють  корм, приміщення, воду, водойми, ґрунт і знову  відповідними шляхами заражають домашніх тварин та людей.

Слід розуміти, що для паразитозів резервуаром і ампліфікатором збудників може бути лише сукупність живих істот. Ґрунт, корми, вода можуть бути віднесені до категорії ампліфікаторів і резервуарів при сапронозах. Факторами передачі ґрунт, корми і вода будуть при паразитозах.  Необхідно також звернути увагу на зв’язок і різницю понять  “резервуар” і “джерело” збудника інфекції. Кожна тварина у даній сукупності може бути джерелом збудника інфекції, проте лише їх сукупність складає резервуар. 

Таким чином, джерело збудника інфекції є обов’язковим первинним елементом, що забезпечує можливість виникнення і поширення інфекційної хвороби та розвиток епізоотичного процесу. Своєчасне виявлення і ліквідація джерела збудника інфекції – один із найважливіших протиепізоотичних заходів.

Механізм передачі збудника інфекції. Для виникнення і розвитку епізоотичного процесу, крім джерела збудника інфекцій і сприйнятливих тварин, потрібна третя  зв’язувальна ланка  епізоотичного ланцюга – механізм передачі збудника, який забезпечує його збереження у навколишньому середовищі. При кожній інфекційній хворобі локалізація патогенного збудника інфекції в організмі, шляхи його виділення й механізм передачі є закономірним, специфічним і взаємозумовленим процесом. Саме за цих умов, коли буде реалізований механізм передачі, виникає і набуває свого поширення епізоотія.

Механізмом передачі збудника інфекції  називають еволюційно обумовлену біологічну пристосованість кожного виду патогенних мікробів до визначених шляхів переміщення від джерел збудника до здорових сприйнятливих тварин, що забезпечує нові випадки зараження і безперервність епізоотичного процесу. Саме в результаті тривалої еволюції та паразитичної природи збудників інфекції  було відпрацьовано  і складено  механізм їх передачі. Відомо, що патогенний мікроорганізм знаходить в організмі сприйнятливої тварини всі умови для свого існування. Проте, для збереження його як виду необхідна постійна зміна  “господаря”, оскільки внаслідок розвитку інфекційного процесу  в організмі тварини відбувається імунологічна перебудова і створюються несприятливі умови для подальшої життєдіяльності мікроба. Однак, нині існує гіпотеза, що деякі бактеріальні інфекції з нестерильним імунітетом, а можливо з якимись іншими дефектами імунітету, можуть набувати характеристик повільної інфекції  (стосовно вірусних інфекцій ці механізми були розшифровані ще у 70-х роках  ХХ  ст.). Так, А.І.Кузін  (1992) описує такі явища при туберкульозі у великої рогатої худоби і називає це “латентним мікробізмом”. Явища латенції спостерігають при бруцельозі, ієрсиніозі, деяких різновидах рикетсіозів  (Тітов М.Б., 1995), лептоспірозі (Макаров В.В., 1996),  хламідіозах (Бортнічук В.А., 1991) тощо. 

Механізм передачі збудника інфекції є складним процесом і складається із трьох фаз (етапів): 1) виділення патогенного мікроба із організму хворої тварини в навколишнє середовище; 2) перебування збудника у більшості випадків у зовнішньому середовищі; 3) проникнення мікроба в організм нової тварини. При абсолютній більшості інфекційних захворювань механізм передачі збудника перебігає за названим трифазним типом. Характер передачі збудника зумовлений локалізацією його у зараженому організмі і шляхами його виділення, а проникнення у новий організм  – воротами інфекції. У процесі тривалої еволюції механізм передачі збудника став специфічним для кожної хвороби. 

Існують монотропні  патогенні мікроорганізми, які паразитують в одній тканині чи організмі. Наприклад, збудник паратуберкульозу локалізується у підслизовій оболонці кишечнику. Відомі і  політропні та пантропні збудники, які паразитують у багатьох або у всіх тканинах і органах  (збудники туберкульозу, чуми свиней, ящуру тощо). Проте,  при здійсненні  заходів боротьби з інфекційними хворобами має значення не локалізація мікроба в організмі взагалі, а лише та локалізація, за якої стає можливою передача збудника від зараженої тварини здоровій. Наприклад, при ящурі первинна локалізація вірусу в афтах слизової оболонки ротової порожнини зумовлює швидке поширення хвороби, а подальша вторинна локалізація у слизовій стравоходу практично не відіграє ніякої ролі у підтриманні епізоотичного процесу. При лістеріозі локалізація збудника у кишечнику, органах розмноження, молочній залозі забезпечує виділення мікробів із організму та можливість зараження здорових тварин, а локалізація у головному мозку при нервовій формі прояву хвороби створює свого роду бар’єр для подальшого розповсюдження збудника. 

Незважаючи на велику кількість патогенних мікробів, їх біологічних властивостей, значення навколишнього середовища у передачі і поширенні збудника тієї чи іншої інфекційної хвороби,  у епізоотичному процесі розрізняють такі типи механізму передачі збудника інфекції:  фекально-оральний, повітряно-крапельний, трансмісивний і контактний. На думку Л.В. Громашевського, такий розподіл відповідає чотирьох анатомо-фізіологічним системам організму та місцю локалізації збудників. На наш погляд, в умовах промислового птахівництва слід виділити 5-й тип механізму передачі – трансоваріальний, тобто передача збудника через яйце. 

У механізмі передачі інфекції фаза виділення збудника із організму тварини або людини може бути пов’язана як з фізіологічними процесами  (дихання, слиновиділення, дефекація, сечовиділення, десквамація епітелію), так і з патологічними явищами  (кашель, витікання із носової порожнини, блювання, діарея, аборт тощо). За трансмісивних інфекцій виведення збудника із зараженого організму відбувається під час акту кровоссання гематофагами.

Проникнення патогенного мікроба у  сприйнятливий організм може здійснюватися  двома  основними шляхами: проникненням мікробів у порожнину органів, які мають зв’язок із зовнішнім середовищем; занесенням в організм через шкіру та слизові оболонки з порушенням або без порушення їхньої цілісності. 

При інфекційних хворобах тварин реалізуються усі 5 названих вище способів передачі патогенних мікроорганізмів. В одних випадках передача збудника обмежена прямим контактом хворої тварини із здоровою. Прикладом такого захворювання може бути сказ, коли хвороба, як правило, передається тільки при  укусах, оскільки вірус знаходиться у слині і швидко гине  у зовнішньому середовищі. В інших випадках передача збудника інфекції складна і здійснюється живими переносниками – комахами, кліщами або гризунами, в організмі яких збудник перебуває протягом короткого часу  (сибірка, емфізематозний карбункул) або ж зберігається протягом багатьох місяців  (рикетсіози, енцефаломієліт коней, віспа птиці, блютанг  тощо). 

Більшість заразних захворювань поряд з прямим контактом ( укус, облизування, парування, ссання маток тощо) передається також і за допомогою різних об’єктів зовнішнього середовища, забруднених виділеннями хворих. Цей шлях передачі збудників інфекційних захворювань дуже поширений і може здійснюватися через корм, воду, повітря, ґрунт, трупи, різні речі догляду, транспортні засоби і тару для перевезення тварин, продуктів тваринництва та тваринної сировини. Увесь комплекс факторів, які беруть участь у передачі збудника у конкретних умовах, називають шляхами передачі збудника інфекції. Розглянемо детальніше шляхи передачі збудників інфекції. 

Контактний шлях передачі збудника та зараження здорових тварин відбувається при прямому (безпосередньому) і непрямому (посередньому) контакті хворої тварини із здоровою (рис. 14).


Рис. 14.  Схема передачі збудників інфекції через зовнішні покриви без участі переносників

Воротами інфекції є шкіра та видимі слизові оболонки очей, респіраторної, травної і сечостатевої систем. Шляхом прямого контакту відбувається передача збудника кампілобактеріозу (у період парування), віспи, трихофітії тощо;  значення і вплив факторів зовнішнього середовища обмежуються, а їхню функцію виконують інфіковані виділення і патологічний матеріал джерела збудника інфекції. При непрямому контакті збудник передається через предмети догляду, збрую, тару, приміщення, тощо, забруднені виділеннями хворих і мікробоносіїв (трихофітія, мікроспорія тощо). Годівниці, водопійні відра та соски для випоювання телят мають істотне значення у передачі туберкульозу, бруцельозу, паратуберкульозу та деяких інших інфекційних хвороб, коли відбувається зараження молодняку. В епізоотології ящуру відомі численні факти занесення і поширення цих хвороб через ящики, мішковину, корми та автотранспорт далеко за межі неблагополучних господарств і населених пунктів.

Повітряний шлях передачі патогенних мікроорганізмів здійснюється  через повітря у вигляді аерозолю рідких і твердих часточок. Інфекційні хвороби, що виникають при передачі збудника через повітря, називають респіраторними або аерогенними (рис. 15).

Рис. 15. Схема передачі збудників при респіраторних (аерогенних) інфекціях 
Відомо, що при хворобах,  супроводжуваних ураженням органів дихання, при кашлі, пирханні і чханні, відбувається значне виділення збудника з найдрібнішими краплинками слизу і мокротиння,  які потім з потоками видихуваного повітря можуть переміщатися на відстань до 10 м і більше. Крім крапельної інфекції можливо також переміщення збудників у повітрі разом з часточками пилу  (пилова інфекція). Такий шлях передачі патогенних мікроорганізмів характерний для туберкульозу, контагіозної плевропневмонії великої рогатої худоби, грипу коней, пастерельозу птиці, орнітозу, парагрипу-3 телят, інфекційного ринотрахеїту тощо. 

Повітряно-крапельний і пиловий спосіб зараження тварин та птиці особливо проявляється в умовах тривалого стійлового та скупченого утримання, чому сприяють низька температура, висока вологість повітря, недостатня вентиляція і освітленість приміщення, нагромадження у повітрі аміаку та мікробів. У вологому повітрі пташника, контамінованого збудником ньюкаслської хвороби і поганою вентиляцією, захворюваність птиці сягає 100%. 

Кормовий і водний  шляхи передачі збудника інфекції (аліментарні інфекції) спостерігають при більшості інфекційних хвороб.  Зараження  тварин через корм і воду може відбуватися як при пасовищному, так і стійловому утриманні, коли тварини користуються загальними годівницями, водопійними коритами, відрами, внаслідок чого створюються особливо сприятливі умови для перезараження (рис. 16).


Рис. 16.  Схема передачі збудника інфекції через зовнішні покриви 

(без участі переносників)

Патогенні мікроорганізми потрапляють у корм і воду з виділеннями  (секрети, екскрети) від хворих тварин і тварин-носіїв, що знаходяться у приміщеннях. Сіно, солома і зерно можуть забруднюватися також виділеннями хворих та носіїв під час заготівлі, переробки і зберігання.  При туберкульозі великої рогатої худоби, миті коней аліментарний шлях зараження є провідним. 

В епізоотології класичної чуми свиней  у передачі і поширенні збудників хвороби значну роль відіграють незнезаражені відходи м’ясокомбінатів та громадських їдалень,   у поширенні ящуру і туберкульозу, зокрема, – незнезаражене збиране молоко, яке надходить для годівлі тварин із молокозаводів. 

У передачі і поширенні збудників інфекційних хвороб через воду велику небезпеку становлять дрібні озера, річки, непроточні стави та калюжі, забруднені виділеннями хворих, побутовими водами та відходами підприємств з переробки продуктів тваринництва. Забруднені водойми можуть призвести до спалахів лептоспірозу, емфізематозного карбункулу, паратуберкульозу, особливо у пасовищний період утримання тварин.

Спори збудників найбільш типових ґрунтових інфекцій (представники сапронозів): сибірки, емфізематозного карбункулу, брадзоту, інфекційної ентеротоксемії овець – можуть вести сапрофітний спосіб життя і за певних умов потрапляти в організм сприйнятливих тварин. Можливий також варіант, коли вони потраплять у землю і воду з виділеннями хворих або із трупів та роками зберігаються в них і навіть розмножуються. У таких випадках особливий інтерес становлять шляхи передачі збудників інфекції, які живуть і розмножуються у водоймах, поверхневих шарах ґрунту, багатих на органічні рештки. Встановлено, що в ґрунті можуть розмножуватись не тільки ті, що утворюють спори, але й кислотостійкі бактерії. Нині  встановлено, що більшість бактерій переживає в умовах довкілля у так званому некультивованому (неактивному) стані. Вони, навіть в умовах лабораторії, не культивуються на селективних поживних середовищах, однак при проникненні в організм сприйнятливих тварин викликають захворювання.  

Значну небезпеку  передачі і розповсюдження збудників інфекції становлять трупи тварин, сировина і продукти тваринного походження. Найбільш небезпечними є трупи тварин,  загиблих від сибірки, емфізематозного карбункулу, туберкульозу, сальмонельозу, грипу птиці тощо. Слід також мати на увазі, що трупи мишоподібних гризунів (щурі, овчина, щетина, шерсть, роги, ратиці, волосся) і продукти тваринництва, отримані і незнезаражені від вимушено забитих або трупів тварин також небезпечні. Описано багато випадків зараження людей сибіркою, віспою, трихофітією, мікроспорією тощо. 

Серйозну небезпеку щодо передачі і поширення інфекційних захворювань становлять також продукти тваринництва та м’ясо, молоко збиране й незбиране, отримані від хворих тварин і не знешкоджені. Саме ці продукти, відходи бойні та кухні  часто бувають причиною поширення класичної чуми свиней, грипу птиці, туберкульозу, ящуру, бруцельозу та інших хвороб. У птахівництві механізм передачі збудника інфекції часто пов’язують з яйцем, тушками забитої птиці, контамінованими пухом і пір’ям. Описані також епідемії орнітозу серед працівників, які обробляють забиту птицю та проводять лабораторні дослідження.

Слід також звернути увагу на ярмарки, базари, перегони й транспортування тварин, бази заготівлі худоби і підприємства з переробки тваринної сировини, які при недотриманні вимог ветеринарно-санітарного нагляду можуть сприяти поширенню захворювань.

Трансмісивний шлях передачі збудника інфекції живими переносниками відіграє значну роль у поширенні ряду інфекційних хвороб: інфекційна анемія коней, інфекційний енцефаломієліт, туляремія, африканська чума коней тощо. В одних випадках кровосисні комахи (ґедзі, комарі, мухи), в інших кліщі, блохи, гризуни переносять збудника інфекції чисто механічно, зберігаючи його на поверхні тіла або в травному каналі. За певних умов організм комах, кліщів, гризунів є ампліфікатором збудника, де він розмножується і накопичується. Хвороби, збудники яких передаються лише трансмісивним шляхом (не плутати з трансмісією – звичайна передача збудника), називаються трансмісивними. Трансмісивний шлях передачі збудників інфекції здійснюється живими переносниками: ґедзями, мухами-жигалками, кліщами, клопами, блохами, які живляться кров’ю теплокровних тварин і здатні передавати збудників багатьох інфекційних та інвазійних захворювань (сибірки, туляремії, інфекційного енцефаломієліту коней, інфекційної анемії коней, анаплазмозу тощо) (рис.17).

Рис. 17.  Схема передачі збудників трансмісивним шляхом 
 Власне інфекційні хвороби, збудники яких передаються лише трансмісивним шляхом, називаються облігатно-трансмісивними (африканська чума коней, деякі види рикетсіозів), а коли хвороби передаються трансмісивним і будь-якими іншими шляхами – факультативно-трансмісивними (африканська чума свиней тощо).

Механізм трансмісивної передачі збудників інфекції може бути найрізноманітнішим залежно від видових особливостей переносника і збудника інфекції. Особливо можна виділити чисто механічне перенесення збудника та біологічне входження переносника в епізоотичний процес. Практичні спостереження й експерименти показують, що миші та щурі є природними носіями збудників лептоспірозу, лістеріозу, туляремії тощо. Вони створюють своєрідні резервуари та ампліфікатори інфекції. Гризуни, які проживають у приміщеннях для тварин, на поверхні свого тіла або в кишечнику можуть переносити збудників класичної чуми свиней, туберкульозу, бруцельозу, трихофітії, мікроспорії та багатьох інших захворювань тварин і птиці.

У перенесенні збудників й поширенні інфекційних хвороб певне значення мають свійські та дикі тварини, а також птахи. Відомі випадки занесення вірусу ящуру у благополучні господарства кіньми, лосями, сайгаками, які контактували з хворими на ящур тваринами.

Добре відома також роль м’ясоїдних і хижих птахів у занесенні й поширенні збудників сибірки та емфізематозного карбункулу. Ці тварини здатні не лише переносити згаданих збудників на поверхні свого тіла, а й виділяти їхні спори з фекаліями після поїдання трупів тварин.

Механічними переносниками збудників деяких інфекційних захворювань часто бувають люди, які працюють у тваринництві або на підприємствах з переробки продуктів тваринництва і не дотримуються вимог санітарного нагляду. Іноді при хворобах, спільних для тварин і людей, людина може бути не лише механічним переносником, але й  джерелом збудника інфекції (хвора людина). Відомі випадки появи бруцельозу у благополучних стадах, причиною виникнення яких були хворі люди.

Як уже зазначалось, поняття трансмісивний (шлях зараження) і трансмісія (передача) абсолютно різні; трансмісія – це передача і розповсюдження збудника від джерела інфекції до сприйнятливого організму в епізоотичному (епідемічному) процесі. Це невід’ємний атрибут будь-якої інфекційної хвороби, який визначає її здатність бути заразною.

Можливими механізмами трансмісії є горизонтальний і вертикальний. Горизонтальний – пов’язаний із виходом збудника інфекції в навколишнє середовище. При такому механізмі основне спрямування епізоотичного процесу визначається активністю і взаємодією інфекційних факторів зовнішнього середовища, які беруть участь у передачі збудника інфекції. Горизонтальний – при прямому, безпосередньому контакті з джерелом інфекції в його присутності (контактні інфекції); горизонтальний – при непрямому контакті, опосередкованому живими або неживими векторами (наприклад, живими переносниками, кормами, водою, повітрям тощо). Таким чином, стосовно останнього, джерела інфекції і сприйнятливий організм за способом передачі збудника роз’єднані у часі та просторі. Такі хвороби отримали назви комарині (міксоматоз), кліщові (енцефаломієліти коней), кормові (сальмонельоз), повітряно-крапельні (респіраторні хвороби молодняку), повітряно-пилові (сибірка у овець) і подібні їм інфекції.

Поряд із виділенням збудника безпосередньо в навколишнє середовище існує передача його від матері потомству при  безпосередньому контакті (конгенітальні та уроджені інфекції), через яйцеклітину, її генетичний апарат, а також через плаценту і з молоком матері. Такий шлях передачі називають вертикальним. Вертикальна передача в основному властива вірусним інфекціям (лейкоз великої рогатої худоби, панлейкопенія котів тощо). При деяких захворюваннях з горизонтальною передачею збудника за певних умов набуває епізоотичного значення і вертикальний шлях його передачі через плаценту (інфекційний ринотрахеїт, вірусна діарея, класична чума свиней, респіраторно-репродуктивний синдром свиней), а також з молоком матері. Вертикальна передача  виявлена і при захворюванні курей на пулороз, мікоплазмоз, коли збудник передається через яйце.

Інфекції, які належать до того або іншого типу трансмісії, мають повне право на існування, тому що відображають основну рушійну силу, causa efficient її виникнення і поширення. У англомовних країнах давно прижились поняття food born, water born, tick born, rodent born тощо, що у прямому перекладі – хвороби, народжені їжею, водою, кліщами і гризунами, а у нашому розумінні – кормові, водні, кліщові і породжені гризунами інфекції.

Поняття індекс-випадок означає раптове захворювання тварин або людини невластивою, емерджентною інфекцією, вказує на присутність і приховану активність невідомого джерела збудника, що служить його індикатором. Поняття індекс-пацієнт застосовується у тому ж розумінні. Обидва терміни (індекс-випадок та індекс-пацієнт) використовуються найчастіше  під час описання природно-вогнищевих інфекцій та захворювань типу губкоподібної енцефалопатії великої рогатої худоби.

  Таким чином, шлях і способи передачі збудників інфекції досить різноманітні. Для правильної організації протиепізоотичних заходів важливо виявити не лише джерело збудника інфекції, а й механізм передачі його і своєчасно знешкодити об’єкти зовнішнього середовища, забруднені виділеннями хворих тварин, адже в епізоотичному процесі механізм передачі збудника інфекції є другою його рушійною силою.

Сприйнятливі тварини як рушійна сила в епізоотичному процесі. Для виникнення і розвитку епізоотичного процесу потрібна наявність не лише джерела збудника інфекції, механізму передачі, а й сприйнятливих тварин. Саме вони визначають характер поширення та перебіг хвороби. Сприйнятливість тварин є однією з найбільш важливих епізоотологічних категорій. З позиції епізоотології слід відрізняти сприйнятливість до інфекційних захворювань окремої тварини (індивідуума) від сприйнятливості групи тварин, стада чи популяції.

Сприйнятливість окремої тварини є вираження реактивності організму, здатність його відповідати на проникнення і життєздатність патогенних мікробів комплексом захисно-пристосувальних реакцій, розвитком інфекційного процесу. Ця еволюційна особливість  характерна певному виду тварин в цілому і передається за спадковістю. Можна навести ряд прикладів вибіркової видової сприйнятливості тварин: сап уражає однокопитих, однак ним не хворіють парнокопиті; ящуром, натомість, хворіють парнокопитні і практично не хворіють однокопиті.

Є хвороби, до яких сприйнятливі всі тварини певного виду. Наприклад, до ящуру або чуми великої рогатої худоби, віспи, практично сприйнятливі  100 % тварин, які раніше не хворіли і не були вакциновані. Однак, відомі  хвороби, до яких сприйнятливі не всі тварини даного виду. Так, при сальмонельозі, неблагополучне стадо ніколи не буває уражене повністю, незважаючи на явну можливість поголовного зараження. Виникнення миту, як правило, також не супроводжується 100 %- ним ураженням коней неблагополучного табуна. Це явище пов’язане з неоднорідністю даної сукупності тварин, з різним ступенем їхньої сприйнятливості. Звідси витікає поняття контагіозності. Отже, контагіозність – заразливість, фундаментальна властивість заразної хвороби передаватись від хворих тварин здоровим, яка ґрунтується на здатності збудника розповсюджуватись по епізоотичному ланцюгу. Індекс контагіозності – показник, який кількісно характеризує заразливість інфекційної хвороби, що ґрунтується на швидкості дифузії збудника у сприйнятливій популяції тварин і їх сприйнятливості до нього. Виражається часткою інфікованих тварин, експонованих до джерела інфекції. Індекс контагіозності є специфічним для кожної окремої хвороби. Наприклад, для гострих висококонтагіозних хвороб як ящур, віспа, ньюкаслська хвороба він практично дорівнює 1,0, а для хронічних захворювань з малоефективним механізмом передачі знижується до рівня 0,01 – 0,1. Інколи індекс контагіозності визначають, вираховуючи середню кількість захворілих із кожних ста тварин неблагополучного стада, тоді індекс 100 означає те ж саме, що й 1,0 (ящур, віспа), при лістеріозі 20 – 60 або 0,2 – 0,6, при інфекційному ринотрахеїті від 5 до 100 або 0,05 – 1,0.

Як правило, на сприйнятливість тварин до захворювань впливають їх вік, стать, порода, фізіологічний стан, характер годівлі, надмірна експлуатація, вплив негативних факторів зовнішнього середовища (перегрівання, або переохолодження, нагромадження у повітрі аміаку, умовно-патогенної і непатогенної мікрофлори тощо), наявність інвазійних хвороб.

Поряд з неспецифічною резистентністю велике значення має стан специфічної несприйнятливості тварин до дії патогенних мікробів і їхніх токсинів, тобто імунітет. Останній виникає в результаті попереднього перехворювання або штучної імунізації. Співвідношення у стаді сприйнятливих та імунних тварин до конкретного збудника інфекції називають імунологічною структурою стада. З’ясовують імунологічну структуру за допомогою серологічних і алергічних досліджень. Одержані дані необхідні для аналізу епізоотичної ситуації і планування, проведення протиепізоотичних заходів.

ЗАКОНОМІРНОСТІ  РОЗВИТКУ  ЕПІЗООТИЧНОГО  ПРОЦЕСУ 

І  СТАДІЙНІСТЬ  ЕПІЗООТІЙ

Епізоотичний процес, або епізоотія у широкому розумінні цього слова, є складним біологічним процесом, виникнення і розвиток якого визначається зв’язком і взаємодією між джерелом інфекції, об’єктами передачі її та сприйнятливим поголів’ям.

Як відомо, перебіг і розвиток інфекційної хвороби при ураженні окремої тварини характеризується певним патогенезом, клінічними ознаками і патолого-анатомічними змінами,  характерними для захворювання. Перебіг і розвиток епізоотії, що розвивається серед маси тварин, є більш складним явищем і визначається рядом біологічних, природно географічних та соціально-економічних факторів.

Вірулентність збудника інфекції. Чим вона вища, тим важче перебігає хвороба, значно зростає кількість збудника в організмі тварини і довкіллі. Отже, значно легше відбувається зараження тварин і, як правило, збільшується вірогідність значного поширення хвороби.

Існує  й інша думка з приводу того, що найбільше поширюються  хвороби, викликані збудниками середнього ступеня вірулентності (K. Endrus, 1969). У такому випадку хвора тварина живе довше, створюючи більші можливості для зараження здорових сприйнятливих тварин. З вірулентністю збудника пов’язана і контагіозність хвороби, яка також грає  певну роль у прояві епізоотичного процесу.

Ступінь сприйнятливості (чутливості) тварин.  Чим він вищий, тим інтенсивніший перебіг епізоотичного процесу. Потрібно мати на увазі  як специфічну, так і неспецифічну стійкість, високу й недостатньо високу напруженість специфічного імунітету, особливо при завершенні терміну імунітету. При вивченні питань сприйнятливості користуються категоріями “популяція ризику” і “гетерогенність популяції”. Популяція ризику – угрупування сприйнятливих тварин, здебільшого потенційно схильних до захворювання. Як правило, ці тварини не вакциновані (не імунні) стосовно епізоотичних інфекцій, переважно молодняк з недостатньо розвиненою імунною системою, старі, ослаблені тварини. Гетерогенність популяції – неоднорідність, різний склад будь-якої біологічної популяції за ознаками, що вивчаються, ґрунтується на наявності різних генотипів. Гетерогенність популяцій збудників заразних хвороб і сприйнятливість тварин – одна з головних передумов регуляції паразитарних систем.

Велике значення має і неспецифічна стійкість, природна резистентність організму. Зниження її у зв’язку з порушенням годівлі і умов утримання сприяє різкому підвищенню чутливості тварин до інфекційних хвороб.

Переважна форма прояву інфекційної хвороби позначається і на інтенсивності епізоотичного процесу. Септицемічний перебіг завжди зумовлює більші можливості поширення захворювання, ніж вогнищеве ураження окремих органів. Має значення і те, який орган уражений, оскільки механізм передачі збудника інфекції безпосередньо пов’язаний із локалізацією збудника в організмі. Ураження органів,  природно пов’язаних з довкіллям, створює найбільш сприятливі умови для подальшого поширення хвороби. Наприклад, при лістеріозі у випадку ураження головного мозку можливість поширення хвороби менша, ніж при ураженні органів розмноження, що часто супроводжується абортами і значним виділенням збудника в довкілля.

Із природно-географічних факторів, які безпосередньо впливають на інтенсивність прояву епізоотичного процесу, наприклад, при трансмісивних хворобах, визначальними будуть наявність і щільність гематофагів – переносників збудника. Водночас з цим поширенню хвороби сприяє масовий переліт комах у літній період року, наявність природних резервуарів збудника хвороби – гризунів та інших дрібних теплокровних, диких м’ясоїдних тварин і щільність їхніх популяцій.

До соціально-економічних (господарських) факторів, які впливають на інтенсивність епізоотичного процесу належать:

щільність розміщення сприйнятливих тварин – чим вона вища, тим більше можливостей для інтенсивного прояву епізоотичного процесу; значення цього фактора особливо зростає в умовах промислового тваринництва (птахофабрики); при екстенсивному веденні тваринництва щільність поголів’я, як правило, невисока, що, природно, гальмує розвиток епізоотичного процесу;

господарські зв’язки між окремими тваринницькими об’єктами також відіграють певну роль у прояві епізоотичного процесу; чим вони тісніші, тим вірогідніше занесення збудника інфекції із неблагополучного господарства  і розвиток більш інтенсивного епізоотичного процесу;

зоогігієнічний стан і ветеринарне обслуговування господарства суттєво впливають на розвиток епізоотії. Порушення санітарно-гігієнічних норм годівлі та утримання тварин призводить до зниження резистентності їхнього організму й швидкого поширення хвороби. Якщо не забезпечене відповідне ветеринарне обслуговування, то діагноз ставлять із запізненням, а протиепізоотичні заходи проводять несвоєчасно і неповноцінно, що  призводить до інтенсивного прояву епізоотичного процесу.


Немає сумніву, що форма прояву епізоотичного процесу залежить і від особливостей самої інфекційної хвороби. Є хвороби, які в будь-яких умовах інтенсивно поширюються. Наприклад, ящур, а також везикулярна хвороба свиней, африканська чума свиней в умовах країн Європи. І навпаки, значна частина хвороб, незалежно від умов довкілля, проявляється поодинокими випадками або незначними спалахами. Наприклад, ботулізм, правець, злоякісна катаральна гарячка великої рогатої худоби тощо. 


Слід також пам’ятати, що епізоотичний процес, особливо у формі епізоотії, як усі явища у природі та суспільстві, перебуває в русі, розвитку і змінюється. Епізоотія існує і розвивається за наявності необхідних умов та згасає, коли умови змінюються або не створюються. Згасання епізоотії, як правило, відбувається в міру збільшення імунних тварин у стаді внаслідок природного їх перехворювання.

Отже, залежно від зазначених умов довкілля, біологічних властивостей збудника та інтенсивності поширення інфекційних захворювань розрізняють форми прояву епізоотичного процесу у вигляді спорадичних випадків, ензоотії, епізоотії і панзоотії. 

Спорадія, або спорадичний випадок захворювання (від грецьк. Sporadikos – поодинокий, розсіяний, випадковий, окремий) є найнижчим ступенем інтенсивності епізоотичного процесу, коли на певній території є поодинокі випадки захворювання і між ними важко або неможливо встановити епізоотичний зв’язок. Тобто, вони виникають незалежно один від одного й не пов’язані з одним і тим же джерелом збудника інфекції.

Ензоотія  (від грецьк. En – в , zoon – тварина) є такою формою прояву епізоотичного процесу, коли  спалах інфекційної хвороби обмежується конкретною територією  (господарством), де через певні умови постійно існують джерело збудника інфекції, фактори передачі і сприйнятливі тварини. Як правило, збудник захворювання не має тенденції поширюватися за межі неблагополучного господарства, населеного пункту тощо. Саме тому, ензоотію трактують як категорію географічної приреченості, вводячи терміни  “стаціонарність” і “ензоотичність”, які  близькі між собою і означають поширення хвороби у певній місцевості, господарстві, неблагополучному пункті. З епізоотологічної точки зору, як стаціонарно неблагополучні можна  визнати такі пункти  (господарства), коли випадки інфекційної хвороби повторюються протягом кількох років. Ензоотичним також називають рівень захворюваності, звичний для певного регіону. Гіперензоотією вважають постійну  високу ураженість  (інфікованість) популяції з інтенсивною циркуляцією збудника, що є характерним для багатьох кровопаразитарних інфекцій, інвазій і інфестацій.

Слід розрізняти істинну і так звану статистичну ензоотію. Істинна ензоотія  пов’язана з природними умовами місцевості, на якій мешкають дикі тварини  (резервуари збудника інфекції), які є специфічними переносниками збудника інфекції. В цьому розумінні істинна ензоотія збігається з поняттям природної вогнищевості. 

Статистична ензоотія характерна для ряду хвороб, які мають місцеве поширення і пов’язані з господарською діяльністю людини. Насамперед статистична ензоотія характерна для ешерихіозу, сальмонельозу, стрептококозу телят, поросят і молодняку  інших видів тварин. У деяких господарствах ці хвороби багаторазово повторюються і, як правило, це відбувається у результаті порушення якихось факторів  (умов утримання, годівлі тощо).

Епізоотія  (від грецьк. ері – на і zoon – тварина)  є середнім ступенем інтенсивності  (напруженості) епізоотичного процесу і характеризується досить значним поширенням інфекційної хвороби та збудника за межі неблагополучного пункту, швидким охопленням господарств, районів, областей. Вона характеризується також:  1) захворюваністю, що значно перевищує  реєстровану звичайно; 2) реалізацією всіх атрибутів епізоотичного процесу; 3) спільністю джерела збудника; 4) явним епізоотичним ланцюгом; 5) зв’язком між окремими випадками хвороби.

Епізоотії  властиве швидке поширення випадків захворювань і масовість, що визначається тривалістю інкубаційного періоду та територіальною близькістю тварин, що призводить до передачі збудника від одного джерела інфекції. Між окремими випадками хвороби чітко простежується епізоотологічний зв’язок. Наприклад, ящур, класична чума свиней, чума великої рогатої худоби, пастерельоз, ньюкаслська хвороба.

Панзоотія (від грецьк. pan – все  і zoon – тварина) – це найвищий ступінь інтенсивності (напруженості) епізоотичного процесу, коли інфекційна хвороба надзвичайно поширюється з охопленням території кількох країн і навіть континентів. Для панзоотії характерне різке збільшення захворюваності тварин та швидке територіальне поширення. До таких хвороб належить ящур, везикулярна екзантема свиней, африканська чума свиней, чума великої рогатої худоби.

Слід враховувати, що епізоотичному чи панзоотичному поширенню захворювань сприяє поява нових типів збудника, його стійкість у довкіллі, множинність шляхів поширення та передачі його, відсутність активних біологічних препаратів і запізніла імунізація тварин. Епізоотичний процес має певні закономірності розвитку і перебігу стадій, що різняться між собою. Найбільш наглядно ця закономірність простежується на прикладі епізоотії. Розрізняють 6 стадій у динаміці епізоотій: міжепізоотичну, передепізоотичну, розвитку епізоотії, максимального піднесення, згасання епізоотії і постепізоотичну (рис. 18).
 

Рис. 18.  Стадії перебігу епізоотії

Міжепізоотична стадія (стадія затишшя) – це проміжок часу  між двома епізоотичними спалахами захворювання. Можна також вказати, що це проміжок часу між згасанням або ліквідацією епізоотії і новим підйомом захворюваності на тих же територіях, протягом якого не відмічають клінічно очевидних або типових випадків заразної хвороби. Разом з тим, у міжепізоотичній стадії не виключається наявність тварин-носіїв інфекції, розповсюдження міжепізоотичних різновидів збудників із зниженою вірулентністю внаслідок реалізації прихованого епізоотичного процесу з розвитком таких явищ, як циркуляція їх на імунному  фоні, імунізуюча субінфекція, “проепізоотичування” нестерильний імунітет. У зв’язку з цим міжепізоотична стадія – найбільш важлива і не передбачувана за наслідками       фаза розвитку заразної хвороби.

У передепізоотичній стадії створюються реальні умови  для виникнення і розвитку епізоотії внаслідок втрати тваринами імунітету, народження неімунного молодняку, введення сприйнятливих тварин. Для цієї стадії характерне збільшення кількості захворілих тварин, які стають джерелом збудника інфекції, і перші випадки типового клінічного прояву хвороби. Тим самим створюються сприятливі умови передачі збудника інфекції і  подальшого поширення захворювання.

Далі настає стадія розвитку епізоотії, яка характеризується  сприятливими умовами подальшого поширення хвороби й перевагою типових клінічних форм, гострим і надгострим їх перебігом. Збільшується кількість захворілих тварин, відбувається подальше нагромадження збудника інфекції у зовнішньому середовищі і посилення його вірулентності. Проте, в той же час зростає поголів’я імунних тварин, які створюють основу для затухання епізоотії.

Стадія максимального піднесення епізоотії є кульмінацією  у розвитку хвороби і характеризується найбільшою кількістю захворілих тварин з вираженими клінічними ознаками хвороби, нагромадженням джерел інфекції та значним поширенням збудника захворювання в довкіллі.  На цій стадії внаслідок природного перехворювання зростає кількість імунних тварин, а напруженість епізоотії поступово знижується.

Стадія максимального піднесення змінюється  стадією згасання епізоотії. На цій стадії  зменшується кількість нових випадків захворювання тварин, зростає кількість імунних до даної хвороби, порушується механізм передачі збудника інфекції. У цей період переважають випадки з хронічним або атиповим перебігом захворювання й епізоотія поступово згасає. У випадках надходження у вогнище епізоотії  (неізольоване стадо) свіжого, не імунного поголів’я  захворюваність знову зростає, зумовлюючи наростання нової хвилі епізоотії, причому хворіють лише ті тварини, у яких недостатній імунітет. 

Постепізоотична стадія характеризується тим, що хвороба  не поширюється,  кількість тварин із високим ступенем напруженості імунітету досягає максимальних значень. Захворювання знижується до поодиноких випадків,  характерних для даної місцевості і періоду року. Водночас переважають безсимптомні форми інфекції і мікробоносійство. 

Така динаміка епізоотії  певною мірою є ідеальною і характерна для ізольованого стада тварин. У практиці ідеальні співвідношення у розвитку і перебігу стадій епізоотії спостерігаються далеко не завжди. Розподіл названих стадій умовний, інколи вони тривають багато місяців  (туберкульоз, бруцельоз). 

Крім згаданої закономірності існують періодичні коливання інтенсивності поширення окремих епізоотій через тривалі проміжки часу, обчислювані роками. Це явище дістало назву періодичності епізоотій. Періодичні коливання  з проміжком 3–5 років відмічені при епізоотіях ящуру тощо. Однак, з проведенням штучної імунізації сприйнятливого поголів’я, з удосконаленням вакцинних препаратів ця закономірність прояву періодичності епізоотій порушена. 

Введення  у практику щорічної вакцинації тварин у неблагополучних господарствах призупиняє стадійний розвиток епізоотій і припиняє подальше поширення інфекційних хвороб. 

ЕПІЗООТИЧНЕ  ВОГНИЩЕ  (ОСЕРЕДОК) ТА  ПРИРОДНА  

ВОГНИЩЕВІСТЬ (ОСЕРЕДКОВІСТЬ)   

ІНФЕКЦІЙНИХ  ЗАХВОРЮВАНЬ

ЕПІЗООТИЧНЕ ВОГНИЩЕ (ОСЕРЕДОК). НЕБЛАГОПОЛУЧНИЙ 

ПУНКТ  ТА ЗАГРОЗЛИВА ЗОНА


Місце взаємодії усіх трьох ланок епізоотичного ланцюга визначають такою епізоотичною категорією, як епізоотичне вогнище.  Термін “вогнище” (з російської “очаг”) походить від турецького слова “осак” – вогник (у спеціальній літературі трапляється синонімічна назва “осередок”. У переносному значенні це те місце, звідки будь-що поширюється.  В даному випадку йдеться про первинну ланку епізоотичного процесу.


Необхідно розрізняти поняття “епізоотичне вогнище” (осередок) як категорію, характерну для епізоотичного процесу, і поняття “вогнище інфекції”, як категорію інфекційного процесу. Слід також враховувати, що поняття “епізоотичне вогнище” однаково властиве всім інфекційним хворобам, які поширюються епізоотично (ящур, хвороба Ньюкасла тощо) і проявляються спорадично (правець, злоякісна катаральна гарячка великої рогатої худоби тощо). Воно походить не від поняття “епізоотія”, а показує суть епізоотичного процесу, оскільки епізоотичне вогнище – обов’язкова складова частина і елементарна одиниця епізоотичного процесу будь – якої інфекційної хвороби.

Кожне вогнище (осередок) будь–якої інфекційної хвороби тварин, що виникає  у господарстві, території, повинно розцінюватися як епізоотичне вогнище. 

Таким чином, епізоотичне вогнище (осередок) – це місце перебування джерела або джерел збудника інфекції (тварини, людини, неорганічних і органічних субстратів при сапронозах) у тих межах, в яких за даної ситуації можлива передача збудника сприйнятливим тваринам, тобто приміщення (стайні, кошари, свинарники, пташники тощо) і територія, пасовища, ділянки навколо тваринницьких приміщень; тварини, що там знаходяться, у яких виявлена дана інфекція у тій чи іншій формі.

Як вже зазначалось, епізоотичне вогнище аналогічне поняттю про епідеміологічне вогнище і його не слід ототожнювати з вогнищем інфекції. Цей термін вживається   для характеристики уражень в організмі, у якому з морфологічним місцевим виявленням інфекційного процесу і перебуванням у ньому збудника (вогнища в легенях, селезінці, лімфатичних вузлах тощо) відбуваються патологічні і морфологічні зміни.

Епізоотичним вогнищем можуть бути ділянки лісу, луків та інші угіддя (стосовно диких тварин, у даному випадку гризунів), тобто місця перебування цих тварин, де виявлені хворі або носії інфекції. Це – первинний елемент (ланка) епізоотичного процесу (ланцюга), який створює потенційну небезпеку подальшого поширення хвороби: споруда, подвір’я, ферма, господарство, пасовище, водойма.

Епізоотичне вогнище може бути різним за розмірами і кількістю хворих і сприйнятливих тварин. Наприклад, одне подвір’я  (якщо це стосується хворих тварин приватного сектора) з однією або кількома тваринами, або велика тваринницька ферма чи певна ділянка пасовища природного ландшафту. Його межі визначаються особливостями кожної інфекційної хвороби і залежать від конкретних умов, у яких вона виникла й поширюється. При стійловому утриманні тварин поширення здебільшого обмежується тими приміщеннями, де виявлені перші захворілі тварини (бешиха, класична чума свиней тощо); якщо передача відбувається через воду,  межі є значно ширшими (лептоспіроз тощо). 

Для хвороб з трансмісивним механізмом передачі збудника характерні значні розміри пасовищних вогнищ (інфекційна анемія, інфекційні енцефаломієліти та африканська чума коней, піроплазмідози тощо).  Епізоотичним вогнищем може бути місце поховання трупа тварини, що загинула від сибірки, збудник у такому випадку може поширюватись з сіном,  водою під час сильних дощів та селів. Таким чином,  розміри вогнища залежать від характеристики збудника, соціально-побутових і природних умов, способу ведення тваринництва.

Епізоотичне вогнище може зберігатися і є небезпечним навіть при видаленні (знищенні, знезараженні) джерела інфекції, якщо збудник залишався у зовнішньому середовищі (сибірка, емкар, мікроспорія тощо), або в організмі членистоногих (рикетсіози), оскільки обов’язковими елементами епізоотичного вогнища є джерело збудника інфекції і фактори передачі збудника сприйнятливим тваринам.

Епізоотичне вогнище відображає найважливіші особливості епізоотичного процесу, характерного для тієї чи іншої інфекційної хвороби. Для вивчення причин виникнення епізоотичних вогнищ і умов, що впливають на поширення інфекції, застосовують метод епізоотологічного обстеження, метою якого є: встановлення джерела збудника інфекції; виявлення шляхів поширення заразного початку; оцінка умов, які сприяють поширенню захворювання; проведення обліку сприйнятливого поголів’я тварин; виявлення хворих, підозрілих у захворюванні та зараженні тварин.

Якщо відомі рушійні сили епізоотичного процесу, які проявляються в конкретних умовах, то своєчасно розробляються термінові й ефективні заходи щодо профілактики та ліквідації хвороби, швидкої локалізації епізоотичного вогнища і запобігання нових випадків захворювання. Виникнення епізоотичного вогнища може бути пов’язане як із спалахом, так і з окремими випадками інфекційної хвороби. 

Випадок інфекційної хвороби – це захворювання однієї тварини; спалах – одночасне (майже одночасне) виникнення декількох випадків будь-якої інфекційної хвороби в господарстві, пункті. У тваринницьких господарствах           із стійловим утриманням худоби терміном “спалах” може бути позначена окрема ферма. За вільного утримання тварин, згідно з рекомендацією міжнародного епізоотичного бюро  (МЕБ), розміри спалаху можуть обмежуватися  площею до 50 км2. Отже, випадок і спалах – кількісні характеристики прояву епізоотичного процесу в епізоотичному вогнищі. 

В офіційній статистиці ветеринарної медицини нашої країни нині використовують такі одиниці обліку, як кількість захворілих, загиблих тварин та наявність неблагополучних пунктів. Природно, що кількість захворілих тварин  ідентична випадкам хвороби. Щодо неблагополучного пункту дана одиниця обліку з епізоотичної точки зору не зовсім придатна для характеристики поширення інфекційної хвороби. 

Неблагополучний пункт (пункт від лат. punctun – точка) – населений пункт або окремий тваринницький об’єкт (птахокомплекс, ферма тощо), на території якого виявлене епізоотичне вогнище. Неблагополучний пункт головним чином є адміністративно-територіальною або господарською одиницею, де існують певні органи влади і господарювання, які зобов’язані виконувати вимоги Статуту ветеринарної медицини України стосовно проведення карантинних і ветеринарно-санітарних,   а також організаційно-господарських заходів. 

Отже, неблагополучним пунктом можуть бути місто, селище, хутір, колективне  господарство, фермерське господарство, птахокомплекс, ферма тощо. Межі неблагополучних пунктів залежать від ізольованості його окремих складових, а також від характеру інфекційної хвороби. 

Пункт оголошують неблагополучним на підставі рішення державної адміністрації району (міста) за поданням головного лікаря ветеринарної медицини району (міста). У кожному конкретному випадку визначають межі неблагополучного пункту. Наприклад, у деяких селах на відстані 3–5 км можуть бути розміщені кілька тваринницьких ферм, розташованих у різних місцях. У разі виникнення на одній з них вогнища (осередки) ящуру, неблагополучним буде оголошений увесь населений пункт. Однак, при спалаху сибірки можуть оголосити неблагополучним лише конкретний тваринницький об’єкт. Неблагополучними щодо інфекційних хвороб можуть бути оголошені господарство, район, область.

При  хворобах, передбачених статутом ветеринарної медицини України, неблагополучний пункт терміново карантинують.  У ньому проводять поголівне або вибіркове обстеження тварин, розподіляють їх на групи (хворі, підозрілі у захворюванні, підозрілі у зараженні), проводять охоронні і лікувальні заходи, дезінфекцію. Запроваджують обмеження, згідно з якими забороняється доступ людей (за винятком обслуговуючого персоналу) у неблагополучний пункт, вивезення із господарства тварин, одержаної тваринницької продукції і сировини, а також здійснюють заходи, передбачені інструкцією щодо ліквідації конкретної інфекційної хвороби.

Зазвичай пункт вважається неблагополучним до повної ліквідації інфекційної хвороби. Після спалахів сибірки, емкару він є стаціонарно неблагополучним і знаходиться на постійному обліку. Відповідно до інструкцій, наприклад про заходи боротьби з сибіркою, до стаціонарно-неблагополучних щодо сибірки пунктів належать окремі населені пункти, ділянки пасовищ і вигонів, де реєструвалися випадки захворювання тварин на сибірку незалежно від терміну давності.

Неблагополучний пункт, як одиниця обліку, має суттєві недоліки: не беруться до уваги розміри населеного пункту, виникають ускладнення під час обліку спалахів хвороби серед диких тварин. Як відомо, адміністративні межі не є рамками, які перешкоджають поширенню інфекційної хвороби. Господарства, що знаходяться на кордоні з неблагополучним пунктом, або мають з ним тісний господарський зв’язок, вважаються загрозливими щодо занесення інфекції. 

Загрозлива зона –  територія навколо епізоотичного вогнища, неблагополучного господарства, пункту, в межах якого можливе поширення хвороби через наявність територіального або господарського зв’язку (географічний стан, загальні шляхи, річки тощо).

При ящурі, класичній чумі свиней, чумі великої рогатої худоби та особливо небезпечних і контагіозних хворобах загрозливою зоною може бути район, область, тобто значна територія, до якої належить велика кількість господарств.

Статутом ветеринарної медицини України визначений перелік заразних хвороб, при виникненні яких встановлюють загрозливу зону навколо об’єкту (території), карантинованого за даною хворобою. Це ящур, чума великої рогатої худоби, класична чума свиней, ньюкаслська хвороба, сибірка тощо.

На території загрозливої зони у зв’язку з небезпекою занесення збудника інфекції проводять профілактичні заходи: обмежують зв’язок з неблагополучними населеними пунктами; поліпшують годівлю, утримання і догляд тварин та ветеринарно-санітарний стан приміщень, пасовищ, водойм, скотомогильників тощо; забороняють будь-яке переміщення у межах загрозливої зони до зняття обмежень; встановлюють суворий контроль за торгівлею продуктами тваринного походження на базарах; проводять профілактичну вакцинацію; все населення загрозливої зони повідомляють про небезпеку і про заходи щодо профілактики, які необхідно виконувати.

Види епізоотичних вогнищ (осередків). Як  зазначалося, епізоотичні вогнища розподіляються за кількістю хворих і сприйнятливих тварин. Ступінь активності епізоотичного вогнища і тривалість збереження у ньому збудника інфекції неоднакові. За потенційною небезпекою їх поділяють на поодинокі, або прості – один хворий або носій, множинні або складні – кілька хворих (носіїв).

За епізоотичним характером інфекційної хвороби розрізняють: власне епізоотичне вогнище – коли хвороба має тенденцію до поширення за межі території вогнища (досить швидко – особливо при гострих заразних хворобах, які характеризуються високою контагіозністю – ящур, чума великої рогатої худоби, класична чума свиней, ньюкаслська хвороба тощо); ензоотичне вогнище – інфекційна хвороба поширюється в межах вогнища, як правило, без тенденції вийти за межі,  пов’язані з місцевими умовами: особливо коли збудники є слабовірулентними, або провідну роль у виникненні хвороб відіграють умови утримання, годівля, стресові ситуації (факторні хвороби: колібактеріоз, диплококова септицемія, геморагічна септицемія тощо), або у тих випадках коли збудник є, але необхідні фактори для його передачі відсутні. Нині сибірку реєструють частіше у вигляді спорадичних і ензоотичних спалахів, тобто в епізоотичних вогнищах – це ензоотія (повсюдне знезаражування трупів, щорічна обов’язкова імунізація), а раніше, за умови масових захворювань тварин, вважалась епізоотією.

За часом появи розрізняють такі вогнища: свіже – вогнище (осередок) будь-якої заразної хвороби, яке виникає внаслідок занесення збудника у стадо тим або іншим шляхом і характеризується наростанням кількості нових  випадків виявлення хворих тварин; затухаюче – у якому випадків виявлення хворих тварин стає все  менше, тобто воно характеризується різким зменшенням захворюваності в неблагополучному стаді  (господарстві), частіше після проведення протиепізоотичних заходів, або природного зникнення збудника через відсутність переносників та сприйнятливих тварин; стаціонарне – проявляється повторним виникненням через різні проміжки часу будь-якої інфекційної хвороби в оздоровлюваній групі  (стаді) тварин. Стаціонарність епізоотичного вогнища зумовлюється наявністю невиявлених хворих тварин, реконвалесцентів, здорових мікробоносіїв, тривалого зберігання збудника в різних об’єктах зовнішнього середовища або поширенням інфекційної хвороби серед мишоподібних гризунів чи інших видів диких тварин.

Факторами, що постійно сприяють виникненню захворювання, є, наприклад, наявність  на пасовищах скотомогильників або кліщів-переносників гемоспоридіозу. Подібний стан тимчасово створюється в будь-якому епізоотичному вогнищі, якщо вже знешкоджені джерела збудника інфекції, але ще залишилося інфіковане зовнішнє середовище.

Розрізняють також природне вогнище (осередок)– певна природна територія (біотоп) географічного ландшафту, на якій, серед диких тварин, що постійно тут мешкають (переважно гризунів), спостерігається поширення інфекційної хвороби за допомогою різноманітних контактів, у тому числі з участю кровосисних членистоногих, кліщів, комарів та інших переносників  (природні вогнища туляремії, лептоспірозу).

РОЗПОДІЛ  НА  ЗОНИ  І  РЕГІОНАЛІЗАЦІЯ  ВІДПОВІДНО 

ДО  СТАНДАРТІВ  МЕБ

У минулому при оцінці епізоотичної ситуації будь-якої країни у зв’язку з експортом тварин і тваринницької продукції заведено було вести мову про країну в цілому. Якщо денебудь на території країни реєструвалась інфекційна хвороба або існувала підозра у її наявності, неблагополучною вважали всю країну. При цьому проводилась політика уникнення ризику, а не об’єктивної оцінки здоров’я тварин, що часто призводило до значних, не виправданих обмежень у міжнародній торгівлі.

 Кліматичні і географічні бар’єри є більш серйозною перепоною для розповсюдження переносників збудника інфекції, переміщення тварин; методи ведення тваринництва є першочерговими для виникнення хвороб як в національному, так і в міжнародному масштабі. Визнання біологічного підгрунтя наявності різних варіантів прояву і розповсюдження хвороб є першим кроком,  до використання концепції розподілу на зони і регіони стосовно норм міжнародної торгівлі.  

Зона – це частина території країни, де запроваджують заходи боротьби з хворобою. 

Регіон – група країн або окремих територій країн-сусідів, де запроваджують заходи боротьби з хворобою.

Загальні вимоги до розподілення на зони. У країні, яка бажає встановити систему розподілу на зони для боротьби з хворобою, ця хвороба повинна підлягати обов’язковому декларуванню. Вимоги до різних типів зон різні і залежать від самої хвороби. Розмір, місцезнаходження і межі зон залежать від кожної конкретної хвороби, шляхів її розповсюдження і ситуації, що склалася в країні щодо цієї хвороби. У тих випадках, коли розподіл на зони і регіоналізація визнані придатними, для кожної хвороби розробляються додаткові спеціальні умови. Розміри зон і їхні межі повинні встановлюватися ветеринарною адміністрацією і визначатися у законодавчому порядку. Вони мають бути чітко окреслені природними, штучними або юридичними кордонами.

Досить важливим є ведення постійного нагляду з метою попередження міграції тварин через встановлені межі. Крім того, обов’язковим є здійснення контролю за переміщенням тваринницької продукції, генетичних матеріалів, біологічних продуктів, патологічних матеріалів і кормів у межах зон та між ними.

Країни, які бажають встановити систему розподілу на зони, повинні мати ефективну ветеринарну організацію та інфраструктуру. Вони створюють адміністративні структури (служби державної ветеринарної медицини), які забезпечують юридичними і фінансовими важелями, достатньо потужними для проведення всіх необхідних заходів. 

Органи державної ветеринарної медицини повинні мати у своєму розпорядженні  ресурси, які дозволяють  здійснювати нагляд на кордонах, підтримувати клінічне та епізоотологічне спостереження і проводити необхідні діагностичні дослідження. Країна повинна повідомляти МЕБ про всі нові спалахи хвороби і надавати всю потрібну інформацію, яка підтверджує, що нею встановлена і діє ефективна система нагляду і спостереження – якщо не в цілому у країні, то хоча б у окремих зонах.

МЕБ визнає наступні типи зон: а) благополучна зона без вакцинації; б) зона спостереження; в) благополучна зона з вакцинацією; г) буферна зона; д) неблагополучна зона.

а) Благополучна зона без проведення вакцинації може бути встановлена в країні, де інфекція вже реєструється. У благополучній зоні служба державної ветеринарної медицини повинна мати повні дані про місцезнаходження таких господарств. Будь-яка підозра на спалах хвороби має негайно братись до уваги і вивчатись органами ветеринарної медицини. 

Благополучна зона не повинна бути залежною від завозу тварин або тваринницької продукції із заражених зон або країн, що може бути причиною проникнення будь-якої хвороби.

б) Зона спостереження повинна мати розміри, які залежать від географічних і кліматичних умов, а також від природи захворювання. Вакцинація в цій зоні не дозволяється, а рух тварин підлягає контролю. В зоні спостереження має проводитись посилений нагляд і боротьба з хворобою. Підозрілі спалахи повинні негайно піддаватися вивченню, а при підтвердженні діагнозу проводиться ліквідація хвороби. В результаті цього може відбуватись зміна меж зони.

Імпортування сприйнятливої худоби в зону спостереження з інших територій країни та інших країн, де хвороба реєструється, може здійснюватися лише за умови встановлення службою державної ветеринарної медицини належного контролю. Тварини не повинні бути вакциновані. Їх благополуччя має бути підтверджене відповідними дослідженнями.

в) Благополучна зона з вакцинацією встановлюється лише у стосовно певних захворювань.

Така зона може бути створена як у неблагополучній , так і в країні, яка є благополучною, і в той же час фахівці вважають за доцільне проводити вакцинацію через загрозу зовнішнього зараження. Зона отримує статус благополучної лише за умови, що здійснюється широке і ефективне спостереження за захворюванням. Підозрілі спалахи повинні невідкладно вивчатись. Офіційне оголошення будь-якої зони благополучною з вакцинацією вимагає, щоб її межі були встановлені раніше і діяли протягом певного періоду. Ввезення в благополучну зону сприйнятливих тварин з інших частин країни та із інших країн, де захворювання реєструють, має супроводжуватись належним контролем органів державної ветеринарної медицини. Тварин, яких ввозять в зону, обстежують на наявність інфекції, після чого їх піддають вакцинації і тавруванню ( тавро не повинно витиратись), і лише після цього дозволяють ввезення тварин у зону.

Благополучна зона не має бути залежною від імпорту тварин  або тваринницької продукції із заражених зон або країн, що може бути причиною проникнення будь-якого захворювання, за винятком тих випадків, коли умови імпортування відповідають вимогам.

г) Буферна зона – зона, де тварин систематично вакцинують з метою захисту країни або зони, благополучної щодо будь-якого захворювання.

Буферна зона повинна мати мінімальні розміри, залежно від географічних і кліматичних умов, а також від природи захворювання. Вакциновані тварини повинні мати спеціальне тавро ( тавро не повинно витиратись). Вакцини, які використовуються, мають відповідати стандартам МЕБ. Будь-який рух тварин повинен контролюватись. У буферній зоні слід проводити суворі моніторингові і профілактичні заходи. Підозрілі спалахи хвороби повинні негайно обстежуватися, а при підтвердженні підозри  – ліквідовуватись. Ввезення сприйнятливих тварин з інших частин країни та інших країн, де хвороба реєструється, має супроводжуватися належним контролем з боку органів державної ветеринарної медицини. Перед ввезенням у зону тварин піддають вакцинації. 

д) Неблагополучна зона – зона, де реєструється хвороба, незважаючи на те, що країна, в якій вона виявлена, є благополучною. За необхідності, неблагополучна зона відокремлюється від решти території країни зоною спостереження. Будь-який рух сприйнятливих тварин з неблагополучної зони – в благополучні території країни повинен суворо контролюватись. Існують чотири альтернативних положення, згідно з якими це може відбуватися: 1) живі тварини не можуть залишати зону, або 2) тварини можуть перевозитись механічним транспортом до спеціальної бойні, яка знаходиться в зоні спостереження, для негайного забою, або 3) як виняток живі тварини можуть бути вивезені в зону спостереження під суворим контролем, який встановлюють органи державної ветеринарної медицини. Благополуччя таких тварин щодо інфекційних хвороб повинне бути підтверджене відповідними тестами перед ввезенням у зону, або 4) живі тварини можуть залишати неблагополучну зону, якщо підтверджується факт, що епізоотологічні умови є такими, коли передача збудника захворювання не може відбутися.

Визначення благополучних зон. Країни, які бажають отримати визнання їх території благополучною зоною, повинні продемонструвати, що вони мають надійну систему контролю і спостереження за хворобою, що хвороба  всередині країни підлягає обов’язковій реєстрації і що служба державної ветеринарної медицини є ефективно діючою за відповідних умов. Служби ветеринарної медицини країн повинні чітко визначити межі зони, описати, як контролюється кордон, і надати інформацію про вжиті додаткові заходи (контроль за переміщенням тварин, карантин тощо).

Країни, які виконують ці вимоги, можуть направити до МЕБ документацію, що містить обгрунтування свого статусу і  заяву про включення їх у відповідний список МЕБ.

Розподіл на регіони. Сусідні країни або сумісні території (частини) країн, які мають однаковий статус епізоотичної ситуації і застосовують подібні (ідентичні) заходи боротьби з хворобами, можуть розглядатися як регіон.

Регіон має бути чітко окреслений природними, штучними і юридичними кордонами, які повинні ефективно діяти. Єдині заходи боротьби з будь-яким захворюванням повинні застосовуватись на всій території такого регіону. В цьому регіоні має діяти єдина (узгоджена) система епізоотологічного нагляду, а країни, які входять до цього регіону, зобов’язані укладати офіційний договір.

ВЧЕННЯ ПРО ПРИРОДНУ ВОГНИЩЕВІСТЬ (ОСЕРЕДКОВІСТЬ) 

 ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ

Досягнення ветеринарної медицини і заходи боротьби з інфекційними захворюваннями тварин, що проводяться нині, зумовили різке зниження епізоотичного прояву зазначених хвороб. Повною мірою це стосується зоонозів – захворювань, спільних для тварин і людей для більшості з яких характерна природна вогнищевість (осередковість). Однак, природно-вогнищеві захворювання, як і раніше, відіграють значну роль у патології тварин і людей завдяки їх чисельності, поширеності, вираженості клінічних проявів та збереженні при деяких нозологічних формах летальності.

Поняття “природно-вогнищеві хвороби” було  сформульовано Є.Н. Павловським у 30-ті роки. Це був період освоєння нових районів, де медичні працівники зустрічались з невідомими раніше захворюваннями. Це кліщовий та японський енцефаліти, від яких при освоєнні далекосхідної тайги тільки в довоєнні роки загинуло або стали інвалідами багато людей. Природно-вогнищевими хворобами згодом почали називати інші нозологічні форми, зараження якими було пов’язане з дикою природою.

 Л.В. Громашевський (1965) підкреслював багаточисельність зоонозних інфекцій. Він зауважував, що до цієї категорії може бути віднесено близько третини всієї людської інфекційної патології. За даними ВООЗ, до числа поширених та найбільш значимих у соціально-теоретичному аспекті хвороб, загальних для людини і тварин (лише вірусної і бактеріальної етіології), належить близько 130 нозологічних форм. Крім того, нині зібраний величезний фактичний матеріал про значну кількість паразитарних зоонозів, обумовлених найпростішими і гельмінтами.

Суть феномена природної вогнищевості (осередковості) відображена у визначенні    Є.Н. Павловським  трансмісивних захворювань: “… це явище, коли збудник, специфічний його переносник та тварини-резервуари збудника протягом зміни своїх поколінь необмежено довгий час існують у  природних умовах незалежно від людини.”

Концепція природної вогнищевості (осередковості) захворювань як науковий напрям грунтується на результатах аналізу та синтезу фактичного матеріалу, зібраного протягом низки років самим Є.Н. Павловським, його співробітниками та учнями. Крім того, існували серйозні передумови виникнення концепції, яка тепер визначається як вчення про природну вогнищевість.

Перші вірогідні відомості про зараження людей від диких тварин, що з’явились у кінці позаминулого століття, пов’язані з чумою. У 1899 р. видатний вітчизняний епідеміолог Д.К. Заболотний, використовуючи численні спостереження і власний досвід роботи в чумних вогнищах (осередках) під час виникнення епідемій, висловив припущення: “різноманітні види гризунів, можливо, становлять собою в природі те середовище, у якому зберігаються чумні бактерії.” Цей висновок у 1911 р. отримав підтвердження. При дослідженні внутрішніх органів хворого тарбагана, виловленого В.І. Ісаєвим, була встановлена наявність чумних бактерій. Після цього Д.К. Заболотним та його співробітниками було проведено серію дослідів з виділення збудника чуми від інших диких гризунів.

Більшість вітчизняних і зарубіжних вчених, які вивчали чуму, не визнали вчення Д.К. Заболотного, але поступово ці ідеї стали завойовувати все більше прихильників. Подальші дослідження остаточно переконали у правильності ідей вченого про зв’язок захворювань людей на чуму і дикими тваринами. Саме ці наукові праці стали початком глибокого та всебічного вивчення епізоотології чуми в нашій країні і однією з важливих передумов розвитку вчення про природну вогнищевість (осередковість) захворювань тварин та людей. 

До моменту обгрунтування Є.Н. Павловським принципових положень концепції природної вогнищевості було зібрано багато інших фактів про можливість зараження людини збудниками деяких захворювань у дикій природі. Однією з таких інфекцій був кліщовий зворотний тиф (кліщовий рекуренс), крім того, існувала необхідність вивчення шкірного лейшманіозу, оскільки спостерігались часті випадки захворювання людей, які освоювали нові території (природні осередки). Наприклад, майже всі працівники, зайняті на будівництві Ташкапринського водосховища в Каракумах, перехворіли на шкірний лейшманіоз. Результати проведених досліджень показали, що 30% поголів’я піщанки в даній місцевості інвазовані лейшманіями. Носійство збудника лейшманіозу було також виявлено й серед москітів.

У 1938 р. завдяки роботі експедиції Є.Н. Павловського були встановлені природні джерела зараження людей кліщовим рикетсіозом (кліщовий висипний тиф Північної Азії). Результати досліджень з виділення патогенних рикетсій від диких тварин та кліщів у Сибіру і на Далекому Сході також доповнили концепцію природної вогнищевості. Вже тоді було відомо про зв’язок захворювання людей на туляремію з дикими гризунами у дельті Волги.

Становленню вчення про природну осередковість (вогнищевість) хвороб сприяли результати досліджень кліщового енцефаліту, або паралітичної хвороби. Вона привернула увагу працівників на Далекому Сході ще у 1933 – 1936 рр. Перші випадки енцефаліту з’явились у середині травня серед лісорубів та інших осіб, які перебували у тайзі. Пік захворюваності припадав на середину червня. До кінця серпня захворюваність знижувалась. Летальність перевищувала 30%, а у 25% перехворілих спостерігались незворотні ураження центральної нервової системи. Це захворювання потребувало комплексного вивчення. У 1937 р. на Далекий Схід була відправлена експедиція під керівництвом Л.А. Зільбера, до складу якої входив паразитологічний загін на чолі з Є.Н. Павловським. Члени експедиції змогли обгрунтувати роль кліщів як переносників збудника інфекції. З тих пір за даною нозологічною формою закріпилась назва кліщовий енцефаліт. Була встановлена вірусна етіологія захворювання.

 Водночас була розшифрована етіологія іншої інфекції – японського енцефаліту,  поширеного у Приморському краї. Результати досліджень кліщового енцефаліту стали завершальним етапом у накопиченні медико-біологічних і ветеринарно-біологічних даних для обгрунтування основних положень вчення про природну вогнищевість. 

Таким чином, вдалось довести, що збудники вказаних хвороб переносяться кровосисними комахами і дійсно циркулюють серед диких ссавців і птахів на необжитих територіях, а в природі існують епізоотичні вогнища, які склались еволюційно. Це явище отримало назву природної вогнищевості (осередковості) трансмісивних хвороб. 
У результаті проведених досліджень було показано, що природна вогнищевість (осередковість) властива не лише трансмісивним, а й багатьом іншим інфекційним захворюванням. Збудники останніх у природних умовах передаються від заражених тварин здоровим або при безпосередньому контакті (сказ), або через різні об’єкти довкілля, контаміновані виділеннями хворих (лептоспіроз, псевдотуберкульоз). Так, при лептоспірозі кровосисні комахи фактично не втягуються в епізоотичний ланцюг. Але цій хворобі властива природна вогнищевість: лептоспіроз є показовим для місцевостей, заселених мишоподібними гризунами певних видів, які і підтримують епізоотичний процес.

Можна також вважати доведеним і той факт, що нині природні вогнища заразних хвороб існують не лише в необжитій місцевості, але й у зміненій людиною. Зокрема, господарська діяльність іноді призводить не лише до активізації природних вогнищ хвороб, а й  до виникнення нових, внаслідок передачі збудників деяких захворювань від свійських тварин представникам дикої фауни. Нині це вчення набуло світового визнання як одне з визначних досягнень біології, медицини та ветеринарної медицини минулого століття. За своїм змістом вчення відображає загальні біологічні закономірності, що стосуються всього населення нашої планети. 

В епізоотології вчення про природну вогнищевість (осередковість) розглядається як одне з провідних поряд з вченням про епізоотичний процес, теорію механізму передачі збудників, концепцію саморегуляції паразитарних систем тощо. Загальнобіологічна суть явища природної вогнищевості, що визначає місце вчення Є.Н. Павловського у сучасній теоретичній біології, епідеміології, паразитології та інших медико-біологічних науках, полягає в тому, що феномен природної вогнищевості захворювань зумовлений внутрішніми і міжпопуляційними  закономірностями існування різноманітних компонентів паразитарних систем. Паразитарна система являє собою еволюційно вироблену взаємодію популяцій паразита і господаря.

Є.Н. Павловський був одним із перших дослідників, який звернув увагу на біоценотичний зв’язок кровосисних членистоногих із своїми господарями-живильниками з числа хребетних тварин. Аналіз зв’язку кровосисних членистоногих з господарями у їхніх природних біоценозах показав можливі шляхи циркуляції збудників хвороб та дозволив розкрити генезис багатьох хвороб.  Загальнопаразитичні дослідження стали початком вивчення екології паразита та господаря з метою з’ясування їх відносин між собою і чинниками довкілля.

Величезною заслугою вченого було те, що в період з 1928 по 1965 рр. з участю Є.Н. Павловського або під його керівництвом було проведено більш як 200 комплексних експедицій на Далекий Схід, у Середню Азію, Закавказзя, центральні та північно-західні райони Росії, Криму, Закарпаття, а також Іран, Афганістан тощо. Завдяки єдиному методологічному підходу, відпрацьованому в ході експериментальних досліджень, можна було вивчати сукупності біотичних та абіотичних чинників різних ландшафтів, що зумовлюють функціонування природних осередків.

Біоценотичні зв’язки хребетних з кровосисними членистоногими свідчать про те, що останні здатні сприймати, зберігати і поширювати збудника серед інших співчленів біоценозів. Постійні аліментарні зв’язки між співчленами біоценозів сприяють циркуляції збудника між хребетними і безхребетними тваринами невизначено довгий час (чума, туляремія). Здійснюється циркуляція збудника також за схемою: тварини – резервуар збудника – довкілля – зараження нових сприйнятливих тварин  при зіткненні з зараженими об’єктами довкілля (наприклад, лептоспіри).

Відомо, що до циркуляції збудників хвороб у природних біоценозах на території колишнього СРСР тією чи іншою мірою причетні понад 550 видів хребетних (понад 200 видів ссавців, 250 видів птахів і більше  як 100 видів хребетних з інших класів тварин). 

Надзвичайно важливу роль у формуванні та функціонуванні природних осередків відіграють хребетні, а серед них – гризуни та інші дрібні тварини. Це питання достатньо висвітлено у спеціальній літературі. Значно менше уваги до останнього часу приділяли птахам.

Аліментарні екологічні зв’язки птахів дуже різноманітні, що сприяло в процесі еволюції збагаченню їх паразитами, у тому числі патогенними мікроорганізмами , а також  представниками найпростіших, гельмінтів.  Епідеміологічне і епізоотичне значення птахів як джерела збудника інфекції визначається різними причинами. Однією з найвагоміших є та, що кількість видів пернатих на земній кулі перевищує 8500. Багато з цих видів характеризується значною чисельністю і схильністю до утворення великих зграй. 

У природних умовах багато видів птахів сприймають патогенні для людини мікроорганізми. Нині відомо понад 50 інфекцій і інвазій, збудники яких уражають людину та птахів, або можуть зберігатися в популяціях останніх. Оцінюючи епідемічну і епізоотичну роль птахів, слід також враховувати їхню здатність до дальніх перельотів і трансконтинентального перенесення інфекцій.  Кількість видів кровосисних членистоногих, здатних передавати збудника від однієї тварини  (господаря) до іншої, сягає кількох сотень. Переносниками можуть бути майже всі види кровосисних паразитів. У природних осередках захворювань найбільше значення у перенесенні збудника мають комарі  (японський енцефаліт), москіти  (лейшманіози), блохи (чума), іксодові кліщі  (кліщовий енцефаліт, кліщовий висипний тиф Північної Азії, туляремія, кримська геморагічна гарячка тощо), аргасові кліщі   (кліщовий зворотний тиф).

За наявності феномену трансоваріальної передачі збудників членистоногі стають тривалими додатковими джерелами інфекції, передають збудника з покоління в покоління протягом десятиліть. Можуть існувати тривалі зв’язки між збудниками хвороби і деякими ссавцями, які є безсимптомними носіями та переносниками. Двокрилі кровосисні членистоногі  (комарі) протягом життя багато разів п’ють кров, щоразу змінюючи господаря. Кліщі – менш активні членистоногі. Вони здатні до пасивної міграції разом з годувальником і здійснення контакту через живлення кров’ю з новими господарями, в нових екологічних умовах.

Живлення кров’ю, особливо багаторазове, з частою зміною господаря сприяє проникненню в організм членистоногих різних збудників  (вірусів, бактерій, найпростіших). Біоценотичні харчові зв’язки хребетних та їх ектопаразитів визначають також можливість одночасного потрапляння в одну із осіб будь-якого із співчленів паразитоценозу збудників різних інфекцій або різних штамів одного виду збудника. У зв’язку з цим нерідко при проведенні епідеміологічної і епізоотологічної експертизи території виявляють змішані природні осередки інфекції. 

За час, що минув після обгрунтування вчення про природну вогнищевість (осередковість) хвороб, на території колишнього СРСР стало відомо про декілька десятків таких захворювань. До них належать такі вірусні інфекції: кліщовий та японський енцефаліти, геморагічна гарячка з нирковим синдромом (ГГНС) та інші геморагічні гарячки, лімфоцитарний хоріоменінгіт, сказ; рикетсіози: кліщовий висипний тиф Північної Азії, Ку-гарячка, гарячка цуцугамуші, віспоподібний рикетсіоз, марсельська гарячка тощо; бактеріальні інфекції: антропонозна чума, туляремія, кліщовий зворотний тиф, лептоспірози, ієрсиніози, лістеріоз тощо.

Природні осередки багатьох названих інфекцій виявлені і на території України. В останні десятиліття помітно прискорився процес відкриття  “нових” природно-вогнищевих захворювань, особливо з ряду арбовірусних  (наприклад, карельська гарячка). З позицій концепції природної вогнищевості хвороб проводиться також вивчення значної кількості гельмінтозів: опісторхозу, трихінельозу тощо. До природно-вогнищевих захворювань належать також поширені в тропічних країнах інфекції, інвазії, інфестації  (кінські східний і західний енцефаломієліти, жовта гарячка, хвороба Денге, трипаносомози, шистозоматози, філяріотози, клонорхоз, метагонімоз, спарганоз тощо).

Перераховані нозологічні форми, звичайно, не вичерпують перелік природно-вогнищевих хвороб. Не існує також жодних сумнівів у тому, що будуть виявлені нові захворювання, які характеризуються природною вогнищевістю.

В останні роки основні положення вчення про природну вогнищевість трансмісивних захворювань людини і тварин стали поширюватися на нетрансмісивні захворювання  (сказ, лептоспірози, ряд зоонозних контагіозних геморагічних  гарячок тощо).  Вже до кінця 60-х років ХХ століття на території колишнього СРСР були виявлені, етіологічно розшифровані і достатньо глибоко вивчені понад 30 природно-вогнищевих хвороб, збудниками яких є віруси, рикетсії, спірохети, бактерії, найпростіші, гельмінти. Нині їхня кількість значно зросла, особливо завдяки осередкам вірусних захворювань.

Хоча поняття  “природне вогнище”  (природний осередок) отримало міжнародне визнання, до цього часу немає єдиного підходу до його визначення, а також до оцінки структури, питань типізації осередків, районування території. Як окреме природне вогнище розглядається найменша за розмірами  ділянка земної поверхні, у межах якої невизначено довгий час здійснюється циркуляція збудника хвороби без занесення його ззовні.

Серед характерних особливостей природного вогнища хвороби дві мають найбільше значення, оскільки визначають територіальну цілісність окремого осередку і є надійними критеріями розмежування вогнищ: 1) відсутність обміну збудниками з іншими вогнищами;  2) безперервність перебігу епізоотій у межах даного вогнища, а отже, постійне збереження збудника у межах його території.

Розміри окремих природних вогнищ різноманітних інфекцій коливаються у значних межах. Так, вогнища антропонозної чуми можуть займати значні території: вогнище Північно-Західного Прикаспію – близько 15000 км2; вогнище Волго-Уральського межиріччя – приблизно 55300 км2; вогнища Тянь-Шаню також займають площі у кілька тисяч квадратних кілометрів. Площі вогнищ кліщового енцефаліту у Красноярському краї займають понад 10000 км2. Нині встановлено, що для існування вогнища кліщового енцефаліту достатньо лісового масиву площею до 10 км2.

Структура природного вогнища інфекційної хвороби.   Кожне окреме вогнище має свою структуру.  Його територія може бути поділена за епізоотологічними принципами на такі складові: 

ділянки відносно стійкого зберігання інфекцій  (ядра вогнищ);

ділянки виносу інфекції;

ділянки,  постійно вільні від інфекцій.

Слід зауважити, що кожна із названих структурних частин вогнища сама не здатна забезпечити постійність збереження збудника. 

Ділянки відносно стійкого збереження інфекцій, або ядра вогнищ, як правило, займають порівняно невелику частину його території. Таких ділянок може бути декілька. Тут збудник переживає вплив епізоотичного процесу у відносно сприятливих умовах. У міжепізоотичні періоди збудник може переживати то на одній, то на іншій ділянці. На максимальному підйомі епізоотичної хвилі значна частина ділянок, а інколи й усі, знову одержують збудника. 

У процесі динамічного спостереження за осередком  можна визначити його розміри і межі. Площа і контур окремого вогнища відображають максимальне поширення інфекцій за тривалий період циклів спаду і підвищення епізоотичного процесу, який повторюється. 

Механізми підтримання постійної циркуляції збудника на території вогнища при різних інфекціях відрізняються. Саме в ядрах вогнищ створюються сприятливі умови для реалізації процесу переходу збудника від одного ураженого організму до іншого  (сприйнятливого).

Ядра вогнищ називають також елементарними природними вогнищами, мікровогнищами. П.О. Петрищева  (1972) характеризує їх як ділянки території, де розміщуються стійкі природні біоценози з циркуляцією збудника хвороби. Є.Н. Павловський  ще в 1948 р. запропонував виділяти такі вогнища  під час ліквідації захворювань. Виділити елементарне природне вогнище, а отже визначити територію найбільшої небезпеки – провідне завдання епідеміологів і епізоотологів. Ліквідація ядра вогнища вимагає менше коштів та витрат і забезпечує максимальну ефективність проведення цих заходів. 

П.О. Петрищева  наводить такий приклад: у степах з безстічними озерами, у період засухи, гризуни підтримують безперервність епізоотичного процесу у природних вогнищах туляремії, концентруються в основному навколо озер, які збереглися. Знищення гризунів на цих обмежених ділянках буде означати ліквідацію вогнища (осередку) туляремії на даній території.

Якщо ділянки відносно стійкого збереження інфекції або ядра займають порівняно невелику площу, то інші структурні частини вогнища – ділянки виносу інфекції – займають більшу частину його території.  В їхніх межах збудник мовби  “випліскується” у періоди загострення епізоотичного процесу  (в сезони різноманітних епізоотій). Звичайно, не в кожен пік епізоотій вся територія ділянок виносу інфекцій буває зайнята збудниками. Ділянки виносу інфекції являють собою зони епізоотичного прояву інфекції.  Вони служать також своєрідними екологічними каналами,  якими збудник знову проникає у ядра осередків, де у попередні періоди відбулось його відмирання.

Третя структурна частина окремого вогнища  (осередку) –  ділянки, вільні від інфекцій. Від безвогнищевої території вони відрізняються тим, що розташовані всередині вогнища і найчастіше становлять собою ділянки території, не придатні для мешкання членистоногих переносників або їх теплокровних господарів  (скельні породи, розорані угіддя тощо). 

Питання типізації природних вогнищ протягом усього періоду після появи вчення про природну вогнищевість становили значний науковий та практичний інтерес. Запропоновані Є.Н. Павловським принципи типізації осередків враховують їх біоценотичні і ландшафтно-географічні характеристики, а також час та характер походження.

За кількістю видів збудника інфекції у вогнищі розрізняють моноінфектні (один вид збудника) та поліінфектні (два види та більше) осередки. За родовою різноманітністю переносників осередки розділяють на моновекторні  (переносники належать до одного виду) та полівекторні (переносники можуть бути декількох видів).   За кількістю видів господарів збудника вогнища можна розглядати як моногостальні (один вид господаря) та полігостальні (два та більше види). За тривалістю свого існування природні осередки можуть бути давніми (реліктовими) та свіжими  (молодими). За характером виникнення розрізняють осередки, що сформувались еволюційно – аутохтонні, і ті, що виникли внаслідок діяльності людини – антропургічні. 

Зміни складу біоценозу в антропогенних ландшафтах призвели до зниження деяких видів збудників хвороб. Окремі з них пристосувалися до більш широкого кола господарів і завдяки цьому  значно розширили свій ареал. Інколи свійські тварини самі є джерелом збудників хвороб для диких тварин, що призводить до утворення нових природних вогнищ (трихінельоз). 

Дикі тварини багатьох видів (насамперед дрібні ссавці, птахи, членистоногі) пристосувалися до існування поблизу людини, стали синантропами, внаслідок чого природні вогнища хвороб почали виникати в межах населених пунктів. Такі вогнища отримали назву синантропних   (дочірніх).  
І.Г. Галузо (1971) пропонував також виділяти “водні” і “грунтові” природні вогнища, в яких збудники циркулюють здебільшого в гідробіоценозах і в грунтових біоценозах. Загальновідоме тривале збереження у грунті збудників сибірки та клостридіозів тварин. Виділяють і дифузні природні вогнища.  В цих  випадках збудники циркулюють серед тварин багатьох видів на значній території (лептоспіроз, лістеріоз).

Встановлено також, що природні вогнища можуть переміщатись під час  міграції тварин, які є основними поширювачами і резервуарами збудників хвороб. Можливе переміщення вогнищ сказу, який поширюється вовками, лисицями, песцями, єнотоподібними собаками. Рухомими є і вогнища орнітозу, оскільки носіями збудника цієї хвороби є дикі птахи, а в населених пунктах – птахи-синантропи, такі як голуби, горобці.

Переміщення вогнищ лістеріозу мають сезонний характер. У холодну пору року дикі гризуни-лістеріоносії мігрують з природних вогнищ до тваринницьких об’єктів, приміщень, де зберігаються корми. Саме в цей період у природний ланцюг циркуляції збудника частіше включаються свійські тварини, у першу чергу, дрібна рогата худоба.

Оскільки сам феномен природної вогнищевості визначається біоценотичними взаємовідносинами, найбільш логічною є типізація природних вогнищ на ландшафтно-біоценотичній основі. Найперше цей принцип типізації використовується для характеристики осередків туляремії. На території колишнього СРСР виділені 7 основних типів природних вогнищ туляремії:  запливно-болотний, лучно-польовий, лісовий, степовий (балковий), передгірно-струмковий, тугайний, тундровий. Для кожного з типів вогнищ характерні свої особливості функціонування. Більшість природно-вогнищевих захворювань є зоонозами, отже, їх територіальна приуроченість визначається ареалом носіїв (кровосисних членистоногих) та тварин-резервуарів збудника. 

У процесі вивчення природних вогнищ захворювань було встановлено приуроченість осередків окремих інфекцій до певних географічних ландшафтів. Тварини чи рослини, які заселяють той чи інший ландшафт, є його складовими, і змушені пристосовуватись до співіснування. Ландшафти у свою чергу складаються з окремих природних біоценозів. Під географічним ландшафтом розуміють сукупність особливостей рельєфу, клімату, води, грунту, рослинності, тваринного світу, які зливаються у єдине гармонійне ціле, що типово повторюється на всьому протязі даної зони.

У кожній ландшафтній зоні, окремому ландшафті, стації або урочищі збудники природно-вогнищевих  хвороб мають близькі біологічні та екологічні зв’язки, з одного боку, з їх тваринними резервуарами, а з іншого – з певними видами кровосисних членистоногих, які є специфічними переносниками цих збудників. За рахунок таких зв’язків здійснюється постійна циркуляція збудника у природному осередку. Отже, поширення природно-вогнищевих хвороб підпорядковане закону широтної зональності. У гірських ландшафтах спостерігається вертикальна зональність. 

Відомо, що між окремими ландшафтами і ландшафтними зонами відбувається постійний обмін представниками фауни членистоногих та їх годувальників. Тому нозоареали можуть охоплювати низку ландшафтів. Очевидно, найбільше епізоотологічне і епідеміологічне значення мають місцевості, розташовані на межах різних ландшафтних зон, де можуть існувати природні осередки хвороб, властиві окремим ландшафтам.

Характерний тісний зв’язок природних вогнищ багатьох хвороб з певними ландшафтами (ландшафтна епізоотологія),  з комплексом умов, типових для даної місцевості. Такий зв’язок був встановлений вже у перші роки вивчення природної вогнищевості. Луговим ландшафтам, наприклад, найбільш характерні вогнища лептоспірозу, лісовим – кліщового енцефаліту, степовим – кліщових рикетсіозів, пустельним – вогнища лейшманіозу та кліщового зворотного тифу. Така закономірність залежить від комплексу умов, необхідних для існування тварин-господарів і переносників, до яких адаптувалися і без яких не можуть існувати у вогнищі збудники будь-якої хвороби. Кожен вид тварин у свою чергу пов’язаний з певними біотопами, ландшафтами.

Епізоотичне і епідемічне значення даного явища надзвичайно велике. Оцінюючи його, Л.В. Громашевський відзначав, що географічне поширення ряду хвороб тварин, у тому числі багатьох зоонозів, пов’язане з історичним перебуванням джерел і специфічних переносників збудників на певній території. Відповідно до цього тільки в межах цієї території може здійснюватися механізм передачі, здатний забезпечити зараження тварин і людини. Виходячи з цього, Л.В.Громашевський характеризує природну вогнищевість інфекційних хвороб як природну ендемічність (ензоотичність).

Щоб орієнтуватися у ступені і характері потенційної небезпеки освоюваних територій, завчасно планувати профілактичні заходи, необхідно враховувати зв’язок природних вогнищ окремих хвороб з певними ландшафтами. Така тактика повністю виправдала себе при освоєнні цілинних земель. 

За повідомленнями П.О. Петрищевої (1972), природні вогнища хвороб нерівномірно розміщені навіть у межах однієї і тієї ж ландшафтно-кліматичної зони, що визначається рельєфом місцевості. Біоценози найбільш складні на ділянках із порізаним рельєфом, навкруги озер та річок. Це пов’язано з характером рослинності, достатньою кількістю джерел корму, наявністю природних притулків для тварин, а також з умовами мікроклімату.

На ділянках вологих грунтів із достатньою кількістю рослинності, де звичайно велика щільність мишоподібних гризунів, можуть одночасно локалізуватися вогнища туляремії, лептоспірозу, Ку-гарячки тощо. Такі вогнища називають сполученими. 

Чим різноманітніший видовий склад господарів і переносників збудника, тим ширший їх ареал і більша чисельність, тим ширше територіальне поширення хвороби й інтенсивніший епізоотичний процес. Найбільшу потенційну небезпеку становлять території, де межують  різні ландшафти, де в змішаних біоценозах у зв’язку із стійкою високою чисельністю диких хребетних та можливістю обміну ектопаразитами часто постійно підтримуються вогнища кількох хвороб, характерні для обох суміжних ландшафтів.

Сучасна епоха характеризується активними перетвореннями у природі, внаслідок чого на значних територіях зникають типові для них ландшафти. Антропогенне перетворення ландшафтів не могло не вплинути на характер та масштаби поширення заразних хвороб, у першу чергу природно-вогнищевих інфекцій та інвазій. Найбільше впливають на структуру нозоареалів і функціонування осередків такі процеси: 1) створення водосховищ, іригаційних систем, інших об’єктів, експлуатація яких призводить до затоплення значних територій; 2) розвиток  поливного хліборобства; 3) осушення заболоченостей; 4) освоєння цілинних земель; 5) вирубка лісів та подальше їх відновлення; 6) будівництво міст і пов’язаний з цим розвиток шляхових мереж та комунікацій; 7) індустріалізація тваринництва, яка призводить до концентрації тварин на обмежених територіях, інтенсифікація обміну поголів’я худоби.

Названі процеси не тільки впливають на чисельність тварин-резервуарів і переносників збудника, а й істотно змінюють характер взаємовідносин між співчленами біоценозів, який потім відбивається на активності епізоотичного процесу  ( його згасанні або активізації). Слід зауважити, що багато видів збудників, їх переносники й носії, яким притаманна висока екологічна пластичність, можуть достатньо легко адаптуватися до нових умов, що веде до зміни існуючих меж вогнищевих територій (іррадіація осередків) або до утворення нових антропургічних вогнищ.

Широкомасштабні меліоративні заходи залежно від якості їх здійснення можуть сприяти згасанню або зумовлювати активізацію природних вогнищ. Наприклад, осушення заболочених та надто зволожених територій у помірному кліматі призводить до підвищеної активності вогнищ кліщового енцефаліту, але наступне агрокультивування вогнищевих територій сприяє різкому скороченню їхніх площ і знижує ризик зараження людей. Розвиток поливного землеробства збільшує площу обводнених територій, в умовах яких з’являються природні вогнища. Це особливо характерно для туляремії та лептоспірозу.

Небезпечним є проникнення сірого пацюка – резервуара іктерогеморагічних лептоспір, особливо в зони вирощування рису, а також в оазиси, що межують з природними вогнищами чуми. На великих масивах бавовняних плантацій практично зникли осередки шкірного лейшманіозу, але розширення площ виноградників аж до населених пунктів створює загрозу виникнення осередків вісцерального лейшманіозу. В окультурених лісових масивах від кліщів виділяється збудник бореліозу Лайма – нового природно-вогнищевого тяжкого системного захворювання.

Приручення диких і розведення нових видів тварин, завіз племінної худоби зумовлює занесення інфекцій, не властивих для того чи іншого географічного ландшафту, і формуванню антропургічних осередків із залученням до епізоотичного процесу диких тварин місцевих популяцій. Як наслідок, відбувається повернення збудника у природу в нових умовах. 

Епідеміологічні та епізоотологічні аспекти природної вогнищевості. Для більшості збудників природно-вогнищевих хвороб людина є випадковою ланкою у їхній циркуляції. Є.Н. Павловський зараження людей  у природному вогнищі розглядає як процес, що залежить від наступних причин:

причини, пов’язані з переносниками, які залишають своє сховище, тобто первинне вогнище. У ході міграції вони здатні активно нападати на людину, спричинюючи її зараження. З цим нерідко пов’язані спорадичні випадки захворювання людей на чуму, які перебували в зоні природного вогнища і могли зазнати нападу “чумних бліх”;

причини, пов’язані з тваринами-носіями (резервуарами) збудника. Людина нерідко заражається від трупів тварин. Роль тварин-резервуарів збудника при цьому пасивна порівняно з переносником;

причини, що безпосередньо залежать від самої людини, від її поведінки у вогнищі і характеру впливу на нього. У цій групі причин рушійними є обставини соціального характеру.

У ході еволюції інфекцій, змін умов життя, побуту і господарської діяльності людини визначились основні шляхи зараження людей. Крім трансмісивного шляху зараження, який реалізується за більшості кров’яних інфекцій (кліщовий енцефаліт, чума, туляремія тощо), існує аліментарний шлях (при вживанні молока від кіз, корів, інфікованих вірусом кліщового енцефаліту ) і контактний (прямий або опосередкований). Останній спостерігається досить часто при таких інфекціях, як лептоспіроз, сказ, Ку-гарячка тощо. Рідше виявляється повітряно-крапельний (повітряно-пиловий) шлях зараження людини. Він реалізується, наприклад, у ході експериментальних досліджень з використанням диких тварин.

Характер розвитку епідемічного процесу визначають як господарські, так і рекреаційні чинники. Господарські чинники пов’язані із зайнятістю людей виробничою діяльністю в умовах природно-вогнищевих територій, а рекреаційні діють у зоні природних вогнищ і пов’язані з відпочинком людини. Завдяки епідеміологічному вивченню вогнищ і подальшому їх оздоровленню, а також під впливом процесів механізації праці, господарські чинники втрачають свою роль, хоча при деяких інфекціях (наприклад, кліщовий енцефаліт) вони ще залишаються найважливішими. Роль рекреаційних чинників в умовах урбанізації значно зросла. Особливо це помітно щодо таких інфекцій, як лептоспіроз, туляремія тощо. Мешканці міста, які проводять своє дозвілля у приміській зоні, у заплавах річок чи в лісі, ризикують заразитися різними природно-вогнищевими інфекціями та інвазіями.

При більшості природно-вогнищевих захворювань епідемічний процес відбувається за типом ендемії, що пов’язано з тривалим (постійним) існуванням вогнища у певній місцевості. Можливі спалахи (епідемії) захворювань, що характеризуються природною вогнищевістю. Такий прояв захворюваності (кліщовий енцефаліт, туляремія) помітний серед осіб, які приїхали з інших місцевостей. У зв’язку з вираженістю міграційних процесів населення можливі випадки захворювань (як правило, спорадичні) серед осіб, які повернулися з природно-вогнищевих зон. Професійний характер захворюваності спостерігається при багатьох природно-вогнищевих інфекціях (кліщовий енцефаліт, лептоспіроз, Ку-гарячка, ГГНС тощо).

Найхарактернішою особливістю епідемічного процесу хвороб з природною вогнищевістю є сезонність. Так, захворювання на кліщовий енцефаліт реєструється, як правило, пізньої весни чи літом (відповідає періоду активності кліщів) і дуже рідко – восени. Саме характер сезонності захворювання визначив назву інфекції – весняно-літній кліщовий енцефаліт. Сезонний характер захворюваності виявляється і при інших інфекціях та інвазіях (ГГНС, лептоспіроз, кліщовий рикетсіоз тощо).

Нині дослідження явища природної вогнищевості хвороб людини проводяться здебільшого у таких напрямах: вивчення чинників, які визначають розвиток (підтримання) епізоотичного процесу і його спрямованість (видовий склад, чисельність, розподіл, структура популяцій носіїв та переносників); вивчення закономірностей прояву епізоотичного  процесу і його спрямованість (видовий склад, чисельність, розподіл, структура популяцій носіїв та переносників); вивчення закономірностей прояву епізоотичного та епідемічного процесів (сезонна і багаторічна динаміка, оцінка тенденцій, якісні характеристики епізоотій, захворюваність населення, визначення груп ризику тощо).  

Характер і значення зв’язків  між свійськими і дикими тваринами. Не всі природно-вогнищеві хвороби небезпечні для людини. Прикладами можуть бути класична і африканська чума свиней, спірохетоз птиці, а також численні гемоспоридіози тварин. Тому розробка програми природної вогнищевості стосовно хвороб свійських тварин безсумнівно має самостійне значення. 

Людина, навіть коли захворіла внаслідок зараження на території природних вогнищ зоонозів, залишається біологічним тупиком для збудника хвороби.  Домашні  тварини, навпаки, можуть втягуватися у ланцюг циркуляції збудника у природі й підтримувати існування природних вогнищ. Ця відмінність має принципове значення. Щоб визначити специфіку і значення зв’язків між домашніми та дикими тваринами, розглянемо суть деяких понять.

Тварин – мешканців природних біотопів називають дикоіснуючими. Середовище існування свійських тварин називається антропогенним. До цього середовища (до культурних ландшафтів і навіть до житла людини) адаптувалося багато диких тварин. Їх називають синантропами. Типові синантропи – миші, щурі, птиця деяких видів, членистоногі багатьох видів. Виділяється також категорія напівсинантропів – тварин, які можуть мешкати як у природних біотопах, так і в антропогенному середовищі.

Прямі і посередні зв’язки домашніх тварин із дикими досить широкі. На пасовищах, трасах під час перегону худоби до водопоїв на домашню худобу нападають ті самі кровосисні комахи, які паразитують на диких тваринах. Тут же через різні об’єкти зовнішнього середовища  (насамперед воду й корм) можуть здійснюватися посередні контакти з дикими  гризунами, комахоїдними, а іноді і з копитними, м’ясоїдними.

Можливий і безпосередній контакт із цими тваринами. Не можна назвати поодинокими випадки нападів диких тварин на свійську худобу. Не становлять винятку прямі контакти сільськогосподарських тварин з лосями, дикими свиньми, сайгаками, диких оленів із свійськими в тундрах. У теплу пору року напади кровосисних комах і кліщів можливі навіть при цілодобовому стійловому утриманні тварин. Взимку зв’язуючою ланкою можуть бути синантропні гризуни, які з початком холодів переселяються з полів на територію населеного пункту, тваринницьких господарств, зерносховищ, складів фуражу тощо.

Інтенсивність епізоотичного процесу у природних вогнищах і ступінь небезпеки зараження  свійських тварин залежать від щільності популяції і міграційної активності диких тварин, чисельності та активності членистоногих переносників збудників хвороб. Оскільки ці показники неоднакові у різні роки й сезони, відмічають періодичні та сезонні підйоми захворюваності, що особливо характерно саме для природно-вогнищевих хвороб. 

Нині дикі тварини значно частіше становлять небезпеку для свійських тварин, ніж свійські для диких, оскільки поширення інфекційних та інвазійних хвороб серед дикої фауни поки що контролюється лише природним шляхом. Особливо часто у диких тварин спостерігаються повільні, латентні, хронічні форми інфекції, різні інвазії. Серед диких тварин значно поширені ехінококоз, альвеококоз (висока інвазійність білого песця на півночі Європи).

Гризуни і птахи також відіграють важливу роль як джерела збудника туберкульозу. Доведене значення гризунів як резервуарів і поширювачів лістеріозу. Але необхідно зазначити, що спільність багатьох ектопаразитів і контакти іншого характеру роблять цілком реальним взаємний обмін збудниками хвороб. М.М. Ременцова (1975) встановила, що хворі на бруцельоз сільськогосподарські тварини за певних умов стають джерелами збудників цієї інфекції для диких тварин багатьох видів.

За повідомленнями І.Ф. Пустового (1976) у Казахстані і Таджикистані  від диких птахів багатьох видів виділені мікобактерії туберкульозу пташиного, бичачого та людського видів. Всі ці дані дають змогу зробити висновок, що необхідно розширяти вивчення заразних хвороб диких тварин, уточнюючи як шляхи передачі збудника свійським тваринам, так і можливість викоренення хвороб із антропогенного середовища.

Вчення про природну вогнищевість дало змогу встановити об’єктивні закономірності епізоотичного процесу при багатьох хворобах тварин та встановити зв’язок вогнищ цих хвороб з певними ландшафтами, визначити міжвидові взаємовідносини і шляхи циркуляції збудників захворювань у відповідних природних біоценозах, а також умови зараження свійських тварин. Виявилися принципові можливості запобігання поширенню цих хвороб, своєчасного виявлення, локалізації та ліквідації їхніх вогнищ. З цією метою необхідно розширювати вивчення хвороб диких тварин, що можуть бути резервуарами і ампліфікаторами збудників інфекційних та інвазійних хвороб, небезпечних не лише для свійських тварин, а й для людини. Орієнтирами для цих досліджень можуть бути спостереження мисливців і зоологів, які вивчають мисливсько-промислових тварин, гризунів, членистоногих. Особливості перебігу інфекційних хвороб диких тварин в Україні наведені у розділі “Інфекційні хвороби диких тварин”.

Важливим завданням епізоотологів і епідеміологів є встановлення умов циркуляції збудника з урахуванням структури біоценозів природних епізоотичних вогнищ. Необхідно вивчити всі можливі шляхи обміну паразитами між свійськими і дикими тваринами, у першу чергу синантропами і напівсинантропами, які можуть заносити збудників хвороб із природних епізоотичних вогнищ в антропогенне середовище. Слід врахувати, що ці питання зберігають актуальність і нині. Потрібно також вивчити патогенез хвороб спільних для диких і свійських тварин, встановити закономірності і можливості зміни патогенності збудників при пасажуванні через організм диких або свійських тварин, які заразилися від них.

Для вирішення усіх згаданих питань бажана організація комплексних досліджень з участю епізоотологів, бактеріологів, вірусологів, зоологів різних спеціальностей. Важлива роль у цій справі належить виробничим лабораторіям ветеринарної медицини, які повинні значно розширювати масштаби досліджень патологічного матеріалу від диких тварин. Слід пам’ятати, що господарська діяльність людини на територіях, які освоюються, змінює умови існування диких тварин, носіїв і переносників збудників інфекційних захворювань, порушує еволюційно встановлені шляхи циркуляції збудників.

Розвиток фермерства і поява дрібних тваринницьких господарств супроводжується освоєнням нових пасовищ, сінокосів тощо, що звичайно змінює біоценотичні зв’язки, які склались в даних місцевостях. У таких умовах потрібні попередні дослідження: виявлення і вивчення природних вогнищ хвороб, що дасть змогу вчасно організовувати профілактичні заходи, які грунтуються на науковому прогнозі епізоотичної ситуації.

Будь-яке епізоотичне вогнище вважається ліквідованим, якщо збудник інфекції знищений  (забій); коли всі тварини, яких утримують з хворими, ліквідовані або вилікувані мікробоносії; проведені відповідні ветеринарні заходи, у тому числі дезінфекція, дезінсекція, дератизація, після того як мине максимальний термін інкубації при даній хворобі.

Крім зазначених традиційних напрямів у вивченні природної вогнищевості в останні роки помітно активізувався дослідницький напрям, що отримав назву “експериментальна польова епізоотологія”.  Він грунтується на перенесенні експерименту у польові умови і вивченні зв’язків між окремими компонентами природного осередку.

Перспективними є нові наукові дослідження, які грунтуються на функціональному аналізі та моделюванні епізоотичного процесу. При цьому вивчаються не лише загальні закономірності динаміки епізоотичного процесу, але й здійснюється його прогнозування і оцінюється потенціал вогнищ.

На якісно новому рівні нині проводиться медико-географічне вивчення поширення природно-вогнищевих хвороб, грунтуючись на дослідженнях з використанням комп’ютерного опрацювання даних і математичних методів. Конкретні завдання подальших досліджень з проблеми природної вогнищевості хвороб людини та тварин визначаються перспективами освоєння територій. При цьому оцінка епізоотичної та епідемічної ситуації, що склалась, неодмінно має передувати освоєнню територій.

Можливість успішної профілактики природно-вогнищевих захворювань закономірно пов’язують з необхідністю реалізації системи епідемічного нагляду. Епідемічний нагляд за захворюваннями з природною вогнищевістю визначається як комплексне і динамічне вивчення конкретної нозологічної форми, що включає в себе оперативне спостереження за захворюваністю і глибоке дослідження екології, біології збудників, їхніх господарів у поєднанні з усіма умовами, що визначають характер та масштаби поширення хвороби.

Результати епідемічного нагляду є основою раціонального планування заходів щодо боротьби з природно-вогнищевими хворобами. Підходи до епідемічного нагляду за певними нозологічними формами будуть розрізнятися, оскільки вони спрямовані на врахування специфіки конкретної хвороби. Основні напрями епідемічного нагляду такі: систематичний збір даних про захворюваність людей та тварин; лабораторні – бактеріологічні, вірусологічні, паразитологічні та серологічні діагностичні дослідження; імунологічний контроль (оцінка імунологічного статусу людей та тварин щодо конкретного збудника); спостереження за чисельністю і динамікою чисельності тварин-господарів та переносників збудника хвороби; узагальнення і аналіз зібраних даних з подальшою розробкою прогнозів та планів заходів щодо боротьби і профілактики природно-вогнищевих хвороб.

У ході проведення епідемічного нагляду за природно-вогнищевими хворобами, як правило, розв’язується завдання районування території. Проведене районування характеризує стан завершеності вивчення природної вогнищевості  хвороб. 

Сучасний етап вивчення

 природно-вогнищевих інфекцій

На першому етапі вчення Є.Н. Паловського “Про природну вогнищевість (осередковість) інфекційних і паразитарних хвороб” охоплювало лише трансмісивні інфекції: природні вогнища структурно були представлені у вигляді обов’язкової тріади “збудник-переносник-носій”, а функціонально як циркуляція збудника серед теплокровних і членистоногих у наземних біоценозах. Другий етап характеризувався розширенням концепції (природна вогнищевість (осередковість) хвороб свійських тварин, рослин), її розповсюдження і на нетрансмісивні зоонози, що знімало попередні обмеження – обов’язковість переносника як компонента будь-якого природного вогнища. Третій етап розвитку вчення про природну вогнищевість хвороб, пов’язаний з ідеєю В.І. Терських про сапронози, збудники яких існують в грунтах і водоймах, хоча обидві концепції об’єднані лише нещодавно ( Литвин В.Ю., 1986, 1999).

Сьогодні вже зрозуміло, що сапронози  повністю відповідають критеріям природно-вогнищевих інфекцій; останні представлені як зоонозами (трансмісивними, нетрансмісивними), так і сапронозами (грунтовими, водними). Між цими групами є перехідні форми, невизначений статус яких можливо зумовлений недосконалістю знань про екологію їх збудників. До числа грунтових сапронозів можуть бути віднесені ряд клостридіозів, сибірка, псевдотуберкульоз, лістеріоз, деякі мікобактеріози і псевдомонози, ряд вісцеральних мікозів. Серед водних сапронозів – легіонельоз, меліоідоз, холера тощо, вібріози, аеромонози. Випадковість паразитизму збудників сапронозів у наземних ссавців робить останніх необов’язковим компонентом природного вогнища, подібно  до того, як це раніше відбулось з членистоногими переносниками. 

Таким чином, грунтовне положення класичної концепції природної вогнищевості хвороб – циркуляція збудників серед теплокровних господарів і переносників в наземних біоценозах – з часом трансформувались. В.Е. Сололов зі співавт. (1984) справедливо відмічають, що трактування нових фактів не завжди вкладається у традиційні теоретичні постулати концепції, і на сучасному етапі її розвитку з’явились нові тенденції та підходи, які породили ряд питань, що важко вирішуються в надрах самої концепції. Такі ключові питання стосуються всіх трьох головних її моментів: і обов’язковість циркуляції збудника, і коло його природних господарів (вигляд паразитарних систем), і особлива відмінність наземних біоценозів.

Сьогодні можна стверджувати, що в загальному розумінні природне вогнище окрім наземних, грунтових екосистем містить і водні екосистеми, функціонально взаємопов’язані в межах вогнищевої території. Однак, екосистеми різних типів далеко не  рівнозначні за значенням для існування збудників різних інфекцій і відповідних паразитарних систем.

При облігатно-трансмісивних зоонозах провідну роль відіграють, зрозуміло, наземні екосистеми, однак навіть у цьому випадку співчлени “тріади”  прямо або опосередковано пов’язані з іншими екосистемами –  грунтовими (нори ссавців, сезонна пауза активності і розмноження переносників) або водними (розплід кровосисних двокрилих). У випадку нетрансмісивних зоонозів схема циркуляції збудників, як правило, включає грунти і водойми, абіотичні і біотичні фактори, які безпосередньо впливають на збудника при регулярних виходах з наземних екосистем. Врешті решт, збудників типових сапронозів можна вважати неповноправними, автохтонними компонентами грунтових і водних екосистем, звідки вони регулярно або епізодично переходять у наземні екосистеми, тими або іншими шляхами заражаючи теплокровних господарів. Одні з них – грунтові мікроорганізми (клостридії, збудник сибірки тощо), інші – водні (легіонели, вібріони тощо), хоча екологічно таке розділення є умовним. Наприклад, збудник псевдотуберкульозу регулярно виявляється у багатьох наземних хребетних, у грунтах, а також у воді і у водних тварин (безхребетні, риби). Коли це закономірно спостерігається на загальній території, правильним буде вважатись, що наземні, грунтові і водні  екосистеми є складовими частинами природного вогнища інфекції.

Шляхи циркуляції збудників природно-вогнищевих інфекцій в наземних екосистемах, як правило, добре відомі, у грунтових і водних екосистемах вони активно вивчаються в останні десятиліття. Разом з тим, реальність і значимість можливих “каналів переходу” збудників з грунтів (водойм) у наземні екосистеми природних вогнищ не оцінена або вивчена лише в експериментальних умовах. Це утруднює створення цілісної картини існування збудників у природних вогнищах як сукупності екосистем. В експериментах показана можливість зараження гризунів деякими сероварами лептоспір і меліоїдозом при контакті з інфікованими грунтом або водою; чумою при вириванні нір; псевдотуберкульозом при поїданні інфікованих рослин. В.І. Терських (1958) описав зараження телят при експериментальному випасанні у вогнищах лептоспірозів і туберкульозу (Кисленко В.М., 1998), де збудники виявлялись у грунтах пасовищ. Зараження овець лістеріозом (Гершун В.І., 1981) і великої рогатої худоби ієрсиніозом (Гордійко В.А., 1991) відбувається при згодовуванні їм силосу з трав, заготовлених на вогнищевих територіях, у грунті яких виявляються збудники цих інфекцій. Тому, найбільш звичні зв’язувальні ланки між грунтовими і наземними екосистемами – це рослини і нори гризунів, а тому не дивно, що основні носії деяких збудників належать до життєвих форм норників і травоїдних. 

Хоча природні вогнища різних інфекцій можуть бути утворені однаковим поєднанням екосистем (наприклад, наземних і грунтових, наземних і водних), зрозуміло, що функціональне значення тих або інших екосистем різне не лише для окремих інфекцій, але і для різних вогнищ однієї інфекції. Воно визначається колом основним природних господарів, а також схемами циркуляції і умовами резервації збудника, які, природно, відрізняються в екосистемах різного типу.

У 80-х роках минулого століття став помітним акцент на дослідження збудника інфекції як ключового, але найменш вивченого компонента паразитарних систем природно-вогнищевих інфекцій. Вивчення “самостійної” екології патогенних мікроорганізмів різко розширило уяву про екологічну  пластичність і адаптивні можливості збудників природно-вогнищевих інфекцій, особливо сапронозів. Як жителі грунтів і водойм,  вони мають найбільш широкий діапазон толерантності до абіотичних і біотичних факторів середовища, на які впливають значні сезонні і неперіодичні коливання. Це і адаптація до низьких температур з “перебудовою” ферментних систем, і міксотрофія з переходом на автотрофний тип живлення (Сомов Г.П. зі співавт., 1991), і стійкість до мікробної конкуренції, і різні зв’язки з іншими співчленами грунтових та водних біотопів (Бухарін О.В., Литвин В.Ю., 1997).

Природні господарі збудників природно-вогнищевих сапронозів є різні гідробіонти (планктонні, бентосні, нектонні форми), як і жителі. Це – найпростіші, нижчі і вищі ракоподібні, черви, молюски, комахи, риби тощо, причому деякі з них, мабуть, найбільш масові  (наприклад, представники зоопланктону), відповідно до прийнятих у природній вогнищевості критеріїв, можуть бути визнані провідними господарями збудників.  До цього часу найбільш детально вивчені найпростіші  (амеби, інфузорії) і нижчі ракоподібні  (дафнії, копеподи) як господарі легіонел, ієрсиній, лістерій, вібріонів. У той же час  “властиві” господарі збудників – гризуни та інші ссавці наземних екосистем звичайно відіграють другорядну або епізоотичну роль у циркуляції збудників природно-вогнищевих сапронозів.

Загальна схема циркуляції патогенних мікроорганізмів у грунтах і водоймах суттєво відрізняється від характерної для наземних біоценозів – звичної і детально вивченої. У популяціях грунтових  і водних організмів також має місце естафетна передача збудника від однієї особини іншій, хоча дуже своєрідна. Однак, крім такої “горизонтальної” передачі в популяції певного господаря тут представлена і  “вертикальна” схема циркуляції – передача збудника харчовими ланцюгами від нижчих рівнів трофічної піраміди до вищих внаслідок хижості. Вона може здійснюватись, наприклад, ланцюгами  “бактерії – найпростіші – дафнії – риби” або “бактерії – лялечки комах – риби”. Це пояснює регулярне виявлення патогенних бактерій у різних гідробіонтів у природних водоймах – планктонних форм, молюсків, креветок, крабів, риб тощо. Показовим є масове зараження озерних жаб вібріонами ельтор при поїданні риби у водоймах, як і на суші, де їхньою їжею є летючі комахи, водні лялечкові стадії яких інфікуються холерними вібріонами. Спираючись на ці факти, можна передбачити, що “вертикальна” передача трофічними ланцюгами – це ще один з можливих шляхів виносу збудника в наземні екосистеми.

Взаємодія партнерів у паразитарних екосистемах грунтів (водойм) практично не вивчена; глибше і детальніше за інші охарактеризована взаємодія в системі “бактерії – найпростіші”. Обмежені дані поки що дозволяють передбачати різні їх наслідки для господарів – від видимої відсутності ефекту до загибелі господаря (найпростіші). Циркуляція серед різних господарів у грунтах і водоймах не лише підтримує чисельність популяції збудника, забезпечуючи його активне розмноження і життєдіяльність, але може змінити вірулентність бактерій, що є досить важливим моментом з точки зору епізоотології і епідеміології. Пасажування ієрсиній, лістерій, псевдомонад на інфузоріях викликає послідовне посилення їхньої цитопатогенності (аналогічне такому при пасажах через макрофаги ссавців). Очевидно, це результат клонально-селекційних процесів у бактеріальній популяції: вибіркове виживання і накопичення мікробних клітин, стійких до перетравлення інфузоріями. Навпаки, у бактерій збудника туляремії у модельній водній системі з гідробіонтами  вірулентність з часом знижується. В цілому слід відзначити, що паразитарні системи природно-вогнищевих інфекцій у грунтах і водоймах привертають увагу окремих дослідників лише в останні 10 – 12 років, вивчені недостатньо і тому стосовно них  сьогодні можна робити лише узагальнені висновки.

Поняття про паразитарні системи і про полігостальність збудників та вогнищ нині значно ускладнюється: крім наземних, тих, які традиційно включають теплокровних господарів і членистоногих господарів, об’єктивно існують грунтові і водні паразитарні системи – досить складні, багаточленні, що відрізняються як структурно (коло господарів збудників), так і функціонально (шляхи циркуляції збудників). 

Уявлення про природну вогнищевість (осередковість) хвороб протягом тривалого часу грунтувалось на непорушній тезі про безперервність циркуляції збудника подібно до того, як це відбувалось в епідеміології і епізоотології. В останні роки, однак, достатньо обгрунтовані закономірні перерви у циркуляції збудників природно-вогнищевих інфекцій  (сезонні і багаторічні, які вимірюються іноді десятиліттями), так звані міжепізоотичні періоди. Міжепізоотичні періоди і дискретність процесу циркуляції збудників – така ж закономірна риса природних вогнищ, як і сам епізоотичний процес. Ймовірно,      справедливою є думка, що процес безперервної циркуляції збудника в конкретному вогнищі  незаперечно не доведений у жодному випадку. Стає зрозумілим, що в загальному плані циркуляція збудника у природному вогнищі обмежена у часі і просторі, тобто будь-який епізоотичний ланцюг у принципі є добудованим. Такі висновки і відповідна термінологія  правомірні лише у традиційному розумінні стосовно наземних екосистем. Найбільш яскраво і грунтовно показана наявність закономірних міжепізоотичних періодів для природних вогнищ чуми ( Домарадський І.В., 1993).

Ступінь дискретності процесу циркуляції збудника відображається в індексах епізоотичності природних вогнищ, виражених часткою від кількості років з епізоотіями в загальному терміні спостережень. Так, індекси епізоотичності різних природних вогнищ чуми варіюють у широких межах – від 0,05 приблизно до 1,0. Ряд природних вогнищ характеризується індексами епізоотичності, які не перевищують 0,1, а це означає, що міжепізоотичні періоди – найбільш типовий стан таких вогнищ і перерви в активній циркуляції збудника можуть тривати десятки (до 30) років. Не менш чітко дискретність циркуляції збудника виражена і в епідемічному прояві холери ельтор, природна вогнищевість якої, пов’язана з аутохтонним  існуванням збудника у водних екосистемах, неодноразово обгрунтовувалась. Так, захворювання холерою в Дагестані у 1993–1994 рр. мало місце після 19-річної перерви. Випадки захворювань і вібріоносійства не реєстрували тут з 1973 р. (незважаючи на те, що культури холерного вібріону ізолювали із водоймищ, практично щорічно).

Багатолітня періодичність епізоотій при багатьох природно-вогнищевих інфекціях не вивчена, а при деяких, ймовірно, відсутня. Багаторічні перерви в циркуляції збудника, мабуть, властиві облігатно-трансмісивним інфекціям (вірусним, бактеріальним, протозойним). Проте, це не означає безперервності циркуляції збудника: у природних вогнищах трансмісивних інфекцій існують виражені сезонні перерви (міжепізоотичні сезони), обумовлені періодами неактивного стану кровосисних членистоногих (кліщів, комарів, москітів тощо). Сезонність циркуляції збудників з тих же причин характерна і для природних вогнищ трансмісивних хвороб рослин. Наприклад, переносниками ахолеплазм є цикади, а передача збудника, природно, переривається в холодну пору року. У помірних і високих широтах сезонність циркуляції збудника у тій чи іншій мірі властива і нетрансмісивним зоонозам: у зимовий період його передача в популяції гризунів неможлива або вкрай утруднена, очевидно, так само важко відбувається і зараження наземних теплокровних  при сапронозних інфекціях.

Сезонні перерви в циркуляції збудника, мабуть, можна вважати загальним правилом для природно-вогнищевих інфекцій (в усякому разі, в умовах континентального клімату), тоді як багаторічні перерви,  характерні для інфекцій, збудники яких можуть передаватися нетрансмісивними шляхами, і відсутні у вогнищах інфекцій з замкненими тричленними паразитарними системами. Якщо це так, то багаторічні міжепізоотичні періоди можуть служити критеріями при оцінці ролі трансмісивного фактора в існуванні збудника і самого природного вогнища (осередку).

Таким чином, низькі індекси епізоотичності природних вогнищ, які відображають наявність і регулярність тривалих міжепізоотичних періодів, разом з закономірними міжепізоотичними періодами означають дискретність (періодичність) процесу циркуляції збудників у загальному розумінні при різних її тимчасових масштабах для окремих інфекцій і вогнищ.

Дотримуючись традиційного трактування поняття “міжепізоотичний період”, який означає відсутність циркуляції збудника в наземній екосистемі природного вогнища, сьогодні можна уявити два способи існування збудників у цих умовах: активний –  циркуляція збудника поза наземною паразитарною системою ( у грунтах або водоймах); пасивний – перехід у стан спокою і припинення будь-якої циркуляції збудника у природному вогнищі (резервація збудника).
Перший з них характерний для збудників природно-вогнищевих сапронозів. Епізоотичні процеси в популяціях грунтових і водних тварин, ймовірно, також дискретні: циркуляція збудника може припинятись при несприятливих умовах, у тому числі і в зимові сезони, коли господарі інцистуються або переходять в неактивний стан.

Стосовно резервації збудників у несприятливиі періоди (сезони), її можливі механізми досить різнобічні. Це і персистенція в організмі теплокровних, і збереження в переносниках збудників зоонозів, так само і бактеріозів рослин, і, можливо, переживання несприятливих періодів у цистах найпростіших. Ці механізми резервації, ймовірно, здатні забезпечити збереження збудників у міжепізоотичні сезони, і навряд чи протягом багатьох років або десятиліть: тут необхідні спеціальні, більш складні і такі, що не залежать від господаря, механізми адаптації. Спороутворюючі бактерії (клостридії, бацили), як відомо, можуть десятиліттями зберігатись у грунтах у вигляді спор. Понад усе, за сприятливих умов спори сибірки проростають у грунті, вегетативні клітини розмножуються, здійснюють повний цикл “спора – вегетативна клітина – вегетативна клітина – спора” ( Родзиковський А.В., 1989). Цей механізм резервації здатний забезпечити невизначено тривале збереження збудників у грунтах природних вогнищ.

Не так давно відкрите явище некультивованого (неактивного) стану, функціонально подібного до спор, виявленого у неспороутворюючих бактерій, які живуть у грунтах і водоймах ( Xu H. –S. et al., 1982; Roszak D.B. et al., 1984;  Oliver G.D. et al., 1991; Гінзбург А.Л. зі співавт., 1999). Такі форми бактерій, названі “життєздатними, але некультивованими”, характеризуються зниженою метаболічною активністю, зміненою морфологією і ультраструктурою клітини, втратою здатності до розмноження (не ростуть на звичайних поживних середовищах). Важливо, що неактивні форми, як правило, зберігають вірулентність. Перехід в неактивний стан спричиняється несприятливими факторами середовища (низькі температури, дефіцит поживних речовин тощо), має виражену адаптивну природу і зворотність дії: при поверненні сприятливих умов відбувається реверсія неактивних (некультивованих) форм бактерій у вегетативні (ті, що виявляються бактеріологічними методами) клітини. Викликати таку реверсію можуть природні фактори зовнішнього середовища, наприклад, живі і загиблі інфузорії або фітогормон ауксин. Зворотний перехід бактерій у стан спокою забезпечується складною регуляторною системою за участю трансмембранних  сенсорних білків, які передають сигнали ззовні генам, що “запускають” адаптивну перебудову клітини ( Романова Ю.М., 1997). Неактивні форми виявлені сьогодні у бактерій більш як 30 видів, у тому числі у збудників природно-вогнищевих інфекцій: чуми, псевдотуберкульозу, лістеріозу, легіонельозу тощо. Виявлені неактивні (некультивовані) форми збудників у вогнищах псевдотуберкульозу і чуми у грунтах, холерних вібріонів – у водоймах. Це перші, поки що обмежені дослідження у природних вогнищах, які підкріплені результатами детального експериментального аналізу процесів зворотного переходу ієрсиній, лістерій і сальмонел у неактивному стані. З перших кроків вивчення стала зрозумілішою складність генетичних механізмів і неоднозначність екологічних умов індукції неактивних форм бактерій та їх реверсії в активний (вегетативний) стан. Наприклад, виявилось, що зелені водорості уповільнюють процес утворення неактивних форм ієрсиній  в грунтовій витяжці до 5 міс., тоді як екзометаболіти цих планктонних водоростей викликають стрімкий перехід ієрсиній в неактивний стан, так що вже на 11 добу вони бактеріологічно не виявлялись.  Нині можна лише передбачати, що різні поєднання значимих біотичних і абіотичних факторів грунтів (водойм) і сезонні зрушення “несталого”  їх балансу здатні викликати адаптивну перебудову бактеріальної популяції – перехід вегетативних форм, характерних для фази циркуляції збудника, в неактивні форми, які забезпечують його резервацію в грунтових і водних екосистемах. Розвиток цього нового напряму є досить перспективним для розшифрування механізмів природної вогнищевості і виникнення епізоотій та епідемій інфекційних захворювань, пов’язаних з нею.

 Є.Н. Павловський встановив, що збудниками природно-вогнищевих інфекцій є паразити теплокровних тварин, однак вже тоді визнавалось, що частина переносників існувала й в інших формах симбіотичних відносин. У міру вивчення природно-вогищевих сапронозів ситуація значно ускладнилась і примусила згадати про відсутність виражених меж між паразитизмом, іншими формами симбіозу, сапрофітизмом та про умовність цих категорій. Чисельність екологічних ніш і широта адаптативних можливостей мікроорганізмів, особливо яскраво виражених у збудників сапронозів, зумовлюють неоднозначність їхнього статусу в різних умовах існування. Так, легіонели, вібріони, аеромонади є вільно існуючими водними бактеріями, проте за певних умов і потрапляння їх у сприйнятливий макроорганізм ведуть паразитичний спосіб життя. Клостридії, бацили – грунтові сапрофіти, які за умов потрапляння в макроорганізм ведуть паразитичний спосіб життя. Псевдомонади – убіквітарно розповсюджені у природі сапрофіти, за певних умов ведуть сапрофітичний спосіб життя на рослинах або тваринах (людині). Представники індигенної мікрофлори – мутуалісти, за певних умов коменсали або паразити, збудники аутоінфекцій (ешерихіози). Навіть визнання їх “псевдопаразитами” або “випадковими паразитами” ( умовно патогенна мікрофлора) теплокровних не дає вичерпної відповіді сапрофіти вони чи паразити. Такі мікроорганізми – і те, і інше, тому можливо, що їхні адаптивні можливості, потенційний діапазон мінливості, динамічність генофонду бактеріальних популяцій значно перевищує найсмілівіші уявлення вчених стосовно цього питання.

Тут, ймовірно, доцільніше застосувати ряд понять, які відображають патогенність мікроорганізмів як категорію більш широку і загальну, ніж паразитизм. Патогенність для теплокровних господарів не є монопольною прерогативою паразитів. Ця властивість широко розповсюджена у природі, має регулярний або епізодичний прояв, носить неспецифічний або побічний характер і легко перевтілюється у зворотному напрямі (сапрофіт – паразит – сапрофіт).  Деякі докази на користь такого підходу відомі: патогенність у кожному випадку визначається не тільки “запрограмованими” властивостями мікроорганізму, а й рівнем захисних механізмів господаря; патогенність як функція мікроорганізму може змінюватися, набуватись і втрачатись у процесі внутрішньопопуляційного або міжвидового генетичного обміну; патогенність здатні проявляти мікроорганізми різного екологічного статусу – паразити, мутуалісти, коменсали, сапрофіти (недаремно для їх позначення знадобились терміни “умовно патогенні” і “потенційно патогенні” мікроорганізми). З даних позицій вже не видаються парадоксальними такі поняття, як “патогенні сапрофіти” або “непатогенні паразити”, ряди понять “паразитизм-сапрофітизм” і “патогенність-непатогенність”, якісно різні за смисловим навантаженням. 

Збудники природно-вогнищевих сапронозів, які живуть у грунтах або водоймах, можуть вести справжній сапрофітичний спосіб життя, бути паразитами або вступати в інші симбіотичні відносини з представниками фауни і флори, незмінно зберігаючи потенційну патогенність для наземних теплокровних (тварини, людина). Крім того, патогенність, ймовірно, взагалі не є виключною характеристикою певних видів мікрорганізмів. З одного боку, не випадковою є локалізація генів, які кодують найбільш важливі фактори патогенності, на мобільних генетичних елементах і плазмідах (трансмісивні генетичні детермінанти патогенності), а з іншого – проблематичним є поняття самого біологічного виду у мікрорганізмів взагалі і у збудників сапронозних  інфекцій зокрема. Насправді, один з головних критеріїв біологічного виду у еукаріот – захищеність генофонду, є непридатним для мікроорганізмів, які мають “горизонтальну передачу” генетичної інформації в умовах спільності генофонду чисельно-видових мікробних угрупувань (“диспергійований пул генів”) певного місцезнаходження.

Масштаби і темпи розвитку вітчизняних пріоритетів у ділянці природно-вогнищевих інфекцій – від ідеї ( Заболотний Д.К.) до створення цілісного вчення ( Павловський Є.Н.), до сучасних уявлень свідчать про великий і далеко не вичерпаний потенціал загальнобіологічної концепції природної вогнищевості хвороб. Значно збільшилось коло природно вогнищевих хвороб людини і тварин, розширилась і сфера застосування концепції – до хвороб диких і свійських тварин, диких і культурних рослин, риб, безхребетних. 

Сьогодні загальна уява про природне вогнище вже не обмежується безперервною циркуляцією збудника теплокровними і кровосисними членистоногими як єдиними їх природними господарями, а також межами наземних біоценозів. Природне вогнище є комплексом природних екосистем, до складу яких входить популяція збудника інфекції. Сучасний етап вивчення природно-вогнищевих інфекцій характеризується підвищеним інтересом до екології збудників (як в наземних паразитарних системах, так і поза ними) із застосуванням молекулярно-генетичних досліджень на рівні геному клітин.

ОСНОВИ ЕПІЗООТОЛОГІЧНОГО АНАЛІЗУ. МЕТОДИКА 

ВИВЧЕННЯ ЕПІЗООТИЧНОЇ ОБСТАНОВКИ В

 РАЙОНІ, ОБЛАСТІ, ДЕРЖАВІ


Предметом вивчення епізоотології є епізоотичний процес, у якому слід розрізняти зовнішній бік розповсюдження хвороб, що проявляються у формі панзоотій, епізоотій, спорадичних випадків захворювань тварин  (таке розповсюдження характеризується закономірностями сезонності, територіальної пов’язаності, періодичної повторюваності), і  внутрішній, суттєвий, як правило, невидимий бік цього процесу, який визначає необхідність закономірного перезараження відповідних тварин для виживання збудника інфекції як виду. Зовнішній бік або прояв, епізоотичного процесу вивчається описовими методами, підгрунтям для яких є кількість епізоотичних вогнищ або неблагополучних пунктів і кількість захворілих в них тварин,  зміни цих даних залежно від рівня профілактичних заходів, природно-господарських та інших особливостей.

Значний інтерес становлять дані про особливості і зміни епізоотичної ситуації щодо конкретних інфекційних хвороб на певних територіях. На їх основі виводять зіставлені науково-обгрунтовані показники прояву епізоотичного процесу: захворюваність, смертність, летальність, інцидентність, періодична повторюваність, сезонність, територіальна пов’язаність, ефективність профілактичних і протиепізоотичних заходів тощо. За допомогою цих показників є можливість описувати епізоотичну ситуацію і проводити оцінку ефективності протиепізоотичних і профілактичних заходів. Такий аналіз виявляє основні закономірності, тенденції і особливості прояву епізоотичного процесу, дозволяє прогнозувати розвиток епізоотії, встановлювати у кожній її стадії актуальні і діючі в конкретних умовах джерела та механізми передачі збудника інфекції. Методами математичної статистики вдається визначити ступінь залежності епізоотологічних явищ від різних природних особливостей і господарської діяльності людини.

Таким чином, методи вивчення прояву епізоотичного процесу мають на меті наступні завдання: зібрати об’єктивні дані про особливості розповсюдження конкретних інфекційних хвороб тварин, привести ці дані до показників, які можна зіставляти, піддати їх епізоотологічному аналізу і виявити закономірності прояву епізоотичного процесу, що разом з результатами епізоотологічного обстеження і експерименту становлять емпіричне підгрунтя, необхідне для розробки та перевірки теоретичних концепцій суті епізоотичного процесу.

Закономірності прояву епізоотичного процесу є наслідками дії природних біологічних законів, які становлять внутрішній невидимий бік процесу і підлягають вивченню. Не можна по-справжньому забезпечувати благополуччя тваринництва з інфекційних захворювань сільськогосподарських тварин, не знаючи законів епізоотичного процесу. Знання їх є підгрунтям, спираючись на яке можна будувати профілактичні, протиепізоотичні та прогностичні заходи.   Без таких знань, як би сумлінно не працював фахівець ветеринарної медицини, він завжди буде йти за спалахами інфекційних захворювань, буде їх лише ліквідовувати, лікувати тварин, а не прогнозувати і профілактувати  їх спалахи.

Вивчення причин появи і розповсюдження інфекційних хвороб тварин, а також розробку ефективних науково обгрунтованих заходів контролю слід проводити методами описання показників епізоотичного процесу, які порівнюються і шляхом встановлення теоретичних концепцій, що являють собою діалектично взаємопов’язані, спільні для розповсюдження всіх інфекційних хвороб тварин закони епізоотичного процесу.

Більш глибоке вивчення епізоотичного процесу вносить деякі зміни і доповнення в його теорію.

Епізоотичний процес проявляється і, відповідно, сприймається  як послідовно виникла певна кількість епізоотичних осередків або неблагополучних пунктів, у кожному з яких реєструється різна кількість захворілих тварин. 

Розрізняють наступні форми прояву епізоотичного процесу: епізоотичні спалахи, епізоотії і панзоотії.  Кількість неблагополучних пунктів або епізоотичних осередків на певних територіях характеризує екстенсивність прояву епізоотичного процесу. Ці дані показують кількісний бік прояву епізоотичного процесу. 

Кількість хворих тварин у кожному неблагополучному пункті або епізоотичному осередку характеризує інтенсивність прояву епізоотичного процесу.  

Епізоотичні осередки відрізняються одне від одного чисельністю хворих тварин як джерел збудника інфекції і сприйнятливих тварин, що є потенціалом для зміни інтенсивності. Неважко зрозуміти, що різна кількість хворих тварин в епізоотичному осередку або неблагополучному пункті вказує на якісний бік прояву епізоотичного процесу.

Крім того, особливості епізоотичного осередку визначаються властивостями збудників інфекційних захворювань, характером їхніх відносин з тваринами тих видів, які там сконцентровані, кількістю тварин у самому осередку, ступенем їх природної сприйнятливості, рівнем і напруженістю набутого імунітету, механізмами передачі збудників інфекцій, їх активізацією, пов’язаною з природно-господарською діяльністю людей тощо.

Отже, розповсюдження інфекційних хвороб тварин можна охарактеризувати кількістю епізоотичних осередків або неблагополучних пунктів, що відрізняються за кількістю хворих і сприйнятливих тварин. А це означає, що прояв епізоотичного процесу можна виражати цифровим динамічним рядом, Причому у кожному окремому випадку цифри можуть відображати абсолютні дані або відносні показники епізоотичного процесу. 

Зрозуміло, що повноту прояву процесу і величину економічних і соціальних збитків найбільш повно характеризують абсолютні дані. Але для наукової розробки (порівняння різних аспектів епізоотичного процесу, аналізу і пізнання його суті) ці дані повинні бути такими, щоб їх можна було зіставити. Таким чином, абсолютні дані, що характеризують прояв епізоотичного процесу, беруть за основу при розробці системи відносних показників, необхідних для науково-дослідних цілей. 

Епізоотичну обстановку (ситуацію) в районі, області, республіці та державі характеризує сукупність інфекцій​них хвороб, зареєстрованих на вказаних територіях за пев​ний період часу, або станом на день оцінки. Для її оцінки на основі кількості неблагополучних пунктів щодо різних за​хворювань і місць їх розміщення, кількості захворілих та загиблих тварин різних видів визначають нозологічний профіль (структуру) інфекційних хвороб і питому вагу кожної з них у загальній захворюваності тварин усіма ін​фекційними хворобами, а також складають епізоотичну карту.

Нозологічний профіль (нозологічна структу​ра) захворювань являє собою перелік інфекційних хвороб тварин, зареєстрованих у господарстві, на території райо​ну, області, республіки, держави за певний період часу. Його відображають у вигляді аналітичної таблиці (табл. 22), де наводять перелік хвороб, дані про кількість не​благополучних пунктів, захворілих і загиблих тва​рин в абсолютних числах, питому вагу кожної хвороби.

Питому вагу (частку) окремої хвороби в загаль​ній захворюваності тварин усіма інфекційними хворобами визначають за кількістю неблагополучних пунктів і кіль​кістю захворілих тварин шляхом множення кількості не​благополучних пунктів (або захворілих тварин) з окре​мої хвороби на 100 з наступним діленням на загальну кіль​кість неблагополучних пунктів (або захворілих тварин) з усіх урахованих хвороб (%). Для цього використовують формулу: Ув = (А ( 100) : Б, де Ув – питома вага (частка) хвороби в загальній захворюваності; А – кіль​кість неблагополучних пунктів (або захворілих тварин) з окремої хвороби; Б – загальна кількість неблагополучних пунктів (захворілих тварин) з усіх хвороб.

Таблиця 22 – Нозологічний профіль інфекційних хвороб великої рогатої худоби в 



районі (області, республіці) згідно з  даними за ———— р.                                                     

	№

п/п
	Назва хвороби
	Кількість неблагополучних пунктів
	Захворі-ло тварин
	Загинуло тварин
	Питома вага, %

	
	
	
	
	
	неблагопо-лучних пунктів
	захворілих тварин

	1
	Сальмонельоз
	10
	865
	86
	19,0
	43,1

	2
	Інфекційний ринотрахеїт, тощо
	4
	634
	53
	7,5
	31,8

	
	Всього
	53
	    1996
	     185
	100
	100


Картографічний аналіз. Виясняють розміщен​ня неблагополучних пунктів шляхом складання епізоотич​ної карти території, яку вивчають. Для позначення на ній хвороб використовують спеціальні знаки. 

На основі логічного аналізу даних таблиці 22 і епізоо​тичної карти з урахуванням особливостей ведення тварин​ництва, природних і господарських факторів формулюють відповідні висновки щодо епізоотичної обстановки терито​рії в цілому і окремих її зон, розробляють конкретні реко​мендації щодо    подальшого  вдосконалення протиепізоотичних заходів. Після цього за необхідності проводять поглибле​не вивчення епізоотичного стану території щодо окремих хво​роб методом аналізу та систематизації таких показни​ків: широти розповсюдження хвороби шляхом обліку кількості неблагополучних пунктів з даної хвороби і картографічно​го аналізу їх територіального розміщення; коефіцієнта осередковості; ураження окремих видів тварин (структура за​хворюваності); індексу захворювання і картограми захво​рювання;  смертності та летальності (смертельності); сезонної динаміки захворювання тварин; аналізу впливу щеплення на рівень захворювання тварин; впливу природ​но-географічних, господарсько-організаційних і ветеринар​но-санітарних факторів на інтенсивність епізоотичного про​цесу та територіальне поширення хвороби; епізоотологіч​ного районування території. Розробляють рекомендації щодо поліпшення протиепізоотичної роботи. 

При оцінці напруженості епізоотичного процесу корис​туються порівняльними показниками. Абсолютні числа для цієї мети малопридатні, а тому використовують відносні показники: індекс захворюваності, летальність, коефіцієнт осередковості (вогнищевості)тощо. 

Широту розповсюдження хвороби  (пошире​ність) в районі, області, республіці, державі визначають шляхом обліку та систематизації зареєстрованих на даній території неблагополучних пунктів, картографічного аналі​зу їх територіального розміщення і визначення показника неблагополуччя.

Розподіл кількості неблагополучних пунктів за роками  і адміністративно-територіальними одиницями проводять скла​данням аналітичної таблиці (табл. 23).  За даними наведеної таблиці складають карту терито​ріального розміщення неблагополучних пунктів, визнача​ють нозоареал хвороби, тобто територію, у межах якої реєстрували хворобу. Ареал захворювання може бути суцільним, коли неблагополучні пункти розміщені більш або менш рівномірно по всій території, або роз'єднаними, якщо вони розміщені тільки в окремих районах, зонах, тобто територіально прив’язані до певних ділянок місцевості. Останнє більш характерне для природно-осередкових хвороб.

Таблиця 23 – Кількість неблагополучних пунктів з _______________________________

                                                                                                                                                   (назва хвороби)

          великої рогатої худоби в ___________________ області за 20​​​​​0 –  20––– рр.

	№ п/п
	Район
	Роки


	Всього

	
	
	1991
	1992
	1993
	1994
	1995
	1996
	1997
	1998
	1999
	2000
	

	1
	Озерний
	2
	3
	2
	2
	2
	2
	2
	1
	1
	1
	18

	2
	Коцький 
	1
	-
	-
	1
	-
	1
	1
	1
	2
	-
	7

	3
	Лісний 

і т.д.
	1
	2
	3
	2
	1
	1
	1
	9
	8
	6
	35

	
	Всього
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


При складанні карти місця перебування хвороби відмі​чають крапками, кожну із яких ставлять на місці населе​ного пункту, де її зареєстрували. Якщо на карті виявиться багато крапок і вони щільно розміщені, то можна збіль​шити “масу” крапки, вказавши, що вона означає не один, а два чи три випадки виникнення хвороби. Коли ж небла​гополучні пункти розміщуються тільки на певних ділянках території, то їх зображують суцільною або пунктирною лінією, або ж заштриховують.

Широту розповсюдження хвороби визначають також шляхом обчислення показника неблагополуччя (част​ки неблагополучних пунктів), процентного відношення неблагополучних населених пунктів до загальної кількості їх у районі, області, республіці, державі.

Показник неблагополуччя визначають згідно з даними кі​нцевого результату  за формулою: Н = (Чнп (100) : Окп, де Н – показник неблагополуччя, частка не​благополучних пунктів, %; Чнп – кількість неблагополуч​них населених пунктів незалежно від кількості повторюва​них у них спалахів хвороби; Окп – загальна кількість на​селених пунктів у районі, області, республіці, державі. Одержані таким чином дані вносять у форму (табл. 24). 

Таблиця 24 – Показники неблагополуччя з ​​​​​​​​​​​​______________________________________

                                                                                                                                      (назва хвороби)

          ______________ району ______________ області        станом на 01.01.2000 р.

	№ п/п
	Район
	Всього населених пунктів
	Із них неблагополучних
	Показники неблагополуччя

	1
	Озерний
	75
	18
	24,0

	2
	Лісний 
	50
	7
	14,0

	3
	Коцький  і т.д.
	110
	35
	–

	
	Всього 
	341
	102
	29,9


 Для виявлення ступеня неблагополуччя (напруженості епізоотичної ситуації) можна визначити індекс епізоотичності, який являє собою відношення кількості років, протягом яких на даній території реєстрували спала​хи хвороби, до кількості спостережуваних років. 

         Структуру захворюваності (ураженість ок​ремих видів тварин) визначають у тих випадках, коли хворіє кілька видів тварин, з метою вияснення, які види тварин більш сприйнятливі і частіше хворіють на дану хво​робу (за кількістю неблагополучних пунктів, захворілих і загиблих тварин). Дані можуть бути представлені у виг​ляді секторної діаграми і в аналітичній таблиці (табл. 25). 

Таблиця 25 – Структура захворюваності тварин __________________________________

                                                                                                                                  (назва хвороби)

           в ​​​​​​​​​​​​​​​​___________________області (1996 – 2000 рр)

	Показник
	Всього
	Із них припадає, %

	
	
	велика рогата худоба
	дрібна рогата худоба
	свині

	Неблагополучних пунктів
	100
	64,6
	3,0
	32,4

	Захворіло тварин
	100
	59,2
	6,1
	24,7

	Загинуло тварин
	100
	63,6
	6,9
	29,5


         Із таблиці видно, що найбільша кількість неблагопо​лучних пунктів і загиблих тварин з даної хвороби припа​дає на велику рогату худобу, значно менші ці показники у свиней, а захворюваність дрібної рогатої худоби в даному випадку може бути оцінена як незначна. Аналогічним чином можна визначити вікову структуру захворюваності тварин в епізоотичному вогнищі (районі, області, республіці, державі).

Відносні показники прояву епізоотичного процесу.  Аналіз прояву епізоотичного процесу проводять, використовуючи відносні показники, які вираховують шляхом співвідношення двох порівнюваних чисел, що характеризують дві статистичні сукупності. Одна із них становить ціле, на фоні якого розвивається процес, що цікавить епізоотологів: наприклад, чисельність тварин у неблагополучному пункті – це ціле, на фоні якого виявляється певна кількість захворілих, чисельність населених пунктів у районі –  ціле, на фоні якого виявляється певна кількість неблагополучних пунктів. Лише після такої обробки абсолютних даних можливий науковий аналіз прояву епізоотичного процесу.

Було б зручно показувати відносні показники прояву епізоотичного процесу у процентах. У ряді випадків так і роблять. Але, якщо цифри дуже малі, порівняно із загальною кількістю тварин (що характерно для сучасної епізоотичної ситуації), то їх показують  проміле, продециміле, просантиміле. 

Прояв епізоотичного процесу і кількісна оцінка його напруженості характеризується показниками у трьох вимірах (табл. 26).

Т а б л и ц я  26 - Відносні показники прояву епізоотичного процесу

	Характеристика

прояву
	Показник  прояву



	
Інтенсивність
	                                      Кількість  захворілих

Захворюваність =                                        х 100 (1000, 10000, 100000)
                                               Кількість тварин в епізоотичному  

                                                            вогнищі  (пункті, районі)

                               Кількість хворих (носіїв) за певний період

Превалентність = ___________________________________ х 100 (1000, 10000, 100000)                          Кількість тварин за цей же період в епізоотичному

                                               вогнищі ( неблагополучному    пункті , районі)

                                              Кількість нових  випадків захворювання   (носіїв), які 

                                                             виникли  за певний період

Превалентність = ___________________________________________ х  100 ( 1000, 10000)

                                             Кількість тварин за цей же період в епізоотичному вогнищі 

                                              ( неблагополучному   пункті , районі)

                                                      Кількість  загиблих

Смертність  = ___________________________________  х 100 

                                      Кількість тварин  в епізоотичному вогнищі   

                                    ( неблагополучному   пункті , районі)

                              Кількість  загиблих 

Летальність  = _________________________   х  100 

                                            Кількість  захворілих

                               Кількість захворілих

Вогнищевість  = _____________________    х 100

                                                Кількість осередків

	Екстенсивність
	                                                                         Кількість неблагополучних пунктів

Неблагополучність  = _____________________________  х 100 

                                                            Кількість населених пунктів

                                                             Кількість спалахів за рік

Розповсюдженість  = _________________________    х  100 

                                                             Кількість населених пунктів

	Тривалість
	Територіальна приналежність

Періодична повторюваність (періодичність)

Повторення спалахів

Сезонність


Показники прояву інтенсивності епізоотичного процесу, які характеризують уражуваність поголів’я тварин інфекційною хворобою у стаді, на фермі, в населеному пункті, районі тощо (захворюваність, превалентність, інцидентність, смертність, летальність і вогнищевість (осередковість)). Показники прояву екстенсивності епізоотичного процесу, що характеризують уражуваність інфекційною хворобою стад, ферм, пунктів стосовно  всіх стад, ферм, населених пунктів району, області тощо (неблагополуччя, розповсюдження і територіальна приналежність – ензоотичність). Показники тривалості прояву епізоотичного процесу, які характеризують зміни інтенсивності і екстенсивності прояву епізоотичного процесу у часі (періодична повторюваність – періодичність епізоотій, повторювання спалахів, стаціонарність і сезонність). Показники прояву епізоотичного процесу вираховують і порівнюють за однакові проміжки часу, найчастіше  за рік.    






Показники прояву інтенсивності епізоотичного процесу. Захворюваність (З) – це показник, який визначає відношення кількості захворілих тварин (Кз.) до загальної кількості сприйнятливих тварин відповідного виду і віку в обороті стада у епізоотичних осередках, неблагополучних пунктах, районі тощо (ЗКС), яке виражене у процентах або у проміле, продециміле, просантіміле (табл. 27).

Таблиця 27 – Захворюваність тварин хворобою, що вивчається в Хмельницькій 

                       області за 20​​​___  р. (приклад)

	Район
	Кількість тварин
	Захво-ріло за рік
	Захворюваність, %

	
	в обороті стада
	в епізоотич-них осередках
	в неблаго-получних пунктах
	
	в епізоотич-них осередках
	в неблаго-получних пунктах
	в районі

	А
	24700
	970
	3250
	120
	12,37
	3,69
	0,48

	Б
	39900
	1070
	5200
	145
	13,55
	2,79
	0,36

	В
	36400
	450
	4300
	250
	55,56
	5,80
	0,68

	Г
	25300
	50
	900
	10
	20,00
	1,10
	0,039

	Д
	59650
	120
	2100
	17
	14,17
	0,81
	0,028

	Всього по області
	185950
	2660
	15750
	542
	20,38
	3,44
	0,29


Оскільки захворюваність – показник відносний, то слід вибирати такий знаменник, при якому більшість цифр, що характеризують захворюваність, знаходились би в межах від 1 до 100. Порівнювати можна лише показники, приведені до загального знаменника. При цьому показники захворюваності в епізоотичних вогнищах будуть суттєво відрізнятися від показників, виведених відносно  неблагополучних пунктів, районів тощо. Показник захворюваності в епізоотичному осередку (вогнищі) визначається відношенням кількості захворілих до загальної кількості тварин у осередку. Показник захворюваності в неблагополучному пункті, якщо там є всього один осередок, визначається відношенням тієї ж кількості захворілих до загальної кількості тварин у населеному пункті. У таких випадках можуть бути побудовані динамічні ряди показників, придатні для математичної обробки з метою аналізу прояву епізоотичного процесу. 

Превалентність (П) – показник, який визначає відношення кількості хворих і мікробоносіїв (джерела збудника інфекції) на даний момент або за певний період (Кхм) до кількості сприйнятливих тварин, наявних на даний момент або період (Кс), що виражено у процентах, (або у проміле, продециміле, просантиміле)(табл. 28).

Таблиця 28 – Превалентність, при хворобі, яка вивчається у Хмельницькій області в



червні 20____р. (приклад)

	 Район
	Кількість сприйнятливих тварин
	Кількість хворих тварин і мікробо-

носіїв
	Превалентність, %

	
	всього
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	в районі

	А
	22800
	120
	2450
	46
	38,3
	1,9
	0,20

	Б
	38100
	450
	3800
	97
	21,6
	2,6
	0,25

	В
	34100
	256
	2200
	12
	4,7
	0,5
	0,03

	Г
	23500
	–
	–
	–
	–
	-
	–

	Д
	55900
	370
	5200
	180
	48,6
	3,5
	0,32

	Всього по області…
	174400
	1196
	13650
	335
	28,0
	2,5
	0,19


Інцидентність (І) – показник, що визначає відношення кількості нових виявлених випадків захворювання і мікробоносійства за певний період (Нз) до кількості сприйнятливих тварин в обороті стада за цей же період (Чс), яке виражають у процентах (або у проміле, продециміле, просантиміле) (табл. 29). 

Таблиця 29 – Інцидентність хвороби, яка вивчається у Хмельницькій області в червні 



20______ р. (приклад)

	Район
	Кількість сприйнятливих тварин
	Кіль-

кість виявлених хворих тварин і мікробо-

носіїв
	Інцидентність, %

	
	всього
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	в районі

	А
	22800
	120
	2450
	6
	5,0
	0,24
	0,03

	Б
	38100
	450
	3800
	–
	–
	–
	–

	В
	34100
	256
	2200
	12
	4,7
	0,5
	0,03

	Г
	23500
	–
	–
	–
	–
	–
	–

	Д
	55900
	370
	5200
	120
	32,4
	2,3
	0,21

	Всього по області…
	174400
	1196
	13650
	136
	11,4
	1,0
	0,08


З наведених прикладів видно, що при розрахунку показників захворюваності враховують кількість тварин, які захворіли за певний проміжок часу, незалежно від того, одужали вони чи ні, залишаються хворими або мікробоносіями, загинули або переведені в інші пункти. Розраховуючи превалентність, враховують кількість хворих і мікробоносіїв (джерел збудника інфекції), виявлених за певний період або тих, які є на даний момент, без будь-яких відмінностей в урахуванні нових і старих випадків інфекції. На відміну від попередніх показників інцидентність розглядають з урахуванням нових виявлених за певний період хворих або мікробоносіїв.

Смертність (С) – показник, що визначає відношення кількості тварин,  загиблих від даної хвороби (Кзг), до кількості сприйнятливих тварин в обороті стада в епізоотичних вогнищах (осередках), неблагополучних пунктах, районі тощо (ОКт), виражений у процентах (або у проміле, продециміле, просантиміле) (табл. 30). 

Таблиця 30 – Смертність тварин від хвороби, яку вивчали у Хмельницькій області за 



20 _____р. (приклад)

	Район
	Загинуло, гол.
	Смертність , %

	
	
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	в районі

	А
	22
	2,26
	0,68
	0,08

	Б
	18
	1,68
	0,35
	0,05

	В
	51
	11,30
	1,19
	0,14

	Г
	0
	0
	0
	0

	Д
	17
	14,17
	0,81
	0,03

	Всього по 

області
	108
	4,06
	0,68
	0,058


Летальність (смертельність) (Л) – характеризує тяжкість прояву епізоотичного процесу безпосередньо в епізоотичних осередках. Вона визначається вираженим у процентах відношенням кількості загиблих тварин (Кзг) до кількості захворілих (Кз) (табл. 31).

Таблиця 31 – Летальність від хвороби, яку вивчали у Хмельницькій області 

за 20 ​​​​​​​_____       р. (приклад)

	Район
	Захворіло, гол.
	Загинуло, гол.
	Летальність, %

	А
	120
	22
	18,3

	Б
	145
	18
	12,4

	В
	250
	51
	20,4

	Г
	10
	0
	0

	Д
	17
	17
	100

	Всього по області…
	542
	103
	19,93


Вогнищевість (осередковість) (В) – середня кількість тварин, захворілих в одному епізоотичному вогнищі (осередку) або неблагополучному пункті. Її визначають діленням кількості захворілих тварин (Кз) на кількість неблагополучних пунктів (вогнищ) у районі, області, республіці за рік, окремо за видами тварин (Кнп) (табл. 32).

Таблиця 32 – Вогнищевість (осередковість) хвороби, яку вивчали у Хмельницькій

 
області            до 20 _____р. (приклад)

	Район
	Кількість неблагополучних пунктів (осередків) за рік
	Захворіло, гол.
	Вогнищевість

(осередковість)

	А
	8
	120
	15

	Б
	5
	70
	14

	В
	10
	215
	21,5

	Г
	3
	36
	12

	Д
	6
	90
	15

	Всього по області…
	32
	531
	16,6


У випадку захворювання тварин кількох видів спільною для них хворобою показники прояву інтенсивності епізоотичного процесу обчислюють по кожному виду окремо; для порівняння показники повинні бути приведені до рівних періодів і спільного знаменника. Показники захворюваності, інцидентності і превалентності стосовно  епізоотичних вогнищ (осередків), неблагополучних пунктів і господарств, як правило, обчислюють у процентах, а стосовно  районів і областей – у проміле і дециміле.

Показники прояву екстенсивності епізоотичного процесу. Прояв екстенсивності епізоотичного процесу визначається показниками неблагополуччя, розповсюдженості і територіальної приналежності. Ці показники характеризують розповсюдження неблагополучних пунктів (епізоотичних осередків) на певній території незалежно від кількості наявних хворих тварин, які в них є. У даному випадку підгрунтям розрахунків буде кількість спалахів (епізоотичних осередків, неблагополучних пунктів) на певних територіях. 

Неблагополуччя (Н) – показник, який визначає долю неблагополучних пунктів. Це процентне відношення зареєстрованих неблагополучних пунктів  за період, що аналізується (Кнп), до загальної кількості населених пунктів (ЗК нп) району (області) (табл. 33).

Таблиця 33 – Показник неблагополуччя Хмельницької області за хворобою, 

           що вивчається з 1974 по 2000 рр. (приклад)

	Район
	Всього населених пунктів
	Кількість неблагополучних пунктів (за епізоотичним журналом)
	Показник неблагополуччя, %

	А
	75
	25
	30,0

	Б
	51
	40
	78,4

	В
	40
	17
	42,5

	Г
	65
	8
	12,3

	Д
	110
	12
	10,9

	Всього …
	341
	102
	29,9


При розрахунках показників неблагополуччя враховують зареєстровані за період, що аналізується неблагополучні пункти незалежно від того, скільки разів у них повторювались спалахи хвороби.

Неблагополучний пункт – населений пункт або окремий тваринницький об’єкт з усіма належними і тими, що межують з ним, сільськогосподарськими угіддями, на території яких виявлені епізоотичні осередки.

Епізоотичне вогнище (осередок) ​– місце джерела (або джерел) збудника інфекції, де виявлена дана інфекція у тій або іншій формі, в межах, у яких за даної ситуації можлива передача збудника сприйнятливим тваринам, тобто приміщення (будівлі для утримання тварин, кошари, пташники тощо) і територія (пасовища, ділянки навколо тваринницьких приміщень) з тваринами, які там знаходяться. 

Розповсюдженність (Р) – процентне  відношення зареєстрованих за рік неблагополучних пунктів чи епізоотичних осередків (вогнищ) хвороби, що вивчається (Кн) до загальної кількості населених пунктів району, області (ЗК нп) (табл. 34).

Таблиця 34 – Розповсюдженість хвороби, що  вивчається в Хмельницькій області

 за   20____  р. (приклад)

	Район
	Всього населених пунктів
	Кількість неблагополучних пунктів за рік
	Розповсюдженість, %

	А
	75
	4
	5,30

	Б
	51
	7
	13,70

	В
	40
	14
	35,00

	Г
	65
	1
	1,54

	Д
	110
	2
	1,82

	Всього …
	341
	28
	8,21


Показник територіальної приналежності хвороби.  Це наглядний показник. Приналежність чи переважна приналежність інфекційної хвороби до тієї або іншої території може бути виявлена шляхом нанесення на бланк універсальної таблиці показників розповсюдженості чи кількості неблагополучних пунктів. Більш наглядно це ілюструється при складанні картограм. Аналіз територіальної приналежності хвороби з урахуванням природних і господарських чинників дозволяє виявити фактори, які сприяють її розповсюдженню. Робота в цьому напрямі призвела до виділення самостійного розділу епізоотології – географічної епізоотології.

Відомо, що територіальна приналежність хвороб сільськогосподарських тварин у більшості випадків зумовлена феноменом природної осередковості (вогнищевості). Відмінності у приналежності або переважну приналежність хвороб до певних господарських або природних зон можна проілюструвати на контурній карті області (країни).  При визначенні територіальної приналежності хвороб показники захворюваності і розповсюдженості розбивають на 3–5 груп, розташовуючи їх в однакових діапазонах. 

Розглянемо приклад. В області у різних районах розповсюдженість коливалась від 1,54 до 35,0 %. Знаходимо різницю між цими показниками (35 – 1,54 = 33,46) і ділимо її на кількість груп, яка залежить від діапазону коливань показників і в даному випадку дорівнює 5 (33,46 : 5 = 6,69).

Перша група: 1,54 + 6,69 = 8,23

(райони з показниками розповсюдженості від 1,54 до 8,23 %).

Друга група : 8,23 + 6,69 = 14,92

(райони з показниками розповсюдженості від 8,23 до 14,92 %).

Третя група : 14,92 + 6,69 = 21,61

(райони з показниками розповсюдженості від 14,92 до 21,61 %).

Четверта група: 21,61 + 6,69 = 28,3

(райони з показниками розповсюдженості від 21,61 до 28,3 %).

П’ята група: 28,3 + 6,69 = 34,99

(райони з показниками розповсюдженості від 28,31 до 35 %).

Райони, для яких характерні найменші показники, зафарбовують більш світлими фарбами. Зі збільшенням показників застосовують більш темні фарби. 

У деяких випадках територіальну приналежність хвороб можна показувати шляхом групування в загальному переліку районів з близькими за величиною показниками. Отже, визначення територіальної приналежності шляхом методів епізоотологічного аналізу дозволяє цілеспрямовано вести дослідницькі роботи для виявлення джерела збудника інфекції в природі. Виявлення облігатного господаря паразита (основне джерело збудника інфекції) і організація контролю за його чисельністю і міграцією, можливими зв’язками з сільськогосподарськими тваринами  дозволить ефективно контролювати та профілактувати хвороби серед сільськогосподарських тварин. Крім того, такі знання є базовими (висхідними) для науково обгрунтованого планування специфічної профілактики та інших профілактичних заходів.

Показники прояву інтенсивності епізоотичного процесу в різних умовах є неоднаковими. Ось чому надзвичайно важливим є проведення порівняльного аналізу матеріалів епізоотологічних обстежень або статистичних даних.

Показники прояву тривалості епізоотичного процесу. Тривалість прояву епізоотичного процесу визначається показниками періодичної повторюваності, повторення спалахів хвороби в одних і тих же неблагополучних пунктах і сезонності. Ці показники представлені рядом цифр, зведених у таблицю, індексом і коефіцієнтом сезонності, а також графічно. У порівнянні з табличним способом, графічний спосіб відображення сезонності і періодичної повторюваності більш показовий. 

Для виведення показників тривалості користуються як абсолютними даними, так і відносними показниками прояву інтенсивності та екстенсивності епізоотичного процесу. 

Показник періодичної повторюваності епізоотій зручно відображати графічно. Він виводиться з показників захворюваності, інцидентності, розповсюдженості або абсолютних даних, які характеризують кількість виявлених неблагополучних пунктів та тварин, що захворіли в них, і подаються у динаміці.

Для побудови графіка у вибраному масштабі показники часу (періоди) відображають на осі абсцис, а відповідні  показники захворюваності або розповсюдженості – на осі ординат. Графік показово ілюструє зменшення чи збільшення захворюваності або розповсюдженості в окремі роки.  Додатково вираховують тривалість періодів між черговими збільшеннями і зменшеннями показників.

При проведенні аналізу дуже важливо диференціювати показники періодичної повторюваності спалахів інфекційної хвороби в одних і тих же неблагополучних пунктах, грунтуючись на даних періодичної повторюваності в районі або області, але в різних неблагополучних пунктах.

Відповідним чином необхідно розрізняти періодичну повторюваність як явище на певній значній території від повторення в одному і тому ж неблагополучному пункті чи епізоотичному осередку (стаціонарність).   Можна вважати, що джерело збудника інфекції в такій ситуації знаходиться або серед сільськогосподарських тварин (або синантропних гризунів тощо), які постійно мешкають в районі утримання сільськогосподарських тварин.

Повторення спалахів хвороби в одних і тих же неблагополучних пунктах встановлюють, виписуючи із журналу обліку епізоотичної ситуації назви неблагополучних з даної хвороби пунктів і відмічають проти кожного з них роки, коли пункт вважався неблагополучним і благополучним (при хронічних інфекційних хворобах тварин), або вказують роки реєстрації спалахів гострих інфекційних захворювань тварин. Потім ці дані узагальнюють, встановлюють процентне відношення пунктів, де спалахи за період, що аналізується, повторювались 1, 2, 3 рази тощо, а також групують пункти за величиною проміжків між спалахами. За хронічних інфекційних хвороб дуже важко встановити, скільки тварин захворіло в кожному пункті за весь період його неблагополуччя і вирахувати захворюваність  відносно до обороту стада (табл. 35).

Таблиця 35 – Дані про повторюваність спалахів хронічної інфекційної хвороби

сільськогосподарських тварин у неблагополучних пунктах   Хмельницького району Хмельницької області з 1972 по 2000 рр. (приклад)

	Неблаго-получний пункт
	Тривалість періодів, кількість років
	Кількість спалахів

	
	неблаго-получчя
	благо-получчя
	неблаго-

получчя
	благо-получчя
	неблаго-получчя
	

	А
	4
	3
	7
	4
	-
	2

	Б
	5
	22
	-
	-
	-
	1

	В
	3
	7
	4
	2
	3
	3

	Г
	4
	9
	2
	4
	6
	3

	Д
	9
	3
	13
	3
	-
	2


Таким чином, за 28 років у районі неблагополучними з хронічної інфекційної хвороби сільськогосподарських тварин було 5 пунктів: у двох із них  спалахи повторювались тричі, а в двох – двічі і в одному – лише один спалах. 

На підставі цих даних встановлюють повторюваність спалахів хвороби по області (табл. 36) і району (табл.37).

Таблиця 36 –  Повторення спалахів хронічної інфекційної хвороби 

сільськогосподарських тварин у Хмельницькій області за період 

з 1972 по 2000 рр. (приклад)

	Район
	Всього неблагополучних пунктів
	Із них з кількістю спалахів
	Загальна кількість спалахів

	
	
	1
	2
	3
	4
	5
	

	А
	5
	1
	2
	2
	-
	-
	11

	Б
	10
	3
	4
	1
	2
	-
	22

	В
	14
	1
	5
	4
	2
	2
	41

	Г
	3
	1
	1
	1
	-
	-
	6

	Д
	7
	-
	2
	3
	2
	-
	21

	Всього по 

області
	39
	6
	14
	11
	6
	2
	101


Таблиця 37 – Список пунктів, неблагополучних з гострої інфекційної хвороби 

сільськогосподарських тварин в період з 1972 по 2000 р. 

у Хмельницькому районі (приклад)

	Неблагополучний пункт
	Рік реєстрації спалахів
	Кількість спалахів

	А
	1973
	1991
	1997
	2000
	4

	Б
	1988
	2000
	–
	–
	2

	В
	1985
	1999
	–
	–
	2

	Г
	1972
	1997
	2000
	–
	3

	Д
	2000
	–
	–
	–
	1


Таким чином, у Хмельницькій області за 28 років було 39 неблагополучних пунктів з хронічної інфекційної хвороби тварин, у шести із них відмічено всього по одному спалаху, в 14 – по 2, в 11 – по 3, в 6 – по 4 і в 2 – по 5 спалахів.

Отже, за 28 років у районі неблагополучними з гострої інфекційної хвороби сільськогосподарських тварин було 5 пунктів, із яких в одному спалахи повторювались чотири рази, в одному – 3, а в двох – 2 рази і в одному був один спалах. На підставі цих даних встановлюють повторюваність спалахів по області (республіці) так, як і для хронічних хвороб сільськогосподарських тварин. 

Показник сезонності – показник зміни прояву епізоотичного процесу протягом календарного року. Цей показник визначає підсилення інцидентності або захворюваності у певні періоди року.

Необхідно розрізняти сезонність,  зумовлену новими інцидентами (виявленням нових неблагополучних пунктів), і сезонність,  зумовлену підвищенням показників захворюваності в існуючих неблагополучних пунктах. У першому випадку основну увагу потрібно звертати на виявлення джерел і шляхів передачі збудника інфекції, в іншому – на фактори, які сприяють підсиленню поширення збудника інфекції від уже відомого джерела збудника інфекції. Встановлено, що сезонність залежить не лише від природних факторів, але і від господарської діяльності людей та умов утримання тварин.

В епізоотології розрізняють сезонність захворюваності, що характеризується періодами року, в які показники захворюваності перевищували середньорічні, і сезонність поширення, що характеризує періоди року, в які показник поширення хвороби перевищував середньорічні.

Сезонність можна ілюструвати графіками: на осі абсцис у вибраному масштабі відкладають місяці, а на осі ординат – щомісячні показники захворюваності, інцидентності тощо, кількість захворілих тварин (виявлених спалахів). Відрізки кривої, що перевищують середньорічний рівень, характеризують період сезонного підйому. Сезонність можна характеризувати індексом, який вираховують шляхом ділення кількості захворілих тварин за період сезонного підйому на кількість захворілих у решту місяців року. Індекс вказує, у скільки разів захворюваність більша в сезон підйому  порівняно з рештою місяців. Показник сезонності має більше значення при проведенні аналізу епізоотологічної ситуації. Він орієнтує дослідника на пошуки джерел і шляхів передачі збудника,  які активуються в певні сезони.

Сезонність може зумовлюватись господарською і транспортною діяльністю людей, інтенсивністю і екстенсивністю прояву епізоотичного процесу серед диких і сільськогосподарських тварин, а також іншими факторами. Активізація таких факторів нерівнозначна в різні періоди року: весною, восени, зимою  чи влітку. Це і визначає сезонність. У даному випадку слід мати на увазі стабільні джерела збудника інфекції і їхню закономірну активізацію.  

Аналіз динамічного ряду показників прояву епізоотичного процесу. Динаміка різноманітних епізоотичних явищ виражається рядом цифр. Наприклад, кількість щорічно виявлених неблагополучних пунктів (розповсюдженість) і кількість захворілих тварин (захворюваність) у різні роки і в різних господарствах будуть нерівнозначні. Побудова цих цифр у динамічний ряд і буде характеризувати зміни явища чи процесу, що вивчається. Зрозуміло, таку зміну зумовлюють певні фактори природи чи господарської діяльності людей, які також можуть бути виражені цифрами і представлені динамічним рядом. 

Динамічний ряд можна складати із цифр, які визначають  абсолютні дані чи відносні показники. Математична статистика  розрізняє миттєвий і інтервальний динамічні ряди.

Числа миттєвого ряду характеризують явище, що вивчається, на певний  час: наприклад, кількість хворих тварин в різних районах області станом на 1 червня 1993 р. і показники неблагополуччя. Числа інтервального ряду характеризують явище, що вивчається за різноманітні проміжки часу : наприклад, щомісячна кількість тварин, які захворіли у певному господарстві, і показник захворюваності. Якщо явище, що вивчається, представлено динамічним рядом показників, то легко виявити тенденцію його зміни, яка характеризується абсолютним приростом (зниженням), темпом приросту (зниження) і темпом росту (зниження).

Абсолютний приріст (зниження)   показує, у скільки збільшився чи зменшився кожен наступний член ряду  порівняно з наступними за рівні проміжки часу. При цьому збільшення характеризується знаком +, а зменшення – знаком –. Абсолютний приріст (зниження) виражається у тих же одиницях, що і динамічний ряд. Зрозуміло, виявивши абсолютну зміну  динамічного ряду, епізоотолог повинен пояснити його вже з епізоотологічної позиції.

Темп приросту  (зниження) виражається процентним відношенням абсолютного приросту (зниження) до показника, що порівнюється. Він показує ступінь зміни даного члена динамічного ряду  відносно до того, що порівнюється. Визначення темпу приросту (зниження) показників прояву епізоотичного процесу і зведення його в динамічний ряд дозволяє наглядно характеризувати тенденцію розвитку цього явища.

Темп росту (зниження) характеризує процентне відношення наступного члена динамічного ряду до попереднього. Темп приросту (зниження) та темп росту – показники відносні і використовуються для аналізу динамічного ряду (табл.. 38).

Таблиця 38 – Динамічний ряд абсолютного приросту, темпу приросту і темпу росту

 показників захворюваності телят паратифом  у  Хмельницькому 

районі (приклад)

	Роки
	Кількість хворих тварин, гол.
	Захворюва-ність на 

10000 гол.
	Абсолютний приріст
	Темп приросту (зниження), %
	Темп 

росту, %

	1988
	150
	70
	–
	–
	–

	1989
	190
	72
	+ 2
	2,9
	102,9

	1990
	180
	74
	+ 2
	2,8
	102,8

	1991
	300
	140
	+ 66
	89,2
	189,2

	1992
	220
	95
	- 45
	32,1
	132,1

	1993
	170
	80
	- 15
	33,3
	133,3

	1994
	150
	60
	- 20
	25,0
	125,0

	1995
	120
	50
	- 10
	16,7
	116,7

	1996
	110
	55
	+ 5
	10,0
	110,0

	1997
	140
	60
	+ 5
	9,1
	109,1

	1998
	145
	62
	+ 2
	3,3
	103,3

	1999
	150
	64
	+ 2
	3,2
	103,2


Вже попереднє ознайомлення з таблицею вказує на доцільність математичної обробки даних про захворюваність тварин. Дійсно, динамічний ряд чисел захворілих тварин мало характеризує це явище. Показники захворюваності на 10000 голів уже вказують на тяжкість процесу і його щорічну стабільність. Абсолютний приріст показує, що з 1989 р. захворюваність має тенденцію до збільшення, з 1992 р. з’явилась тенденція до  її зменшення, а, починаючи з 1996 р., абсолютний приріст захворюваності знову збільшився.

Як  відмічалось, абсолютний приріст (зниження) вираховується шляхом віднімання наступного члена ряду від попереднього: 72 – 70 = 2,  74 – 72 = 2, 140 – 74 = 66 тощо. У цьому випадку всі показники позитивні (+), що вказує на ріст захворюваності.

Темпи приросту (зниження) визначаються процентним відношенням абсолютного приросту (зниження) до показника,  що порівнюється (захворюваність попереднього року): 2 ( 100 / 70 = 2,9%;  2 ( 100 / 72 = 2,8%; 66 ( 100 / 74 = 89,2%.

Але з 1992 р. абсолютний приріст набуває негативного значення: 95 – 140 = – 45; 80 – 95 = – 15; 60 – 80 = – 20. У даному випадку всі показники негативні (–), що вказує на зниження захворюваності.

Відповідно, визначається вже не темп приросту, а темп зниження захворюваності: – 45 ( 100 / 140 = 32,1%; – 15 ( 100/ 95 = 33,3%.

Показники, наведені в таблиці 38, дозволяють зробити висновок, що причина захворювання тварин щорічно продовжує залишатись активною і діє приблизно на одному  і тому ж рівні. Порівнюючи з даними цієї таблиці характеристики протиепізоотичних заходів, господарських, транспортних і природно-кліматичних умов, можна виявити, які з цих факторів і  якою мірою впливають на зміну рівня захворюваності. Якщо ж на показник захворюваності щорічно по-різному  впливають різні природно-господарські умови, то таблиця може бути й іншою,  цифри можуть змінюватись. У перший рік вони будуть дуже високими, у другий – низькими, у третій – знову високими. Однак загальна тенденція зміни захворюваності, безумовно, залишається. У такому випадку зміна показників зумовлена не лише постійно діючими причинами, а й впливом випадкових факторів. Тому  дуже важливо  математичними методами вирівняти криву, яка характеризує динаміку захворюваності, інцидентності та інших показників. Таке вирівнювання дозволить виявити тенденцію явища, що вивчається, з метою визначення основного фактора розповсюдження хвороби. Це досягається визначенням групової приблизної середньої. 

Групова середня вираховується середнім значенням кожних двох сусідніх членів динамічного ряду. Якщо ряд складається із цифр 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 , 9, 10, то групові середні будуть дорівнювати : 1 + 2 / 2 = 1,5; 3 + 4 /2 = 3,5;  5 + 6 / 2 = 5,5;  7 + 8 / 2 = 7,5.

Приблизна  середня виводиться шляхом   визначення середнього значення кожних трьох наступних членів динамічного ряду. За порівнянням з динамічним рядом, наведеним для групової, приблизна середня буде дорівнювати 1 + 2 + 3 / 3 = 2; 2 + 3 + 4 / 3 = 3; 3 + 4 + 5 / = 4.

У даному випадку, враховуючи чітко визначену послідовність динамічного ряду, групова і приблизна середня проявляють одну і ту ж тенденцію чіткої послідовності. Однак, розглянемо приклад з динамічним рядом без визначеної послідовності: 5, 9, 8, 6, 10, 4, 15, 7, 11, 5, 6, 10, 12, 4, 10, 4, 8, 6, 9, 3, 8, 4.

Групова середня цього ряду буде наступною : 7, 7, 7, 11, 8, 8, 7, 7, 6, 6. Якщо в самому динамічному ряду важко було встановити тенденцію їхніх змін, тоді групова середня чітко вказує на стабільність ряду. Якщо в динамічному ряду цифри коливаються від 3 – 4 до 12 – 15, тоді в ряду з груповою середньою вони фактично знаходяться на одному рівні. 

У ряді випадків більш ефективно вирівнюється динамічний ряд середнього показника. Для наведеного динамічного ряду вона буде наступною: 7,3; 7,6; 8,0; 6,6; 9,6; 8,6; 11,0; 7,6; 7,3; 7,0; 9,3; 8,6; 8,6; 6,0; 7,3; 6,0; 7,3; 6,0; 7,3; 6,0; 7,6; 6,0; 6,6; 5,0.

За рядом середніх показників можна судити про тенденції розвитку процесу, що вивчається, який  виражений цифрами динамічного ряду.

Показники ефективності контролю прояву епізоотичного процесу. Ефективність контролю прояву епізоотичного процесу визначається рівнем вакцинації (або іншої обробки тварин), коефіцієнтами зниження прояву інтенсивності епізоотичного процесу (КЗІ) і коефіцієнтами зниження прояву екстенсивності епізоотичного процесу (КЗЕ) (табл. 39).

Таблиця 39 – Показники ефективності контролю прояву епізоотичного  процесу

	Показник
	Формула, за якою він визначається

	РВ
	Тв / ОКТ ( 100

	КЗІ
	ПІк – ПІд / ПІк ( 100

	КЗЕ
	ПЕк – ПЕд / ПЕк ( 100


 Рівень вакцинації (обробки) (РВ) – це показник, що визначає процент тварин у стаді (на фермі, в господарстві, населеному пункті тощо), який піддали відповідній вакцинації (обробці). Рівень вакцинації (обробки) вираховують діленням кількості вакцинованих (оброблених) тварин на загальну кількість тварин в обороті стада і виражають у процентах. Цей показник характеризує питому вагу вакцинованих (оброблених) тварин у населеному пункті, на фермі або іншій господарській чи територіальній одиниці.

Коефіцієнти зниження інтенсивності прояву епізоотичного процесу (КЗі) вказують на ступінь зниження відповідних показників у результаті проведення протиепізоотичних заходів. Це є відношення різниці показників прояву інтенсивності епізоотичного процесу серед невакцинованих (необроблених) і вакцинованих (оброблених) тварин до показників невакцинованих (необроблених),  виражене в процентах:

КЗі = ПІк – ПІд / ПІк ( 100,

 де КЗі – коефіцієнт зниження інтенсивності епізоотичного процесу;  ПІк – показник прояву інтенсивності епізоотичного процесу серед невакцинованих (необроблених) тварин (контрольні осередки); ПІд – показник прояву інтенсивності епізоотичного процесу серед вакцинованих (оброблених) тварин (дослідні осередки).

Таким чином, цей коефіцієнт показує який, процент тварин захистила від захворювання вакцинація, або інший превентивний захід, порівняно з аналогічною ситуацією, але без проведення попереджувальних заходів.

Коефіцієнти зниження екстенсивності прояву епізоотичного процесу (КЗЕ) вказують на ступінь зміни відповідних показників на територіях, де не вакцинували (не обробляли) тварин, і на територіях, де їх вакцинували (обробляли). Це є відношення різниці показників прояву екстенсивності епізоотичного процесу серед невакцинованих (необроблених) і вакцинованих (оброблених) тварин  до відповідних показників серед невакцинованих (необроблених), виражене у процентах:

КЗЕ = ПЕк – ПЕд / ПЕк,  ( 100,  

де КЗЕ – коефіцієнт зниження екстенсивності прояву епізоотичного процесу; ПЕк – показник прояву екстенсивності епізоотичного процесу на територіях, де не вакцинували (не обробляли) тварин (контрольні території); ПЕд – показник прояву екстенсивності епізоотичного процесу на територіях, де вакцинували (обробляли) тварин (дослідні території).

Даний коефіцієнт показує, який відсоток населених пунктів захистив від прояву в них хвороби тварин проведений попереджувальний захід, порівняно з аналогічною ситуацією, але без проведення вказаного заходу.

Наприклад, відомо, що коли не проводити специфічну профілактику ящуру, то у неблагополучному пункті захворіють практично 100% сприйнятливого поголів’я великої рогатої худоби. Дослідник на прикладі 5–ти неблагополучних пунктів пересвідчився, що в кожному з них перехворіло 90 – 100% великої рогатої худоби. Записавши всі необхідні показники, він вибирає 5 інших неблагополучних пунктів, де ящур виник на вакцинованих тваринах у термін, який забезпечує найбільшу напруженість імунітету. У цих пунктах захворіло всього від 7 до 26% сприйнятливих, але вакцинованих тварин. Всі дані зводяться у таблиці (табл. 40 і 41). 

КЗі = 93,5 – 10,2 / 93,95 ( 100 = 89,3 %.

Відповідно, застосування вакцини зменшило захворюваність на 89,3%.

Аналогічно визначаються коефіцієнти зниження екстенсивності прояву епізоотичного процесу (КЗЕ). 

КЗЕ = 30 – 12,5 / 30 ( 100 = 58,3%.

Відповідно, застосування вакцини зменшило розповсюдженість на 58,3%.

Зниження інтенсивності і екстенсивності прояву епізоотичного процесу продемонстроване  на прикладах лише з показниками захворюваності і розповсюдженості. Але таким же шляхом можна визначати КЗі і КЗЕ, маючи у наявності показники смертності, летальності, ураженості, неблагополуччя.

Таблиця 40 – Дані для визначення захворюваності серед вакцинованих 

і невакцинованих тварин

	 Показник
	Вакциновані тварини
	Невакциновані тварини

	Всього тварин, гол.
	1167
	1586

	Щеплено, гол.
	1167
	–

	Захворіло, гол.
	117
	1490

	Захворюваність, %
	10,02
	93,95


Для визначення коефіцієнта зниження інтенсивності та екстенсивності прояву епізоотичного процесу необхідно брати відповідні показники невакцинованих і вакцинованих тварин у роки, аналогічні за проявом епізоотичного процесу. 

Наприклад, ящур набув епізоотичного розповсюдження в 1961 р., коли масову вакцинацію не проводили, і виявив певну тенденцію до розповсюдження в 1969 р. на фоні масової профілактичної вакцинації тварин. Показники захворюваності і розповсюдженості були різними, але ці роки можна розглядати як рівноцінні за можливостями розповсюдження епізоотій.

Щоб вирахувати коефіцієнт, користуються середньорічними даними за період до проведення профілактичного заходу і період його проведення. Середньорічні дані є відношенням суми щорічних даних до кількості років, що аналізуються.

Відповідно, на зниження інтенсивності і екстенсивності прояву епізоотичного процесу впливають різні явища: вгодованість тварин,  термін придатності, тривалість  і умови зберігання вакцини, якісні характеристики проведеної вакцинації тощо. Особливо слід враховувати вплив шляхів розповсюдження і факторів, які забезпечують передачу збудника інфекції. Потрібно враховувати сезонність розповсюдження хвороби (там де не проводили вакцинацію) і порівнювати показники лише рівнозначних періодів розвитку епізоотії).

Таблиця 41 – Дані про визначення розповсюдженості серед вакцинованих і

           невакинованих тварин

	Показник
	Вакцинація проведена
	Вакцинація не проводилась

	Число пунктів
	40
	50

	Кількість спалахів
	5
	15

	Розповсюдженість, %
	12,5
	30


За показниками ефективності контролю прояву епізоотичного процесу оцінюють у цифровому вираженні протиепізоотичну та профілактичну ефективність вакцин, різних препаратів і комплексних заходів.

А.А. Колосовим та С.К. Димовим (1997) було проведено обробку прогностичної факторної моделі прояву епізоотичного процесу залежно від рівня вакцинації на прикладі сибірки. З цією метою автори обробляли тимчасові динамічні ряди розповсюдження сибірки сільськогосподарських тварин на території Росії і побудували графічну функціональну математичну модель. Графічна модель мала вигляд гіперболи. З аналізу моделі видно, що при зниженні рівня вакцинації проти сибірки у цілому по Росії на 40 % кількість спалахів може збільшуватися на 20 %, але така залежність може відмічатися лише до певного рівня. Якщо рівень вакцинації буде знижено до 70 %, то через певний період запізнювання (3 – 5 років) кількість спалахів хвороби буде знижуватися.

Оцінка протиепізоотичної ефективності препаратів (вакцин). Протиепізоотичну активність перевіряють у виробничих дослідах. Вона полягає у зниженні рівня захворюваності в епізоотичних осередках, де використано препарат, але порівняно з аналогічними контрольними осередками. Враховують і темп зниження захворюваності. Науково-дослідна установа, яка пропонує біопрепарат, отримує дозвіл на проведення дослідів у державному департаменті ветеринарної медицини Міністерства аграрної політики. У запиті на проведення досліду дається характеристика активності, специфічності та нешкідливості даного препарату, обгрунтовується необхідність і доцільність випробування його протиепізоотичної активності, пропонується місце і порядок проведення досліду. Виробничі випробування організують і проводять автори препарату разом з представниками державної служби ветеринарної медицини районів (областей). 

Для проведення дослідів відбирають 10 – 15 епізоотичних осередків (господарств, відділків, ферм тощо) і таку ж кількість контрольних діючих епізоотичних осередків. Дослідні осередки, де використовують препарат, і контрольні епізоотичні осередки повинні бути аналогічними за чисельністю та віком тварин, а також за господарськими умовами. Дозволяється відхилення приблизно 15 % за кожним із цих показників. Виробничі досліди проводять у період підйому прояву епізоотичного процесу.

По області обраховують кількість неблагополучних пунктів, які реєструвались і кількість захворілих у них тварин протягом останніх 5–10 років. Динаміку цих даних або виведених із них відносних показників (як за кожен рік, так і за період в цілому) ілюструють графіками. Так визначають місяці підйому і максимального розповсюдження хвороби. У дослідних і контрольних осередках рекомендується складати графіки захворюваності по п’ятиденках. Тенденції зміни кількості захворілих тварин повинні бути аналогічними. Висхідні і підсумкові дані про дослідні і контрольні  осередки зводяться  в таблиці (табл. 42– 44). Подібні таблиці складають окремо з кожного виду сприйнятливих тварин.

Таблиця 42 – Основні дані про дослідні епізоотичні вогнища (осередки)

	Епізоотичне 

Вогнище

(осередок)
	Кількість сприйнятливих тварин, Сд, гол.
	До застосування препарату
	Після застосування 

препарату

	
	
	період неблагополуччя, дні
	кількість захворілих тварин, Хдз, гол.
	період неблагополуччя, міс.
	кількість захворілих тварин, Хпз, гол.

	А
	800
	15
	20
	4
	80

	Б
	1400
	15
	50
	4
	50

	В
	600
	15
	16
	4
	15

	Г
	900
	15
	32
	4
	70

	Д
	720
	15
	25
	4
	30

	Є
	850
	15
	35
	4
	40

	Ж
	2700
	15
	42
	4
	60

	З
	1700
	15
	45
	4
	10

	І
	420
	15
	15
	4
	6

	К
	500
	15
	22
	4
	12

	Всього …
	10590
	–
	302
	–
	373


Таблиця 43 – Основні дані про контрольні епізоотичні вогнища (осередки)

	Епізоотичне 

Вогнище

(осередок)
	Кількість сприйнятливих тварин, Ск, гол.
	До застосування препарату
	Після застосування препарату

	
	
	період неблагополуччя, дні
	кількість захворілих тварин, Хдз, гол.
	період неблагополуччя, міс.
	кількість захворілих тварин, Хпз, гол.

	Л
	690
	15
	17
	4
	120

	М
	1200
	15
	45
	4
	230

	Н
	650
	15
	17
	4
	90

	О
	850
	15
	30
	4
	150

	П
	760
	15
	26
	4
	80

	Р
	900
	15
	37
	4
	60

	С
	2900
	15
	46
	4
	200

	Т
	1550
	15
	40
	4
	320

	У
	450
	15
	16
	4
	50

	Ф
	550
	15
	24
	4
	70

	Всього …
	10500
	–
	298
	–
	1370


Таблиця 44 – Показники захворюваності, в дослідних і контрольних 

епізоотичних вогнищах (осередках), %

	Дослідні епізоотичні вогнища
	Контрольні епізоотичні вогнища

	вогнище


	захворюва-

ність до застосування препарату, Здз
	захворюва-

ність після застосування препарату, Зпз
	вогнище
	захворюва-

ність до застосування препарату в дослідних осередках, КЗдз
	захворюваність після застосування препарату, КЗпз

	А
	2,5
	10,26
	Л
	2,46
	17,83

	Б
	3,57
	3,7
	М
	3,75
	19,91

	В
	2,67
	2,57
	Н
	2,62
	14,22

	Г
	3,56
	8,06
	О
	3,53
	18,29

	Д
	3,47
	4,32
	П
	3,42
	10,89

	Є
	4,12
	4,91
	Р
	4,11
	6,95

	Ж
	1,56
	2,26
	С
	1,59
	7,00

	З
	2,65
	0,6
	Т
	2,58
	21,19

	І
	3,57
	1,48
	У
	3,56
	11,52

	К
	4,4
	2,51
	Ф
	4,36
	13,30


Отримавши ці дані, з дослідного епізоотичного вогнища (осередку) вираховують захворюваність до і після застосування препарату:

Здз = КЗдз / КСдв ( 100,  Зпз = КЗпз / КСдв – КЗдз ( 100,

де, Здз та Зпз – захворюваність до і після застосування препарату в дослідних епізоотичних вогнищах (осередках); КЗдз – кількість захворілих до застосування препарату; КСдв – кількість сприйнятливих у дослідних епізоотичних вогнищах (осередках); КЗпз – кількість захворілих тварин після застосування препарату.


Аналогічно визначається захворюваність до і після застосування препарату в контрольних епізоотичних вогнищах (осередках) – Зкд та Зпз:

Зкд = КЗдз / Ск ( 100,  Зпз = КЗпз / Ск – КЗдз ( 100,

де КЗдз та КЗпз – кількість захворілих тварин до і після застосування препарату.


Показники захворюваності до і після застосування дослідного препарату слід виводити за однакові проміжки часу. У наведеному прикладі як у дослідних так, і в контрольних епізоотичних осередках, кількість захворілих взяли за 15 днів до застосування препарату і за 4 міс. до його застосування. Якщо період неблагополуччя в кожному епізоотичному осередку різний, його вирівнюють спеціальними розрахунками. З цією метою кількість тварин, що захворіли, ділять на число днів (декад, п’ятиденок, місяців), протягом яких виділяли хворих, і множать на кількість днів (декад, п’ятиденок, місяців), до яких приводять цей показник. Найчастіше  за все показники захворюваності приводять для порівняння до річних: кількість хворих ділять на число, яке визначає період неблагополуччя в місяцях, і множать на 12. 

Наприклад,  в епізоотичному осередку А виділення хворих до застосування досліджуваного препарату тривало 15 днів. Виділено 40 хворих тварин. За ті ж 15 днів виділено 48 хворих і в контрольному епізоотичному осередку (вогнищі). Після застосування препарату в контрольному осередку за 4 міс захворіло ще 78 тварин. У дослідному осередку за цей період захворіло 6 тварин. Незважаючи на те, що вони захворіли в перші 10 днів після застосування препарату, враховують увесь період спостереження (4 міс.) і приводять всі показники до річних. За кожною парою дослідних і контрольних епізоотичних осередків визначають коефіцієнти еквівалентності осередків і коефіцієнти зниження захворюваності.

Коефіцієнт еквівалентності  (КЕ) – визначає ступінь епізоотологічної рівнозначності дослідних і контрольних епізоотичних осередків (вогнищ) до застосування дослідного препарату. Це відношення різниці показників захворюваності в дослідних і контрольних епізоотичних осередках (до застосування препарату) до показників захворюваності (до застосування препарату)  в дослідному епізоотичному осередку. КЕ виражають у процентах:

КЕ = Здв – Зкв / З дв ( 100,

де Здв та Зкв – захворюваність у дослідному і контрольному осередках до застосування препарату.

Осередки вважають рівнозначними, якщо захворюваність в них до застосування препарату відрізнялась не більш ніж на 15%, тобто КЕ була менше 15%. 

Коефіцієнт зниження захворюваності (КЗЗ) показує ступінь зниження захворюваності в результаті застосування дослідного препарату, порівняно з контрольними осередками, де препарат не застосовували. КЗЗ є одним з коефіцієнтів інтенсивності прояву епізоотичного процесу (КЗІ).  Це відношення різниці між захворюваністю після застосування препарату в дослідних і контрольних епізоотичних осередках до захворюваності після застосування препарату в контрольному епізоотичному осередку, виражене в процентах:

КЗЗ = Зкв – Здв / Зкв ( 100, 

де КЗЗ – коефіцієнт зниження захворюваності; Здв і Зкв – захворюваність в дослідному і контрольному осередках після застосування препарату.

Визначивши коефіцієнт еквівалентності осередків (КЕ) і коефіцієнт зниження захворюваності (КЗЗ) за кожною парою дослідних і контрольних епізоотичних осередків, отримані коефіцієнти зводять в динамічний ряд, визначають середні КЕ і КЗЗ і величину відхилень від середньої (табл 45).

Таблиця 45 – Дані для розрахунків КЕ і КЗЗ

	КЕ
	Відхилення  величини від середньої
	Квадрат відхилення 
	КЗЗ
	Відхилення величини від середньої
	Квадрат відхилення

	1,6
	- 0,05
	0,0025
	42,46
	24,74
	612,07

	4,8
	+ 3,13
	9,7969
	81,42
	- 14,22
	202,21

	1,87
	+ 0,22
	0,0484
	81,93
	- 14,73
	216,97

	0,84
	- 0,81
	0,6561
	55,93
	11,27
	127,01

	1,44
	- 0,21
	0,0441
	59,78
	7,42
	55,06

	0,24
	- 1,41
	1,9881
	29,35
	37,85
	1432,62

	1,89
	+ 0,24
	0,0576
	67,71
	- 29,97
	898,20

	2,64
	+ 0,99
	0,9801
	97,17
	- 19,95
	398,00

	0,28
	- 1,37
	1,8769
	87,15
	- 19,95
	398,00

	0,9
	- 0,75
	0,5625
	69,13
	- 1,83
	3,45

	( 16,5
	-
	16,0132
	672,03
	-
	4343,49


Сума КЕ = 16,5, сума КЗЗ = 672,03.

КЕср= 16,5 : 10 = 1,65, КЗЗср = 672,03 : 10 = 67,2.

Величину відхилень від середньої визначають за формулою :

( =( ∑d2 / n – 1 ,

де ( – величина відхилення від середньої; ∑d2  – сума квадратів відхилень; n – кількість членів у ряді.

( КЕ = ( 16,0132 / 9 = 1,33,               КЕ = 1,65 ( 1,33%,

( КЕ =( 4343,49 / 9 = 21,96,              КЗЗ = 67,2 ( 21,96 %.

Таким чином, у нашому прикладі коефіцієнт еквівалентності осередків (КЕ) дорівнює  1,65 ( 1,33% (середня ( величина відхилень від середньої). Він вказує на епізоотологічну рівноцінність дослідних і контрольних осередків. Слід нагадати, що осередки вважаються рівноцінними, якщо КЕ не перевищує 15%. 

Коефіцієнт зниження захворюваності (КЗЗ)  дорівнює 67,2 ( 21,96%, що вказує на середню протиепізоотичну ефективність досліджуваного препарату. Різні величини КЗЗ характеризують різну протиепізоотичну ефективність: менше 50 % –  відсутність; 50 – 65 % – слабка; 66 – 85 % – середня; 86 – 100 % – висока. 

Застосування препарату може прискорити затухання спалаху хвороби. У такому випадку для всіх порівнюваних контрольних і дослідних епізоотичних осередків за рівні проміжки часу (декада, п’ятиденка, місяць) вираховують захворюваність, її абсолютний приріст і темп приросту. Приклади розрахунків цих показників наведені в таблицях  46, 47.

Таблиця 46 – Абсолютний приріст, темпи приросту і росту захворюваності тварин 

у дослідному вогнищі (осередку) після застосування препарату

	П’ятиденка після застосування препарату
	Кількість захворілих тварин, гол.
	Захворю-ваність, %
	Абсолютний приріст захворюваності
	Темп приросту,%
	Темп росту, %

	1
	200
	1,94 
	-
	-
	-

	2
	100
	- 0,97
	- 0,97
	- 50,00
	50,0

	3
	0
	0
	0
	0
	0

	4
	0
	0
	0
	0
	0

	5
	0
	0
	0
	0
	0

	6
	0
	0
	0
	0
	0

	7
	0
	0
	0
	0
	0

	8
	0
	0
	0
	0
	0

	9
	0
	0
	0
	0
	0

	10
	0
	0
	0
	0
	0

	11
	43
	0,42
	0,42
	30,95
	69,05

	12
	30
	0,29
	- 0,13
	-
	-


Таблиця 47 – Абсолютний приріст, темпи приросту і росту захворюваності тварин 

у контрольному вогнищі (осередку), де препарат не застосовували

	П’ятиденка після застосування препарату в дослідному осередку
	Кількість захворілих тварин, гол.
	Захворю-ваність, %
	Абсолютний приріст захворюваності
	Темп приросту,%
	Темп росту, %

	1
	180
	1,76 
	-
	-
	-

	2
	200
	1,96
	0,2
	111,36
	11,36

	3
	180
	1,76
	- 0,2
	- 10,2
	89,8

	4
	150
	1,47
	- 0,29
	- 16,48
	83,52

	5
	130
	1,27
	 - 0,2
	 - 13,61
	86,39

	6
	120
	1,18
	- 0,09
	- 7,08
	92,92

	7
	100
	0,98
	- 0,2
	- 16,95
	83,05

	8
	90
	0,88
	- 0,1
	- 10,20
	89,80

	9
	90
	0,88
	0
	0
	100

	10
	50
	0,49
	- 0,39
	- 44,32
	55,68

	11
	40
	0,39
	0,1
	- 20,40
	79,6

	12
	40
	0,39
	0
	0
	100


Таким чином, в епізоотологічно рівноцінних осередках у результаті застосування досліджуваного препарату не лише знизилась інтенсивність прояву епізоотичного процесу (захворюваність) на 67,2 ( 21,96%, але й різко зріс темп зниження захворюваності. Вже через 20 днів після застосування препарату захворюваність дорівнювала 0 – захворілих тварин не виявляли. У контрольних осередках у першій декаді після застосування препарату ще відмічався приріст захворюваності; у подальшому, повільно знижуючись, вона все ж залишалась на високому рівні. Разом з тим, в останні дві декади в дослідних осередках знову почали виділяти хворих, що вказує на зниження рівня імунітету у тварин.

Відповідно, виробничі досліди дозволяють оцінити протиепізоотичну ефективність препаратів, які застосовуються. Чим більша кількість дослідних і контрольних осередків, тим достовірніші показники протиепізоотичної ефективності препарату.

Оцінка профілактичної ефективності препарату. Профілактичну ефективність препарату встановлюють у широких виробничих дослідах. Вона виражається у зниженні показників прояву інтенсивності і екстенсивності епізоотичного процесу серед сільськогосподарських тварин на певних адміністративних територіях внаслідок застосування дослідного препарату, порівняно з попереднім 5 – 10-річним періодом. 

Роботи з оцінки профілактичної ефективності проводять так само, як і при розрахунку протиепізоотичної ефективності. Виробничі випробування препарату проводять в одній або кількох областях, неблагополучних з відповідної хвороби тварин. Розробники  препарату сумісно з головним лікарем ветеринарної медицини обласного управління, головними лікарями ветеринарної медицини районів і співробітниками лабораторій державної ветеринарної медицини до проведення широкого виробничого випробування вивчають епізоотичну ситуацію за 5 – 10 років. За кожен рік для районів і неблагополучних пунктів виводять показники інтенсивності прояву епізоотичного процесу (захворюваність, летальність, смертність, інцидентність), показники екстенсивності прояву епізоотичного процесу (розповсюдженість, неблагополуччя, територіальна приналежність), характеризують тривалість прояву епізоотичного процесу (сезонність, періодична повторюваність, повторення спалахів), встановлюють тенденцію зміни показників захворюваності, розповсюдженості, а також рівня профілактичних заходів (у разі їх проведення).

Після цього з 1 січня того року, який визначається як початок періоду широкого виробничого випробування, припиняють застосування препарату, що раніше використовувався, і з профілактичною метою починають застосовувати дослідний препарат  відповідно до загальноприйнятих або запропонованих розробниками методик. Застосовують його не менше 3-х років. По закінченні цього терміну за кожен рік і за період в цілому визначають показники інтенсивності, екстенсивності та тривалості прояву епізоотичного процесу і порівнюють їх з відповідними даними, виведеними за період до застосування дослідного препарату. Наведемо приклади розрахунків і зіставлення показників захворюваності (табл. 48, 49). 

Таблиця 48 – Захворюваність тварин на хворобу, що вивчається у Хмельницькій 

області за 1995 р.

	Район
	Кількість тварин, гол.
	Кількість захворілих тварин за рік, гол.
	Захворюваність, %

	
	всього
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	
	в епізоотичних осередках
	в неблагополучних пунктах
	в районі

	А
	21700
	970
	3250
	120
	12,37
	3,69
	0,55

	Б
	37900
	1070
	5200
	145
	13,55
	2,79
	0,38

	В
	32400
	450
	4300
	250
	55,56
	5,81
	0,77

	Г
	22300
	50
	900
	10
	20,00
	1,11
	0,045

	Д
	52650
	120
	2100
	17
	14,17
	0,81
	0,032

	Всього 

по області
	166950
	2660
	15750
	542
	20,38
	3,44
	0,325


Таблиця 49 – Показники захворюваності в епізоотичних осередках до і після 

           застосування препарату, %

	Район
	Захворюваність до застосування препарату
	Захворюваність після застосування препарату

	
	1995
	1996
	1997
	1998
	1999
	у середньому за рік
	2000
	2001
	2002
	у середньому за рік

	А
	12,37
	10,42
	7,54
	11,02
	8,35
	9,94
	6,21
	4,35
	5,07
	5,21

	Б
	13,55
	14,02
	9,74
	10,56
	9,92
	11,56
	5,31
	5,06
	4,82
	5,06

	В
	55,56
	19,07
	14,02
	12,56
	10,86
	22,41
	4,67
	4,23
	3,65
	4,18

	Г
	20,00
	22,00
	18,56
	16,56
	12,00
	17,82
	3,56
	3,06
	2,24
	2,95

	Д
	14,17
	12,67
	18,66
	13,43
	10,68
	13,92
	2,56
	1,76
	2,86
	2,39


Таким чином визначають захворюваність за кожен рік із 5 – 10 років до застосування препарату і за кожен рік після його впровадження та розраховують середні величини шляхом додавання щорічних показників і ділення суми на кількість років, що обліковувались. Так само розраховують середні величини захворюваності в неблагополучних пунктах і  районах.

Коефіцієнт попередження захворюваності (КПЗ) в результаті застосування препарату є відношенням різниці між середніми показниками до і після застосування препарату до показника захворюваності до застосування препарату,  виражене в процентах:

КПЗ = Зсрк – Зсрд / Зсрк ( 100,

де, Зсрк та Зсрд – середній показник захворюваності до і після застосування препарату.

Райони, де проводилось широке виробниче випробування препарату, розподіляють на дві групи: 1 – де різко знизилась захворюваність; 2 – де захворюваність не зменшувалась або зменшення було незначним. Потім визначають співвідношення вказаних районів і процент зниження захворюваності у кожній групі. За необхідності подібним шляхом визначають показник смертності, летальності та ураженості за кожен рік до і після застосування препарату. Враховують і динаміку показників екстенсивності прояву епізоотичного процесу: у першу чергу, розповсюдженість, територіальну приналежність. 

Наводимо приклади розрахунку і порівняння показників розповсюдженості (табл. 50, 51).

Таблиця 50 – Розповсюдженість хвороби у Хмельницькій області за 1995 р.

	Район
	Кількість населених 

пунктів
	Зареєстровано спалахів

 за рік
	Розповсюдженість, 

%

	А
	75
	4
	5,3

	Б
	51
	7
	13,7

	В
	40
	14
	35,0

	Г
	65
	1
	1,5

	Д
	110
	2
	1,8

	Всього по 

області:
	341
	28
	8,2


Таблиця 51 – Показники  розповсюдженості до і після застосування  препарату, %

	Район
	Розповсюдженість до застосування препарату
	Розповсюдженість після 

застосування препарату

	
	1995
	1996
	1997
	1998
	1999
	в середньому за рік
	2000
	2001
	2002
	в середньому за рік

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11

	А
	5,3
	12,7
	15,0
	10,5
	5,1
	9,72
	2,2
	1,9
	1,3
	1,8

	Б
	13, 7
	11,2
	2,7
	4,5
	5,9
	7,60
	3,1
	2,7
	1,2
	2,3

	В
	35,0
	17,2
	4,9
	28,7
	45,6
	26,28
	4,9
	3,5
	3,7
	4,0

	Г
	1,5
	12,5
	4,4
	9,7
	7,6
	7,14
	1,2
	0,4
	1,1
	1,0

	Д
	1,8
	4,6
	5,3
	7,8
	10,5
	6,0
	1,6
	1,2
	0,4
	1,1


Визначають розповсюдженість за кожен рік із 5 – 10 років до застосування препарату і за кожен рік після його застосування. Потім розраховують середні величини шляхом додавання  щорічних показників і ділення суми на враховані роки. 

Коефіцієнт попередження розповсюдженості (КПР)  в результаті застосування препарату – це відношення різниці між середніми показниками розповсюдженості до і після застосування препарату до розповсюдженості препарату, виражене у процентах:

КПР = Рсрк – Рсрд / Рсрд ( 100, 

де Рсрк і Рсрд –середньорічна інцидентність до і після застосування препарату. 

Райони, де проводилось широке виробниче випробування препарату розподіляють на 2 групи: 1 – в яких різко зменшилась розповсюдженість; 2 – де вона не зменшувалась або зменшувалась незначно.  Потім визначають співвідношення вказаних районів і процент зменшення розповсюдженості в кожній групі.

Після визначення коефіцієнтів попередження захворюваності і розповсюдженості (КПЗ і КПР) у населених пунктах, районах і областях в результаті проведення профілактичних заходів з використанням досліджуваного препарату, отримані коефіцієнти зводять у динамічні ряди, визначають середні КПЗ і КПР і величину відхилення від середньої (табл. 52). 

Таблиця 52 – Дані про визначення середніх КПЗ і КПР

	КПЗ
	Відхилення від середньої
	Квадрат відхилення
	КПР, %
	Відхилення від середньої
	Квадрат відхилення

	47,6
	22,7
	515,29
	81,5
	0,7
	0,49

	56,2
	14,1
	198,81
	69,7
	11,1
	123,21

	81,3
	- 11,0
	121,0
	84,8
	4,0
	16,0

	83,4
	- 13,1
	171,61
	86,4
	5,6
	31,36

	82,8
	- 12,5
	156,25
	81,7
	0,9
	0,81


Сума КПЗ = 351,3; 



Сума КПР = 404,1;

Середній КПЗ = 351,3 / 5 = 70,3; 

Середній КПР = 404,1 / 5 =80,8;

Сума квадратів відхилення = 1162,96
Сума квадратів відхилення = 171,87.

Величину відхилення від середньої вираховують за формулою:

( =( ∑d2 / n – 1 ,

 де ( – величина відхилення від середньої; ∑d2  – сума квадратів відхилень; n – кількість членів у ряді.

Величина відхиленні від середньої КПЗ = ( 1169,96 / 4 = 17,05, 

Величина відхилення від середньої КПР = ( 171,87 / 4 = 6,55.

Таким чином, у результаті використання дослідного препарату з профілактичною метою захворюваність тварин в епізоотичних осередках різних районів зменшилась на 70,3 ± 17,05, а поширеність – на 80,8 ± 6,55 порівняно із попереднім п’ятирічним періодом, коли цей препарат використовували.

На контурній карті позначають територіальну приналежність хвороби до і після використання препарату. Графічно знаходять загальну тенденцію змін показників захворюваності та поширеності до і після використання препарату, а також тенденції змін показників захворюваності і поширеності в тих районах (окремо), де вони різко знизились, не знижувались або знижувалися незначно.

Профілактичну і протиепізоотичну ефективність того або іншого препарату можна визначити шляхом порівняння з ефективністю іншого препарату, або в ситуації, коли ніякі препарати не використовували.

Запропонована методика може бути використана для оцінки профілактичної і протиепізоотичної ефективності комплексу заходів або окремих заходів боротьби з хворобами тварин.

ЕВОЛЮЦІЯ   ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБ

ЕВОЛЮЦІЙНИЙ  ПРИНЦИП  В  ЕПІЗООТОЛОГІЇ

Порівняльні дослідження у вірусології, мікробіології, імунології та епізоотології свідчать про мінливість не лише збудників, механізмів їх пристосування, а й епізоотичного прояву інфекційних хвороб у різні періоди еволюції, дозволяють більш глибоко зрозуміти проблеми сучасної епізоотології.

Еволюційний принцип в епізоотології є важливим методологічним підходом у вивченні інфекційних хвороб. Він ґрунтується на вивченні тенденцій еволюції збудників хвороб і змін у характері взаємовідносин між мікро - і макроорганізмами, виявленні впливу цих змін на якісну і кількісну характеристику епізоотичного процесу, визначення ролі біологічних, природних і соціально-економічних (господарських) факторів в еволюції інфекційних хвороб тварин. Отже, проблема еволюції інфекційних хвороб передусім має прямий зв’язок з процесами пізнання – з набуттям і розвитком знань про саму суть цього біологічного явища. З накопиченням емпіричних спостережень і результатів їх експериментальної перевірки змінюється уява про деякі характеристики інфекційної хвороби і розвитку її епізоотичного процесу.

Еволюція (від лат. evolutio – розкручування, розгортання) – у широкому розумінні слова означає уяву про зміни в суспільстві і природі, їх направленості, почерговості, закономірностях. Сучасний стан будь-якої системи розглядається як результат тривалих змін її попереднього стану. У живій природі еволюція визначається мінливістю, спадковістю і природним відбором організмів. Все це супроводжується пристосуванням організмів до умов існування, появи і вимирання окремих видів. Як результат еволюційного процесу відбуваються зміни біогеоценозів, інфекційних хвороб тварин, що супроводжується змінами епізоотологічних особливостей цих хвороб.

Історія вивчення більшості інфекційних хвороб тварин свідчить про зміни перебігу і прояву епізоотичного процесу залежно від природно-господарських умов, які змінюються. Наприклад, перехід лише на стійлове  утримання великої рогатої худоби у приміщеннях (без випасання) призвів до того, що таке природно-вогнищеве  захворювання, як туляремія, перестали реєструвати серед сприйнятливого поголів’я. Переведення тваринництва до нових форм господарювання (господарства фермерського типу) і пов’язаний з ними випас худоби у природних біотопах збудника нині призвів до появи захворювання. Таким же чином, на епізоотичний процес впливають: масова вакцинація тварин (наприклад, проти сибірки); осушення боліт і спричинене ним різке зниження чисельності кровосисних комах привело до зниження кількості таких захворювань, як інфекційна анемія коней, піроплазмідозів; розорювання цілинних земель і зменшення чисельності вільноіснуючих гризунів скоротило випадки лептоспірозу. 

Але є приклади і зворотного впливу. Так, на птахокомплексах створюються умови пасажування збудників на сотнях тисяч голів, що створює умови утворення нових варіантів вірусу (антигенний дрейф і антигенний шифт), більш вірулентних штамів, появи нових, раніше невідомих хвороб птиці тощо.

Отже, збудники будь якої інфекційної хвороби еволюційно відпрацьовують нові механізми свого збереження; з часом можуть змінюватись особливості перебігу захворювань, якщо відбуваються зміни в економічній (господарській) діяльності суспільства, супроводжуваній змінами характеру ведення тваринництва і умов існування диких тварин, що стимулює або пригнічує безпосередні рушійні сили епізоотичного процесу.

ЕВОЛЮЦІЯ  ІНФЕКЦІЙНОЇ  ХВОРОБИ  ЯК  ПРОЦЕС  ЗМІНИ 

 ВЗАЄМНОГО  ПРИСТОСУВАННЯ  ЗБУДНИКА  ІНФЕКЦІЇ 

 І  ТВАРИННОГО ОРГАНІЗМУ

Поняття  “еволюція інфекційної хвороби” включає в  себе якісні та кількісні зміни у прояві хвороби на рівнях організму і популяції у різні історичні періоди.  Ось чому аналіз суті еволюції інфекційних хвороб необхідно проводити як з позицій змін взаємодії мікро - і макроорганізму, тобто змін у системі господар–паразит на рівні організму, так і з позицій зміни епізоотичного процесу – на популяційному рівні взаємодії збудника і сприйнятливого виду (видів) тварин. 

В еволюції взаємовідносин збудника і господаря у більшості випадків природний відбір зберігає особини, які досягають динамічної рівноваги між собою. Результат такого відбору – сформована у філогенезі індигенна (або автохтонна) частина нормальної мікрофлори, що є відкритим біоценозом, у складі якого крім індигенних завжди знаходяться випадкові і умовно-патогенні види, але в кількості, безпечній для здоров’я господаря. 

Як уже зазначалось у попередніх розділах, популяції мікробів підпорядковуються загальним екологічним закономірностям. Симбіоз між бактеріями різних видів (наприклад, у кишечнику) має численні форми прояву: нейтралізм, конкуренція, аменсалізм, паразитизм, коменсалізм, мутуалізм тощо. Однак, при такій кількості варіантів взаємовідносин, мікрофлора швидко перевтілюється у дуже стабільну популяцію, яка допомагає  зберегти стійкість до інфекцій травного каналу. Цей феномен описаний у спеціальній літературі під  назвами “бактеріальний антагонізм”, “бактеріальне втручання”, “бар’єрний ефект”, “колонізаційна резистентність”, “конкурентне виключення” тощо.

Підґрунтям такого аналізу є загальнобіологічний принцип розвитку живих організмів, тобто їх еволюції, який приводить до специфічної здатності живих організмів до пристосування (адаптації). У зв’язку з цим розуміння еволюції інфекційних хвороб також можливе лише з позицій процесу пристосування патогенного мікроба до організму тварини і навпаки. 

За сучасною уявою будь-яка інфекційна хвороба тварини – результат попередніх, часто досить тривалих, двох суперечливих процесів: еволюції збудників інфекцій та еволюції імунологічної реактивності тварин. Природно, така еволюція найчастіше реалізується через хворобу і рідше у межах природного адаптаціогенезу, що в обох випадках зрештою призводить до взаємоадаптації. Ось чому сучасні форми будь-якої інфекційної хвороби є конкретним відображення двобічного адаптаціогенезу між існуючими мікро - і макроорганізмами.

Виходячи із вищесказаного, питання про еволюцію конкретної інфекційної хвороби повинне вирішуватись з урахуванням особливостей збудника інфекції і специфіки імунореактивності тваринного організму. Проте, таке пояснення еволюції інфекційної хвороби було б спрощеним, схематичним. Для збереження збудника в природі, як виду, він повинен вижити у боротьбі з макроорганізмом, вміти переміщуватись з одного індивіду в інший, або  винайти нові механізми збереження себе як виду. При цьому мікроорганізм повинен пристосуватись до впливу різних умов довкілля, до збереження  власної життєздатності в іншій екологічній ніші, або навіть поза паразитарною системою.

Згідно з загальноприйнятою концепцією, паразитизм, як і інші форми симбіозу, виник і розвивався у процесі еволюції від вільноіснуючих сапрофітів – до енергетичних паразитів найвищого рівня, які викликають інфекційні захворювання. Еволюцію цього процесу схематично можна уявити у вигляді переходу прототрофного способу живлення мікроорганізму до метатрофного, а потім гетеротрофного, тобто до здатності жити та розмножуватись за рахунок рідин і тканин свого співмешканця (тваринного організму). 

За своїми паразитичними потенціями, набутими у процесі еволюції, збудників інфекційних хвороб можна розподілити на три групи: 1) метаболічні паразити – ті, що вимагають лише факторів живлення і здатні розмножуватись на безклітинних субстратах, – це бактерії, мікоплазми, гельмінти тощо; 2) енергетичні паразити – ті, що використовують крім харчових факторів, клітинні ферменти енергетичного обміну і здатні розмножуватись лише всередині клітини (рикетсії, хламідії тощо); 3) генетичні паразити –  потребують харчових, енергетичних і генетичних факторів, тобто облігатні внутрішньоклітинні паразити. До даної групи належать віруси, віроїди, епісоми, пріони, пристосувальні механізми яких є найбільш досконалими серед представників паразитичного світу.

Поряд з еволюційним шляхом виникнення інфекційних хвороб, який містить ряд послідовних етапів у розвитку паразитизму і атрибутів патогенності, в епізоотології не виключається і набуття мікроорганізмами, особливо сімбіонтами, паразитичних властивостей, як наслідок різкої зміни їх генотипу. Крім того, більшість сучасних дослідників вважає, що паразитизм (а відповідно і збудники інфекцій) швидше за все виникає внаслідок серії випадкових мутацій і наступного відбору мутантів, здатних розмножуватись у живому організмі і реалізувати механізм своєї передачі здоровим тваринам.

Процес еволюції збудників інфекційних захворювань продовжується й нині. Як приклад можна навести зміни, що спостерігаються у циркуляції і розповсюдженні збудників лептоспірозу, сальмонельозу, ящуру, грипу, везикулярної хвороби, колібактеріозу з різними антигенними характеристиками та вірулентністю. Прикладом може бути еволюція збудника африканської чуми свиней. Хвороба з’явилась на африканському континенті досить давно. Аборигенні дикі свині за тривалий час взаємодії із збудником змогли адаптуватись до нього, клінічно хвороба у них не проявляється, хоча вірус персистує у популяції диких свиней. Виділити вірус вдається лише у момент різкого зниження резистентності організму тварин (наприклад, у період поросності). У той же час, завезені у неблагополучні райони свині культурних порід гинули від африканської чуми в 100 % випадків. Африканська чума, що була занесена у Європу, викликала в 50 – 60 рр. ХХ століття тяжкі епізоотії зі 100 %-ною смертністю. Не пройшло і двох десятиліть як стала помітною еволюція цієї хвороби: у країнах, де вона “прижилась” (Іспанія, Португалія), загибель свиней зменшилась, стали переважати випадки підгострого і хронічного перебігу хвороби. Вірус – збудник хвороби, знизив свою вірулентність. Інший приклад: розповсюдження міксоматозу кролів в Австралії спочатку супроводжувалось значною загибеллю тварин (99 – 100 %), потім відбулась взаємоадаптація, внаслідок якої вірулентність вірусу знизилась, і загибель кролів зменшилась.

Особливого значення набувають еволюційні зміни у збудників цілого ряду інфекційних хвороб, які проявляються набуттям стійкості до антибіотиків та інших лікарських речовин (наприклад, збудники колібактеріозу, сальмонельозу, пастерельозу тощо). Плазміди, що називаються R-факторами, можуть передаватись за допомогою кон’югації або трансдукції іншим мікро організмам.

Як результат тривалої селекційної роботи з тваринами і відбором їх лише за зоотехнічними (продуктивними) показниками були виведені породи, лінії і родини тварин з високою продуктивністю, але з ослабленою природною резистентністю. Такі тварини менш стійкі до дії бактерій і вірусів, іноді уражуються навіть класичними сапрофітами (наприклад, вульгарний протей, синьогнійна паличка). У птахівництві протягом тривалого часу використовувався крос птиці білого леггорна “Білорусь-9”, який був досить витривалим до змін у раціонах і утриманні, з появою більш продуктивних порід і кросів “тетра” і “ломан браун” проблеми захворюваності курей вірусними і бактеріальними захворюваннями також збільшились. Таким чином, у сучасній епізоотології з’явились нові проблеми, пов’язані з еволюцією імунореактивності тваринного організму та особливостями прояву інфекційної хвороби в сучасних умовах.

Отже, розкриття причин, механізмів еволюції не лише імунореактивності організму, але й мінливості самого збудника дозволить правильно вибирати стратегію боротьби з інфекційними хворобами. Підвищення реактивно-пристосувальних властивостей на рівні фенотипу (окремої тварини), популяції (стада, породи, лінії, родини) і генотипу (тваринного виду), застосування нових бактеріостатичних і віруліцидних препаратів, вакцин нового покоління тощо дозволить контролювати епізоотичну ситуацію в сучасному тваринництві (Ярчук Б.М. зі співавт., 2001).

ЕВОЛЮЦІЯ  ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБ ЯК РЕЗУЛЬТАТ  ЗМІНИ 

 ВЗАЄМОДІЇ  РУШІЙНИХ СИЛ  ЕПІЗООТИЧНОГО  ПРОЦЕСУ

На думку  багатьох дослідників, будь-яка нова інфекційна хвороба починається тяжкими, клінічно вираженими формами з гострим перебігом. Надалі, внаслідок взаємного пристосування макро- і мікроорганізму, інфекційна хвороба поступово набуває підгострих, хронічних форм перебігу з доброякісними наслідками. Внаслідок такої еволюції настає рівновага сил між збудником хвороби і тваринним організмом, яка приводить до згасання інфекційної хвороби і напрацювання збудником нових механізмів пристосування і самозбереження, іноді він навіть може стати непатогенним симбіонтом.

Визначивши напрям еволюції більшості інфекційних хвороб як перехід від гострих форм перебігу з високою летальністю до латентних і хронічних форм, у розвитку сучасних інфекційних хвороб можна запропонувати три варіанти стану їх еволюції:

1) однобічний розвиток без вираженої тенденції до еволюції клінічного прояву інфекційної хвороби; збудники цієї групи хвороб, як правило, стійкі в зовнішньому середовищі (наприклад, сибірка, емкар, правець тощо);

2)  регресивний розвиток з вираженою тенденцією до хронічного перебігу і безсимптомного прояву; належать хвороби, збудники яких викликають хронічні і повільні інфекції (наприклад, туберкульоз, бруцельоз, лейкоз великої рогатої худоби тощо), а також трансмісивні і природно-вогнищеві хвороби (рикетсіози, інфекційна анемія коней тощо);

3) прогресивний розвиток з вираженою тенденцією до гострого перебігу з високою контагіозністю; збудники цієї групи хвороб мають короткий цикл розвитку, для їх існування необхідна постійна наявність сприйнятливих тварин (наприклад, ньюкаслська хвороба, ящур тощо), хоча, навіть збудники цих захворювань у стаціонарно неблагополучних господарствах (ньюкаслська хвороба), або у диких тварин (ящур) швидко набувають латентних і хронічних форм розвитку. Тобто, вектор еволюції збудників інфекційних захворювань направлений у регресивний бік.  

Однак, аналіз еволюції інфекційних хвороб на рівні організму не дозволяє повністю розшифрувати суть цього явища, оскільки будь-яка інфекційна хвороба у природі може існувати у вигляді епізоотичного процесу, який являє собою не що інше, як спосіб збереження специфічного паразитизму, що викликається конкретним патогенним мікробним видом.

В епізоотичному процесі еволюція збудника інфекції і еволюція імунореактивності (сприйнятливості) тваринного організму, являють собою взаємну адаптацію, реалізуються на популяційних взаємовідносинах між мікробним і тваринним видами. Отже, еволюцію інфекційної хвороби також потрібно розглядати, як зміну (розвиток) способу збереження в природі конкретного виду збудника інфекції з позицій внутрішнього протиріччя епізоотичного процесу. Однак, динамічна зміна рушійних сил епізоотичного процесу (джерела збудника, механізму його передачі і сприйнятливих тварин) не обмежується зниженням чисельності джерел збудника (внаслідок летальності або імунізації), зниженням активності розповсюдження збудника, нерідко тимчасовим припиненням передачі в результаті загибелі тварин і формування імунітету, що неминуче призводить до чотирьох еволюційно-генетичних зрушень:

1) до зміни генотипу тварин з наступною селекцією і формуванням популяцій з певною стійкістю до збудника конкретних захворювань (як правило, ці зміни відбуваються в імунній системі сприйнятливих тварин); відповідно, третя біологічна рушійна сила епізоотичного процесу в порівняльно-історичному аспекті має тенденцію еволюціонувати у бік зниження активності;

2) до зміни генотипу збудника і появи його нових генерацій, здатних долати захисні механізми сприйнятливих тварин або спричиняти захворювання тварин нових видів; такими генетичними властивостями володіють збудники тих інфекційних хвороб, які належать до групи захворювань з прогресивним станом еволюції і зовні проявляються напруженим епізоотичним процесом  (везикулярний стоматит, везикулярна екзантема свиней);

3) до зміни генетичних властивостей збудника з селекцією слабовірулентних (штамів) збудника. Така еволюція збудника поряд з іншими факторами призводить до збільшення числа атипових інфекцій, їх латентних, хронічних форм, а також до вдосконалення механізму збереження збудника (персистенція у вірусів), його передачі, аж до включення вертикального (внутрішньоутробного) механізму (наприклад, хвороба Ауєскі, класична чума свиней тощо). Природно, це приводить до суттєвих змін характеристик джерела збудника інфекції і механізму його передачі, які зовні проявляються затуханням епізоотичного процесу;

4) утворення популяцій збудників (бактеріальних інфекцій), які мають у своєму розвитку паразитичну і сапрофітну фази розвитку (наприклад, лістеріоз).

Повільні інфекції є формою “мирного співіснування” в системі господар-паразит, фактично не знімають протиріччя між збудником інфекції і організмом тварини (порушується хромосомний апарат, життєдіяльність клітин, розвиваються аутоалергії тощо). Ось чому природну еволюцію інфекційних захворювань, спрямовану у бік збільшення латентних і хронічних форм інфекції, з характером взаємодії збудника і організму господаря у вигляді “персистенції”, не можна вважати “нейтральною” для тваринного організму.

Хоча на певному етапі і настає відома рівновага у взаємовідносинах між мікро- і макроорганізмами, однак вона є тимчасовою і неминуче змінюється виникненням нових, ще більш складних протиріч епізоотичного процесу (факторні хвороби з синдромом розладів роботи органів травлення і респіраторних шляхів, повільні інфекції з механізмами вірусної персистенції).

Потрібно також враховувати, що еволюція інфекційних захворювань здійснюється у нерозривному зв’язку із змінами природно-географічних і соціально-економічних умов, що складаються під впливом діяльності суспільства. З одного боку проводяться комплексні заходи, які докорінно змінюють імунологічну структуру популяції (стада, групи) тварин. А отже, соціально-економічні (господарські заходи) домінують і, по суті, визначають еволюцію ефективності третьої біологічної рушійної сили епізоотичного процесу – сприйнятливої тварини.

Господарсько-економічні перетворення у тваринництві призводять до порушення популяційно-біологічних і біоценологічних закономірностей взаємодії тварин з середовищем їх перебування. Якщо змінюється активність механізму передачі збудника (у той чи інший бік), то змінюються і виникають інші шляхи його розповсюдження, які визначають відповідну тенденцію розвитку епізоотичного процесу. Активізація механізму передачі призводить до прориву міжвидових бар’єрів (скрейпі у великої рогатої худоби), або навпаки починають переважати латентні і хронічні форми перебігу хвороби.

ЕВОЛЮЦІЙНІ  МЕХАНІЗМИ  ЗБЕРЕЖЕННЯ  ЗБУДНИКІВ 

 ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБ  У  БАКТЕРІЙ

Добре вивчені вченими еволюційні механізми пристосування і збереження у природі бактерій. Це утворення L-форм, спороутворення, відкритий не так давно некультивований (неактивний) стан, так звана компенсація інтенсивності метаболізму, психрофільність і адаптація до сапрофітного способу життя тощо. Розглянемо більш детально деякі з вищезазначених механізмів.

Персистенція (тривале переживання мікроорганізмів в організмі господаря) є однією з характеристик еволюції. Розшифрування механізмів вірусної і бактеріальної персистенції відкриває перспективи для розуміння природи бактеріоносійства як однієї з форм інфекційного процесу, удосконалення діагностичних препаратів і створення підгрунтя мікроекологічного моніторингу об’єктів довкілля.

При вивченні ряду біологічних, у тому числі персистентних характеристик у ізолятів ешерихій, золотистих і епідермальних стафілококів, виділених з різних джерел, фіксують їх значні відмінності від еталонних штамів залежно від середовища існування. Найбільш чіткі відмінності спостерігаються в групі маркерів персистенції, які включають антилізоцимну, антикомплементарну і антиінтерферонову активність (АЛА, АКА, АІА відповідно), а також додатково до них для Escherichia coli – серорезистентність (СР), а для Staphylococcus – здатність до інактивації імуноглобулінів шляхом їх Fc-рецепторного зв’язування протеїном А (Fc-R). Частота і рівень експресії даних властивостей у ізолятів підвищуються за схемою: зовнішнє середовище – здоровий організм – хворий організм. Висока лабільність персистентних характеристик і важлива їх роль у паразито-господарських відносинах дозволяють наблизитись до розуміння політиповості багатьох потенційно небезпечних бактерій.

Здатність мікроорганізмів переживати в організмі зумовлена станом їх індеферентності до впливу зовнішніх факторів фізико-хімічної та біологічної природи, забезпечення стабільних антагоністичних ефектів в біоценозі і збереження популяції за рахунок набуття нею стійкості до захисних механізмів господаря.

 Щоб вижити в організмі господаря, патогенні мікроорганізми використовують свої захисні механізми, які послабляють і блокують імунні реакції. Серед них слід відмітити захист пептидоглікану бактеріальної клітини за рахунок додаткових екрануючих структур, які попереджають індукцію імунної відповіді господаря, а також напрацювання різних секретуючих факторів, спрямованих проти механізмів захисту організму. Явище персистенції бактерій є наслідком інфекції. Як уже зазначалось, цьому сприяє наявність пептидогліканового полімеру, який потрібен для прояву феномена персистенції. Являючи собою структуру з вираженою імунопатологічною активністю, пептидоглікан (“маркер” чужорідності для імунної системи макроорганізму) сприяє тому, що адаптаційні процеси бактеріальних патогенів при виникненні інфекції, спрямовані на захист (або ізоляцію) цієї структури клітинної стінки, можна розглядати як механізми, що визначають персистенцію бактерій. Тактичні прийоми патогенів в умовах інфікування організму дозволяють бактеріям “замаскувати” або, “втративши” свій пептидоглікан, не виявляти себе у імунній системі господаря, тобто персистувати в організмі протягом невизначено довгого часу (Бухарин О.В., 1999; Бухарин О.В., Усвяцов Б.А., Голанов В.С., 2000). 

Факторами персистенцій бактерій можна також вважати донедавна виявлені – антитромбоцитарну катіонно-білкову, антикарнозинову активності, які гальмують імунологічні механізми захисту макрорганізму.

У ряді випадків етап персистенції може формуватись під час існування бактерій в нетипових для них епітопах, коли інфекційний процес набуває латентних, торпідних або хронічних рецидивних форм перебігу. Дане явище було встановлено у ешерихій, які викликають позакишкові форми інфекції у людей. Існують фактори, що зумовлюють зниження ефективності механізмів санації органів і створюють умови для персистенції E. coli. Особливе місце тут також належить дефектам у системі імунної відповіді і патологічній структурній перебудові тканин (наприклад, розвиток некро- або пневмосклерозу), а також таким екзогенним впливам, як нераціональна антибіотико- і хіміотерапія.

Здатність патогену ухилятись від впливу імунної системи макроорганізму і тим самим забезпечувати собі можливість росту як у клітинах, так і позаклітинно на поверхні слизових оболонок, може забезпечуватись за рахунок наявності запальних гетерогенних антигенів у системі “паразит-господар”, тобто антигенною мімікрією, зумовленою присутністю в мембранах цих прокаріот і в мембранах еукаріотичних клітин ідентичних та перехресно-регулювальних антигенів.

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

Завдяки вказаним факторам забезпечується можливість патогенним і умовно-патогенним мікроорганізмам ухилятись від імунного контролю організму господаря, протягом тривалого часу зберігатись в ньому і, дисемініювати і репродукуватись за сприятливих умов. При цьому відбувається селекція, з одного боку, біоварів відповідних персистентних штамів з комплексом факторів колонізації, персистенції і патогенності, а з іншого боку, має місце перебудова механізмів захисту господаря з формуванням у нього імунокомпроментованого статусу.

Всі ці чинники у результаті забезпечують своєрідність патогенетичних особливостей і клінічних форм прояву інфекційного процесу, який виключається одним і тим же збудником, а імунна відповідь організму на персистувальні мікрорганізми може супроводжуватись ушкоджувальним ефектом за рахунок розвитку імунопатологічних реакцій. Дослідженнями було встановлено, що в сироватці крові свиней, хворих на мікоплазмоз, аутоантитіла до легеневої тканини в титрі 1:16 і вище виявляють у 55% обстежених тварин. Крім того, пошкоджувальну дію на тканину легень здійснюють циркулюючі імунні комплекси, рівень яких за природного перебігу респіраторного мікоплазмозу сягав 7,0 г/л.

Отже, персистенція мікроорганізмів – це унікальний еволюційний механізм взаємодії збудника і господаря, що має  не завжди передбачувані, але частіше негативні наслідки. В останні роки встановлено, що у відповідь на різкі стресові впливи довкілля бактерії здатні переходити у стан спокою, який характеризується різким зниженням метаболічної активності і тимчасовою втратою здатності до розмноження. Як відомо, у випадку грампозитивних бактерій – це спороутворення, а у тих, що не утворюють спор переважно грамнегативних бактерій, встановлений не так давно “некультивований стан” (НС). Нині здатність до утворення некультивованих форм (НФ) описана у більшості патогенних бактерій. Перехід у НС є способом підтримання життєздатності бактерій в несприятливих умовах. Виявлення феномена НС у патогенних бактерій (сальмонел, лістерій, збудника туляремії тощо) створило можливості принципово нового підходу до аналізу питання про екологічні і молекулярно-генетичні механізми існування збудників інфекції у природі. 

Кількість видів бактерій, у яких виявлено здатність до переходу у НС, постійно збільшується. Велика кількість патогенних бактерій, що мають у своєму життєвому циклі тривалу сапрофітну фазу існування, здатність до переходу в НС, ймовірно, забезпечує можливість переживання несприятливих умов довкілля в міжепізоотичні і міжепідемічні періоди. Клітини мікробів, які знаходяться в НС, як правило, мають значно менший розмір і кокоподібну форму. Для НФ показана наявність діючих метаболічних систем, а саме здатність до відновлення активних фарбників, що свідчить про функціонування дихального і електронно-транспортного шляху. Здатність до включення міченого тимідину вказує на активність систем біосинтезу нуклеїнових кислот і білка.

Електронно-мікроскопічне дослідження некультивованих мікробів (Campylobacter jejuni тощо) показали більш високу щільність їхньої цитоплазми, зменшення кількості рибосом і розмитість контурів ядерної ділянки. У НФ бактерій, ймовірно, змінені функції цитоплазматичної мембрани, яка виконує функції додаткових захисних оболонок, властивих спорам, у патогенних мікроорганізмів – збереження вірулентних властивостей.

Нині розроблено і застосовується ряд методів для визначення проценту клітин у популяції, які знаходяться в НС. Критерієм для багатьох із них є метод прямого підрахунку клітин при пофарбуванні їх акридиновим оранжевим і розглядання у флуоресцентний мікроскоп.

Для виявлення НФ стали застосовувати і молекулярно-генетичні методи, а саме ДНК-ДНК-гібридизацію досліджуваного генетичного матеріалу з ДНК-зондом, специфічного для даного виду мікроорганізмів. Але, оскільки вміст НФ у природних пробах є незначним, найбільш перспективним методом виявлення є застосування з цією метою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Цей метод дозволяє виявити в досліджуваному матеріалі специфічний фрагмент нуклеїнової кислоти серед великої кількості інших фрагментів і надалі багаторазово розмножити, ампліфікувати цю ділянку.

Існує дуже велика межа у часовому періоді входження бактеріальних клітин в НС. Дослідженнями доведено, що різні штами S. typhimurium переходять в НС в одних і тих же умовах культивування в період часу від 2 – 3-х тижнів до 6 міс. Температура відіграє дуже важливу роль у здатності мікробів висіватись на щільних середовищах. Якщо мікроби інкубувати при низьких температурах у середовищі з обмеженим вмістом поживних речовин, то відмічається різке зниження культивованості, хоча кількість життєздатних клітин не змінюється. Фізіологічно вік культури впливає лише на швидкість переходу клітин в НС. Так, клітинам бактерій, які брали в дослід у стаціонарній фазі, потрібно як мінімум у 2 рази більше часу для переходу в НС, ніж клітинам у логарифмічній фазі ( Госіонов Р., 2000). 

Багатьма дослідами доведено, що сіль як натуральний компонент багатьох природних водних джерел відіграє важливу роль в якості індуктора НС у ентеробактерій. Наприклад, 80 – 90 % клітин кишкової палички втрачає культивованість, потрапляючи у розчини з високим вмістом солі – 0,8 М NaCl. Світло також має індивідуальний вплив на перехід бактерій в НС. Було доведено негативний вплив освітлюваності на перехід в НС кишкової палички. Мікроби  (Campylobacter jejuni), яких культивують в умовах аерації, значно швидше переходять в НС, ніж культури,  вирощувані в стаціонарних умовах. Таким чином, здатність бактерій до переходу в НС є еволюційним механізмом на різку зміну комплексу біотичних і абіотичних факторів, які обумовлюють у природних умовах розмноження бактерій як у чутливому організмі, так і в зовнішньому середовищі.

Феномен існування НФ бактерій має серйозні епізоотичні і епідемічні наслідки для здоров’я тварин і людей, оскільки встановлено, що НФ патогенних бактерій зберігають свої вірулентні властивості. Прямі докази вірулентності НФ патогенних бактерій отримані на моделі кишкової палички та ін. Пасажі НФ збудників через організм чутливої тварини є у більшості випадків і найкращим засобом “оживлення” або рекультивації НФ. Природну осередковість деяких захворювань можна пояснити здатністю мікробів утворювати НФ.   

Дослідження цих механізмів потрібне для розуміння факторів, які дозволяють патогенним бактеріям існувати як природні компоненти природних біоценозів, що лежить в основі розуміння епізоотичності і резервації патогенних бактерій у міжепізоотичні періоди. Різні умови існування бактерій, особливо патогенних, вимагають координованої експресії генів, які забезпечують функціонування бактеріальної клітини, адаптивне до відповідних умов. 

Давно доведено, що лістерії та інші бактерії можуть переживати в умовах довкілля як сапрофіти, використовуючи для розмноження різні органічні субстрати тощо. Ю.З. Ривкус та В.М. Бочкарев (2000) в умовах експерименту відмічали проникнення Yersinia pestis EV (збудник антропонозної чуми) в стебла Impatiens walleriana через кореневу систему, яка була поміщена в мікробну суспензію. Ці дані свідчать про колонізацію рослин збудником чуми, що підтверджує можливість його збереження в міжепізоотичні періоди на природно-вогнищевих територіях. 

Нині некультивований стан виявлено у Yersinia, Escherichia, Salmonella, Listeria, Legionella, Shigella, Klebsiella, Enterococcus, Campylobacter, Aeromonas, Agrobacterium, Vibrio тощо (Горобец О.Б. зі співавт., 2001).

В 70–80-х рр. Було опубліковано значну кількість наукових праць, присвячених вивченню лімітованого росту і реакції мікроорганізмів на стресовий вплив. Значна частина вказаних досліджень була направлена на вивчення так званого “starvation stress”, викликаного впливом ліміту різних факторів живлення на життєдіяльність мікроорганізмів. Виявилось, що ці фактори мають значну дію на здатність мікроорганізмів до виживання в умовах довкілля. Ліміт субстрату зумовлює стан голодування бактерій, який є стресом, що викликає синтез додаткових, так званих, стресорних білків. Ці білки можуть відігравати роль протекторів, які забезпечують виживання бактерій не лише за умов дії даного фактора (ліміт субстрату), але й ряду інших стресорів (оксидативний, осмотичний, температурний тощо) (Басканьян И.А., Мельникова В.А., 2001).

Нині розшифровані і описані регулони або стимулони, які об’єднують гени, що одночасно активуються в різних стресових для бактеріальної клітини умовах, наприклад голодування, старіння, окиснювального стресу тощо. Відомо, що така скоординована робота певних генів забезпечується наявністю пускового механізму у вигляді трансмембранних білків, що специфічно реагують на низькомолекулярні речовини, концентрація яких є характерним маркером “довкілля” або живого організму.

Наявність генетичних детермінант патогенності дозволяє бактеріям зберігати себе як вид в організмі господаря у вигляді окремих особин “умовно-патогенної мікрофлори” ( Макаров В.В. зі співавт., 2000). Трансмісивні генетичні детермінанти патогенності детально розглянуті у розділі “Інфекція”. 

Лістерії, ієрсинії і сальмонели проникають у вегетативні частини рослин через кореневу систему і розмножуються в них. В експериментах із застосуванням електронної сканувальної мікроскопії виявлено, що вищезгадані бактерії формують мікроколонії  на поверхні кусочків корму, яєчної шкаралупи, листя капусти, добре формують розвинуті речовини-покриви (біологічні плівки), що дозволяє їм швидко прикріплюватись до різного роду поверхонь (скла, резини, нержавіючої сталі тощо) ( Куликовський А., 2000; Тимченко Н.Ф. зі співавт., 2000). 

Встановлено, що при переході із організму тварини в навколишнє середовище у бактерій запускаються адаптивні біохімічні системи, які підтримують інтенсивність метаболізму у останніх на необхідному для життя рівні. Підтримання більш або менш постійного рівня метаболізму при зміні температури середовища існування бактерій було названо температурною компенсацією. П. Ховачка і Д. Сомеро (1977) назвали це явище компенсацією інтенсивності метаболізму (metabolic rate compensation). Так, Г.П. Сомов (1985) встановив, що у патогенних бактерій Y. pseudotuberculosis i L. monocytogenes за низьких температур довкілля з’являються “холодові” ізоферменти каталази, естерази, гіалуронідази, нейрамінідази тощо, які беруть участь у відповідних біохімічних реакціях. При цьому не лише змінюється кількість ізоферментів, більш пристосованих до низьких температур, але й підвищується їхня функціональна активність. 

При вирішенні питання про роль об’єктів довкілля як резервуару збудника сапронозів Г.П. Сомов (1984,1985,1990) підійшов до вивчення меха-нізмів виникнення цих захворювань з позицій психрофільності патогенних мікроорганізмів. Своїми дослідами автори відкинули уяву про те, що температурний оптимум для розмноження патогенних бактерій лежить у межах температури тіла теплокровних тварин (37–39оС) і що вони належать до мезофілів. Отримані Г.П. Сомовим зі співавт. дані дозволили стверджувати, що ієрсинії мають і психрофільні властивості, які дозволяють їм розмножуватись при відносно низькій температурі (4–10оС). Грунтуючись на отриманих при вивченні цього питання матеріалах, було висунуто гіпотезу, що психрофільні властивості цих мікробів сприяють виникненню і розвитку епідемічного та епізоотичного процесу, оскільки холод не лише дозволяє їм активно розмножуватись і накопичуватись в об’єктах довкілля,  але й є пусковим фактором генетико-біохімічних механізмів, які забезпечують становлення їхньої вірулентності. Було встановлено, що псевдотуберкульозний мікроб має одночасно два або декілька наборів ізоферментів, здатних негайно проявляти свою активність при змінах температури довкілля. Аналогічне явище відмічається у деяких екзотермічних організмів (радужна форель, камчатський краб),  вимушених жити при різких змінах температури води. У цих тварин також є два набори однакових за функцією і різних за молекулярною масою ізоферментів (“холодові” і “теплові”), які забезпечують необхідний рівень обміну при змінах температури довкілля. 

Природа у процесі еволюції навряд чи була настільки неекономною, щоб створювати такі складні адаптивні ферментні системи лише для одного-двох видів бактерій; подальші дослідження виявили наявність таких систем не лише у ієрсиній, а й  у лістерій та інших мікробів.

Психрофільність деяких видів патогенних бактерій не є винятком, а являє собою лише окремий випадок загальної біологічної закономірності – біохімічної адаптації ектотермних організмів до температурних коливань довкілля. Психрофільність, як закономірне явище для деяких патогенних мікроорганізмів, пояснює приуроченість деяких інфекцій до помірних і приполярних районів земної кулі (псевдотуберкульоз, кишковий ієрсиніоз), харчових спалахів лістеріозу (після чого даний мікроб отримав назву – “мікроб холодильника”) тощо.

        Вважається, що всі патогенні мікроби походять від сапрофітів. Відповідно, можна стверджувати, що збудники бактеріальних інфекцій сформувались у зовнішньому середовищі.  Стикаючись у процесі еволюції з першими теплокровними, вони внаслідок мутації і відбору набули властивостей, які дозволяли їм вижити в цих нових умовах, що і призвело врешті решт до розвитку патогенних властивостей, тобто здатності викликати інфекційний процес. Однак, при цьому вони не втратили своїх первинних сапрофітних властивостей, керування якими закладене в генетичному апараті, що забезпечує можливість розмноження та існування їх протягом тривалого часу в умовах довкілля. В.Д. Тимаков (1973) справедливо зауважив з цього приводу: “Патогенність – більш широке поняття, ніж паразитизм, а група патогенних мікробів значно більша, ніж група мікробів паразитів”.

Всі ці факти свідчать про наявність універсальності генетико-біохімічних механізмів еволюції в живій природі і дозволяють робити висновок, що виявлені закономірності є лише незначною частиною того, що піддається поясненню з позицій адаптації бактерій.

ЕВОЛЮЦІНІ  МЕХАНІЗМИ  “САМОЗБЕРЕЖЕННЯ” У  ВІРУСІВ

Еволюційні механізми збереження і пристосування вірусів виявились значно складнішими. Нині відомо багато вірусів, які при певних умовах викликають гострі інфекції зі значною загибеллю тварин. Однак ситуація “епізоотичного тупика” не забезпечує збереження збудника у природі як виду. Процес коеволюції (тривалої взаємодії) призвів до того, що навіть “класичні віруси” напрацювали механізми “самозбереження” в організмі сприйнятливих тварин і в одних випадках захворювання перебігає в гострій формі, а в інших вірус може зберігатись в організмі сприйнятливої тварини роками (хвороба Ауєскі, сказ тощо). Протягом тривалого часу залишалось відкритим питання про те, що відбувається із збудниками, коли зникає їхня екологічна ніша, або господарська діяльність людини призводить до порушення “звичної” передачі збудника, або такі створюються умови з метою боротьби і попередження виникнення таких інфекційних захворювань.

З часом було встановлено, що кажани-вампіри в Мексиці є не лише носіями вірусу сказу, а й носіями вірусу венесуельського енцефаломієліту коней. У провінції Саскачеван (Канада) вірус західного кінського енцефаломієліту виділяли у 40 % підв’язкових змій і 30 % леопардових жаб. Вірус грипу людини був виділений в Австралії з організму зовні здорових чайок, потім його було виділено у сірих чапель на Нижньому Амурі. Пізніше з’явились повідомлення про виділення даного вірусу від крякв, дубоносів, малинівки, чирки-свистунки, озерних чайок, червоноголового нирка, широконіски, лисухи, шилохвостки, круків, бакланів, горлиць, кайри, каланів, лососевих риб, козулі, білки, північного оленя. Д.К. Львов зі співавт. з печінки і легень китів, яких вбили біля берегів Антарктиди взимку 1975–1976 рр., виділили і вивчили вірус, що належав до того різновиду вірусів грипу, які циркулювали серед людей протягом 1934–1940 рр., а потім зникли з людської популяції. Ще один приклад – вірус натуральної віспи людей. Неймовірних зусиль і фінансових затрат для Всесвітньої організації охорони здоров’я коштувала ліквідація цього захворювання на планеті. У результаті віспу ліквідовано на земній кулі. Але гарантії, що епідемії або епізоотії віспи не спалахнуть знову, немає. У Московському науково-дослідному інституті вірусних препаратів групою вірусологів під керівництвом С.С. Мареннікової, від зовні здорових мавп,  виловлених або відстріляних на території Конго і Заїру, було виділено вірус натуральної віспи. Так, віспяна інфекція, особливо у мавп Екваторіальної Африки, примушує бути на сторожі. Вірус змінив екологічну нішу, проявився еволюційний механізм пристосування і самозбереження.  


Поступово були накопичені факти про те, що різні віруси можуть протягом тривалого часу приховано розмножуватись у організмі різних тварин і комах, людини та рослин і навіть бактерій, забезпечуючи своє виживання як виду. У спеціальній літературі повідомляється про виникнення сказу у людей через 19, і навіть 21 рік після укусів хворими тваринами. Кір у людей,  перехворілих у дитинстві, викликає  через 50 – 60 років прогресуючі паралічі і парези, етіологічним фактором яких е саме вірус кору (Ярчук Б.М. зі співавт., 1995). Фахівцям ветеринарної медицини відомі випадки так званої “старечої чуми” у собак віком 15 – 17 років, які ще цуценятами перехворіли на чуму м’ясоїдних (Корнієнко Л.Є. зі співавт., 2000).  Таке тривале перебування і розмноження вірусів у організмі-господарі отримало назву “персистенція”. Термін походить від латинського persistentia, що означає “збереження попереднього стану”, “постійність”, “сталість”. Отже, при персистенції проявляється властивість вірусів стало зберігатись в організмі протягом тривалого часу. 

Природно виникає питання: який же час перебування вірусу в організмі можна вважати  довготривалим? З  попередніх прикладів видно, що навіть довготривале перебування вірусу в організмі людей і тварин не завжди призводить до захворювання і такі організми виглядають цілком здоровими, тобто йдеться про приховану інфекцію, яка  залежатиме від тривалості інкубаційного періоду.

Форми взаємодії вірусу з організмом господаря, залежно від тривалості перебування вірусу в організмі, розділяються на два основні типи. 

Перший тип взаємодії відрізняється короткочасним перебуван​ням вірусу в організмі, що може виражатися у двох формах ін​фекційного процесу – гострій та інапарантній.

Гостра інфекція (синоніми: продуктивна інфекція, гостра ін​фекційна хвороба) – взаємодія вірусу з організмом, яка характе​ризується коротким інкубаційним періодом (від кількох днів до кількох тижнів) з наступним розвитком характерних для даного виду збудника симптомів захворювання. Гостра інфекція може закінчуватися повним або частковим (статистичні патологічні змі​ни) одужанням або смертю. У процесі одужання вірус еліміну​ється і організм набуває певного ступеня несприйнятливості (іму​нітет) до повторного захворювання. 

Інапарантна інфекція (від франц. inapparent – наявний, невидимий) – безсимптомна інфекція з недовготри​валим перебуванням вірусу в організмі. Після звільнення організ​му від вірусу про його перебування здогадуються у разі появи або зростання титрів специфічних антитіл у сироватці крові.

Другий тип взаємодії характеризується довготривалим пере​буванням вірусу в організмі – персистенцією. Звідси стає зрозу​мілим, що всі форми цього типу взаємодії вірусу з організмом господаря ха​рактеризуються довготривалим вірусоносійством, яке, однак, може розрізнятися за своїми проявами та наслідками. Разом з тим, потрібно  уточнити поняття “довготривалого” і “недовготри​валого” перебування вірусу в організмі, тобто більш точно визна​читися з самим терміном “персистенція”.

Недовготривале перебування – це проміжок часу, що не пере​вищує терміну перебування вірусу в організмі при гострій інфекції, тобто суму часу  інкубаційного періоду та неускладненого клі​нічного прояву хвороби. Звідси неважко зрозуміти, що будь-яке збережен​ня вірусу в організмі господаря після цього відрізку часу буде характери​зуватися вже як власне перси​стенція. Очевидно, що поняття персистенції не може бути однозначним. Наприклад, інкубаційний період при захворювання грипом триває 1–2–3 дні, після чого клініка неускладненого грипу, як правило, не переви​щує одного тижня. Отже, після 3–х тижнів від початку захворювання є всі підстави говорити про персистенцію даного вірусу.

Інший приклад – кір. Інкубаційний період при цій хворобі в середньому триває 14 днів, потім настає 4–5-денний продромальний період, а далі і власне захворювання, яке триває 10–14 днів. Таким чином, період захворювання та інкубаційний період займають від 28 до 33 днів. Ось чому у випадку кору наявність вірусу в зовні здоровому організмі через 3 тижні від початку за​хворювання не буде розглядатись як персистенція даного вірусу тому, що час розвитку характерних для кору симптомів переви​щує цей період (4–5 днів продромальний період і 10–14 – клі​ніка). Отже, для кожного вірусу існують певні межі персистенції, які визначаються тривалістю гострого захворювання.  Проте, персистенція одного і того ж вірусу може розрізнятися за своїм проявом і наслідками.

Латентна інфекція (від лат. latents – прихований) – безсимптомна персистенція вірусу, коли порушується повний цикл вірусної репродукції, і в клітинах господаря вірус персистує у вигляді субвірусних структур. Звідси стає зрозумілим, чому при латентній формі інфекційного процесу індикація та ідентифікація  вірусу за допомогою звичайних лабора​торних методів майже неможливі. Насправді, при латентній фор​мі інфекції вірус може знаходитися в дефектному стані або його ДНК (або ДНК-транскрипт) є інтегрованою з геномом клітини. В організмах, які підтримують латентну форму інфекції, під дією одного або кількох активуючих агентів (факто​рів) може індукуватися інтенсивна вірусна репродукція, що час​то призводить до розвитку гострої форми інфекційного процесу.

Можливість активації вірусу в таких системах зумовлює їх епізоотологічне та епідеміологічне значення і пояснює необхідність подальшого вивчення механізмів та умов активації вірусів і роз​робки повних діагностичних прийомів для ефективного виявлення персистувальних вірусів в організмі господаря, який підтримує латент​ну форму інфекційного процесу. Класичний приклад латентної ін​фекції у людини – герпетична інфекція, у  свиней – хвороба Ауєскі, що спричиняється також вірусом родини герпесвіриде.

Хронічна інфекція – персистенція вірусу, яка супроводжується появою одного або кількох симптомів захворювання з наступним розвитком патологічного процесу протягом тривалого часу. Пере​біг хронічної інфекції характеризується ремісіями, що чергуються з періодами загострень  протягом кількох місяців і навіть років. Хронічна вірусна інфекція має сприятливий прогноз і при пра​вильному, своєчасно розпочатому лікуванні, може за​вершуватися повним одужанням. Прикладом хронічної вірусної ін​фекції може бути хронічна аденовірусна інфекція.

Повільна інфекція – своєрідна взаємодія вірусу з організмом, яка характеризується багатомісячним або навіть багаторічним інкубаційним періодом, подальшим повільним, але неухильним роз​витком симптомів захворювання, що закінчується тяжкими роз​ладами, а найчастіше смертю. Для повільної інфекції характерним є розвиток патологічних змін в одному органі або в одній тканин​ній системі.                       

Все вищезгадане схематично представлено у таблиці 53.   У  класифікації Зуєва В.А.  (1988) вилучено термін “персистентна інфекція” оскільки цей термін часто вживається  у спеціальній літературі для характеристики різних понять. Автор вважає, що поняття “персистентна інфекція” не має права на існування у тих випадках, коли ще не зрозуміло, підтримує дана систе​ма безсимптомну інфекцію з виділенням вірусу в зовнішнє середови​ще чи ні, тому що вирішення такого питання не завжди є простим. Деякі дослідники вважають, що термін “персистенція” слід застосовувати здебільшого для характеристики вірусу, а не для характеристики інфекції.

Таблиця 53 –  Класифікація форм взаємодії вірусу з організмом

	Перебіг інфекційного процесу
	Час перебування вірусу в організмі

русу в організмі



	
	недовготривалий

(перший тип взаємодії)
	довготривалий

(другий тип взаємодії)

	Безсимптомний
	Інапарантна інфекція
	Латентна інфекція



	Супроводжується розви​тком симптомів
	Гостра


	Хронічна

Повільна


Слід  пам’ятати, що класифікація не в змозі передбачити і об’єднати  всі ті існуючі еволюційні проміжні та перехідні форми взаємодії вірусу з господарем. Крім того, форми взаємодії збудника з організмом господаря не можуть бути самостійними, оскільки латентна форма може переходити в хронічну, або повільну. 

Вище вже згадувалося про можливість активації персистувальних вірусів, зокрема вірусу хвороби Ауєскі, коли латентна інфекція переходить в гостру. Проте, активація персистувального вірусу в організмі призводить до розвитку не лише гострої, але й хронічної та повільної інфекції, – демонстративний приклад переходу латентної інфекції у хронічну (яка дуже розповсюджена)   аденовірусну інфекцію.

Механізми вірусної персистенції

Дефектні або «ді» часточки. У 1950 р. американський вірусолог Магнус вивчав розмно​ження вірусу грипу в курячому ембріоні. Вчений звернув увагу на те, що при зараженні ембріонів дуже великою дозою вірусу в них накопичується значна кількість вірусних часточок, а інфекційність при цьому різко падає. Магнус пояснював виявлену невідповід​ність накопиченням в ембріоні “неповного” вірусу, тобто вірус​них частинок, всередині яких не було нуклеїнової кислоти. Однак, як з’ясувалося, це було не зовсім так.

Пізніше виявилося, що при умові масового зараження курячих ембріонів вірусом грипу накопичується вірус, серед популяції якого переважають вірусні частинки з відсутністю (дефектом) в генетичному матеріалі окремих білкових сайтів (фрагментів). Іншими словами, в різних частинках не вистачає якого-небудь шматочка (гена) рибонуклеїнової кислоти, яка саме і служить генетичним матеріалом часточок вірусу грипу.   Нездатні до розмноження вірусні часточки отримали назву дефектних. Вони не розмножуються і, знаходячись всередині клі​тини, заважають розмноженню стандартних вірусних часточок. Проте, при одночасному зараженні клітини  дефектною і стан​дартною часточками, картина змінюється – дефектні  починають розмножуватися, використовуючи відсутній “матеріал” від стандартних часточок. Роль дефектних вірусних часточок у механізмі формування персистенції можна показати наступним чином.

Процес послідовних заражень окремих клітин (як у культурі клітин, так і в організмі) має певну особливість. Дуже рідко буває так, щоб у клітині,  зараженій стандартною часточкою, се​ред накопиченого потомства вірусу з'явилася хоча б одна дефектна. Але, якщо це трапляється, то дефектні часточки, вико​ристовуючи відсутній “матеріал” стандартних, які зна​ходяться  в клітині, починають активно розмножуватися і роблять це значно швидше порівняно зі стандартними. Збирання дефектних часточок відбувається швидше через дефект генетичного матеріалу. Дефектні часточки, що вийшли з клітини разом зі стандартними,   заражають нові клітини, у яких стан​дартні часточки розмножуватися не зможуть. Таке явище назива​ють інтерференцією, або виключенням активності. Разом з тим, при одночасному зараженні нових клітин  дефектними і стандарт​ними часточками починається  розмноження тих та інших, і знову дефектні будуть випереджати  стандартні. Неважко зрозуміти, що дуже швидко серед всьо​го потомства вірусу дефектні часточки будуть переважати і  захищати від стандартного вірусу ті клітини, в яких вони (дефектні) знаходяться. Коли між активним синтезом порівняно не​великої кількості стандартних часточок досягається певна про​порція, інфекційний процес перебігає в латентній формі.

Дефектні часточки активно накопичуються, що  призводить до поступового змен​шення кількості стандартного вірусу, оскільки в клітину, зай​няту дефектною часточкою, стандартна  потрапити не в змозі. Але подібний хід розвитку подій також не може лишатись без наслідків: стандартного вірусу напрацьовується все менше і менше, більша частина клітин заповнюється  вірусни​ми часточками, не здатними до розмноження. Їм потрібен помічник в особі стандартної вірусної часточки, а помічників ста​ло дуже мало. Тому інтенсивність розмноження дефектних час​точок швидко знижується, звідси менше клітин буде заражатися дефектними часточками.  У вільні від них клітини проникають стандартні вірусні часточки. У зв'язку з цим продукція стандарт​них вірусних часточок знову збільшується, але до тих пір, доки серед стандартних не з'являться дефектні. Останні з'яв​ляються тим частіше, чим більшою дозою вірусу заражена клітина. Де​фектні часточки починають з успіхом розмножуватися, тому що в цей період у них багато “помічників” (тобто стандартних часточок). Кількість дефектних часточок знову збільшується, і все повто​рюється спочатку. Отже, в результаті тривалої коеволюції, вірус виробив меха​нізм самозбереження, який регулює  чисельність популяції збудника та її якість.

Те, що описаний вище процес відбувається саме так, підтверд​жується двома аргументами. По-перше, дефектні інтерферуючІ ві​русні часточки виявлені в популяціях багатьох вірусів (грипу людини, поліомієліту, сказу, везикулярного стоматиту, лімфоцитарного хоріоменінгіту, кліщового енцефаліту, японського енцефаліту, гарячки долини Рифт, парагрипу, мавпячих віру​сів, аденовірусів тощо). По-друге, при деяких прихо​ваних вірусних інфекціях вдалося виділити дефектні інтерферуючі часточки з організму заражених тварин або людини, а також із заражених клітинних культур.

Механізм інтеграції геномів. Багато років тому була відкрита латентна вірусна інфекція у бактерій – лізогенія, при якій дезоксирибонуклеїнова кислота (генетичний матеріал) бактеріофага об'єднується (інтегрує) з хро​мосомою бактеріальної клітини і в подальшому розщеплюється як інтегральна частина хромосоми у процесі клітинного ділення. Безсумнівні докази інтеграції генетичного матеріалу бактеріо​фага з генетичним матеріалом бактеріальної клітини і широка розповсюдженість таких лізогенних бактерій у природі наводили на думку про можливість існування подібних взаємовідносин між вірусами тварин і клітинами тваринного походження.

У 1946 р. відомий вірусолог Л. А. Зільбер висунув вірусну тео​рію походження пухлин, відповідно до якої вірус відіграє роль пускового механізму злоякісного процесу. Пізніше під впливом великих успіхів у вивченні лізогенії Л. А. Зільбер значно розши​рює і уточнює положення теорії, названої ним тепер вірусогенетичною теорією походження пухлин; її основним постулатом якраз і є об'єднання генетичного матеріалу пухлинного вірусу з генети​чним матеріалом клітини людини або тварин.

У 1968 р. в лабораторії американського вірусолога Р. Дюльбекко було доведено, що дійсно два відомі пухлинні віруси – вірус поліоми і мавпячий ОВ-40 – підтримують приховану форму інфекції в клітинах завдяки інтеграції їх ДНК з ДНК тваринної клітини. Публікації цих праць поклали край багаторічним диску​сіям про можливість для вірусів тварин типу взаємодії з клітиною добре і давно відомого в галузі бактеріофагії. А через кілька ро​ків інтеграційний механізм був виявлений також і при латентній інфекції клітинних культур вірусами герпесу і аденовірусами. Однак, всі ці відкриття були пов'язані з вірусами, генетичний матеріал (геном) яких складається з ДНК.

Розв'язання цього питання було розпочато дослідженнями аме​риканського біохіміка Г. Теміна, який ще в 1964 р. знайшов у клітинах, заражених РНК-утримувальним вірусом саркоми Рауса, синтез нової ДНК, що ніколи не зустрічалася в незаражених цим вірусом клітинах. Пізніше Г. Темін і незалежно від нього Д. Бал​тимор відкрили у складі частинок деяких вірусів новий фермент  – РНК-залежну ДНК-полімеразу. Вже сама назва ферменту пояс​нює, як здійснюється побудова молекул ДНК на матриці РНК. Така заново синтезована ДНК й інтегрує з ДНК-клітини. Ці відкриття пояснювали можливість інтеграції геномів РНК-утримуючих  вірусів з геномом клітини і таким чином остаточно доводили справедливість положень вірусогенетичної теорії поход​ження пухлин, тим більше, що фермент РНК-залежна ДНК-полімераза (яка потім одержала назву “зворотна транскриптаза”, або “ревертаза”) невдовзі був знайдений у складі всіх РНК-утримувальних пухлинних вірусів.

Механізм персистенції за рахунок температурочутливих мутантів. Кілька років тому в одній з лабораторій вивчали тривалу персистенцію вірусу ящуру в організмі теляти. При цьому з'ясувалося,  що  протягом року від одного теляти постійно вдавалося виділити вірус, який не розмножувався в культурі чутливих клітин, якщо їх після зараження поміщали в ємність температурою 41 °С, яка саме і відповідає температурі тіла хворого теляти.  Якщо ж заражені вірусом клітини інкубували при температурі 37 °С,, то вірус у них активно розмножувався і навіть викликав руйнування клітин.

Вся суть у так званих температурочутливих мутантах. Вна​слідок мутаційних змін в геномі вірусу інколи може бути включена в роботу та ділянка, що визначає синтез спеціального ферменту – полімерази, яка здійснює конструювання вірусних нуклеїнових кислот (геномів) при розмноженні вірусу всередині клітини. Водночас  порушення ферменту має своєрідний характер – фермент починає погано працювати або зовсім не працює при тій темпе​ратурі, при якій у звичайних умовах вірус добре розмножується. Але, як виявилося, фермент з успіхом працює в умовах пониже​ної температури. Ось чому такі вірусні мутанти і отримали назву температурочутливих.

Тепер уявімо, що група клітин заражена таким температурочутливим вірусом і знаходиться у звичайних температурних умовах. При​родно, такий мутантний вірус буде погано розмножуватися, що призведе до накопичення в клітинах вірусних “напівпродуктів”, а зрілий, повноцінний вірус, який би мав все необхідне у своєму складі, утворюватися не буде. Саме такі вірусні “напівпродукти” будуть персистувати в клітинах, і нерідко можуть призвести до зовсім несподіваних результатів.

Ось один з прикладів. Реовірус викликає у людини захворю​вання верхніх дихальних шляхів, діарею. Введення звичайного штаму реовірусу в мозок новонародженим щуренятам викликає у них швидкий розвиток гострого енцефаліту з високою смертністю. Якщо таких тварин заражають температурочутливим мутантом реовірусу, то щурята протягом кількох місяців виглядають зов​сім здоровими, але потім у них повільно розвивається гідроце​фалія, яка прогресує і врешті решт закінчується загибеллю тварин.
Рис.  19. Фактори, які впливають на продукцію антитіл

Імунологічні механізми.   Поняття імунологічні механізми характеризує існування мож​ливих механізмів персистенції вірусів у цілісному організмі з по​зиції його “імунологічної озброєності”. Однак, не можна не враховувати думки вчених про те, що різні форми вірусної персистенції  є наслідком ді​яльності порушених захисних механізмів господаря, які спеціалізуються на елі​мінації патогенних мікробів. 

Персистенції вірусів сприяють або недостатня продукція антитіл, або недостатність клітинно-імунної реакції. Це можна показати у вигляді  схеми (рис.19).
Недостатня продукція антитіл. Толерантність. Під толерантністю до вірусів розуміють іму​нологічно специфічну гіпочутливість до вірусних антигенів. Кла​сичним прикладом подібної ситуації в організмі є лімфоцитарний хоріоменінгіт у мишей, заражених у перші дні після народження або внаслідок вертикальної передачі збудника (вірусу). Внаслідок зараження в організмі таких мишей відбувається активне накопичення вірусу і поступове широке розповсюдження його по всьому організму. У випадку розмноження вірусу, на фоні не​повного розвитку або тяжкого ураження органів імуногенезу, ство​рюються умови формування і підтримання вірусної персистенції, тому що саме в такій ситуації частково або повністю придушується клональна активність вірусоспецифічних Т-лімфоцитів.

Аутоімунодепресія. Віруси, які добре відомі своєю здатністю до утворення в організмі хазяїна різних форм персистенції, мають виражену імунодепресивну дію. До них належать віруси вищезга​даного лімфоцитарного хоріоменінгіту, цитомегалії, мишачого лей​козу, раку молочної залози  та ін. Імунодепресивна дія може мати різну тривалість у часі і нерідко найбільше виражена у критичний період індукції імунної реакції. При імунодепресивній дії того чи іншого вірусу часто виявляється знижена реакція антитілоутворення на введення гетерологічіних антигенів.

Утворення ненейтралізуючих антитіл. В останні роки були описані приклади персистенції деяких вірусів протягом всього життя заражених тварин, коли в їхньому організмі відмічали накопичення антитіл, не здатних нейтралізувати інфекційну активність вірусів. Подібні спостереження стосу​ються вірусів лімфоцитарного хоріоменінгіту,  алеутської хвороби норок, лейкозу мишей.  Такі антитіла специфічно можуть з'єднуватися з го​мологічним вірусом, проте  реакція не призводить до нейтралізації вірусної активності, хоч комплекси, що утворюються, про​довжують циркулювати у крові. Очевидно, своєрідність дії ненейтралізуючих антитіл зумовлена їхньою активністю  відносно  некри​тичних ділянок поверхні віріону. Разом з тим, такі ненейтралізуючі антитіла здатні блокувати активність нейтралізуючих ан​титіл і таким чином забезпечувати механізм підтримання вірусної персистенції.

Недостатність вірусного антигену на поверхні зараженої клі​тини. Ефективна дія антитіл у зараженому організмі припускає реакцію з вірусним антигеном на поверхні зараженої клітини з фіксацією комплементу і наступним лізисом клітини. Водночас кількість антигену на клітинній поверхні мусить бути достатньою для формування критичної кількості Ig G–дублетів. Природно, що невелика щільність вірусного антигену на поверхні зараженої клі​тини може не приводити до її лізису, що, безсумнівно,  спри​ятиме вірусній персистенції.

Передача вірусу від клітини до клітини. Механізм передачі вірусу від клітини до клітини (у повному розумінні слова) не пов'язаний з імунологічними факторами організму, а скоріше є особливістю репродукції вірусів, проте подібний спосіб його роз​повсюдження у тканинах зумовлює неефективність нейтралізу​ючої дії антитіл, тому що   вірус не потрапляє у міжклітинну рідину. Зазначений механізм переконливо демонстру​ється в модельних системах in vitro з вірусом звичайного герпесу, ' коли за допомогою вірусоспецифічних антитіл, доданих до живиль​ного середовища, не вдається “вилікувати” заражені клітини.

Недостатність клітинно-імунних реакцій. Толерантність. Специфічна імунологічна гіпореактивність може спостерігатись і в клітинноімунній реакції так само, як і для реакції антитіл. На думку Мімса (1974), обидва ці імуноло​гічні механізми можуть проявляти толерантність незалежно один від одного. Найбільш демонстративним при​кладом цього можуть бути характер і особливості імунологічних реак​цій при підгострому склерозивному паненцефаломієліті. Незвично високі титри протикорових антитіл (Бернет, 1968) свідчать про втягування у патогенез цього захворювання якихось імунопатологічних механізмів.  Така імунопатологія пов’язана із дефект​ністю Т-лімфоцитів, що виражається у відсутності реакції клітин​ного імунітету на фоні патологічно посиленої здатності органів  імуногенезу виробляти антитіла проти кору (до 1 : 16000), що зумовлюється безперервним розмноженням вірусу (або субвірусних структур) і його розповсюдженням у мозковій тканині шляхом пе​редачі від клітини до клітини.

Блокувальні антитіла. Взаємодія вірусу з антитілами або антитіл з антигеном на поверхні зараженої клітини може призводити до блокувальної дії противірусної активності сенсибілізованих лімфоїдних клітин. Припускають, що блокувальна дія може з найбільшою частотою мати місце в організмі молодих (імунологічно незрілих) тварин, коли реакція клітинного імунітету формується пізніше ре​акції антитіл.

Зниження кількості вірусного антигену на поверхні заражених клітин. Як показав Портер (1971), одним з найважливіших імуно​логічних механізмів противірусного захисту організму є знешкодження заражених клітин, що несуть на своїй поверхні вірусні антигени за допомогою сенсибілізованих імунних клітин. Звідси  зрозуміло, що присутність на поверхні заражених клітин меншої кількості антигену може “не звернути уваги” імунних клі​тин, що буде сприяти персистенції вірусу в заражених клітинах.

Дефектна продукція інтерферону. В організмі мишей при пер​систенції вірусів лімфоцитарного хоріоменінгіту або лейкозу ніколи не знаходять інтерферон. Така ж особливість персистенції цих вірусів підтверджена і в клітинах організму мишей, культивованих у пробір​ці. Відсутність певної кількості інтерферону виявлена і при латентній грипозній інфекції, яка спостерігається як у куль​турі клітин ( і з вірусом грипу птиці, і з вірусом грипу людей), так і в організмі мишей.

Зараження лімфоцитів і макрофагів персистувальним вірусом. Порівнюючи дані літератури з цього питання, можна зробити ви​сновок, що особливості взаємодії вірусів, які формують персистенцію в організмі господаря з лімфоїдними клітинами і макрофагами, не є однобічними. Велика кількість вірусів, включаючи реовіруси, аденовіруси, різні віруси герпесу, вірус віспи, віруси цитомегалії, лімфоцитарного хоріоменінгіту, лейкозу, кору, заражають лімфоїдні клітини і макрофаги. З іншого боку, міксовіруси, коронавіруси, пікорнавіруси, тогавіруси і велика частина рабдовірусів не спри​чиняють зараження цих клітин, або, насамкінець, для такого висновку немає підстав. Разом з тим, при персистенції віру​сів алеутської хвороби норок, інфекційної анемії коней і вірусу, що підвищує рівень лактатдегідрогенази у мишей, макрофаги є єдиними клітинами в організмі, які підтримують персистенцію.


ПРОФІЛАКТИКА  ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБ


Профілактика (від грецьк. рrophylactikos – запобіжний, aнгл. – prevention) – сукупність попереджувальних заходів, спрямованих на недопущення занесення, виникнення і розповсюдження заразної хвороби. Включає в себе профілактику: 1) специфічну, або імунопрофілактику; 2) неспецифічну, яка грунтується на ветеринарно-санітарних заходах;  3) загальну, яка передбачає підвищення резистентності тварин. За кордоном у спеціальній літературі використовується назва – метафілаксія.


У нашій країні профілактика являє собою систему державних і суспільних заходів, спрямованих на запобігання виникненню і поширенню хвороб тварин, у тому числі риб, бджіл та хутрових звірів, а також охорону здоров’я людей від хвороб, спільних для людей і тварин.

 



ЗАГАЛЬНА  ПРОФІЛАКТИКА 
 




Заходи загальної профілактики спрямовані не проти  якоїсь однієї інфекції, а  проти занесення або виникнення будь-якого захворювання. В основі загальної профілактики лежить виконання санітарно-гігієнічних і ор​ганізаційно-господарських постійнодіючих і масових заходів.

До заходів загальної профілактики належать:

охорона кордонів держави від занесення інфекційних захворювань з іноземних держав;

запобігання поширенню інфекційних захворювань все​редині країни;

нагляд за пересуванням тварин під час заготівлі, зберіган​ня та перевезення сировини тваринного походження автомобілями, залізничним, водним та повітряним транспортом;


нагляд служби ветеринарної медицини за ринками, ви​ставками, заготівельними базами та іншими пунктами тим​часової концентрації тварин;

нагляд служби ветеринарної медицини на м'ясокомбіна​тах, бойнях та забійних майданчиках;

нагляд  на підприємствах з пе​реробки сировини тваринного походження (складах, базах заготівельних організацій, шкіряних заводах, вовномийнях, утильзаводах);

своєчасне і правильне прибирання, знезараження й ути​лізація трупів та гною, виробничих і біологічних відходів;

організація заходів боротьби з комахами, кліщами і гри​зунами – переносниками різних захворювань тварин;

регулярна очистка та дезінфекція приміщень, інвентаря і територій;

профілактичне карантинування тварин, що надходять у господарство або державу;

проведення заходів, спрямованих на поліпшення умов догляду, утримання, годівлі та на раціональну експлуатацію тварин;

плановий контроль за здоров'ям тварин, своєчасне виді​лення, ізоляція і лікування хворих;

підтримання у належному санітарному стані пасовищ, скотоперегінних трас та місць напування тварин; 

функціонування тваринницьких господарств (ферм) як підприємств закритого типу;

захист тваринницьких господарств від занесення збуд​ників інфекційних захворювань із неблагополучних пунктів, а також організація профілактичних заходів у конкретних господарствах і населених пунктах;

пропаганда знань ветеринарної медицини серед насе​лення;

забезпечення обслуговуючого персоналу ферм спеціаль​ним одягом, взуттям і предметами особистої гігієни;

будівництво тваринницьких приміщень, що відповідають нормам технологічного проектування і ветеринарно-санітар​ним вимогам.

Характер дії загальних профілактичних заходів універ​сальний. Протиепізотичне значення їх зводиться не лише до профілактики, а в разі появи інфекційного захворюван​ня вони автоматично запобігають його подальшому поши​ренню, стримують розвиток епізоотії.

Охорона кордонів держави від занесення інфекційних захворювань з іноземних держав. Для охорони кордонів держави від занесення збудників інфекційних захворювань існують прикордонні контрольні пункти ветеринарної меди​цини, які виконують ветеринарно-санітарний нагляд за ім​портними та експортними тваринами, продуктами та сиро​виною тваринного походження, кормами. Ввозити у країну дозволяється лише здорових тварин за наявності серти​фікатів ветеринарної медицини, виданих лікарями держав​ної служби. Завезених тварин карантинують протягом 12 міс. і утримують в умовах, що усувають їх контакт із місцевими тваринами. Місцеві органи прикордонних районів визначають по​рядок утримання і руху тварин, одержання і використання сільськогосподарських продуктів, заготівлі кормів. Твари​ни в господарствах та населених пунктах прикордонної зо​ни підлягають обліку й нагляду службою ветеринарної ме​дицини.

При загрозі занесення особливо небезпечних захворю​вань забороняється випасати тварин поблизу кордону, при​пиняється рух і провезення через кордон тварин, продуктів та сировини тваринного походження.

У даний час при значно збільшених економічних зв'язках між Україною та іншими державами, в умовах значного розвитку руху населення між державами, охорона кордо​нів держави від занесення збудників хвороб тварин набула особливого значення.

Нагляд за пересуванням тварин під час заготівлі, зберігання та перевезення сировини тваринного походження авто​мобільним, залізничним, водним та повітряним транспор​том. Тварини, продукти та сировина тваринного походжен​ня, передбачені для перевезення, повинні надходити з бла​гополучної щодо інфекційних захворювань місцевості, під​приємств і баз, що підтверджено свідоцтвом ветеринарної медицини. До перевезення допускають лише здорових тва​рин із благополучних господарств і доброякісні продукти тваринництва. Для цього перед відправленням відібране поголів'я  ретельно ог​лядають і проводять необхідні діагностичні дослідження.

Перевезення тварин, неблагополучних щодо інфекційних захворювань, не допускається, за винятком випадків, пе​редбачених спеціальними інструкціями (вивезення на са​нітарні бойні, м'ясокомбінати і т. п.).

Транспортування тварин здійснюється таким чином, щоб не допустити в дорозі прямого чи непрямого контакту їх із місцевими тваринами.

При переганянні худоби на сезонні пасовища гурти су​проводжують працівники ветеринарної медицини. Худоба, яку переганяють, у дорозі і в місцях відпочинку, напуван​ня та годівлі не повинна контактувати з худобою місцевого населення. Місця стоянок, напування і годівлі худоби піс​ля відходу чергової партії тварин потрібно очищати від гною, а в разі потреби – й дезінфікувати. При виявленні серед такої худоби інфекційних захворювань вживають за​ходи щодо їх ліквідації залежно від епізоотичної обстанов​ки, що склалася.

Після прибуття худоби на місце призначення тварин обов'язково  оглядають лікарі ветеринарної меди​цини та проводиться профілактичне карантинування.

Для забезпечення нагляду за транспортуванням худо​би, тваринної сировини та продуктів тваринництва залізни​цями при державній адміністрації залізниці «Укрзалізни​ця» є спеціальна служба державної ветеринарної медицини на залізницях. Вона забезпечує ветеринарне благополуччя під час перевезення залізницею худоби, птиці, м'яса та сиро​вини тваринного походження, чим запобігає захворюванням та падежу тварин і птиці.

Служба державної ветеринарної медицини на залізни​цях здійснює контроль і нагляд за перевезенням худоби та тваринної сировини через мережу транспортних ветеринарно-санітарних дільниць. Для обслуговування за дільницею закріплюють певні відрізки залізниці з розташованими на них станціями. Порядок ветеринарного нагляду персоналу полягає у на​ступному:

1) вивченні ветеринарно-санітарного стану смуги заліз​ниці у зоні обслуговування дільниці з прилеглими до неї під'їзними шляхами, приміщеннями для утримання тварин і птиці та складами для зберігання тваринницької сиро​вини;

2) ветеринарному огляді тварин, птиці, м'яса та сирих тваринних продуктів при навантажуванні, вивантаженні та у транзиті, а також перевірці ветеринарних документів на транспортованих тварин, м'ясо і тваринні продукти; 

3)  контролю за ветеринарно-санітарним станом фураж​них баз, пунктів напування і своєчасною годівлею та напу​ванням тварин у дорозі;

4) нагляді за ветеринарно-санітарним станом і профі​лактичним очищенням, промиванням і дезінфекцією ваго​нів, платформ та інших споруд, пристосованих для переве​зення тварин;

5) нагляді та контролі за виконанням місцевими органами залізничної служби і вантажовідправниками правил та ін​струкцій стосовно перевезення тварин, птиці, м'яса і сирих тваринних продуктів;

6) своєчасному повідомленні транспортних дільниць станцій відправлення, призначення і шляху проходження, а також ветеринарної служби районів про випадки вияв​лення заразних хвороб серед транспортованих тварин і пти​ці. Нарешті, спеціалісти транспортної ветеринарно-санітар​ної дільниці вживають невідкладні заходи щодо ліквідації інфекційних захворювань у разі появи їх серед транспорто​ваних тварин і птиці.

Начальникам транспортної ветеринарної служби при уп​равлінні залізниці підпорядковані також дезінфекційно-промивні станції і пункти, які є на великих вузлових заліз​ничних станціях і місцях вивантаження великих партій худоби та сировини тваринного походження. Завданням де​зінфекційно-промивних станцій є очищення, миття і дезінфекція вагонів, платформ і різної тари, призначених для перевезення худоби та тваринної сировини.

Ветеринарно-санітарний нагляд за ринками, виставка​ми, заготівельними базами та іншими пунктами тимчасової концентрації тварин. Для профілактики заразних захворю​вань велике значення має організація ветеринарного нагля​ду в місцях скупчення тварин, де в разі порушення санітарних вимог можуть виникнути сприятливі умови для поши​рення захворювань.

Ветеринарно-санітарний нагляд у місцях концентрації тварин здійснюють з метою запобігання занесенню і поши​ренню інфекційних захворювань серед тварин, що надійшли з різних місць. Таких тварин поголовно оглядають. Благо​получчя щодо інфекційних хвороб місцевості (господарст​ва), з яких прибули тварини, повинне бути підтверджене відповідними документами ветеринарної медицини.

Виставки та виведення тварин можуть бути організовані лише в районах і населених пунктах, які не менше року благополучні стосовно інфекційних захворювань. До від​правлення та після прибуття на виставку тварин утримують в ізольованих умовах і під постійним ветеринарним нагля​дом із одночасним проведенням спеціальних досліджень. Після профілактичного карантинування їх переводять у павільони виставки. Утримання, догляд, годівля і напування тварин протягом усього перебування їх на виставці повин​ні бути суворо індивідуальними. 

Поряд з торгівлею худобою на ринках і ярмарках про​вадиться широка торгівля сирими тваринницькими продук​тами (м'ясом, молоком, забитою птицею), які в разі одер​жання їх від хворих тварин можуть сприяти занесенню і поширенню інфекційних захворювань. Останнє особливо стосується індивідуальних господарств, де ветеринарний на​гляд не завжди може бути забезпечений повністю. Щоб запобігти можливому поширенню інфекційних за​хворювань шляхом торгівлі, тварини та сирі продукти тва​ринного походження, згідно з Ветеринарним статутом, під​лягають обов'язковому ветеринарно-санітарному огляду.

Важливе профілактичне значення має також ветеринар​ний нагляд за вивезенням тварин і продуктів безпосеред​ньо у господарствах, звідки їх вивозять. Особи, які прода​ють на ринках і базарах тварин, птицю або м'ясо, повинні мати довідки про благополучність господарства та населе​ного пункту щодо інфекційних захворювань, видані вете​ринарним спеціалістом, що обслуговує господарство або населений пункт. При вивезенні худоби або м'ясних туш за межі району власники повинні одержати ветеринарні свідоцтва.

На ринках і базарах для здійснення ветеринарного на​гляду відводяться спеціальні місця для торгівлі, де переві​ряють ветеринарні документи на вивезення та продаж тва​рин. Нагляд за продажем і санітарною благополучністю м'яса та молочних продуктів здійснюють спеціальні вете​ринарні м'ясоконтрольні та молочноконтрольні станції. Вивезення і продаж на ринках та базарах м'яса, молока, яєць дозволяється лише з благополучних щодо заразних захворю​вань господарств.

Місця стоянок тварин і продажу продуктів наприкінці базарного дня піддаються механічній очистці та профілак​тичній дезінфекції. Залишки корму та гній прибирають, спалюють або вивозять і знезаражують. При виявленні на ринках тварин із населених пунктів, неблагополучних щодо заразних захворювань (ящур, чума свиней, птиці та ін.) їх негайно виводять з території ринку і зобов'язують власника повернутися до свого місця проживання. При виявленні явно хворих тварин, їх, залежно від характеру захворюван​ня, направляють у місцеву ветеринарну лікарню або на за​бій. Недоброякісні згідно з ветеринарно-санітарними нормами продукти або вивезені з неблагополучних щодо захворю​вання господарств, підлягають вилученню, знешкодженню або знищенню.

Ветеринарно-санітарний нагляд на м'ясокомбінатах, бой​нях та забійних майданчиках. Ветеринарний нагляд у м'яс​ній промисловості має два основних завдання: забезпечити випуск доброякісної у санітарному відношенні продукції, запобігти зараженню людей при вживанні цієї продукції у їжу; не допустити можливого занесення інфекційних за​хворювань у тваринницькі господарства із цих підприємств. Тому перед забоєм тварин оглядають і міряють температуру тіла. Тварин із підвищеного температурою тіла не забивають, а ізолюють і досліджують для уточнення ді​агнозу. При встановленні інфекційних захворювань служба ветеринарної медицини підприємства повідомляє  відповідні органи, звідки прибули тварини, і спеціалістів місцевої державної служби ветеринарної медицини. При виникненні захворювань, небезпечних для людини, ставлять до відома медичну службу.

Не підлягають забою тварини, хворі або підозрілі у за​хворюванні сибіркою, емфізематозним карбункулом, чумою великої рогатої худоби, сказом, сапом, злоякісним набря​ком, епізоотичним лімфангоїтом, туляремією, ботулізмом, ентеротоксемією і брадзотом овець. У випадку виникнення інших інфекційних захворювань забій здійснюють на санітарній бойні або в загальному це​ху після забою здорової худоби з подальшим ретельним очищенням і дезінфекцією приміщень, обладнання та інвен​тарю, а також санітарною обробкою спецодягу і взуття.

Ветеринарно-санітарний нагляд на підприємствах з пе​реробки сировини тваринного походження, складах, базах. заготівельних організаціях, шкіряних заводах, шерстомийнях, утильзаводах. Ветеринарно-санітарне обслуговування підприємств із заготівлі, збереження та переробки сирови​ни тваринного походження спрямоване на запобігання по​ширенню заразних хвороб серед тварин та охорону здоров'я людей, які працюють на них або користуються продуктами цього виробництва. Тому всю сировину тваринного похо​дження (шкури, овчини, вовна, щетина, кишки, роги і т. п.) перевіряють спеціалісти ветеринарної медицини, а за не​обхідності проводять і лабораторні дослідження. Завданням нагляду є виявлення і знищення або знезаражування тва​ринної сировини, отриманої від тварин, хворих на інфекцій​ні хвороби.

Всі підприємства, що займаються заготівлею, перероб​кою, транспортуванням і зберіганням тваринної сировини, а також ветеринарні спеціалісти, які обслуговують їх, по​винні бути зареєстровані у головного ветеринарного лікаря району або міста. Заготівлі тваринної сировини допускають​ся лише в місцевостях, благополучних щодо заразних захво​рювань, з дозволу й відома ветеринарного нагляду.

При появі в населеному пункті або районі окремих епізоотій ветеринарний нагляд у випадках, передбачених спе​ціальними інструкціями, припиняє заготівлю і вивезення сировини на весь період, необхідний для ліквідації захво​рювання. Так, у пунктах, оголошених неблагополучними на сибірку, чуму рогатої худоби, ящур, емфізематозний кар​бункул та віспу, забороняються заготівля і вивезення всіх видів сировини тваринного походження; при інфекційній анемії коней, сапі, інфекційному енцефаломієліті коней – заготівля та вивезення сировини, отриманої від коней, ослів і мулів; при чумі і бешисі свиней – заготівля і вивезення усієї сировини, одержаної від свиней; при брадзоті овець – сировини, одержаної від овець; при туляремії і чумі гризу​нів забороняється вивезення шкурок гризунів; при чумі птиці — пуху і пір'я. 

Перевозити сировину ґрунтовими дорогами, особливо на далекі відстані, потрібно за певним маршрутом, затвердже​ним наглядом. У дорозі не можна допускати стоянки транс​порту, який перевозить сировину, у місцях скупчення тва​рин, поблизу водойм і на скотоперегінних трасах.

СВОЄЧАСНЕ  І ПРАВИЛЬНЕ ПРИБИРАННЯ, Й УТИЛІЗАЦІЯ  ТРУПІВ ТА ГНОЮ, ВИРОБНИЧИХ ТА БІОЛОГІЧНИХ ВІДХОДІВ

Знезаражування трупів тварин. В умовах великих тваринницьких ферм, населених пунктів  тварини гинуть з різних причин. Крім того, у сільськогосподарських підприємствах накопичуються тваринницькі відходи (зчистки, абортовані плоди, а при  подвірному забої або вимушеному дорізанні – продукти забою, що не використовуються в їжу людям). Усі чинники можуть бути джерелом розповсюдження збудників інфекційних захворювань. Доведено, що у трупах і відходах збудники багатьох захворювань можуть зберігатись тривалий час: наприклад, збудник туберкульозу – 17 міс., пастерельозу – до 4 міс., бешихи свиней – 9 міс. тощо. Трупи тварин, які не піддавались знезаражуванню, та їх відходи можуть також бути з’їдені собаками, кішками, дикими м’ясоїдними, птицею. Такі тварини можуть або захворіти самі, або бути джерелом збудника інфекції і механічними переносниками його. Так, собаки або дикі м’ясоїдні тварини, які з’їли м’ясо тварини, що загинула від сибірки, навіть якщо самі і не хворіють, то з калом виділяють спори сибірки протягом 3-х тижнів. Разом з тим, надійно знезаражені трупи і відходи тваринництва можуть бути висококалорійним концентрованим білковим кормом для тварин або добривом для рослин.

Знешкодження трупів тварин, боєнських конфіскатів, відходів, які отримують при переробці сирих тваринних продуктів, проводиться кількома методами:  шляхом утилізації на утильзаводах або на призначеному для цього устаткуванні,  знезараження у біотермічних ямах,  закопування на скотомогильниках,  спалювання.

Перевезення трупів тварин, боєнських конфіскатів, відходів і сміття, які отримують у результаті переробки сирих продуктів тваринництва, проводиться спеціально виділеним і обладнаним транспортом з непроникним для рідини дном, бортами, оббитими залізом, з дотриманням ветеринарно-санітарних правил згідно з вказівками ветеринарно-санітарного нагляду (рис. 20). 

Рис. 20.  Автомобіль  для  доставки  трупів

До того часу, поки труп буде прибрано, власник тварини зобов’язаний забезпечити виконання заходів щодо недопущення  до нього тварин, птахів, а влітку – і комах. Місце, де знаходиться труп або його частина, а також реманент, спецодяг і транспортні засоби, що використовуються під час прибирання і перевезення трупів тварин, боєнських конфіскатів, відходів і сміття, негайно знезаражують згідно з вказівками ветеринарно-санітарного нагляду.

Особи,  зайняті перевезенням і прибиранням трупів тварин, повинні виконувати вказівки лікаря або фельдшера ветеринарної медицини щодо особистої безпеки.

Утилізація трупів на утильзаводах. Найбільш ефективним і перспективним методом утилізації трупів вважається переробка на утильзаводах, оскільки при цьому, крім повного знезараження трупів, отримують різноманітні продукти: м’ясне і кісткове борошно, технічні жири, клей тощо. 

Утильзаводи – це добре механізовані підприємства, завданням яких є прибирання трупів і будь-яких відходів у радіусі 50–70 км та їх утилізація. Відходи збирають спеціальним автотранспортом. Один завод обслуговує зону, де утримується до 200 тис. тварин. Його розміщують не ближче 1 км від населеного пункту і 1–2 км від головних автомобільних і залізничних магістралей; до заводу мають бути прокладені зручні під’їзні шляхи. Уся територія заводу повинна бути обнесена суцільною огорожею заввишки не менше 2 м, по периметру якої висаджують зелені насадження із шириною смуги 3 м. Уся вільна площа асфальтується. У межах огородженої території забороняється будувати житлові будинки, приміщення для тварин, склади для харчових продуктів, фуражу тощо. 

Вимоги до утильзаводів:

1. Продукція не повинна бути фактором розповсюдження інфекції.

2. Продукція, що випускається, повинна бути стерильною.

3. Створення безпечних умов для  працюючих (захист від зараження).

4. Переробка повинна забезпечувати повне використання сировини.

Для дезінфекції коліс транспорту на в’їзді обладнують дезбар’єр завдовжки 9 м і глибиною 25 см. 

У кожному господарстві зони обслуговування заводу повинні бути спеціальні приміщення для тимчасового зберігання трупів, контейнери  для трупів дрібних тварин і відходів або спеціально огороджені, недоступні для тварин майданчики з накриттям. Приміщення для утилізації трупів повинні мати відділення: підготовче (відділення для розтину і розчленування трупів) та ізольоване від нього  салотопне, а також приміщення для дезінфекції сировини і санітарний пропускник.

Територію заводу розділяють на дві абсолютно ізольовані одна від одної зони. Перша зона, неблагополучна в санітарному відношенні, призначена для ввезення трупів і конфіскатів, їх обробки до завантаження  у вакуум-горизонтальні котли; друга зона – благополучна, у якій розміщують технологічне обладнання для переробки сировини і зберігання одержаної на заводі продукції. Працює завод як  підприємство закритого типу.

Продукцію, яку отримують після переробки трупів тварин, зберігають в окремих приміщеннях, причому, продукцію, одержану після проварювання (сало, клей тощо), зберігають в ізольованому приміщенні окремо від  продукції, яка не  проварювалась (роги, копита, волосся тощо).

Підлога у всіх виробничих приміщеннях повинна бути водонепроникною і мати достатній нахил до стічних жолобів, виготовлених  також з водонепроникного матеріалу. Стіни і стеля мають бути рівними, гладенькими, без щілин, з облицюванням, що дозволяє обмивати і дезінфікувати їх вологим методом. У всіх виробничих приміщеннях повинна бути передбачена примусова вентиляція, а над котлами вмонтовані спеціальні ковпаки (парасолі)-витяжки – відповідно до встановлених норм. Утильзавод  має  забезпечуватись  достатньою кількістю холодної і гарячої води. Для підігріву води обладнується спеціальне  устаткування.

Стічні виробничі води  утильзаводу (установки) відвозять до місця випуску тільки після знезаражування на території утильзаводу (устаткування). Для знезаражування стічних вод встановлюють автоклави або хлоратори з відстійниками  відповідно до типових проектів. Освітлені у відстійниках води поступають у хлоратори, а отриманий осад змішують із сухим хлорним вапном, яке містить не менше 25 % активного хлору, після чого його закопують у землю на спеціально відведеному місці згідно із вказівками ветеринарно-санітарного нагляду. При споровій мікрофлорі беруть 1 частину вапна на 3 частини осаду, а при неспоровій – на 10 частин осаду.

На території невеликих утильустановок за відсутності каналізації влаштовують непроникні вигрібні ями, уміст яких після знезаражування хлорним вапном вивозять у визначені ветеринарним і санітарним наглядом місця. Особи, зайняті на роботах з утилізації трупів забезпечуються санітарним і спеціальним одягом згідно з  існуючими нормами. Вихід із території утильзаводу у спецодязі категорично забороняється.

Трупи на утильзаводи доставляються в кожному окремому випадку з дозволу фахівців ветеринарної медицини із супровідним документом,  у якому зазначається причина загибелі тварини. З метою попередження  інфікування території двору, приміщень і предметів, трупи, доставлені на утильзавод (установку), необхідно розвантажувати у спеціально обладнані візки.

Розтин трупів тварин проводять після обов’язкового попереднього дослідження і виключення сибірки та інших спорових інфекцій. Підлягають обов’язковому спалюванню трупи тварин,  загиблих від віспи дрібної рогатої худоби, ботулізму, туляремії, ентеротоксемії овець.

Трупи тварин, що надходять на утильзавод (установки), біркують і реєструють у прошнурованому і пронумерованому журналі, де зазначають вид тварини, місце, звідки доставлено труп, діагноз, патолого-анатомічні зміни, результати лабораторних досліджень і вид обробки трупа та його частин. Трупи тварин утилізують не пізніше двох діб після надходження їх на утильзавод (установку). Трупи тварин, що загинули від заразних хвороб, утилізують у першу чергу.

Утилізація трупів проводиться: в автоклавах під тиском не менше 4 атм протягом 4 год.;  у котлах для проварювання протягом 7 год безперервного кипіння, кусками не більше 5 кг (за винятком трупів тварин, що загинули від сапу, емкару, сибірки, епізоотичного лімфангіту, злоякісного набряку, інфекційної анемії коней, брадзоту овець, сказу, чуми великої рогатої худоби, псевдочуми птахів). При знезаражуванні трупів в автоклавах або котлах (рис.22) обов’язково  контролюють температурний режим обробки (за допомогою термографів або записуючи показання манометрів і термометрів через кожні 30 хв).


Рис. 22. Вакуум-горизонтальні котли утилізаційного заводу

Трупи тварин,  загиблих від сапу, сибірки, емкару, епізоотичного лімфангіту, злоякісного набряку, інфекційної анемії коней, брадзоту овець, сказу, чуми великої рогатої худоби, псевдочуми птахів та інших інфекційних хвороб за яких згідно з  діючими інструкціями трупи тварин підлягають знищенню разом із шкірами,  можуть бути допущені до утилізації на  заводах у вертикальних автоклавах цілими трупами разом із шкірами під тиском не менше        4 атм і протягом не менше 4 год. За неможливості їх утилізації зазначеним методом трупи разом із шкірами спалюють.

Територія утильзаводу (установки) і всі приміщення повинні утримуватись у чистоті. Сміття та відходи з території утильзаводу (установки) збирають у щільні ящики з кришками і, залежно від виду, спалюють на території утильзаводу або після дезінфекції закопують на скотомогильниках.

У зоні, благополучній щодо інфекції, дезінфекцію проводять не рідше одного разу в 30 днів, використовуючи для цього 10%-ний гарячий розчин їдкого натру, розчин хлорного вапна з умістом 3% активного хлору, 2%-ний формальдегід. Неблагополучну зону дезінфікують не рідше одного разу у 5 днів 4%-ним гарячим розчином їдкого натрію або хлорного вапна з вмістом 3% активного хлору.

Для боротьби з мухами слід застосовувати перитроїди, гексахлоран, мухоловки, липкий папір та інші засоби.  Шкіри, зняті з трупів тварин, на утильзаводі (установці)  дезінфікують, відповідно до настанов та інструкцій, затверджених АПК України і зберігають у спеціальному приміщенні для шкірсировини.

Утилізація трупів на утиль установках. Утильзаводи рентабельні при безперервній роботі. У невеликих містах і сільській місцевості обладнують утильустановки, які мають такі відділення: підготовче (розтин і розчленування трупів), салотопне, комори з готовою продукцією.

Стічні води дезінфікують хлорним вапном у відстійниках, а потім спускають  у загальну каналізацію. Тверді рештки спалюють або вивозять і закопують на території скотомогильника. Утильустановки розміщують на відстані не менше 700 м від населених пунктів, річок, озер, парків, різних установ, скотоперегінних трактів із підвітряного боку.

Спалювання трупів. Спалювання трупів проводять у зонах, які не обслуговуються заводами з виробництва м’ясо-кісткового борошна. Обов’язковому спалюванню підлягають трупи тварин,  загиблих від особливо небезпечних інфекцій.


Рис. 23.  Хрестоподібна яма для спалювання трупів

Спалювання забезпечує повне знешкодження збудника, але є надто дорогим способом знезаражування трупів. Найбільш придатними для цього є спеціальні трупоспалювальні  (утилізаційні) печі. За вагою матеріалу, який завантажується для спалювання, розрізняють печі малої (30–300 кг) і великої (300–700 кг) продуктивності; стаціонарні і рухомі. Як  пальне використовується солярове масло або природний газ. У польових умовах за відсутності спеціального обладнання трупи спалюють на багатті. Спалювання може здійснюватись у спеціально виритих ямах; при цьому досягають більш швидкого спалювання й економії палива (рис. 23, 24). Викопують два хрестоподібно розміщені рови завдовжки 2,6 м, завширшки 0,6 м і завглибшки 0,5 м (можливі варіанти 2,5 х 1,5 х 0,7; 2,0 х 2,0 х 0,75). В один накладають шар сухої соломи, сухі дрова,  другий залишають вільним (для створення протягів). Труп розміщують упродовж першого рову. Коли дрова розгоряться, у трупі роблять отвори для виходу газів.  Під час спалювання стежать за тим, щоб не було здуття трупа. При потребі труп проколюють у кількох місцях. На спалювання трупа коня або корови потрібно 2–3 мз сухих дров або 500–1000 кг солярового масла.


Рис. 24.  Подвійна яма для спалювання трупів

Біотермічні ями (ями Бекарі, пирятинські, чеські). Чеський інженер Бекарі запропонував для знешкодження міського сміття використовувати біотермічні ями. Пізніше такі ями стали використовувати для знешкодження трупів. Тепер ями Бекарі використовують за відсутності заводу з виробництва м’ясо-кісткового борошна. У біотермічних ямах знешкоджують усі трупи тварин, крім тих, які підлягають спалюванню (рис. 25).

Через 20 днів після завантаження ями трупами температура в ній піднімається до 65–700С. Процес розпаду трупів закінчується через 35–40 днів з утворенням одноманітного компосту, що не має запаху і придатний для використання як добриво. Ями будують із термостійкого матеріалу. Біля ями будують бетонний майданчик для розтину трупів. Бажано облаштувати накриття для  ям.

Ділянку для біотермічних ям обладнують на підвищених місцях із низько розміщеними грунтовими водами (12–13 м). Для біотермічної ями відводиться територія площею 594 м2. Уся територія огороджується щільним, недосяжним для тварин парканом заввишки не менше 2 м. Із внутрішнього боку паркана уздовж  копають рів глибиною 0,8–1,4 і шириною не менше 1 м; за в’їзними воротами через рів будують міст. Яму розміщують від жилих приміщень, будівель і річок на відстані не менше 300–1000 м. Копають її в центрі відведеної ділянки. Глибина колодязя – 10 м,  діаметр –3 м. Стіни ями викладають цеглою. Верхній край стіни повинен підніматись над поверхнею землі на 40–50 см і мати відмостки із цегли чи каміння. Перекриття ями роблять із двох настилів завтовшки 6 см. У середній частині перекриття лишають отвір, який закривається двома кришками. Ширина верхньої кришки –150 см, нижньої – 140 см. У зимовий час простір між настилами і кришками (10 см) заповнюють соломою. Над ямою облаштовують навіс розміром 5 х 6 м. Через настили і навіс пропускають витяжний канал розміром 25 х 25 см. Біля навісу будують приміщення для розтину трупів. 


Рис. 25. Цегляний та рублений варіанти ями Бекарі

Ями заповнюють трупами до рівня нижче поверхні землі на 1,5 м. Після цього яму залишають закритою на 4–5 міс. За цей час відбувається повний розпад трупів.   Біотермічні ями мають значні переваги перед скотомогильниками.

Скотомогильники. Закопування трупів на скотомогильниках є примітивним і нераціональним способом знешкодження трупів. Цей спосіб знезаражування при необережному поводженні становить  небезпеку  щодо розповсюдження стійких форм мікроорганізмів. Закопаний у землю труп спочатку  розкладається в анаеробних умовах, під впливом анаеробної мікрофлори. У подальшому за доступу повітря із ґрунту, починається тління трупа і його висихання. Швидкість цих процесів залежить від вологості, повітропроникності та інших властивостей ґрунту.

Скотомогильники повинні розміщуватися в місцях з низьким рівнем грунтових вод (не менше 2,5 м від поверхні грунту), не ближче 1 км від населеного пункту, далеко від пасовищ, водоймищ, колодязів, проїзних шляхів і скотоперегінних трас. Територія скотомогильника обноситься огорожею, із внутрішнього боку якої викопують рів. За відсутності огорожі її замінюють земляним валом із ровом завглибшки 1,4 м  і завширшки не менше 1 м. При в’їзді облаштовують ворота. Трупи закопують на глибину не менше 2 м з насипаною над поверхнею ґрунту землею (0,5 м), причому, шар землі поблизу ями, на якій лежав труп, також скидають  у яму. 

На території скотомогильників і біотермічних ям забороняється випасати худобу, косити траву, брати, вивозити та виносити землю за їх межі. Усі діючі скотомогильники, а також біотермічні ями  мають бути взяті службою ветеринарної медицини району і дільницями ветеринарної медицини на облік. На кожен такий об’єкт повинні бути  оформлені ветеринарно-санітарні картки  (див. додаток). Використання території скотомогильників після їх закриття для інших цілей забороняється.

Працівники ветеринарної медицини зобов’язані систематично перевіряти стан скотомогильників, біотермічних ям і проводити заходи щодо утримання їх на належному ветеринарно-санітарному рівні.

 Відповідальність за облаштування, санітарний стан і обладнання скотомогильників або біотермічних ям  відповідно до чинного законодавства покладається на керівників господарств, підприємств і організацій, у підпорядкуванні яких перебувають скотомогильники або біотермічні ями.

                                     Додаток

                                                        до ветеринарно-санітарних вимог щодо утилізації, 

                                                       прибирання та знищення трупів тварин і решток,

                                             отриманих при переробці сирих продуктів 

             тваринного походження

ВЕТЕРИНАРНО-САНІТАРНА КАРТКА

на скотомогильник або  біотермічну яму

1. Область, край (республіка) ___________________ район ___________________________

сільська рада _________________населений пункт _________________________

2. Місцезнаходження скотомогильника, біотермічної ями (додається копія із карти землекористування).

3. Розташований від: населеного пункту на відстані ___________ км;

                                           пасовища ___________________________   км ;

                                     водоймища _________________________    км;

                                     дороги _____________________________    км.

Характеристика місцевості: земля _______, грунт __________________,

глибина залягання грунтових вод ____________, напрям стоку стічних 

вод __________________________________________________________________________.

4. Які населені пункти користуються скотомогильником або біотермічною ямою _____________________________________________________________________________ .

5. Площа скотомогильника _____________________________ кв. метрів.

6. Огорожа скотомогильника або біотермічної ями:

глибина рову _______________ м;

ширина рову _______________ м;

вид огорожі ________________ м.

7. Санітарна характеристика скотомогильника або біотермічної ями:

перше закопування трупів було в ______________________ році;

тварини, що загинули від сибірки, були закопані в ________ році;

тварини, що загинули від емкару, були закопані в _________році.

8. Перевірка стану скотомогильника або біотермічної ями:

	Дата
	Виявлені недоліки
	Що необхідно зробити, термін,  виконавець
	Що зроблено і коли
	Хто пере-віряв і коли

	
	
	
	
	







   Головний лікар ветеринарної медицини району (міста)

Зав. дільницею ветеринарної медицини

Ветеринарно-санітарну картку отримав ________________________________

“___”___________ 200___ р. 
   

Прізвище _______________________ (підпис)

Ветеринарно-санітарна картка складається у 3-х екземплярах: 1-й – селищній раді, колективному сільгосппідприємству; 2-й – дільниці ветеринарної медицини, районному (міському) державному підприємству ветеринарної медицини; 3-й – районному (міському) управлінню сільського господарства і продовольства.

Зберігання і знезаражування гною. Гній, що накопичується у тваринницьких господарствах, є цінним добривом, яке підвищує родючість ґрунтів і поліпшує їхню структуру. Він не тільки покращує фізичні властивості ґрунтів, а й підвищує ефективність мінеральних добрив. Але позитивні якості гною можуть бути втрачені, якщо  зберігати його неправильно і вносити у ґрунт несвоєчасно.


Існують два способи зберігання гною – аеробно-анаеробний і анаеробний. Кожен із способів не тільки по-різному впливає на збереження азоту, калію і багатьох солей,  які містяться у гної, але й суттєво відрізняється за характером  впливу на мікробіологічні і санірувальні  процеси, що  перебігають у ньому.


При аеробно-анаеробному зберіганні гній нещільно укладають у штабель, що сприяє інтенсивному розмноженню  термогенних мікроорганізмів, які створюють у ньому високу температуру. При такому способі зберігання розрізняють три стадії  розкладання гною. Перша стадія характеризується  значним підвищенням температури, яка може досягати 70–780 С. Термофільні мікроорганізми при цьому швидко розмножуються. Ця стадія триває два тижні. Друга стадія (стадія напівзопрілого гною) характеризується зниженням температури, затуханням термофільних процесів. Солома у гної втрачає блиск, набуває темно-брунатного кольору. Тривалість   другої стадії – 10 місяців. Третя стадія –  повне припинення термофільних процесів і перетворення гною в чорну масу.


Внаслідок розвитку термофільних процесів у гної, аеробно-анаеробний спосіб зберігання має важливе значення також і з санітарної точки зору. За такого способу зберігання відбувається санація гною, тобто у ньому гинуть патогенна мікрофлора і гельмінти. У ветеринарно-санітарному відношенні цей спосіб заслуговує на найбільшу увагу, особливо у господарствах,  неблагополучних щодо інфекційних захворювань тварин і птиці. Зазначений спосіб зберігання гною ( з деякими додатковими заходами) нині застосовують в умовах господарства для біотермічного знезаражування гною.


При анаеробному способі зберігання гній укладають щільно, утрамбовують. Усі ці заходи попереджують проникнення у штабель повітря, необхідного для розмноження термогенних мікроорганізмів. За таких умов зберігання патогенні мікроорганізми і гельмінти не гинуть і гній упродовж тривалого часу залишається резервуаром хвороботворних мікроорганізмів, якщо його отримано від хворих тварин (рис. 26).


Рис. 26.  Закладання гною  для  біотермічного знезаражування:

 1– земля; 2 – гній, який містить збудник; 3 – гній, який не містить збудника


Ветеринарно-санітарна оцінка гною. Гній є середовищем, надзвичайно сприятливимим для збереження різних мікроорганізмів. Із загальної маси екскрементів великої рогатої худоби 14,7–18,7 % складають  мікроорганізми. Їх кількість у 1 г гною досягає 265 млн, у тому числі певну частку становлять умовно-патогенні. В інфекційно хворих тварин у більшості випадків збудники виділяються з екскрементами;  мікроорганізми зберігаються у гної протягом тривалого часу,  у зв’язку з чим проблема знезараження  гною, знешкодження в ньому умовно-патогенної і патогенної мікрофлори є дуже  актуальною. Цю проблему слід враховувати при організації промислового тваринництва. По-перше, різко зріс вихід гною у розрахунку на господарство; по-друге, змінився характер гною; по-третє, підвищилась роль умовно-патогенної мікрофлори в патології у тварин на комплексах.


У колективних сільськогосподарських підприємствах,  фермерських господарствах  отримують гній твердої консистенції, тоді як на великих тваринницьких комплексах та інших господарствах промислового типу гній, як правило, є рідкою масою, що утворюється внаслідок безпідстилкового утримання тварин і гідрозмиву забруднень. 
У гної твердої і рідкої консистенції протягом тривалого часу зберігають життєздатність патогенні мікроорганізми, яйця і личинки гельмінтів, внаслідок чого епізоотична роль гною, як фактора передачі  деяких інфекційних та інвазійних хвороб тварин, залишається однією з головних проблем, вирішувати яку необхідно терміново.


Через тверду фракцію гною, наприклад, відбувається розповсюдження дерматомікозів, що пояснюється здатністю грибів до культивування в різних умовах. Так,  збудник трихофітії може рости й упродовж тривалого часу виживати на будь-яких субстратах  рослинного  і тваринного походження. Збудники дерматомікозів ( трихофітон, мікроспорон), які містяться в ураженому волоссі, зберігають патогенність у гної протягом 8 міс. Збудник трихофітії каракульських овець у кошарах на поверхні і в глибині ( до 5 см) гною зберігається протягом 58 днів ( термін спостереження). Така тривала життєздатність грибів створює небезпеку частого виникнення дерматомікозів у тварин, яких утримують у сирих чи вологих приміщеннях, навіть за відсутності безпосереднього контакту з хворими людьми і тваринами.


Велике значення в епізоотології туберкульозу має гній хворих тварин. Дослідженнями доведено, що збудник туберкульозу виділяється назовні разом з екскрементами. Перебування у травному каналі не впливає на вірулентність туберкульозної палички. Корова у середньому за добу може виділяти з фекаліями до 37 млн бактерій туберкульозу. 
Туберкульозну паличку виділяли з фекалій не тільки явно хворих, але і в 41,2 % тварин, які реагували на туберкулін. Мікобактерії туберкульозу зберігають  життєздатність у гної більше 7 міс.


У гної збудник паратуберкульозного ентериту великої рогатої худоби зберігає життєздатність протягом 11 міс.,  у сечі – гине через 7 днів. Вірус хвороби Ауєскі у гної зберігається навесні  7–35 днів, улітку – 7–20, в осінньо-зимовий період – 19–60 днів. Збудник бешихи свиней у сечі – 203 днів, у фекаліях – до 94 днів. Лістерії, яких помістили влітку у гній великої рогатої худоби, зберігали життєздатність упродовж 178–194 днів. 
Збудник некробактеріозу зберігає життєздатність у сечі до 15 діб, у фекаліях тварин – до 50 діб.


Бруцели виживають у гної від  кількох до 120 днів, у торфо-солом’яній підстилці – від 5 до 30 днів;  при мінусових температурах у гної і сечі тварин – 1,5–4,5 міс. Збудник пастерельозу зберігається у гної – 12–72 дні;  збудник ешерихіозів і сальмонельозу – до 196; митний стрептокок – 30–72 дні. Вірус ящуру зберігає життєздатність і вірулентність у гної до 168 днів, а у гноївці – до 39, у торфо-солом’яній підстилці – 10–28 днів. Збудник інфекційного гепатиту каченят зберігається у посліді  5–15 днів, збудник пулорозу  – 5 –100 днів. Збудник інфекційного ларинготрахеїту птиці у замороженому посліді зберігав вірулентність більше 20 днів.


Знезаражування гною. На тваринницьких комплексах, фермах і птахофабриках передбачають спосіб і технічні засоби знезаражування гною та посліду. При виникненні інфекційних захворювань гній і послід знезаражують одним із існуючих способів: біологічним ( біотермічна обробка, компостування або тривала витримка), хімічним (аміаком або формальдегідом), фізичним (термічна обробка на пароструменевому обладнанні або спалювання).


Біологічне знезаражування гною і посліду. Біотермічно знезаражують  підстилковий гній і тверду фракцію рідкого гною з вологістю до 70% на майданчиках із твердим вологонепроникним покриттям, що мають нахил у бік лотків, якими відводять воду. Рідина, що виділяється з гною разом з атмосферними опадами, збирається у лотки і спрямовується у збірник для гноївки, де знезаражується формальдегідом, аміаком чи хлорним вапном. Таким способом знезаражують лише непромерзлий гній.


Біотермічні процеси у гної виникають під впливом життєдіяльності термогенних мікроорганізмів. Їх розвиток можливий за наявності повітря і певної вологості. Для дотримання цих умов гній складають не щільно, а якщо він сухий, зволожують водою. Якщо, навпаки, гній рідкий, до нього додають сухий гній, підстилку, торф, сміття. Вологість має бути в межах 50–70%. У гної від різних видів тварин температура буває неоднаковою: у буртах кінського гною – до 75оС, овечого – 65оС,  а великої рогатої худоби без підстилки – 40оС. Звідси випливає, що знезаражування гною термічним методом дозволяється тільки при інфекціях, збудники яких не мають спорової форми; в інших випадках  гній підлягає спалюванню. 


Для складання гною в бурти з метою біотермічного знезаражування обладнують спеціальний майданчик на відстані не ближче 200 м від ферми, якомога далі від водоймищ і колодязів. 
На майданчик кладуть спочатку солому, торф, тирсу або знезаражений гній шаром завтовшки 30–40 см. На вологонепроникні матеріали укладають гній  у бурти заввишки до 2 м, завширшки до 3,5 м і довільної довжини. Бурт обкладають торфом, соломою, тирсою або знезараженим гноєм шаром у 20см. Послід укладають у бурти з додаванням 20% торфу, соломи або тирси. Термін витримування гною  у буртах у теплу пору року становить 2 міс., у холодну – 3 міс. Термін знезаражування починається з дня підвищення температури у бурті до 60оС. 


Гній вологістю понад 70% знезаражують шляхом компостування і витримують у бурті протягом 6 міс., з яких 2–3 міс. повинні припадати на теплу пору року, причому температура компосту повинна досягти 60оС не пізніше перших 10 днів після закладання бурту. 
Компостують гній вологістю не більше 88% у співвідношенні 1:2 з вологопоглинаючими матеріалами вологістю не більше 50-60%. Як вологопоглинаючий матеріал використовують торф, дрібну солому, тирсу або гній, який пройшов біотермічну обробку. Вологість компостної суміші повинна перевищувати  70%. За відсутності достатньої кількості вологопоглинаючих матеріалів спочатку укладають один бурт, а потім знезаражений компост використовують для формування інших буртів. 


На комплексах рідку фракцію зливають в аеротенки для біологічного очищення  за рахунок розкладання речовин під впливом аеробної мікрофлори.  Мул осідає, його видаляють, підсушують і використовують як добриво. Освітлену рідину знезаражують хлором. Доза хлору залежить від ступеня очищення рідини і від кількості частинок, які містяться в суспензії. Як правило, хлор додають у кількості не більше 15 мг/л. Таку рідину знову використовують для змивання гною.


Інший спосіб знезаражуння гною на промислових тваринницьких фермах – тривале витримування у спеціальних резервуарах (гній від великої рогатої худоби – не менше 7 міс., від свиней – 12 міс). Для знезаражування гною методом тривалого витримування обладнують гноєсховище  із трьох траншей або секцій, які заповнюють почергово. Об’єм кожної траншеї або секції повинен бути розрахований на річний вихід гною з ферми. Заповнені інфікованим гноєм траншеї або секції гноєсховища укривають землею, торфом або знезараженим  шаром гною (не менше 10 см).


Гній і послід, інфіковані збудниками  неспороутворюючих інфекцій (окрім туберкульозу), знезаражують витримуванням у заповненій траншеї або секції гноєсховища протягом 12 міс. Гній, який містить мікобактерії туберкульозу (неблагополучне господарство), знезаражують витримуванням протягом 2 років.


Хімічне знезаражування гною.  Рідкий гній знезаражують до розподілу на фракції аміаком або формальдегідом. 
Дезінфекцію і дегельмінтизацію рідкого, напіврідкого  гною, гноївки, мулу й осаду, контамінованих мікобактеріями туберкульозу або іншими патогенними неспороутворюючими мікроорганізмами, а також яйцями і личинками гельмінтів, здійснюють безводним аміаком. Знезаражування досягається при витраті 30 кг аміаку на 1 м3  маси при експозиції 5 діб. Знезаражують гній аміаком у закритій ємності або гноєсховищі, яке укривають поліетиленовою плівкою.


Аміак є гостротоксичною сильнодіючою речовиною (отруйний) підгрупи А, 4-го класу небезпеки. Температура кипіння аміаку – мінус 33,4 оС. Він добре розчиняється у воді з виділенням тепла. Суміш із повітрям при концентрації аміаку за об’ємом 15–28%  є вибухонебезпечною. Рідкий аміак перевозять в автоцистернах ЗБА – 3,2 і МЖА – 6. У гній його подають безпосередньо з цистерни по трубі, яка закінчується спеціальною голкою, опущеною на дно ємності. Аміак вводять таким чином, щоб досягти перемішування рідини і рівномірного розподілу препарату. За рахунок кінетичної енергії аміаку рідкий гній перемішується 1–2 м від перфорації голки. Якщо площа поверхні резервуара більша,  голку переміщують так, щоб уся маса була оброблена аміаком.


Рідкий гній, контамінований неспороутворюючими патогенними мікроорганізмами (окрім мікобактерій туберкульозу), дезінфікують формальдегідом : на кожен кубометр рідкого гною беруть 7,5 л формаліну з умістом 38% формальдегіду і вводять його так, щоб при перемішуванні рідини протягом    6 год.  забезпечити рівномірний розподіл препарату. Експозиція знезаражування гною – 72 год.


Гноївку у гноєзбірнику змішують із сухим хлорним вапном (яке містить не менше 25% активного хлору) з розрахунку 1 кг хлорного вапна на кожні  20 л гноївки при сибірці та інших спорових інфекціях і 0,5 кг хлорного вапна на 20 л гноївки – при неспороутворюючих і вірусних інфекціях. 


Фізичні способи знезаражування гною.  На великих свинарських комплексах з вирощування і відгодівлі 54 і 108 тис. голів у рік рідкий гній  знезаражують на пароструменевому устаткуванні при температурі 110–120о С під тиском 0,2 мПа з експозицією 10 хв. Знезараження посліду шляхом термічної сушки проводять при температурі на виході з апарата 100–140о С і експозиції 45–60 хв.


Гній від тварин, хворих і підозрюваних у захворюванні сибіркою, емкаром, сапом, інфекційною анемією, сказом, енцефаломієлітом, епізоотичним лімфангоїтом, брадзотом, інфекційною ентеротоксемією, чумою великої рогатої худоби, паратуберкульозним ентеритом, а також змішаний гній, підстилку з виділеннями від вказаних тварин, спалюють.


Спалювання гною – найбільш надійний спосіб знешкодження у гної стійких збудників, які гинуть під час спалювання. Проте, ряд недоліків знижують ефективність  застосування цього методу. Гній є цінним добривом,

 і тому знешкодження його є недоцільним. Окрім того, при спалюванні гною в погано обладнаній печі або без неї  перевитрачаються паливні матеріали. Існує кілька простих і складних споруд для спалювання інфікованого гною,   найпростішою з яких є траншея глибиною  75 см і шириною 75–100 см. На висоті 40–50 см від дна поперек траншеї кладуть металеві бруси, які виконують роль колосників. Внизу під брусами поміщають паливо, зверху – гній. Якщо гній вологий, його для більш швидкого згоряння змішують із сухим сміттям. На деяких залізничних дезпромивних станціях існують спеціальні печі для спалювання гною.


Контроль якості знезаражування. Контроль за ефективністю знезаражування гною здійснюють шляхом санітарно-мікробіологічних досліджень. При споровій патогенній мікрофлорі – це мікроби роду Bacillus, при неспороутворюючій мікрофлорі – бактерії групи кишкової палички, при туберкульозі – за стафілококом  ( відповідно з “Інструкцією з лабораторного контролю очисних споруд на тваринницьких комплексах”).


Страхування тварин.  Спеціалісти ветеринарної медицини повинні брати участь в обов’язковому страхуванні тварин, яке слід розглядати як загальнопрофілактичний захід, оскільки ним передбачені періодичні обстеження застрахованого поголів’я. Сільськогосподарські підприємства, згідно з умовами страхування, зобов'язані дотримуватися техно​логічних норм утримання та використання тварин, сприяти запобіганню захворюваності та загибелі тварин. 

Органи державного страхування за допомогою працівни​ків ветеринарної медицини виявляють випадки інфекційних захворювань тварин, виплачують господарствам і власни​кам страхові суми за загиблих тварин, допомагаючи у справі органі​зації і проведення заходів, спрямованих на ліквідацію епізоотій. Стартові суми виплачуються за загиблих або виму​шено забитих тварин на підставі актів із висновком лікаря ветеринарної медицини про причину загибелі або вимуше​ного забою тварин.  Таким чином, участь працівників ветеринарної медицини у страхових операціях сприяє виявленню нових вогнищ ін​фекційних захворювань і створює сприятливі умови для їх профілактики та ліквідації. 

Пропаганда ветеринарно-санітарних знань. Успіх заходів щодо профілактики й боротьби з інфекційними захворюван​нями тварин значно залежить від рівня загальної культу​ри населення та від свідомого ставлення його до заходів, які проводять спеціалісти ветеринарної медицини. Основ​ним завданням пропаганди ветеринарно-санітарних знань є доведення до свідомості населення значення здійснюваних профілактичних і оздоровчих заходів. Особливо велике зна​чення  пропаганда ветеринарно-санітарних знань має для раннього виявлення захворілих тварин і своєчасного проведення елементарних профілактичних та санітарних за​ходів. Популяризація епізоотологічних знань здійснюється шляхом: а) проведення доповідей, виступів, бесід на теми вете​ринарної медицини; б) систематичного читання популярних лекцій насе​ленню; в) створення спеціальних кутків  ветеринарної меди​цини на виставках, у клубах  тощо; г) організації короткочасних курсів і семінарів для бригадирів, пастухів, доярок, скотарів, санітарів та інших працівників тваринництва; д) систематичного висвітлення питань із ветеринарної медицини у стінних газетах, місцевій пресі, показу кінофіль​мів, видання плакатів, брошур і листівок. 

При веденні пропаганди необхідно також приділяти увагу роз'яснювальній роботі стосовно заходів особистої профі​лактики під час догляду за тваринами, хворими на інфекційні захворювання, спільні для людини і тварин (туберкульоз, бруцельоз, сибірка, сказ, лептоспіроз, лістеріоз, дермато​мікози та ін.). Профілактику зоонозів однаковою мірою прово​дять спеціалісти ветеринарної медицини і медичної служби. 

СПЕЦИФІЧНА  ПРОФІЛАКТИКА

Специфічна профілактика – це спеціальна система за​ходів, спрямованих на запобігання появі певної (конкрет​ної) інфекційної хвороби. Характер специфічних профілак​тичних заходів визначається особливостями інфекційного захворювання, епізоотичною ситуацією господарства і на​вколишньої території. До специфічної профілактики відносять:

а) проведення спеціальних діагностичних досліджень (туберкулінізація і малеїнізація, серологічна діагностика на бруцельоз та ін.), превентивна ізоляція, вимушене карантинування і спостереження з метою уточнення діагнозу; 

б) здійснення лікувально-профілактичних заходів спе​ціального призначення (премікси і аерозолі при профілак​тиці респіраторних і аліментарних інфекцій);

в) імунопрофілактика шляхом застосування різних спе​цифічних засобів –вакцин, сироваток, імуноглобулінів та ін. Її проводять відповідно до планів протиепізоотичної ро​боти в благополучних господарствах, поголів'я яких необ​хідно захищати від конкретної інфекційної хвороби.

Зусиллями багатьох видатних вчених (Бернет Ф., Дженер Е., Кох Р., Мечников І. , Медавар П.,  Пастер Л., Ландштейнер К., Борде Ю. та ін.) створені теоретичні та практичні передумови виробництва та використання біопрепаратів – специфічних засобів впливу на організм людини і тварини (чи визначен​ня їхнього стану), особливо при інфекційних захворюваннях. 

Ветеринарні біопрепарати (від грець. bіоs – життя і препарат, лат. praeparatus – виготовлений) – засоби, які використовують для лікування та діагностики інфекційних хвороб, а також для підвищення продуктивності тварин. Їх виготовляють із мікроорганізмів і продуктів їхньої життєді​яльності, а також із органів і тканин тварин. Кількість біо​препаратів постійно зростає, тому спеціалісту потрібно доб​ре знати походження кожного препарату і механізм його дії на організм, щоб не ускладнити перебігу інфекційного про​цесу, не порушити реактивності організму. 

Головною спрямованою дією біопрепаратів на організм є вплив на імунну систему. Використовуючи біологічні засо​би, ми або коректуємо реактивність організму відповідно до інфекційного агента або визначаємо його стан на даній стадії епізоотичного процесу. Ветеринарні біопрепарати готують на біофабриках,  в науково-дослідних інститутах і деяких обласних лабораторіях ветеринарної медицини за єдиними технічними вимогами.


Виготовлення і використання біопрепаратів потребує постійного ветеринарного контролю. Основні цехи біофабрик: вакцинні, сироваткові, діагностичних біопрепаратів, біостимуляторів, лікувальних препаратів, утилізації і очищення відходів. Основні приміщення: стерильні бокси, апаратні, термостатні, рефрижераторні, бактеріологічні і вірусологічні лабораторії, приміщення для продуцентів, науково-контрольна лабораторія, карантинник, віварій.

Класифікація біопрепаратів. У практиці ветеринарної медицини біологічні препарати використовують з профілактичною, лікувальною, стимулювальною та діагностичною метою (рис. 27).


Рис. 27.  Класифікація біопрепаратів

Вакцини – засоби активної імунопрофілактики заразних хвороб, основу яких складають протективні антигени живого (антигени із збудників, які реплікуються), вбитого корпускулярного збудника або окремі антигенні субстанції в ізольованій, розчинній формі. Історія сучасної вакцинопрофілактики розпочалась 14 травня 1796 р. У цей день англійський лікар E. Jenner        (1749 – 1823) вперше провів щеплення проти віспи  жителю Землі.

До вакцин нині ставлять наступні вимоги:


1. Вони повинні створювати високий рівень несприйнятливості на досить тривалий період.

2. Бути економічними і простими у виготовленні.

3. Мати мінімальну кількість баластних речовин.

4. Бути достатньо імуногенними без прояву клінічних та інших побічних реакцій у щеплених тварин.

5. У вакцинах не повинно міститися будь-яких біологічних контамінантів (бактерій, мікоплазм, вірусів, токсинів тощо), передбачених технологією.

Залежно від кількості антигенів, що містяться у вакцині, розрізняють: моновакцини  (проти сибірки великої рогатої худоби, бешихи свиней тощо); дивакцини (проти ентеротоксемії і брадзоту овець тощо); полівакцини (полівалентні), до складу яких входять кілька антигенів збудників різних захворювань (полівалентні вакцини для собак, які містять антигени чуми, парвовірусного ентериту, гепатиту, парагрипу, сказу, лептоспірозу тощо).
Полівалентні вакцини проти одного захворювання можуть мати антигени кількох серологічних типів збудника ( проти лептоспірозу сільськогосподарських тварин, сальмонельозу поросят тощо).  

Нині використовують традиційні вакцини з атенуйованих варіантів збудників (вакцина “ЛТ” проти чуми великої рогатої худоби тощо) або гетерологічні з антигенородинних мікроорганізмів (для профілактики парвовірусного ентериту у собак використовують вакцину з вірусу панлейкопенії котів, для профілактики міксоматозу використовують вірус фіброми Шоупа), інактивовані з антигенородинних мікроорганізмів, інактивовані з убитих і субодиничні із зруйнованих збудників або їх компонентів. Вакцини  нового покоління – антиідіотипні, векторні, генно-інженерні (рекомбінантні), делеційні (марковані), прокапсидні, синтетичні (пептидні), субодиничні, спліт-вакцини, ДНК-вакцини. Різні типи вакцин мають свої недоліки і переваги технологічного, імунологічного та протиепізоотичного характеру.

Живі атенуйовані вакцини. Їх виготовляють із атенуйованих слабовірулентних штамів бактерій або вірусів, не здатних викликати захворювання, але вони розмножуються в організмі щепленої тварини (“доброякісний інфекційний процес”), викликаючи розвиток, у першу чергу, клітинного і гуморального імунітету.

Атенуйовані штами  одержують відбором спонтанних мутантів або за штучним послабленням вірулентності мікроорганізмів при пасажах на інших видах тварин (кролі при класичній чумі свиней) або курячих ембріонах (штами ВДНКІ і БУК-628 при хворобі Ауєскі), вирощуванні в нехарактерних для мікроорганізмів живильних середовищах, за впливу фізичних (температура, ультрафіолетове, рентгенівське та гамма-опромінення) і хімічних факторів (для більшості бактеріальних атенуйованих вакцин). Одержані мутанти повинні стійко передавати свої властивості за спадковістю. Наприклад, вакцина із штаму 55 проти сибірки виготовлена із варіанту вірулентного штаму, який втратив властивість утворювати капсулу (фактор патогенності) в організмі тварини, що дозволяє використовувати даний штам як вакцинний.

Однак, є збудники, атенуація яких не вдається. Так, вірус ящуру після 600 холодових пасажів на культурі клітин відновлював свою вірулентність через 2 пасажі на морських свинках. Тому перевірка атенуйованих штамів на залишкову вірулентність  (реверсибельність) проводиться досить ретельно. Завдяки розмноженню збудника в організмі вакцинованої тварини, живі атенуйовані вакцини  мають виражену імуногенність, імунітет розвивається протягом кількох днів, має високе напруження і на тривалий період; такі вакцини вводять, як правило, одноразово і в невеликій кількості.

У більшості випадків живі вакцини є ліофілізованими. Ліофілізація (сублімаційне висушування, ліофільне висушування) – це висушування в умовах глибокого вакууму з попереднім заморожуванням вакцини (біопрепаратів).  Заморожування здійснюють після розфасування вакцин в ампули при температурі 40 – 500С, щоб уникнути фази кристалізації. Після цього відбуваються сублімація (лід перетворюється у пару) під тиском 2 х 10-4 мм рт.ст. і досушування при температурі +200С. Під час висушування  використовують різні захисні середовища – сахарозу, желатин, знежирене молоко, нативну сироватку. Залишкова вологість становить 1 – 3%.

Ліофілізація дає змогу значно збільшити термін придатності препарату, краще зберегти його властивості, на нього менше впливає температурний режим зберігання, значно підвищується концентрація активної речовини, що дає можливість зменшити дозу препарату. Зменшується кількість тари для транспортування. Живі вакцини слід зберігати і транспортувати при температурі     4 – 80С. 

Недоліки живих вакцин:   у тварин в інкубаційний період захворювання після застосування живих вакцин може виникати клініка хвороби (вірулентний вірус використовує для більш швидкого збирання деякі компоненти спорідненого атенуйованого); робота із живими вакцинами потребує обережності, щоб не допустити екологічного поширення вакцинного штаму у зовнішньому середовищі;   за 1 – 2 дні і протягом тижня після вакцинації не можна давати тваринам лікарських речовин, які діяли б на вакцинний штам (антибіотики можуть вплинути негативно на всі бактеріальні вакцини тощо); при розчиненні і використанні вакцини слід обережно користуватись дезречовиною (наприклад, враховуючи невисоку стійкість вірусу чуми собак до дезречовину, місце ін’єкції протираємо ватою, змоченою у фізрозчині). 


Контролюють живі вакцини на: стерильність (вірусні); чистоту й типовість росту (бактеріальні вакцини) висівом на поживні середовища; нешкідливість – введенням лабораторним тваринам; імуногенність (активність) – вакцинацією тварин з наступним їх зараженням (через 14 – 21 день) польовим штамом, причому контрольні тварини повинні захворіти, а щеплені не повинні хворіти щонайменше у 80% випадків.


Інактивовані (вбиті) вакцини. Ці вакцини готують або із цілих вірулентних організмів, що вбиті фізичними чи хімічними методами, або із токсичних продуктів, інактивованих до стану анатоксинів. Інактивують мікроорганізми при виготовленні вакцин ультрафіолетовими променями; гамма-променями; формальдегідом, який додають у кількості 0,2 – 0,5% для бактеріальних вакцин і 0,05 – 0,1% – для вірусних; гліцидальдегідом і глутаровим альдегідом; бета-пропіолактоном; криштал-віолетом; азиридинами (димером етиленіміну, брометиліміном гідробромідом) тощо.

Вбиті вакцини нешкідливі для тваринного організму, проте імуногенність їх порівняно із живими  дещо нижча, а тривалість імунітету коротша. Для підвищення імуногенності вбиті вакцини вводять в організм тварини у більшій кількості, ніж живі, кілька разів (бустер-ефект) з інтервалом 7–14 днів. Для підвищення імуногенної активності бактеріальних і вірусних вакцин, зменшення кратності вакцинації використовують різні ад’юванти.

 Ад’ювант (лат. adjuvans  – той, що допомагає, сприяє) – речовина, яка неспецифічно посилює імунну відповідь на антигени. За походженням ад’юванти розподіляють на: 1) масляні (олійні для рослинних, синтетичні масляні тощо); 2) мінеральні  (мінеральні колоїди, розчинні сполуки, кристалоїди); 3) рослинні (сапоніни); 4) мікробні (корпускулярні і субодиничні структури, білки, нуклеїнові кислоти, ліпіди, вуглеводи, ліпополісахаридобілкові комплекси); 5) цитокіни і пептиди з властивостями цитокінів (природні цитокіни, пептиди); 6) синтетичні речовини (поліонуклеотиди, пептиди, глікопептиди – мурамілдипептид і його похідні), ліпопептиди, поліелектроліти (поліаніони, полікатіони); 7) препарати тимусного походження (Т-активін, тималін, тимоптин, тимактид, тимостимулін, вілозен); 8) препарати кістково-мозкового походження (мієлопептид і його пептиди); 9) складні штучні ад’ювантні системи (ліпосоми, мікрокапсули тощо).

Існує два основних способи дії ад’ювантів. Один з них спрямований на зміну властивостей антигену, інший – на стимуляцію функцій імунної системи організму. Вплив ад’ювантів на властивості антигену стосується змін його структури, молекулярної маси, полімерності, розчинності та інших фізико-хімічних параметрів антигену.

Імуногенність вакцин залежить від розміру і полімерності молекул антигену, а імуногенність низькомолекулярних антигенів (гаптенів) – від їхньої епітопної щільності. У зв’язку з цим речовини, які не змінюють фізико-хімічного стану антигену (агар-агар, декстран, крохмаль, полісахариди, нейтральні солі, сполуки, які не сорбують антигени тощо), мають слабку ад’ювантну дію.

Використання  ад’ювантів потребують інактивовані, високоочищені вакцини із бактеріальних лізатів, анатоксини, рекомбінантні і синтетичні вакцини. Дія ад’ювантів залежить від висхідного імунного статусу, який передує вакцинації. Ад’юванти змінюють динаміку розвитку імунітету, прискорюють розвиток і підвищують його рівень, збільшують тривалість збереження імунітету. Характерним для їх дії є тривале підвищення і повільне зниження напруженості імунітету. 

Ад’юванти, залежно від їх властивостей, стимулюють гуморальний або клітинний імунітет, а також одночасно обидва види. Наприклад, повний ад’ювант Фрейнда (вазелінове масло, емульгатор ланолін і витяжка з мікобактерій туберкульозу)  переважно сприяє розвитку клітинного імунітету, а неповний ад’ювант Фрейнда (вазелінове масло і емульгатор) і мінеральні сорбенти  – меншою мірою клітинному імунітету, а більшою – гуморальному. Можливі поєднання ад’ювантів в одному препараті. Повний ад’ювант Фрейнда є таким прикладом, він містить два види стимулювальних речовин: масло і мікобактерії. У колишньому СРСР  виготовлялись протиящурні концентровані емульсовані вакцини, де як сорбент-ад’ювант використовувався аеросил – водна фаза емульсії, як власне ад’ювант – мінеральні олії з емульгатором (комбіновані препарати). При застосуванні масляних ад’ювантів перевагу віддають емульсіям типу “вода в маслі” (антиген знаходиться у масляній кульці). Існують емульсії типу “масло у воді” і численні емульсії типу: “вода – масло – вода” і навпаки “ масло – вода – масло”. Застосовують також різні емульгатори (спан, твін, арлацель тощо). Складні суміші ад’ювантів не завжди дають бажаний ефект, резервна здатність організму не є безмежною. Ад’ювант може змінювати характер імунної відповіді. Наприклад, низькомолекулярний антиген може спричинити толерантність або тимчасову супресію імунної відповіді, тоді як його введення суміші з ад’ювантами викликає, як правило, стимуляцію імунної відповіді.  

          Механізми дії ад’ювантів: створення  “депо”  антигену, сповільнення його розсмоктування;   поява запальної реакції; посилення реакції з боку лімфатичних вузлів; зміна фізико-хімічних властивостей антигену; посилення синтезу білків; активація системи комплементу; посилення процесингу і презентації антигену Т-клітинами – внаслідок корпускулювання антигену з ад’ювантом збільшується маса і розмір таких часток, що призводить до більш швидкого їх поглинання макрофагами;  посилення функції допоміжних клітин; прискорення транспорту  антигену до імунокомпетентних клітин; стимуляція проліферації, диференціювання і функціональної активності Т- і В-клітин та їх взаємодії; стимуляція утворення цитокінів.

Контролюються інактивовані вакцини на стерильність , нешкідливість, повноту інактивації, імуногенність (активність). Корпускулярні бактеріальні вакцини мають високу реактогенність (запалення в місці введення тощо), тому контролюються додатково і за цим показником. Субодиничні, розщеплені (split) детергентами або екстрагентами вакцини не мають ліпідів, добре переносяться організмом і є високоімуногенними. Інактивовані вакцини готують з вірусної або бактеріальної біомаси, яку отримують при вирощуванні на культурі клітин, курячих ембріонах (віруси, хламідії і рикетсії) або у поживних середовищах (бактерії). Різні типи вакцин мають свої переваги і недоліки технологічного, імунологічного та протиепізоотичного характеру.

Розрізняють кілька поколінь вакцин. До препаратів першого покоління належать вакцини, підгрунтя яких складають живі, ослаблені або вбиті (інактивовані) вакцини. Це корпускулярні вакцини. Препаратами другого покоління є вакцини, які складаються з окремих фракцій збудників або їх продуктів. До них належать так звані хімічні вакцини і анатоксини. Третє покоління препаратів складають рекомбінантні векторні вакцини. Вакцини четвертого покоління представлені пептидними синтетичними, антиідіотипними вакцинами, ДНК-вакцинами тощо. 

Хімічні вакцини складаються  з антигенів, отриманих із мікроорганізмів різними способами, переважно хімічними методами. Як правило, хімічні вакцини не є гомогенними, містять домішки окремих органічних сполук або комплексів, що складаються з білків, полісахаридів і ліпідів. У деяких випадках використовують рибосомальні фракції мікробів.

Головний принцип отримання хімічних вакцин полягає у виділенні протективних антигенів, які забезпечують розвиток надійного імунітету, і очистці цих антигенів від баластних речовин. Хімічні вакцини мають невисоку реактогенність, можуть вводитись у великих дозах і багаторазово. Застосування ад’ювантів посилює імуногенність цих вакцин. Хімічні вакцини, особливо сухі, стійкі до впливу факторів довкілля, добре стандартизуються і можуть застосовуватись у різних асоціаціях, спрямованих одночасно проти ряду інфекцій. 

Анатоксини готують з екзотоксинів різних мікроорганізмів. Токсини  знешкоджують (інактивація), частіше формаліном, причому вони  не втрачають імуногенних властивостей і здатні викликати утворення антитіл (антитоксинів). Очищений від баластних речовин і концентрований анатоксин адсорбують переважно на гідроокисалюмінії. У випадку недостатньої інактивації анатоксину можуть виникати ознаки інтоксикації, характерні для даного захворювання. 

Анатоксини характеризуються: нешкідливістю (для перевірки препарату вводять двом морським свинкам і протягом місяця у них не повинно бути будь-яких ознак інтоксикації); стабільністю (витримують високу температуру, заморожування, відтавання); незворотністю (будь-які хімічні, фізичні, біологічні впливи не можуть повернути початкову токсичність); активністю (визначається імуногенністю на лабораторних тваринах). 

Наприклад, імунізована правцевим анатоксином вакцина повинна протистояти 200 смертельним дозам правцевого токсину. 

Анатоксини забезпечують формування антитоксичного імунітету, який, природно, поступається імунітету, що розвивається після перенесеного захворювання, і не попереджає появу бактеріоносійства. У зв’язку з цим, не припиняються досліди із створення більш складних вакцин, які містять крім анатоксину інші антигени бактерій. 

Рекомбінантні вакцини (третє покоління).  Отримання рекомбінантних вакцин включає наступні етапи: клонування генів, які забезпечують синтез необхідних антигенів, введення цих генів у вектор, введення векторів у клітини-продуценти (віруси, бактерії, гриби тощо), культивування клітин in vitro, виділення антигену і його очищення. Інший шлях – застосування клітин-продуцентів як вакцин. Рекомбінантні вакцини безпечні, досить ефективні, для їх отримання застосовують високоефективні технології, вони можуть бути використані для розробки комплексних вакцин, що створюють імунітет одночасно проти кількох інфекційних захворювань. Різновидами рекомбінантних препаратів є: векторна, генно-інженерна, делеційна (маркована) і прокапсидна вакцини.

Векторна – вакцина, антигени якої існують у формі, експресійованій  у різних векторних системах (віруси, бактерії) у складі корпускулярного вектора. Створені і застосовуються у практиці живі вакцини цього типу із вірусів віспи з глікопротеїнами вірусів сказу, чуми великої рогатої худоби, ньюкаслської хвороби.

Генно-інженерна – загальне визначення для вакцин, антигени яких отримані із застосуванням технології рекомбінантних ДНК в різних експресуючих системах (віруси, бактерії, дріжджі, еукаріотичні клітини) як у складі корпускулярних векторів, так і в секретуючій формі субодиничних (з хімічно визначених компонентів збудника – субодиниць) або химерних білків. Перші ліцензійовані і впроваджені у практику вакцини цього типу – проти колібактеріозу великої рогатої худоби і свиней (1982) та гепатиту В людини (1986).

Делеційна (маркована) – вакцина з мутанта збудника, в геномі якого делетійований (видалений) ген або його ділянка, відповідальна за кодування  імунологічно несуттєвих антигенів або епітопів. Імунна відповідь на такий препарат буде відрізнятись від відповіді на епізоотичний різновид збудника за спектром антитіл. Такий спектр буде відсутній до їхнього антигену – продукту делетійованого гена, і за цим маркером буде диференційовано поствакцинальні антитіла від постінфекційних. Перший ліцензійований і широко застосовуваний препарат такого типу – жива вакцина проти хвороби Ауєскі із сконструйованого делеційного мутанта вірусу, у якого вилучено один із глікопротеїнів (1987).

Прокапсидна – вакцина із пустих (без нуклеїнової кислоти) вірусних часток, які утворюються за рахунок самозбирання структурних білків, експресійованих у різних векторних системах. Сучасна розробка прокапсидних вакцин – один із найбільш перспективних напрямів у профілактиці захворювань, що спричиняються дрібними безоболонковими вірусами (парвовірусні інфекції тварин, гепатит А людини тощо).

Вакцини четвертого покоління – це синтетичні пептидні вакцини, антиідіотипні і ДНК-вакцини. 
Синтетична пептидна вакцина – це препарат, у якому антигени являють собою штучно синтезовані пептиди, що мають антигенну активність і відповідають детермінантам протективного антигену збудника; сконструйована за типом убитої вакцини. Експериментальні синтетичні вакцини отримані проти ящуру, стрептококової інфекції, кліщового енцефаліту, сальмонельозу тощо.

Антиідіотипна вакцина являє собою препарат, антигени якого є антитілами до ідиотипної структури антитіл, специфічної до антигенної детермінанти збудника (“анти-антитілами”), тобто антитільною копією антигенної детермінанти.

Нині розробляються вакцини з плазмідних ДНК, які кодують протективні антигени збудників інфекційних захворювань. Така ДНК, введена тварині, проникає в ядро клітини, протягом тривалого часу існує поза хромосомою без реплікації, транскрибціюється і експресує відповідні антигени, що викликають в організмі щепленої тварини (людини) формування імунітету. ДНК-вакцина індукує Т- і В-клітинний імунітет, однак багато механізмів розвитку імунної відповіді на ДНК-вакцини залишаються маловивченими.

Сироватки лікувально-профілактичні. Берінг і Кітазато (1890), Ру і Віланд (1893) встановили, що сироватка крові піддослідних тварин, імунізованих правцевим ток​сином (ослабленим трихлористим йодом), має властивість нейтралізувати цей токсин. Одержана сироватка мала лі​кувальний ефект при введенні в організм хворої на правець тварини. Це наукове відкриття і лежить в основі виготовлення лікувально-профілактичних сироваток; їх одержують із си​роватки крові тварин, гіперімунізованих бактеріальними або ж вірусними антигенами (живими чи вбитими мікроор​ганізмами, анатоксинами, чужорідними тваринам білками). До них належать сироватки реконвалесцентів (тварин, пе​рехворілих на інфекційні захворювання) та гіперімунні си​роватки, що містять високоспецифічні антитіла до антиге​нів. Гіперімунні сироватки готують шляхом гіперімунізації тварин – багаторазовим введенням тваринам антигену з нарощуванням кількості до досягнення максимального імунізаторного подразнення, яке проявляється нагромадженням у крові значної кількості антитіл.


Слід урахувати, що гіперімунні сироватки різних видів тварин мають неоднакову активність у реакціях преципітації та зв’язування комплементу. Так, кролі відповідають утворенням преципітувальних антитіл на найбільшу кількість різних антигенів, морщаки – найбільш високими титрами комплементозв’язувальних антитіл. Преципітувальні антитіла, як правило, з’являються на 3 – 6-й день після першого введення антигену, комплементозв’язувальні – на 15 – 20-й, вірусонейтралізуючі на 7 – 18-й день. Отже, добирають тварин-донорів, яких використовують для отримання гіперімунної сироватки, залежно від мети дослідження (сироватка для певного набору діагностикумів, лікувальна сироватка). Для отримання гіперімунних сироваток з лікувальною метою найбільш придатними з економічної точки зору (об’єм сироватки) донорами є велика рогата худоба та коні. Однак, при застосуванні масляних ад’ювантів у останніх, у місцях введення антигену, утворюються абсцеси (висока реактогенність). 


На активність сироваток впливають спосіб введення і доза антигену, кількість ін’єкцій та інтервал між ними. Найбільш ефективним є введення антигену у лімфовузли (використання локального імунологічного подразнення), внутрішньочеревно і внутрішньовенно. Підшкірне та внутрішньом’язове введення менш ефективні. Доза антигену для одноразового введення має становити від 10 до 5000 мкг/кг маси тіла донора. При застосуванні стандартної схеми імунізації доза антигену невисока, проте змінюється місце введення антигену (внутрішньом’язово, безпосередньо в лімфатичний вузол, внутрішньовенно). Використання феномена вторинної імунної відповіді (анамнестичної реакції) вимагає введення великих доз антигену при обмеженій кількості ін’єкцій.  Використання високих доз антигену може спричиняти розвиток імунологічної толерантності. Застосування масляних емульсій для внутрішньовенних введень хоча і можливе, але повинно проводитись під суворим контролем спеціалістів, оскільки іноді можлива загибель донорів.

При застосуванні стандартних схем імунізації шляхом послідовних ін’єкцій з інтервалом 10 – 14 днів (4 – 6 ін’єкцій), максимальне підвищення титрів антитіл спостерігається через 12 – 16 днів після останнього введення антигену і утримується на відповідному рівні протягом 1,5 – 2 міс. Надалі відмічається поступове падіння титрів антитіл. 


Гіперімунні сироватки з високими титрами вірусоспецифічних антитіл можна отримувати шляхом використання механізму регуляції гуморальної імунної відповіді – феномена імунологічної пам’яті. Завдяки клітинам пам’яті, які утворюються поряд з антитілами при першому введенні антигену, повторне введення його (через 30 – 45 днів) спричиняє помітне підвищення титрів антитіл (бустер-ефект) порівняно з первинною імунною відповіддю. Проміжок між первинною і повторною ін’єкціями антигену необхідно варіювати залежно від кількості висхідної дози антигену. Імунна відповідь у такому випадку проявляється у дві фази. Після введення антигену в організм тварини спостерігається латентний період, протягом якого антитіла у крові знаходяться в недостатніх (нижче порогових) для виявлення титрах. Їх починають виявляти на 5 – 7-й день після введення антигену, а на окремі антигени – на 3–4-й день. Повторне введення антигену через місяць після початку імунізації спричиняє вторинну імунну відповідь, яка характеризується утворенням високих титрів антитіл (10–13 лог 2). При вторинній імунній відповіді антитіла виявляються у сироватці крові більш тривалий час ніж, при первинній. Процес утворення клітин пам’яті досить тривалий, ось чому для отримання феномена вторинної імунної відповіді потрібно, щоб інтервал між первинним і вторинним введенням антигену становив не менше 30 – 45 днів. Швидкість виникнення імунологічної пам’яті залежить від природи антигену і донорів, що використовуються. У білих мишей, щурів, коней він варіює від 15 до 30 днів, у морських свинок, кролів, великої рогатої худоби – від 45 до 70 днів      ( Корнієнко Л.Є., 1998).

Усі лікувально-профілактичні сироватки, що викорис​товують у ветеринарній медицині, можна розподілити на антибактеріальні, антивірусні, антитоксичні. В усіх випадках єдиним способом їх одержання є імунізація тварин. Антибактеріальні сироватки мають більш виражений лікувально-профілактичний ефект, ніж антиві​рус, що пов'язано з внутрішньоклітинним типом паразиту​вання вірусів, де вони стають недосяжними для анти​тіл.

Після введення в організм реципієнта сироватка розпочинає діяти через 2–4 год упродовж 8–15 днів. При подальшому введенні сироватки тривалість дії скоро​чується, особливо якщо антисироватка одержана на гетерологічних видах тварин. Це зумовлено появою у реципі​єнта антитіл на чужорідний білок, що може проявлятися патологічною імунною реакцією (сироваткова хвороба).

Основні вимоги до імунних сироваток: високий титр специфічних антитіл, що визначає їхню активність; макси​мальне очищення одержаних сироваток від баластних речовин. Високої активності сироватки досягають шляхом застосування високоімуногенних і очищених антигенів для імунізації тварин, розроблення найбільш ефективних схем і методів імунізації, підбору відповідних продуцентів.

Антигени повинні мати високоімуногенну активність за невисокої їх токсичності. Антигенна активність підвищується при більшому вмісті їх на одиницю об'єму препа​рату, або ж маси тварин, але підвищення відбувається до відповідного рівня, який різний для різних антигенів і про​дуцентів. При надмірно високій дозі антигену може вини​кати так званий “імуногенний параліч”, коли організм стає ареактивним до будь-якої більшої дози антигену. 

Вимоги до тварин-продуцентів сироваток такі: досить велика маса (коні, воли) – давати активні сироватки; бути зручними для догляду. Для одержання лікувально-профілактичних сироваток гіперімунізують дорослих коней, волів, ослів, овець. Вико​ристання коней для одержання антисироваток зумовлене тим, що їх організм має унікальну властивість – відпові​дати на гіперімунізацію різними антигенами, утворенням великої кількості антитіл. Від коней при кожному крово​пусканні можна взяти велику кількість сироватки, що еко​номічно вигідно. 

Тварин на біофабрики беруть із явно благополуч​них господарств. Надалі їх витримують на карантині про​тягом 90 днів і досліджують на різні хвороби (туберкульоз, сап, бруцельоз та ін.). Тварин повноцінно годують, добре доглядають, кожний день випускають на вигульні майдан​чики на 3–6 год, чистять. Після закінчення терміну вико​ристання туші продуцентів утилізують.

Особливе місце займає протиящурний імунолактон. Він являє собою спеціально висушений компонент сироватки молока корів із вмістом антитіл проти серотипу вірусу ящуру, який використовують для внутрішньовименної імуніза​ції. На вигляд це білий чи жовтий порошок. Внутрішньовименна імунізація грунтується на тому, що при внутрішньоцистернальному введенні антигену він у дисперсному стані проникає у паренхіму вим'я, регіонарні лімфовузли та селезінку і втягує їх клітини в імунологічну відповідь. Більша частина специфічних антитіл утворюється у парен​хімі імунної чверті молочної залози, у секреті молока, де титр антитіл вищий у шість разів, ніж не імунізованої. 

Протиящурний імунолактон використовують із профі​лактичною і лікувальною метою у неблагополучних щодо ящуру господарствах для молодняку (телят, поросят, яг​нят). Розчиняють препарат дистильованою водою у спів​відношенні: на одну частину препарату – дві частини роз​чинника. Вводять підшкірно в дозі 0,1– 0,4 г сухої речови​ни на 1 кг маси тіла.

Гаммаглобуліни. У 1937 р. відомий хімік А. Тизеліус встановив, що білки сироватки мають неоднакову рухли​вість в електричному полі. Альбуміни рухаються швидше (молекулярна маса не більше 75 тис. м. о.), а глобуліни повільніше (150 – 190 тис. м. о.) і розділяються при цьому на три фракції. А. Тизеліус визначив їх як альфа, бета і гамма. Він же встановив, що імунні антитіла (імуноглобуліни) зв'язані з найбільш важкою і малорухомою фракцією – гаммагло​буліном. У подальшому було встановлено, що і в фракції бетаглобуліну є імуноглобуліни, хоч і значно менше. Фракція гаммаглобуліну містить також незначну кіль​кість імунореактивних білків. Визначення цього явища да​ло змогу замінити нативну сироватку фракціями гамма- або ж гамма- і бета-глобулінів, зменшивши таким чином введення в організм баластних речовин. 

Вміст гаммаглобулінів у крові великої рогатої худо​би – 20–30%, овець – 10 – 15, коней –27,5% від за​гальної кількості білків сироватки. Набагато збільшуєть​ся вміст гаммаглобуліну при щепленнях і після перенесен​ня інфекційних хвороб (однак буває і навпаки) переважно за рахунок специфічних антитіл.

 Існують такі способи одержання гаммаглобуліну: ви​солювання розчинами нейтральних солей (сірчанокислим амонієм); спиртово-хлороформний; за допомогою хромато​графії (високоефективний), електрофорезу. 

 На виробництві для виготовлення гамма-глобуліну найширше використовують спиртовий і поліетиленгліколевий методи. Принцип їх дії полягає у преципітації етиловим спиртом або поліетиленгліколем молекул білка, у зв'язку з чим зменшується їхня розчинність і вони випадають в осад. Які білки будуть осідати, залежить від іонної сили роз​чину, рН і температури, регулюванням чого досягається максимальний вихід гаммаглобулінів. 

Першим етапом одержання специфічних гаммаглобу​лінів (проти сибірки, ящуру, хвороби Ауєскі) є гіперімунізація тварин-продуцентів тим же методом, що і для одер​жання лікувально-профілактичних сироваток. Порядок кровопускання, обробки крові приблизно такий же. Потім із плазми одержують гаммаглобуліни. 

Знаходить широке використання неспецифічний (нор​мальний) глобулін, який виготовляють із сироватки реконвалесцентів іншого типу. Він містить комплекс гамма- і бетаглобулінів. Препарат підвищує природну стійкість ор​ганізму, ліквідує імунодефіцит, а також стимулює ріст і розвиток тварин. Впровадив їх у ветеринарну практику в нашій державі академік В. П. Урбан.  Отримані на біофабриках гаммаглобуліни перевіряють на стерильність, активність і нешкідливість. 

Перспективним напрямом вважається використання моноклональних антитіл. Це не що інше як імуноглобуліни, синтезовані одним клоном клітин. Метод був розроблений в 1975 р. (Келер Г. і Мільштейн К.) і оснований на вико​ристанні клітинних гібридів: гібриди від злиття лімфоци​тів імунізованих тварин з культивованими в живильному середовищі пухлинними клітинами мієлом. Гібридомна клітина від лімфоцита отримує можливість синтезувати відповідне антитіло, а від мієломної клітини – невпинно розмножуватися, чого не може лімфоцит. Клон гібридної клітини можна розмножити в необмеженій кількості. 

Переваги моноклональних антитіл такі:

1. Їх можна одержати в необмеженій кількості і в чистому вигляді. 

2. Моноклональні антитіла взаємодіють лише з одним антигеном, тому вважаються ідеальним діагностичним і лікувально-профілактичним засобом.

3. Специфічні моноклональні антитіла можна одержу​вати за допомогою клонування, навіть якщо імунізацію проводили недостатньо очищеним антигеном.

Недоліком вважається трудність одержання і висока вартість таких препаратів.

 Бактеріофаги. В 1898 р. М. Ф. Гамалея спостерігав  саморозчинення культури сибірки, що послужило поштов​хом до вивчення бактеріофагів. 

Бактеріофаг (пожирач бактерій, мікробофаг, бактері​альний вірус) – специфічний антиген, що має властивість розчиняти мікробні клітини завдяки властивостям вірусів. Це паразитуючий у бактеріях вірус, який, проникнувши в них, перебудовує їхній метаболізм на синтез фага. В одній клітині утворюється до 50 млн вірусних частинок, які ви​ходять із бактерій й уражують сусідні клітини. У деяких випадках нуклеїнова кислота фага після проникнення в бактерію включається в її геном і передається за спадко​вістю зі збереженням можливості активізації фага. Це явище називається лізогенією і може завдавати великих збитків у процесі виробництва бактеріальних вакцин.

 Фаги – це частинки переважно булавоподібної фор​ми, які складаються із круглої головки діаметром 60 – 95 нм і прямих чи вигнутих хвостових відростків довжи​ною 100 – 200 нм. Деякі фаги мають вигляд багатогранних тілець без хвостового відростка. Фагова частинка складає​ться із зовнішньої білкової оболонки і внутрішнього напов​нення, яким є довга нитка ДНК або РНК. Фаги мають ан​тигенні властивості і видову специфічність. 

Бактеріофаги можна використовувати з лікувальною, профілактичною і діагностичною метою. Фаготерапію і фа​гопрофілактику проводять (у комплексі з іншими метода​ми) при сальмонельозі та колібактеріозі телят, поросят, пулорозі птиці. Для фагодіагностики використовують яви​ще паразитування фага лише на певному виді бактерії чи навіть серотипі. Ідентифікують за допомогою фагів лише чисті культури бактерій, виділені бактеріологічними мето​дами.

 Антивірус. Антивірус – бактеріальний препарат, фільт​рат культури мікробів, що має властивості затримувати розмноження мікроба, із якого одержано антивірус – роз​чинна, термостабільна, нетоксична речовина. Використо​вують антивірус при миті коней, некробактеріозі. 

 Інтерферон. В 1957 р. англійські вчені Айзекс і Ліндеман встановили, що при вірусних інфекціях у клітинах утворюється особлива речовина – інтерферон. Його дія спрямована на забезпечення гомеостазу організму завдяки широким контрольно-регулювальним функціям, найважливіші з яких: противірусна, протипухлинна та імунорегулювальна. Інтерферон є глікопротеїдом, який виробляють клітини хребетних від риб до людини. 

Молекулярна маса інтерферонів 20000 – 30000 м. о., а специфічна активність близька 109 ОД на 1 мг речовини. Існує три види інтерферону: альфа, бета і гамма (імун​ний). Синтезується він у відповідь на дію природних (віруси, ендотоксини, внутрішньоклітинні паразити) і синтетичних (високо- і низькомолекулярні) індукторів. Ними можуть бути також РНК, у тому числі синтетичні. Найактивніши​ми продуцентами інтерферону вважаються лімфоцити та макрофаги, а індукторами серед вірусів – вірус хвороби Ньюкасла, віруси Сендай, чуми свиней.

 У даний час інтерферон одержують двома методами:

1. Виділення із крові і розмноження в живильному се​редовищі лейкоцитів, фібробластів, клітин селезінки, оброблених індукторами протягом 20 год. При цьому акти​візуються гени, що кодують інтерферон. Потім індуктор забирають і вносять свіже живильне середовище Ігла, куди клітини виділяють інтерферон. Одержа​ну суспензію центрифугують для відокремлення клітин і фільтрують. Перевіряють на стерильність, активність, не​шкідливість. Активність одержаного лейкоцитарного та фібробластного інтерферону близько 1000 ОД/мл.

2. Ширше використання при одержанні інтерферону має метод генної інженерії. Називають його реафероном (рекомбінатним інтерфероном). Суть цього методу полягає у тому, що за допомогою плазмідного вектора ділянка ге​ному лімфоцита, який відповідає за синтез інтерферону, переноситься у геном кишкової палички, після чого у простих живильних середовищах культивують інтерферо​н у кількості 1 млн ОД/мл. 

Будучи важливим неспецифічним фактором організму, інтерферон синтезується майже зразу після потрапляння вірусу в організм. Індукований вірусом інтерферон течією крові і лімфи розноситься по організму, діє на неуражені вірусом його клітини. Вважають, що в них утворюється противірусний білок, який потім пригнічує синтез вірусних інформаційних РНК у клітинах, причому інтерфе​рони нетоксичні, не порушують функції клітин, але при​гнічують розмноження клітин, що швидко діляться, вклю​чаючи пухлинні. 

Таким чином, власний інтерферон організму запобігає зараженню клітин і має більш виражену противірусну про​філактичну дію. Однак, природно створений інтерферон не завжди запо​бігає розвитку інфекційного процесу, тому використову​ють готовий препарат (екзогенний інтерферон) або ж ін​дуктор власного (ендогенний) інтерферону. 

Використання інтерферону має багато переваг: 

а) широкий спектр дії, що особливо важливо при тера​пії вірусних пневмоентеритів молодняку; 

б) дія його грунтується на активізації природних механізмів захисту організму на ранніх стадіях інфекційного процесу;

в) дія настає зразу ж після введення препарату.

Недоліками інтерферону є:

а) короткий період зберігання в організмі (до 12 год);

б) необхідність парентерального введення;

в) через 2—3 дні після застосування спостерігається пригнічення захисних функцій імунної системи, що може проявлятися швидким розмноженням в організмі непатогенної мікрофлори (синьогнійної палички), некрозами і смертю тварин;

г) видова специфічність для тварин;

д) можливість виникнення алергічних реакцій при по​дальшому введенні;

ж) складність виробництва.

Рекомендовані дози: з метою профілактики –100 – 1000 ОД/кг, для лікування – 200 – 500 ОД/кг, 1–2 рази на добу. Індуктори інтерферону (віруси, тілорон, штучні РНК) вивчаються, їх вводять парентерально 1–2 рази протягом тижня.


Нині біологічна промисловість виробляє кінорон, який являє собою суміш білків субтипів лейкоцитарного інтерферону, а також цитокінів, що продукуються лейкоцитами периферичної крові. Препарат надає організму вже готову суміш вдало підібраних рекомбінантних інтерферонів, які мають велику противірусну активність і виражений імуномодулюючий ефект (надання клітинам антивірусного статусу, праймінг інтерферону, активація макрофагів і природних кілерів). 


Вчені Санкт-Петербурга запропонували такий препарат як СЛІНІ  (свинячий лейкоцитарний інтерферон з неінактивованим індуктором), у якому рання противірусна дія екзогенного інтерферону доповнюється більш пізнім і тривалим впливом ендогенного, індукованого вірусом ньюкаслської хвороби. Введення СЛІНІ у схеми лікування тварин при вірусних захворюваннях дає: по-перше підвищення лікувального ефекту; по-друге – значно скорочує курс лікування. Подібний вплив обумовлений дією не тільки інтерферону, але й вірусу індуктора, іншими цитокінами, які містяться у препараті СЛІНІ–ФНО, ІЛ-1 тощо. Їхній прямий і синергідний ефект, найімовірніше, сприяє швидкій ініціації нормальних каскадів цитокінових реакцій, що приводить до швидкої нормалізації рівня аутоімунних реакцій, особливо нормалізації співвідношення Етр–РОК / Етч–РОК (спонтанне розеткоутворення теофіліночутливих і теофілінозалежних Т- лімфоцитів). 


У кінці 70-х років при скринінгу противірусних препаратів було встановлено, що введення деяких похідних акридоноцтової кислоти мишам стимулює у них накопичення ендогенного інтерферону. Отримані результати вражали: титри інтерферону збільшувались більше ніж у 1000 разів. Препарати ендогенного інтерферону, синтезовані петербурзькою фірмою “Медітер” (камедон, фоспреніл, анандин), виявилися ефективними засобами лікування і профілактики вірусних інфекцій.


Біостимулятори. Це фармакологічні речовини, що акти​візують функції організму в цілому або окремі його систе​ми. Використовують для підвищення резистентності орга​нізму тварин і стимуляції росту та відгодівлі тварин.За походженням розрізняють рослинні (антибіотики та препарати за Філатовим), тваринні й штучні (вітаміни) групи препаратів.


Із препаратів тваринного походження широко викорис​товують антисептик-стимулятор Дорохова (АСД), що є продуктом сухої перегонки тканин тваринного походжен​ня. Після перегонки одержують фракцію 2 (АСД-2), роз​чинну у воді, і фракцію З (АСД-3), нерозчинну у воді.


Використовують також препарати із тканин організму (кров, молоко) за Філатовим, гормони. Вивчають препара​ти із імунних тканин (тимуса і фабрицієвої бурси) для лікування набутих імунодефіцитів. Для цієї мети викорис​товують також неспецифічний глобулін і інтерферон, які стимулюють функції імунної системи.


Діагностичні препарати. Діагностичні біопрепарати ви​користовують для виявлення інфікованих тварин і птиці , щоб якомога раніше їх ізолювати із гурту і таким чином запобігти поширенню інфекційної хвороби. Ос​новною умовою діагностичних досліджень є повне охоп​лення ними сприйнятливого до даного захворювання по​голів'я тварин і птиці господарства чи населеного пункту в зумовлені планом терміни. До діагностичних біопрепаратів, які використовують безпосередньо в господарствах, відносять алергени, деякі  антигени і препарати для лабораторної діагностики хвороби. 


Сироватки діагностичні. У практиці ветеринарної меди​цини у наш час використовують великий асортимент специ​фічних діагностичних сироваток, які застосовують для ідентифікації збудників інфекційних захворювань і визна​чення їх типу та варіанта. Виробництво діагностичних си​роваток принципово не відрізняється від виробництва лі​кувально-профілактичних. Крім того, нині виробляють ді​агностичні гаммаглобуліни. 


Основні вимоги до таких препаратів – щоб вони були високоспецифічними та чутливими, чого досягають за ра​хунок високої концентрації антитіл. Має значення також і підбір реципієнта. Як реципієнтів найчастіше використову​ють кролів, морських свинок, півнів, рідше — коней, ослів. Сироватка кролів цінна тим, що в ній мало видоспецифічних нормальних антитіл, які ускладнюють проведення се​рологічних досліджень (дають неспецифічні реакції). Цих тварин використовують при виготовленні бруцельозних, сальмонельозних, колібактеріозних, лептоспірозних, лістеріозних сироваток, а також препаратів для діагностики вірусної діареї, аденовірусної інфекції, респіраторносинтиціальної інфекції. Від морських свинок одержують си​роватки для типізації вірусу ящура й комплемент (нативна сироватка морських свинок). Коней використовують з метою отримання сироватки для діагностики сибірки, сапу, ін​фекційного ринотрахеїту, парагрипу-3, інфекційної анемії коней і нормальної негативної сироватки. Для імунізації готують ретельно очищені антигени (культури збудників сибірки, трьох видів бруцел, екстракт палички сапу та ін.). Дози їх значно менші, ніж для одер​жання лікувально-профілактичних сироваток. Від малих продуцентів кров беруть методом знекровлення. Одержа​ну сироватку консервують фенолом, хінозолом. Для під​вищення специфічності сироватки адсорбують антитіла, які можуть сполучатися з іншими антигенами, присутність антитіл проти яких небажана. 


 Перевіряють препарати на стерильність, активність (титр) і специфічність. Для діагностики використовують аглютинативні, преципітувальні, гемолітичні, флуоресціюючі (молекули антитіла, одержані з флуоресціюючим барвни​ком) сироватки та комплемент. Вводити їх тваринам з лі​кувальною або профілактичною метою забороняється.


Антигени. Використовують у серологічних реакціях для виявлення специфічних антитіл. Для реакції аглютинації використовують лише корпус​кулярні антигени (суспензію мікробних клітин або вкритих відповідним антигеном еритроцитів); для реакції преципі​тації у РЗК — дрібнодисперсні віруси або розчинні анти​гени (антиген сибірки). Перевіряють антигени на стериль​ність і активність.

Бруцельозний антиген для реакції аглютинації отриму​ють розбавленням стерильним фенолізованим (0,5 %-ним) фізрозчином бактеріальної маси бруцел різних штамів до концентрації 10 млрд мікробних тіл в 1 мл. Після розфасу​вання препарат прогрівають при 70 °С одну годину. Бруце​льозний антиген для РЗК являє собою і стандартний антиген сибірки. Бруцельозний антиген для кільцевої реак​ції з молоком є суспензією вбитих бруцел із слабовірулентного штаму 19, забарвленою в синій колір гематоксиліном. Пулорозний антиген для кровокраплинної реакції принци​пово не відрізняється від цього препарату, а еритроцитарний антиген для діагностики пулорозу є 20%-ною суспен​зією формалінізованих еритроцитів барана, оброблених екстрактом збудника пулорозу. Яшурні антигени іноді готують із тушок хворих на ящур кроленят або заражених культур клітин тканин. 

Алергени. Вперше  запропонували  використовувати алергени для діагностики інфекційних хвороб Р. Кох у 1890 р. (туберкулін), О. М. Кальнінг і   X. І. Гельман в 1892 р. (малеїн). Алергенами в широкому розумінні цього слова можуть бути найрізноманітніші речовини – від високомолекулярних до простих, і навіть елементи (йод). Однак алергени, які використовують для діагностики інфекційних захворю​вань, є продуктами переробки відповідних збудників у так звані неповні антигени. Вони можуть викликати алергічну реакцію при потраплянні в сенсибілізований (контамінований) збудником організм. Там алергени сполучаються із вже виробленими антитілами або ж сенсибілізованими клітинами, однак самі вони майже не індукують їх появ​ на відміну від повних антигенів. Ефективні для ви​явлення у латентному періоді хвороби. У практиці ветеринарної медицини .використовують алергени для діагностики туберкульозу – альттуберкуліни і туберкуліни (ППД для ссавців і птиці, комплексний алер​ген із атипових мікобактерій (КАМ); бруцельозу – бруцелін колишнього ВІЕВ, бруцелізат ВІЕМ; сапу – мале​їн; паратуберкульозу – альттуберкулін або туберкулін (ППД), для птиці –параалергічна реакція). 

Всі вони є продуктами життєдіяльності відповідних мікробів або їх переробки різними методами (гідролізом, екстракцією та ін.). Вводять алергени в досліджуваний організм внутрішньошкірно, на слизову ока, рідше підшкірно й дуже рідко внутрішньовенно. Це стерильні, випарені до 1/10 початкового об'єму філь​трати бульйонної культури збудників туберкульозу, яка являє собою прозору сиропоподібну рідину темно-коричне​вого кольору, що містить не тільки специфічні активні ре​човини, але й баластні і гліцерин. Виготовляють альттуберкулін для ссавців із бичачого, а для птиці – із п'яти штамів пташиного типу мікобактерій туберкульозу. Виро​щують культуру на МПБ з додаванням 4 % гліцерину протягом 5 – 60 днів до концентрації мікробних тіл 0,25 г/100 мл живильного середовища. Потім стерилізують при температурі 120 °С 30 хв і випарюють у вакуумі при температурі 60 °С до 1/10 початкового об'єму. Після відсто​ювання відокремлюють бактеріальну масу, надосадову рі​дину фільтрують через бактеріальні фільтри з подальшою стерилізацією і розфасуванням.

Туберкулін ППД (протеїн пурифієд дериват), на відмі​ну від альттуберкуліну, являє собою осаджені й очищені білки фільтрату культури мікобактерій бичачого або пта​шиного типів, або вирощених на штучному безбілковому середовищі. Для виділення специфічних білків фільтрат оса​джують, центрифугують, проводять діаліз і ліофілізацію. В 1952 р. введена міжнародна одиниця—Т. О. ППД. Одна туберкулінова одиниця ППД для ссавців повинна містити 0,000028 мг, для птиці — 0,0000726 мг сухого спе​цифічного білка. При кон'юнктивальній туберкулінізації на кон'юнктиву наносять 0,15—0,25 мл туберкуліну ППД. Розчиняють його стерильним фізрозчином із вмістом 1 % гліцерину і 0,5 % фенолу. Контролюють туберкулін на сте​рильність, нешкідливість, активність. З цією метою 20—30 головам великої рогатої худоби чи курей, хворим на тубер​кульоз, одночасно вводять перевірений еталонний туберку​лін і зіставляють результати, а також специфічність, для чого препарат вводять здоровій худобі. Комплексний алерген із негативних мікобактерій (КАМ) являє собою суміш алергенів, виготовлених за ти​пом туберкулінів ППД із штамів атипових мікобактерій фотохромогенної, нефотохромогенної і швидко зростаю​чих груп. Метою його використання є визначення характе​ру сенсибілізації організму, оскільки непатогенні атипові мікобактерії можуть індукувати у тварин параалергічну реакцію на туберкулін. 

Малеїн являє собою фільтрат вбитої нагріванням буль​йонної культури збудника сапу. Для його одержання ви​користовують високовірулентну типову культуру збудни​ка, яку вирощують на гліцериновому МПБ 4 міс. Культуру стерилізють, відстоюють протягом 2 міс. для екстрагуван​ня, освітлення і розфасовують. Контроль проводять за ти​ми показниками, що й при контролі туберкуліну. Бруцелін – це специфічна речовина, виділена із бруцел. Запропонований А. Н. Касьяновим, Е. С. Орловим у 1968 р.

Бактеріальні препарати. Із живих бактеріальних пре​паратів широко використовують пропіоново-ацидофільні та ацидофільні культури, бактерін – СЛ. Дію такої гру​пи препаратів вперше обгрунтував І. І. Мечніков у 1909 р. Вона грунтується на заселенні травного каналу тварин корисною мікрофлорою, що антагоністично діє на інші бактерії. Це запобігає заселенню його патогенними бактеріями і виникненню дисбактеріозу. Крім того, орга​нізм одержує вітаміни, поліпшується перетравлювання кор​мів і моторика шлунково-кишкового тракту. 

У господарствах бактеріальні препарати готують без​посередньо перед використанням. Для цього бактеріальну масу вносять у кип'ячене незбиране молоко і ставлять у теп​ле місце. Після нагромадження достатньої кількості бакте​рій молоко перетворюється у кисле. Такі препарати засто​совують із профілактичною і лікувальною метою. Можна використовувати суспензію препарату в перевареній воді.

 Із вбитих бактеріальних препаратів використовують коліпротектант, що являє собою екстракт із кишкової па​лички. Застосовують його для профілактики та лікування колібактеріозу телят і поросят. Препарат вводять перорально перед першим випоюванням молозива, а потім че​рез 3—5 днів із кожною порцією корму. Механізм дії коліпротектанту полягає у виробленні спе​цифічних захисних антитіл на слизових оболонках шлун​ково-кишкового тракту й прикріпленні частинок препара​ту до поверхні клітин так званої «кишкової кайми», що запобігає подальшому прикріпленню сюди патогенних шта​мів кишкової палички.

Використання біопрепаратів. Використання біопрепара​тів, особливо вакцин, – дуже відповідальна робота ветери​нарної медицини. Використовувати можна лише біопрепа​рати, виготовлені на біофабриках (біокомбінатах) і ті, що проходять державний контроль. Допускається ви​користання біопрепаратів, виготовлених науково-дослідни​ми установами, лабораторіями, за умов наявності настанови щодо їх застосування, затвердженої Головним управлінням ветеринарної медицини. Проводити щеплен​ня дозволяється лише лікарям ветеринарної медицини або фельдшерам із закінченою середньою спеціальною освітою. У деяких випадках лікар ветеринарної медицини може дозволити проводити щеплення іншим ветеринарним пра​цівникам, які мають достатні практичні навики або ж сту​дентам ветеринарних інститутів (технікумів) після відпо​відного інструктажу і під його контролем. 

Одним із важливих принципів використання біопрепа​ратів вважається їх застосування у плановому порядку в комплексі протиепізоотичних заходів. Все ж перебільшу​вати роль біопрепаратів не потрібно, тому що першочерго​ве значення у профілактиці та ліквідації інфекційних за​хворювань мають організаційно-господарські і ветеринар​но-санітарні заходи. Ефективність біологічних препаратів залежить від їхньої якості, умов зберігання і транспортування, способу й своє​часного використання, а також від епізоотичної обстанов​ки і організаційної роботи з ними.

Оцінка і вибракування біопрепаратів. Біопрепарати ви​пускають відповідних кондицій і макроскопічного вигляду, що обов'язково описано в інструкції щодо їх використання. Усі флакони та ампули з біопрепаратами повинні бути за​купорені, опечатані й забезпечені етикетками відповідного зразка. Перед відправленням їх має ретельно обстежити персонал, який відповідає за їхній випуск і зберігання.

Біопрепарати вибраковують за:

а) відсутності на флаконах етикеток, штампа або ж відміток держконтролю чи одного із підписів;

б) порушення упаковки (сургучу);

в) просочування препарату через трубку або за на​явності тріщин флакона;

г) промерзання чи зберігання з недотриманням належ​них умов;

д) наявності сторонніх домішок, грибків, грудочок, плі​вок, гнильного запаху, підвищеного тиску у флаконах і змін кольору, який характерний для певного біопрепарату;

е) виникнення у оброблених тварин ускладнень. 

Вибракування великої кількості біопрепаратів прово​дить комісія з обов'язковою участю спеціалістів ветери​нарної медицини. Знищують вибракувані біопрепарати шляхом автоклавування чи кип'ятіння протягом 45—60 хв. На знище​ні препарати складають акт, у якому вказують назву біо​препарату, його серію, дату виготовлення, причину вибра​кування і метод знищення. 

 Збереження і транспортування біопрепаратів. Зберіга​ти та транспортувати біопрепарати потрібно в умовах, що не впливають на  макроскопічний вигляд і специфічні властивості протягом терміну придатності, встановленого для препарату. На якість біопрепарату негативно впливають перемер​зання, висока температура, надмірна вологість, прямі со​нячні промені. Сховища для біопрепаратів повинні бути сухі, темні й прохолодні. Температуру у них слід підтримувати у межах від +2 °С до +12 °С, для нестійких препаратів – від     +2 °С до +8 °С і навіть мінус 196 °С. У аптеках ветеринарної медицини біопрепарати зберігають у підвалах, холодильниках і посудинах Дьюара.

Кожний вид біопрепаратів (вакцини, сироватки, діаг​ностичні біопрепарати) потрібно зберігати окремо. Заборо​няється зберігати разом із біопрепаратами живі культури мікроорганізмів, а також вибракувані біопрепарати. Біо​препарати слід зберігати під замком в опечатаному вигля​ді. Ключ і печатка знаходяться у посадової особи, яка від​повідає за зберігання препаратів.

Перед транспортуванням препаратів необхідно вивчити режимні умови їх перевезення та упаковки. Біопре​парати, які відпускають зі складів, ретельно упаковують у щільні ящики. Кожний флакон або ампулу обгортають па​пером чи ватою. Ампули вкладають у спеціальні коробки. В ящики або коробки обов'язково повинна бути вкладена відповідна інструкція стосовно використання препарату. На ящиках роблять попереджувальні написи “Обережно, скло!”, “Біопрепарати”. При упаковуванні рідких біопрепа​ратів роблять напис “Берегти від перегрівання і заморо​жування!”, а сухих (ліофілізованих) – “Берегти від пере​грівання!”. Інколи пишуть: “Терміново! Для боротьби з епізоотіями!”. Великі партії біопрепаратів перевозять у ва​гонах-рефрижераторах. Для перевезення невеликих партій використовують закриті автомобілі, взимку препара​ти утеплюють. Про заходи безпеки при перевезенні інструк​тують водія і супроводжуючого. 

У період використання рідкий і розбавлений біопрепа​рат утримують в захищеному від сонячних променів  про​холодному місці й не переохолоджують у холодну пору року. Флакони із емульсвакциною у цей період року необ​хідно підігрівати на водяній бані (відро із соломою до по​ловини об'єму наповнене теплою водою) до температури не вище 37 °С. Більшість сухих вірус-вакцин придатні до ви​користання протягом 4 год після розбавлення, а деякі – 1 год (проти хвороби Марека).

 Організація і проведення обробок тварин біопрепара​тами. Перед використанням біопрепаратів необхідно дуже ре​тельно встановити наявність показників і з'ясувати епізоо​тичну ситуацію. Залежно від неї визначають категорію пункту: а) неблагополучний; б) стаціонарнонеблагополучний; в) загрозливий; г) благополучний.

Розрізняють щеплення:

профілактичні, з метою запобігання виникненню хво​роби у господарстві, а також при переганянні та переве​зенні худоби;

          вимушені – під час спалаху хвороби. Стадо розділяють на групи: хворі тварини і підозрілі в захворю​ванні; їх лікують специфічними сироватками, глобуліна​ми, вакциною (при стригучому лишаї і т. д.), якщо це до​зволяється інструкціями; підозрілі у зараженні тварини або ж умовно здорові підлягають активній імунізації; якщо підозрілих у зараженні тварин небагато, їх мож​на також імунізувати пасивно. Дозволяється комплексна вакцинація свиней проти бешихи, пастерельозу, хвороби Ауєскі та паратифу, для чого використовують лише живі вакцини. 

Масові щеплення тварин проводять весною перед ви​ганянням їх у літні табори або на пасовища та восени перед переведенням худоби на зимово-стійлове утримання, а на підприємствах промислового типу – згідно з технологічни​ми картами обробок. При цьому необхідно: уточнити поголів'я, яке підлягає щепленням;   встановити, хто проводить щеплення; провести клінічний огляд і термометрію тварин; виокремити тварин із протипоказаннями щодо щеплень (ослаблені, виснажені, великий строк вагітності чи після​родовий період, підвищення температури тіла);  встановити місце та час проведення обробок;  скласти списки тварин, які підлягають обробці й фак​тично оброблені;    перевірити та підготувати біопрепарати,  інструменти, засоби дезінфекції і стерилізації (ножиці, пінцети, термо​метри тощо), засоби особистого захисту й гігієни (халати, чоботи, мило, рушник, фартухи, нарукавники, шапочки); поліпшити умови годівлі й утримання тварин, що дає змогу запобігти ускладненням та зниженню продуктивності стада; підготувати запаси препаратів для лікування усклад​нень;  заборонити масову даванку антибіотиків, особливо якщо використовують антибактеріальні живі вакцини.

Після обробки складають акт, де зазначають: місце проведення, дату й вид обробки; вид тварин, вік; назву біо​препарату і його повну характеристику (згідно з етикет​кою); дозу та метод щеплення; спосіб знезараження за​лишків препарату; кому доручено спостерігати за оброб​леними тваринами і на який термін (згідно з інструкцією).

Ветеринарне спостереження за обробленими тваринами включає повний клінічний огляд, оцінку з'їденого корму, продуктивності, вибіркову термометрію. Забій тварин проводять не раніше, як через два тижні після вакцинації.

Способи введення біопрепаратів. 1. Ін'єкційний метод – введення препаратів внутрішньовенно, внутрішньосинусно, внутрішньом'язово, підшкірно у черевну порожнину та ін.

2. Скарифікаційно-нашкірний – втирання препарату в слизові оболонки губ, ясен і шкіру.

3. Інстиляційний – краплинне введення препарату у природні порожнини тварин (кон'юнктивальний, клоачний, назальний).

4.Дисперсійний – розпилення рідких і порошкоподіб​них препаратів у приміщенні, де утримують тварин (пти​цю).

5.Аліментарний – використання препаратів із кормом або водою.

6. Комбінований – одночасне, але роздільне викорис​тання двох або більше методів.

Місця ін'єкцій біопрепаратів: підшкірно – в ділянці шиї, за лопаткою, у кінчик хвоста, за вухом; внутрішньошкірно – у ділянці шиї, лопатки, підхвостової складки, в основу вуха, борідку, мочку, сережку, внутрішню поверх​ню стегна; внутрішньом'язово – в ділянку крупа, стегна, шиї, підгруддя (коні), у грудний м'яз, гомілку (птиця); внутрішньовенно – у яремну, вушну, підкрилову вени; у черевну порожнину.

Ускладнення після використання біопрепаратів можуть бути зумовлені порушенням режиму використання і утри​мання щеплених тварин (недостатня годівля, перевтома під час роботи, перегрівання, переохолодження та ін.), наяв​ністю в щепленому стаді інкубатиків, використання біопрепаратів із підвищеною активністю. Вони можуть проявля​тися у вигляді короткочасного нездужання, втрати апетиту, відставання від гурту, у місцевих реакціях, підвищенням температури тіла, шоком і загибеллю щеплених тва​рин.

Для запобігання ускладненням вакцинованих тварин оберігають від переохолодження, протягів, дощу, снігу, скупченого утримання, перегріву, особливо на сонці під час далеких перегонів і транспортування. Вакцинованих тварин необхідно утримувати окремо від невакцинованих.

Якщо після щеплень у тварин чи птиці настали тяжкі ускладнення, їх ізолюють і якнайшвидше лікують специ​фічними препаратами та симптоматично. Про випадок ускладнень повідомляють вищу інстанцію ветеринарної ме​дицини, УНДКІ біопрепаратів і на біофабрику, де виго​товлено препарат. У повідомленні зазначають серію, дати виготовлення препарату й проведення щеплень, вид і кіль​кість імунізованих тварин, характер ускладнень і прізви​ще спеціаліста ветеринарної медицини. Разом із цим у за​значений інститут надсилають два флакони або 4–5 ампул з біопрепаратом тієї серії, що використовували в господар​стві. Тому необхідно завжди залишати невелику частину препарату для спеціального збереження, особливо в аптеці район​ного підприємства ветеринарної медицини.

Порядок пред’явлення рекламацій на біологічні препарати, призначені для застосування у ветеринарній медицині. Державним науково-контрольним інститутом біотехнології і штамів мікроорганізмів розроблені “Вказівки про порядок пред’явлення рекламацій на біологічні препарати,  призначені для застосування у ветеринарній медицині”, які затверджені Головним державним інспектором ветеринарної медицини.

Рекламації на біологічні препарати направляють у випадку виявлення їхньої слабкої активності або виникнення після  застосування їх ускладнень, що стали причиною захворювань, вимушеного забою або загибелі тварин. При виявленні таких фактів головний лікар ветеринарної медицини господарства негайно припиняє застосування біопрепарату, доповідає про це головному державному інспектору ветеринарної медицини району і, створивши комісію,  складає акт з описом про те, що сталося.

Зразки серії біопрепарату, який викликав у тварин ускладнення після застосування або був непридатним за зовнішнім виглядом (наявність сторонніх домішок, плісняви, стійкого осаду, зміна кольору, порушення герметичності упаковки), або неактивним після його використання, відбираються комісійно за участю представника державної служби ветеринарної медицини. Флакони, ампули, набори (упаковки), які відбираються, не повинні бути відкритими  або частково використаними. Їх відбирають у кількості не менше як 3 флакони або 6 ампул біопрепарату і набору (коробки) діагностичного препарату на кожну серію. 

Усі відібрані зразки препарату упаковують, опечатують і не пізніше ніж через 5 днів після встановлення факту ускладнень або слабкої активності направляють з посланцем у Державний науково-контрольний інститут біотехнології і штамів мікроорганізмів (03151, Київ, вул. Донецька, 30). Господарство, яке направляє на рекламацію зразки біопрепарату, повинно залишити у себе таку саму кількість препарату тієї ж серії й забезпечити його зберігання згідно з вимогами настанови до кінця перевірки. Відібрані зразки передають в інститут, дотримуючись режиму,  вказаного у настанові для застосування і зберігання препарату (у заводській упаковці, на льоду, в термосі, у посудині Дьюара тощо).

У супровідному листі до зразків, які направляють в інститут, слід вказати: адресу господарства, де застосовувався препарат; назву препарату і підприємства-виробника (фірми), номер серії, номер контролю, дату виготовлення і термін придатності (етикетку), назву організації-постачальника, звідки його отримали; дату отримання препарату господарством; умови транспортування і зберігання препарату в господарстві; епізоотичний стан господарства до застосування препарату; чи були до цього випадку аналогічні захворювання або загибель тварин після застосування цього препарату; дату застосування препарату; кількість, вид і вік вакцинованих тварин; призначення щеплення тварин (профілактичне чи вимушене); на який день після застосування препарату встановлено його низьку ефективність або виявлено випадки ускладнень, їх характер, кількість хворих і загиблих тварин; чи є результат лабораторного дослідження патологічного матеріалу від хворих (загиблих) тварин, а також чи були перевірки на якість препарату на місці. Супровідний лист до інституту повинен бути підписаний і скріплений печаткою головного лікаря державної ветеринарної медицини району.

Біологічні препарати, у яких закінчився термін придатності та ті, що були заморожені (рідкі біопрепарати) або завезені в інститут з порушенням вимог настанови щодо їх зберігання і транспортування, перевірці не підлягають. Крім того, подібний супровідний лист направляють на підприємство-виробник, причому зразки препарату на це підприємство не висилають.

Після отримання рекламації та зразків біопрепаратів співробітники інституту відбирають архівні зразки цієї ж серії на підприємстві-виробнику і проводять порівняльні дослідження. За отриманими результатами надсилається експертний висновок про відповідність або невідповідність препарату вимогам технічних умов. За результатами перевірок інститут може зробити приписи з вимогою усунення виявлених недоліків. 
Система профілактичних  заходів у тваринницьких господарствах, благополучних щодо інфекційних хвороб. Запобігання інфекційним захворюванням у благополуч​них господарствах грунтується на системі загальних і спе​ціальних заходів, спрямованих на захист господарств від занесення збудників інфекції ззовні і їх поширення всереди​ні господарства, а також на підвищення природної і спе​цифічної стійкості тварин.

 Комплекс загальнопрофілактичних заходів для окремих тваринницьких господарств передбачений Статутом вете​ринарної медицини України, згідно з яким керівники сіль​ськогосподарських підприємств зобов'язані дотримувати зоогігієнічні та ветеринарно-санітарні вимоги при будівни​цтві тваринницьких господарств. Керівники господарств повинні забезпечити повноцінну годівлю, правильне вико​ристання і технологічні вимоги стосовно догляду й утри​мання тварин та птиці. У разі захворювання або раптового падежу тварин ке​рівники господарств повинні негайно повідомити фахівця ветеринарної медицини. До прибуття спеціаліста ветеринарної медицини хворих тварин слід ізолювати, не допуска​ти до продажу і вживання у їжу м'яса вимушено забитих тварин, а також продуктів, одержаних від хворих. 

Щоб запобігти занесенню інфекційних захворювань по​голів’ю, яке придбали для поповнення стада, спеціалісти ветеринарної медицини повинні перевірити ветеринарні до​кументи, що свідчать про благополучність щодо заразних за​хворювань місць заготівлі або закупівлі тварин і птиці. Крім того, згідно з Статутом ветеринарної медицини, ке​рівники господарств зобов'язані утримувати ізольовано протягом 30 днів (профілактичний карантин) усіх новоприбулих у господарство тварин і птицю. Для профі​лактичного карантинування, залежно від кількості пого​лів'я, яке надійшло, за погодженням із ветеринарним наглядом, виділяють окреме приміщення або ферму. У пе​ріод перебування у профілактичному карантині тварин під​дають клінічному дослідженню і в разі потреби здійсню​ють діагностичні дослідження на наявність латентних ін​фекцій. На час профілактичного карантину для ізольова​ного поголів'я виділяють персонал, пасовище і водопій. 

До заходів охорони господарства від занесення інфек​ційних захворювань належить також ветеринарний нагляд за завезенням кормів, які повинні надходити із заздалегідь благополучних щодо інфекційних захворювань господарств. Особливу обережність потрібно проявляти при завезенні кормів тваринного походження (м'ясо-кісткове борошно) і відходи харчової промисловості (збиране молоко, відхо​ди їдалень, маслозаводів та боєнь). Склади кормів повинні бути захищені від доступу гризунів-переносників і носіїв збудників багатьох інфекційних захворювань, планомірна боротьба з якими – один із важ​ливих загальнопрофілактичних заходів. 

Істотне значення для запобігання занесенню інфекцій​них захворювань має обмеження доступу на територію тваринницьких ферм сторонніх осіб, забезпечення обслуговуючого персоналу спецодягом і постійний контроль за до​триманням індивідуальних санітарних норм щодо догляду й використання тварин. При вході у приміщення для тварин і птиці повинні бути встановлені дезбар'єри. 

Не можна допускати на територію тваринницьких ферм та приміщень тварин і птицю, які належать колгоспникам, робітникам і службовцям держгоспів. Худоба і птиця, які належать колгоспникам, робітникам та службовцям, а та​кож продаж і купівля їх повинні знаходитися під постій​ним ветеринарним наглядом. Для худоби колгоспників необхідно виділити окремі пасовища і водопої.

 Важливим профілактичним заходом є наявність у гос​подарстві ізолятора, родильного відділення і профілакто​рію, гноєсховища, забійного майданчика, складу для збе​рігання тваринної сировини, біотермічної ями та транспор​ту для перевезення трупів. Згадані санітарні вузли повин​ні бути передбачені при проектуванні і будівництві тва​ринницьких приміщень як такі, що мають велике значення для профілактики. 

Систему загальних і специфічних профілактичних за​ходів всередині благополучного господарства можна об'​єднати у три взаємопов'язані напрями:

1.Селекційно-генетичний – реалізується підбором тва​рин і виведенням родин, ліній та порід тварин, стійких проти стресів і певних збудників інфекцій. Вибір порід тварин залежно від природно-кліматичних особливостей і виробни​чої технології господарства, цілеспрямований відбір та ви​рощування молодняку з урахуванням здоров’я і продуктив​ності, створення стад тварин, вільних від патогенної мік​рофлори – найбільш перспективний напрям профілактики інфекційних хвороб. Йому в даний час приділяють велику увагу.

2. Підвищення загальної імунореактивності та природної резистентності тварин з одночасною санацією зовнішнього середовища. Це надто важливий профілактичний захід, що ґрунтується на ветеринарно-санітарній культурі ве​дення тваринництва, яка в свою чергу визначається: наяв​ністю міцної кормової бази, повноцінною і раціональною годівлею, гігієною згодовування кормів, із введенням ліку​вально-профілактичних преміксів у передстресовий і стре​совий періоди; виконанням санітарно-технічних операцій з прибирання та знешкодження гною, трупів і біологіч​них відходів; дезінфекцією, дезінсекцією, дератизацією приміщень на території ферм, а також зоогігієнічними умо​вами утримання тварин, що прийнято називати ветеринар​но-санітарним станом господарства; плановим ветеринар​ним контролем (диспансеризацією) за станом здоров’я тварин, імунологічною структурою стада, санітарною якіс​тю кормів і зоогігієнічними параметрами приміщень; рів​нем продуктивності тварин і їх однорідністю (стандартніс​тю); наявністю кваліфікованих спеціалістів ветеринарної медицини і умовами для виконання ветеринарних обробок (карантинна ферма, ізолятори, об’єкти ветеринарної меди​цини, спеціальні автомобілі та механізми, медикаменти, спецодяг тощо); станом ветеринарно-просвітницької роботи.

3. Специфічна імунопрофілактика – досить поширений захід, особливо у господарствах, надійно незахищених від занесення збудників іззовні, за недостатньої ізоляції від ін​ших господарств, ферм і населених пунктів, а також роз​міщених у загрозливій зоні. 

З урахуванням основних профілактичних напрямів, ста​ну ветеринарно-санітарної культури тваринництва і кон​кретної епізоотичної ситуації у кожному тваринницькому господарстві повинна бути розроблена система профілак​тичних заходів, спрямована на надійний захист його від занесення збудників інфекційних хвороб і недопущення їх поширення. Відповідно до закону України “Про ветеринар​ну медицину” з метою запобігання заразним хворобам керівники сільськогосподарських та інших підприємств, установ і організацій зобов'язані:

а) забезпечити охорону тваринницьких ферм від зане​сення збудників заразних хвороб тварин; не допускати вво​зу і вивезення тварин, їх переміщення всередині господар​ства без дозволу спеціалістів ветеринарної медицини; не допускати безнаглядного утримання тварин на території ферм і населених пунктів, а також завезення на ферми і згодовування кормів, не перевірених у ветеринарно-сані​тарному відношенні; збудувати й обладнати приміщення для роботи ветеринарних спеціалістів; обмежити допуск на ферми сторонніх осіб; забезпечити безумовне виконан​ня правил щодо профілактичного карантинування тварин;

б) утримувати у відповідному ветеринарно-санітарно​му стані тваринницькі ферми, пасовища, водойми, примі​щення для тварин і збереження кормів, продуктів і сиро​вини тваринного походження, а також приміщення побуто​вого призначення для працівників ферм; забезпечувати за вказівками ветеринарних спеціалістів своєчасне прибиран​ня і знешкодження трупів, гною та своєчасну дезінфекцію, дезінсекцію і дератизацію;

в) дотримуватися зоогігієнічних та ветеринарно-сані​тарних норм і вимог при будівництві тваринницьких при​міщень, кормоцехів і фуражних складів, ветеринарних об'​єктів, заготівельних баз, забійних пунктів, переробних під​приємств тощо;

г) забезпечити виконання ветеринарно-санітарних пра​вил щодо розміщення, годівлі й використання тварин, а при захворюванні тварин своєчасно вживати заходів до по​становки діагнозу, надання їм лікувальної допомоги та ліквідації захворювання; забезпечити безумовне виконан​ня правил щодо ізоляції і карантинування тварин;

д) за вимогою ветеринарних спеціалістів представляти тварин для огляду, діагностичних досліджень, профілак​тичних щеплень і лікувально-профілактичних обробок, а також створювати працівникам ветеринарної медицини необхідні умови для проведення ветеринарних заходів; не​гайно сповіщати установи ветеринарної медицини, які об​слуговують господарство, про всі випадки раптової загибе​лі або одночасного захворювання кількох тварин і до при​буття спеціаліста вживати заходів щодо недопущення мож​ливого занесення збудника захворювання за межі тварин​ницької ферми.

Важливе профілактичне значення в господарстві у теп​лу пору року має організація пасовищного або табірного утримання. Перед виганянням худоби на пасовище необхідно про​вести ветеринарно-санітарне та зоогігієнічне обстеження пасовищ та водопоїв і усунути виявлені недоліки. У період пасовищного та табірного утримання тварин потрібно оберігати від жалячих комах і кліщів, обробляючи поверхні тіла інсектицидними препаратами, застосовуючи обкурю​вання та ін.

У період літнього табірного утримання територію скот​них дворів необхідно очистити від гною; у приміщеннях для худоби провести механічну очистку підлоги, стін і го​дівниць з наступною дезінфекцією їх. Проведення профі​лактичної дезінфекціі і санітарного ремонту приміщень влітку – обов'язковий захід.

Необхідно профілактувати інфекційні захворювання у тварин, які знаходяться в особистому користуванні грома​дян. Спеціалісти ветеринарної медицини стежать за при​дбанням цих тварин, перевіряють наявність документів про благополуччя місцевості, звідки вони привезені, досліджу​ють на бруцельоз, туберкульоз, проводять профілактичні щеплення. Необхідно особливо ретельно стежити за станом здоров'я тварин, які знаходяться у власності працівників ферм. У випадку захворювання цих тварин заразними хво​робами їх власників не слід допускати до роботи на фермі.

Слід ураховувати й контролювати численність і актив​ність гризунів, комах та кліщів, як можливих резервантів і переносників збудників заразних хвороб, своєчасно про​водити дератизацію і дезінсекцію. Необхідно систематично контролювати ветеринарно-санітарний стан пасовищ, скотоперегінних трас, вододже​рел, стежити за проведенням меліоративних і земляних робіт.

Спеціалісти ветеринарної медицини в обслуговуваних ними господарствах і населених пунктах здійснюють ве​теринарно-епізоотологічний контроль за виконанням пра​вил загальної профілактики та одночасно проводять спеціальні профілактичні заходи, що забезпечують благополуч​чя тварин щодо інфекційних хвороб.

Отже, одним із головних завдань служби ветеринарної медицини є організація і проведення у господарствах протиепізоотичної роботи, спрямованої на запобігання виник​ненню заразних хвороб, а при появі – на їх ліквідацію.

НОМЕНКЛАТУРА   І   КЛАСИФІКАЦІЯ   ІНФЕКЦІЙНИХ   ХВОРОБ


Номенклатура і класифікація – поняття різні. Якщо номенклатура (від лат. nomenclatura ​ – перелік) – перелік, сукупність назв, термінів, які використовуються у будь-якій галузі науки і навіть техніки, то класифікація (від лат. classis – розряд, клас і facio – роблю, розкладаю) – це вже система споріднених понять (класів, об’єктів) будь-якої галузі знань або діяльності людини. Її часто наводять у вигляді різних за формою схем (таблиць) як засіб для встановлення зв’язків між цими поняттями або класами об’єктів, а також для точного орієнтування в численності понять або відповідних об’єктів.


Таким чином, якщо номенклатура є просто переліком термінів, то класифікація – науково обгрунтоване вираження понять, термінів тощо. Номенклатура і класифікація хвороб взаємопов’язані і мають велике значення для  однакового обліку хворих тварин. Правильна номенклатура і класифікація інфекційних хвороб має значення не тільки для вивчення їх, але й необхідна для розробки та узагальнення протиепізоотичних заходів. Нині це важливо у зв’язку з входженням України до складу Міжнародного епізоотичного бюро.

НОМЕНКЛАТУРА ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ

Будь-яка інфекційна хвороба тварин є еволюційно сформованою нозологічною одиницею (від грецького nosos – хвороба), специфічність якої визначається патогенним збудником. Саме тому для визначення кожної вперше відкритої інфекційної хвороби необхідно переконливо довести її основну визначальну особливість – специфічність. На такій методологічній основі і повинна розроблятися та вдосконалюватися номенклатура інфекційних хвороб.

Згідно з Ветеринарним законодавством, обов’язковому ветеринарному обліку підлягають  такі інфекційні хвороби:

1. Хвороби коней: ботріомікоз, ботулізм, бруцельоз, ринопневмонія, грип, інфекційна анемія, інфекційний енцефаломієліт, лептоспіроз, мит, стахіботріотоксикоз, сказ, правець, трихофітія, мікроспорія, туберкульоз, чума, епізоотичний лімфангіїт, параміксовірусна хвороба.

2. Хвороби великої рогатої худоби: актиномікоз, бруцельоз, вібріоз, вірусна діарея, віспа, диплококова інфекція, злоякісна катаральна гарячка, інфекційний ринотрахіїт, лейкоз, лептоспіроз, лістеріоз, некробактеріоз, парагрип, паратуберкульозний ентерит, пастерельоз, перипневмонія, сальмонельоз, сказ, сибірка, трихофітія, туберкульоз, туляремія, хвороба Ауєскі, чума ВРХ, емфізематозний карбункул,  ящур.

3. Хвороби дрібної рогатої худоби: брадзот, бруцельоз, вібріоз, віспа овець, дизентерія, диплококова інфекція, злоякісний набряк, інфекційна агалактія кіз і овець, інфекційний епідидеміт, інфекційний мастит, інфекційна плевропневмонія кіз, колібактеріоз, контагіозний пустульозний дерматит, копитна гниль, лептоспіроз, лістеріоз, некробактеріоз, паратуберкульоз, пастерельоз, сказ, сальмонельоз, сибірка, правець, туберкульоз, ензоотичний аборт, ентеротоксемія, хвороба Ауєскі, ящур.

4. Хвороби свиней: бруцельоз, віспа, вірусний гастроентерит, везикулярна хвороба, грип, дизентерія, диплококова інфекція, злоякісний набряк, інфекційний атрофічний риніт, колібактеріоз, лептоспіроз, лістеріоз, некробактеріоз, пастерельоз, сказ, сальмонельоз, бешиха, хвороба Ауєскі, класична чума, ензоотична пневмонія, ящур, респіраторно-репродуктивний синдром.

5. Хвороби птиці: аспергільоз, вірусний гепатит каченят, віспа каченят, грип, інфекційний бронхіт, інфекційний бурсит (хвороба Гамборо), синдром зниження несучості (ССЯ –76), інфекційний ларинготрахеїт, інфекційний синусит, пулороз (тиф), респіраторний мікоплазмоз, сальмонельоз, туберкульоз, хвороба Марека, артеріїт птиці.

6. Хвороби хутрових звірів: алеутська хвороба, ботулізм, бруцельоз, вірусний гепатит, парвовірусний ентерит, колібактеріоз, лептоспіроз, лістеріоз, мікроспорія, пастерельоз, сальмонельоз, туберкульоз, туляремія, сказ, хвороба Ауєскі, чума, псевдомоноз.

7. Хвороби верблюдів: бруцельоз, віспа, паратуберкульозний ентерит, сказ, сибірка, туберкульоз, чума, ящур.

8. Хвороби оленів: бруцельоз, некробактеріоз, сказ, сибірка, туберкульоз, ящур.

9. Хвороби кролів: пастерельоз, інфекційний риніт, геморагічна хвороба кролів, міксоматоз, лістеріоз, стрептококоз.

10. Хвороби собак: бруцельоз, туберкульоз, сказ, чума, аденовіроз, парагрип, лептоспіроз, парвовірусний ентерит.

11. Хвороби кішок: мікроспорія, сказ, хламідіоз, панлейкемія.

12. Хвороби риб: бранхіомікоз, дерматомікоз, інфекційна анемія лососевих, краснуха коропів, віспа коропів, фурункульоз, сапроленгіоз.

13. Хвороби бджіл: американський гнилець, європейський гнилець, асосфероз.

Наведена номенклатура інфекційних хвороб склалася історично, без будь-якої систематизації і в ній можна виявити ряд недоліків. У перших випадках назва хвороби – за родовим визначенням  її збудника (пастерельоз, лептоспіроз), у других – видова назва (туберкульоз), у третіх – характерні клінічні і патологічні ознаки хвороби (атрофічний риніт, паратуберкульозний ентерит, дизентерія), у четвертих – за історичним визначенням (сибірка, сап, брадзот).

Крім того, наведений перелік не  повністю відображає сучасні знання про ряд інфекційних хвороб. У прийнятій нозологічній структурі не виділені мікоплазми, рикетсії, хламідії, збудники мікозів і мікотоксикозів тощо. Такий стан номенклатури інфекційних хвороб вносить певні труднощі у їх вивчення і головне – ускладнює протиепізоотичну роботу. Це потребує науково-обгрунтованої систематизації назв хвороб, номенклатури, нозологічної структури і класифікації інфекційних хвороб.

КЛАСИФІКАЦІЯ  ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБ

У своїй практичній і творчій діяльності вчені відчували потребу систематизувати накопичені дані про природу інфекційних захворювань тварин, узагальнити їх у вигляді класифікації, тобто розподілити на групи, у межах яких близькі між собою інфекції були б об’єднані певною узагальнюючою ознакою і в той же час відрізнялись від інших груп.

Найчастіше створювалися класифікації вузького профілю, наприклад, групування за природою збудника ( бактеріальні, вірусні, мікотичні) або за клініко-патогенетичними (гострі, хронічні) чи епізоотологічними показниками (спорадичні, ензоотичні, епізоотичні, панзоотичні). Подібні класифікації складаються шляхом різних підходів і мають утилітарний характер. Основною причиною короткочасності їх існування є емпіризм ознак, відсутність глибокого наукового обгрунтування.

Аналізуючи численні наукові дані в епідеміології інфекційних хвороб, Л.В. Громашевський відкрив закономірний зв’язок між специфічною локалізацією збудника в зараженому організмі і механізмом його передачі від хворого  (джерела збудника) до сприйнятливого організму. Первинна локалізація паразита вже сама по собі визначає механізм передачі, його біологічні властивості – форми і тривалість його виживання у природному середовищі. Специфічна локалізація збудника не лише визначає механізм передачі, але й селекціонує його біологічні властивості, завдяки яким паразит закріплює найбільш сприятливі форми виживання у довкіллі: резистентність, спороутворення,     L-форми бактерій тощо. Л.В. Громашевський пов’язував еволюційно селекціоновані властивості збудника зі збереженням його як біологічного виду. Це узагальнення мало не лише загальнобіологічне значення, був розкритий природний характер епідемічного і епізоотичного процесів.

Грунтуючись на принципі механізму передачі, Л.В. Громашевський розподілив усі інфекції на 4 групи (табл. 54). Враховуючи, що в кожній групі інфекцій є розбіжності щодо механізму зараження, автор виділяє окремі підгрупи. Суттєве доповнення до даної класифікації вніс І.І. Йолкін.

Таблиця 54 –  Класифікація інфекційних хвороб 

	Група інфекцій
	Антропонози
	Зоонози

	Кишкові інфекції
	Черевний тиф, сальмонельози, холера, дизентерія, вірусний гепатит    А, поліомієліт, гельмінтози (без проміжного господаря)
	Бруцельоз, лептоспіроз, сальмонельози, ботулізм, орнітози, гельмінтози (наявний проміжний господар)

	Інфекції дихальних шляхів
	Дифтерія, скарлатина, коклюш, менінгококова інфекція, кір, натуральна віспа, вітрянка, грип, паротит, пневмонії, туберкульоз легенів


	–

	Кров’яні  інфекції
	Зворотний тиф, висипний тиф, малярія, волинська гарячка
	Чума, туляремія, рикетсіози, кліщові спірохетози, жовта гарячка, геморагічні вірусні гарячки, кліщовий енцефаліт

	Інфекції зовнішніх покривів
	Короста, дерматомікози, бешиха, ранові аеробні інфекції, трахома, гонорея, сифіліс
	Сказ, газова гарячка, шкірний лейшманіоз, сап, сибірка, правець, ящур


Погоджуючись з важливістю такого класифікаційного критерію, як механізм передачі, деякі автори відзначають, що локалізація паразита в організмі не завжди може незаперечно сприйматися як чинник, що зумовлює механізм передачі. Дійсно, вхідні ворота збудника у момент його проникнення до організму в більшості випадків стабільні. Однак, паразит, розмножуючись у місці первинної локалізації, поширюється на органи та системи організму. Залежно від локалізації патологічного процесу розвивається відповідна симптоматика. Отже, можна говорити про патогенетичну локалізацію збудника, не пов’язану з механізмом передачі. Але відомо, що паразит, потрапляючи до рота або на слизові оболонки верхніх дихальних шляхів, розмножується в останніх, або у травному каналі. Це зумовлює вихід збудника в довкілля природними, еволюційно закріпленими, надійними шляхами, які сприяють досягненню збудником сприйнятливого організму і тим самим збереженню свого біологічного виду. Тому принцип класифікації інфекційних хвороб за механізмом передачі збудника має не лише теоретичне, але й велике практичне значення, оскільки профілактичні та протиепідемічні заходи у більшості випадків спільні для певної групи інфекцій.

В 1971 р. І.О. Бакулов і М.Г. Таршис запропонували епізоотологічну класифікацію інфекційних хвороб,  побудовану на трьох принципах.

Відповідності локалізації збудника інфекції в організмі і механізму його передачі. За способом передачі збудника інфекції всі хвороби розділені на чотири групи: аліментарні, що передаються через травний канал; респіраторні – шлях занесення через органи дихання; трансмісивні – через кровосисних комах, кліщів; занесення збудника через зовнішні покриви. Такі шляхи потрапляння збудників відповідають чотирьом анатомо-фізіологічним системам тваринного організму – травлення, дихання, кровообіг і зовнішні покриви. Існує ще один шлях передачі збудника інфекції – внутрішньоутробний, а для птиці – трансоваріальний (через яйце).

На аліментарний шлях передачі збудника припадає більшість інфекційних захворювань, а фактор передачі у більшості випадків є корм і вода. До цієї групи належать бактеріальні, вірусні, мікоплазмові, хламідійні інфекції і мікотоксикози.

На аерогенний шлях передачі збудника  інфекційних захворювань тварин припадає близько половини від кількості попереднього. До даної групи також належать бактеріози, вірози, мікоплазмози, хламідіози і мікози. 

Третю групу складають трансмісивні хвороби, механізм передачі збудників яких складний і здійснюється за участю членистоногих (комах, кліщів тощо), оскільки збудник локалізується у крові. Для трансмісивних хвороб характерна ензоотичність, що пов’язано з ареалом переносників і природно-географічними умовами. В окремих випадках сама назва хвороби підкреслює обмеженість її розповсюдження (гарячка долини Ріфт, хвороба Найробі тощо). Суттєвою особливістю даних хвороб є також сезонність прояву, що пов’язується з активністю переносників хвороби у певні періоди року. До даної групи належать бактеріози, вірози і рикетсіози.

Загальна профілактика трансмісивних захворювань і заходи боротьби з ними грунтується на захисті тварин від нападів кровосисних членистоногих, дезінсекції, дезакаризації, знезараженні джерела збудника інфекції (резервуару), проведенні заходів у природних осередках, імунізації  тварин та інших ветеринарно-санітарних заходах, передбачених відповідними інструкціями.

Четверту групу хвороб, що передаються через зовнішні покриви, складають бактеріози, вірози і мікози.

Класифікація доповнюється некласифікованими хворобами: злоякісна катаральна гарячка великої рогатої худоби, вісна-маеді, скрепі, губкоподібна енцефалопатія великої рогатої худоби, аденоматоз легень овець, респіраторно-репродуктивний синдром свиней, атрофічний риніт свиней, лейкоз великої рогатої худоби, пневмоентерити молодняку. У класифікації цифрами в дужках позначені додаткові способи передачі збудника інфекції: 1 – аліментарний; 2– аерогенний; 3– трансмісивний; 4– через зовнішні покриви (без участі переносників); 5– трансоваріальний.

 
Розподіл інфекційних хвороб за категоріями збудників також врахований у даній класифікації. За етіологією всі хвороби розподілені на бактеріози, вірози, мікоплазмози, рикетсіози, хламідіози, мікози і мікотоксикози. Такий підхід є важливим при класифікації інфекційних хвороб, тому що він підкреслює природу збудника і є критерієм визначення самостійності хвороби (нозоодиниці). З визначенням збудника інфекції визначається і механізм його передачі (аліментарний, аерогенний, трансмісивний, контактний тощо). Зміни і доповнення до класифікації інфекційних захворювань (1971 р.) були внесені І.О. Бакуловим у 1996 р. Природно, що зміна поглядів та нові відкриття знаходять своє відображення і в інших положеннях загальної епізоотології.

Розподіл за джерелом збудника інфекції. У класифікації 1971 р. при розподілі хвороб за джерелом збудника всі хвороби було розподілено на три групи: 1) ктенонози –  хвороби, джерелом збудника яких є виключно свійські (сільськогосподарські) тварини; 2) теріонози – хвороби, джерелом збудника яких є лише дикі тварини; 3) ктенотеріонози – хвороби, джерелом збудника яких можуть бути свійські і дикі тварини.

У класифікації 1996 р. при розподілі хвороб за джерелом збудника І.О. Бакуловим виділені наступні три групи (табл. 53): 1) свійські тварини; 2) свійські і дикі тварини; 3) довкілля. При аналізі оновленої класифікації  видно, що з’являється все більше некласифікованих хвороб; у переважної більшості захворювань встановлено по 2–3 додаткові шляхи передачі (причому, тепер навіть важко встановити, який з них є провідним); у третій групі захворювань, де джерелом збудника є довкілля, не враховані всі сапронози. Згідно  з класифікацією автор розподіляє всі захворювання на антропонози (властиві лише людині), зооантропонози (властиві людині і тваринам) та зоонози (властиві лише тваринам).  Розподіл хвороб на зоонозні і зооантропонозні з сучасних позицій є недоцільним. 

Однак, незважаючи на безліч недоліків даної класифікації, такий розподіл хвороб має велике епізоотологічне значення, оскільки сприяє раціональній організації протиепізоотичних заходів, правильно націлює на пошук джерела збудника і його знезараження. До того ж, теоретичне значення класифікацій (в епідеміології і епізоотології) за механізмом передачі полягає в тому, що дві сторони (мікро- і макроорганізм) єдиного процесу оцінюються в їх взаємозумовленості. Одна із важливих особливостей інфекційних хвороб випливає з того, що збудник, беручи участь у формуванні хвороби, задовольняє свої життєві інтереси (сприятливі умови існування, розмноження, збереження свого біологічного виду тощо); інфікована людина або тварина стає джерелом збудника для інших особин популяції, тобто інфекційна хвороба є наслідком історичного розвитку складних причинно-наслідкових взаємовід-

Таблиця 55 – Епізоотологічна класифікація інфекційних хвороб тварин (доповнена у 1996 р.)

	Основ-ний спосіб передачі збудника інфекції
	Розподіл за джерелом  збудника інфекції



	
	Вид

інфекції
	свійські  тварини


	свійські і дикі тварини
	довкілля

	
	
	зоонози
	зооант-ропоно-зи
	зоонози
	зооантропонози
	зоонози
	зооантро-понози

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	Аліментарний (через травну систему)


	Бакте-ріози
	Колібактеріоз (2,5), диплококова інфекція (2,5), інфекційна ентеротоксемія (2,5), брадзот, дизентерія ягнят, дизентерія свиней, набрякова хвороба, мит (2,5)
	Кишечний ієрсініоз
	Емфізематозний карбункул (4), паратуберкульоз, пулороз-тиф (5)
	Бруцельоз (4), сальмонельоз (2,5), сап (2,4), паратуберкульоз, мелоїдоз (2,4), сибірка (2,3,4), 

бешиха свиней (2,4), псевдотуберкульоз (2,4), чума верблюдів (3)
	
	Ботулізм

	
	Вірози
	Вірусна хвороба ВРХ (2,5), вірусний гастроентерит свиней, хвороба Борна, вірусний синусит каченят (2), хвороба Гамборо, вірусний ентерит гусенят (2,4,5), вірусний ентерит норок
	
	Чума ВРХ, везикулярна екзантема свиней, класична чума свиней, африканська чума свиней (2,3), вірусний гепатит каченят (2,5), енцефаломієліт птиці (2,5), вірусний гепатит м’ясоїдних, чума качок, лейкоз птиці (2,5), вірусна геморагічна хвороба кролів, інфекційний перитоніт котячих (2)


	Нюкаслська хвороба (2,5), хвороба Ауєскі (2,5),

 ящур (2)
	
	

	
	Мікопла-змози
	Інфекційна агалактія овець і кіз
	
	
	
	
	

	
	Хламіді-ози
	Хламідіозний аборт овець
	
	
	
	
	

	
	Мікоток-сикози
	
	
	
	
	Стахібот-риотокси-коз
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	Через дихальні шляхи (респіраторно)


	Бактері-ози
	Псевдомоноз норок, гемофільоз свиней
	Туберкульоз (1), пастере-льоз (1)
	
	
	
	

	
	Вірози
	Аденовірусна інфекція ВРХ, віспа овець і кіз (4), віспа свиней (4), віспа кролів, парагрип ВРХ 1), інфекційний ринотрахеїт ВРХ, вірусний артерит коней (1,4), грип свиней, грип коней (1), ринопневмонія коней (1), інфекційний бронхіт птиці (1,5), ензоотичний енцефаломієліт хутрових звірів, чума дрібних жуйних (1)


	
	Хвороба Тешена (1), інфекційний ларинготрахеїт курей, хвороба Марека (5), чума м’ясоїдних (1,5), грип курей (1)
	
	
	

	
	Мікопла-змози
	Контагіозна плевропневмонія ВРХ, ензоотична пневмонія свиней


	
	КПП кіз і овець, мікоплазмоз птиці (5)
	
	
	

	
	Хламіді-ози
	Спорадичний енцефаліт ВРХ


	
	
	Орнітоз (1)
	
	

	
	Мікози


	
	
	
	Аспергільоз (1), криптококоз (1,4), гістоплазмоз (1)
	
	Кокцидіо-мікоз (1)

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

	Переносники (трансмісивно)


	Бактері-ози
	
	
	
	Туляремія (1, 2)
	
	

	
	Вірози
	ІНАН коней (1), ефемерна гарячка ВРХ, хвороба Акабане (5)
	Вессель-бронсь-ка хвороба овець
	Епізоотична геморагічна хвороба оленів, катаральна гарячка овець, бугорчатка ВРХ, ІЕМ коней Росії, африканська чума коней, міксоматоз кролів, панлейкемія котів і норок
	Гарячка долини РІФТ, хвороба Найробі, шотландський енцефаломієліт овець, західний, східний і венесуельський енце-фаломієліти коней (1,2), везикулярний стоматит, японський енцефаліт
	
	

	
	Рикетсі-ози
	Ерліхіоз коней
	
	
	Ку-гарячка (2,4), ерліхіоз собак
	
	

	Через зовнішні 

покриви (без участі переносників)


	Бактері-ози
	Актинобацильоз, злоякісний набряк, копитна гниль, епідидиміт баранів,  інфекційний мастит овець (1), контагіозний метрит коней
	Кампі-лобакте-ріоз (1), правець
	
	Содоку, дерматофільоз (3), некробактеріоз (1)
	
	

	
	Вірози
	Віспа коней, верблюдів, везикулярна хвороба свиней
	Віспа корів
	Віспа-дифтерит птиці (1), алеутська хвороба норок (1,2)
	Сказ (2), ектима овець
	
	

	
	Мікози
	Актиномікоз, епізоотичний лімфангіт коней, ботріомікоз
	Мікро-спорія, трихо-фітія, парша
	
	
	
	Споротри-хоз (2), бластомі-коз (2)


носин двох живих систем – паразита і організму господаря. Важливе значення також має взаємозумовленість вхідних воріт для паразиту, локалізація в організмі та виділення його в довкілля. Не для всіх збудників механізми проникнення в організм, розмноження і виділення є взаємозумовленими і стабільними. Дана концепція грунтується на законі великих чисел. Тобто, вона реальна для більшості випадків, а в основу її покладено унітарну концепцію паразитизму, згідно з якою природа і розвиток збудника є продуктом взаємозумовленості інфекційного процесу та механізму передачі.

Узагальнення наведених даних дозволяє дійти висновку, що класифікація інфекцій за механізмом передачі є наслідком глибокого осмислення екологічно закріпленої циркуляції паразита у природі по колу: паразит ( організм ( паразит. Ця еволюційно витворена і закріплена збалансованість була узагальнена В.Д. Бєляковим у концепції про саморегуляцію паразитарних систем.

Виходячи з екологічних особливостей збудників інфекцій та їх паразитичних властивостей, Є.П. Ковальова запропонувала (табл. 56) виділити чотири групи інфекційних захворювань: антропонози, зоонози, зооантропонози і сапронози.

Таблиця 56 – Класифікація інфекційних хвороб за джерелом збудника

	Група інфекцій
	Процес



	
	епідемічний
	епізоотичний



	Антропонози
	+
	–

	Зооантропонози
	–

+
	+

	Зоонози
	–
	+

	Сапронози
	–
	–

+


Нині більшість епідеміологів і епізоотологів розподіляють усі інфекції на дві групи: антропонози і зоонози.  Збудники першої групи адаптувалися до людського організму, і стабільна циркуляція їх, а також біологічна стабільність виду паразита можливі лише у популяції людей. Отже, антропонози – це суто людські інфекції.

Збудники  зоонозних інфекцій адаптувалися до стабільної циркуляції серед тварин. Для них – це природне середовище існування. За певних умов людина може заразитись збудником зоонозної інфекції, але вона завжди буде епідемічним  “тупиком інфекції”, оскільки механізми передачі збудників зоонозних інфекцій не спрацьовують у людському організмі. Зараження тварин збудником антропонозної інфекції  можливе, але в таких випадках тварина майже завжди буде  “тупиком інфекції”.

Оскільки при зоонозних інфекціях спостерігається зараження людини (туляремія, кліщовий енцефаліт тощо), а при антропонозах хвора людина може бути джерелом збудника інфекції для оточуючих людей ( чума, жовта гарячка), ряд вчених виділили групу інфекцій під назвою  “зооантропонози”, коли збудники інфекцій з організму тварини потрапляють в організм людини. Однак збудники зоонозних інфекцій не можуть стабільно циркулювати серед людей, так само, як збудники антропонозних інфекцій серед тварин. Якби у людському суспільстві і в популяції тварин були рівні умови довготривалого збереження мікроорганізмів, тоді  було б доцільно виділяти їх у самостійну кваліфікаційну групу. Слід відзначити, що група зооантропонозів не визнається також і експертами ВООЗ.

Ще в 1958 р. експертний комітет ВООЗ дав зоонозам визначення “як хвороби і інфекції, які здатні передаватися природним шляхом взаємно між людиною і твариною” і до теперішнього часу це визначення не змінилось. У виданому ще в 1863 р. W. Probstayer “Етимологічному словнику з ветеринарії і її супутних наук” термін зоонози вперше отримав подвійне значення: “зоонози, по-перше, хвороби, властиві тваринам, і по-друге, хвороби людини, які передаються їй від тварин за допомогою інфекційного агента (contagiums)”. Нині термін “зооноз” не має відмінностей стосовно шляхів перенесення збудника від тварини до людини і навпаки.

Об’єднаний комітет експертів ФАО–ВООЗ (1969) запропонував класифікацію зоонозів  за типом життєвого циклу збудника. Згідно з цією класифікацією, зоонози поділяють на чотири категорії: 1) безпосередні зоонози; 2) циклозоонози; 3) метазоонози; 4) сапрозоонози.

Безпосередні зоонози передаються від зараженого хребетного господаря  до сприйнятливого через різні предмети або за допомогою механічного переносника (наприклад, бруцельоз).

Циклозоонози вимагають  для завершення циклу розвитку збудника більше одного виду хребетного (але не безхребетного) господаря (наприклад, ехінококоз). 

Метазоонози передаються біологічним шляхом через безхребетних переносників ( в організмі останніх збудник розмножується або розвивається). Цим хворобам властивий так званий зовнішній інкубаційний період (арбовірусні інфекції).

Сапрозоонози  – господарями їхніх збудників є хребетні, а місце розвитку або резервуар – нетваринного походження (наприклад, мікози). 

Інша система обліку й класифікації інфекційних і інвазійних захворювань тварин наведена у щорічних виданнях ФАО (продовольча і сільськогосподарська організація), ВООЗ (всесвітні організація охорони здоров’я) і МЕБ (міжнародне епізоотичне бюро). Хвороби ссавців і птиці викладені у 8 таблицях, хвороби бджіл і риб – у 2 таблицях, проте дана система охоплює далеко не всі хвороби тварин.

За рішенням міжнародного епізоотичного бюро, з 1984 р. всі інфекційні хвороби поділені на дві групи: А і В. До групи А увійшли 15 найбільш небезпечних хвороб (14 вірусних і 1 мікоплазмозна). Дані хвороби здатні до швидкого розповсюдження через державні кордони країн, а також у глобальному масштабі. Ці хвороби завдають не тільки значних соціально-економічних збитків, але й мають негативні наслідки для міжнародної торгівлі тваринами і продуктами тваринництва, охорони здоров’я. У зв’язку з цим, про появу хвороб групи А країни в обов’язковому порядку інформують МЕБ відповідно  до вимог статей Міжнародного ветеринарного кодексу. Повідомлення про випадки хвороб списку А необхідно надсилати в Центральне бюро відповідно до   вимог статті 1.2.0.3 Міжнародного ветеринарного кодексу  (ОІЕ, 1997). Про появу нових випадків або спалахів хвороби на території країни або зони, які вважались до цього благополучними, Центральне бюро МЕБ ставиться до відома протягом 24 год. 

До хвороб групи А належать: ящур, везикулярний стоматит, везикулярна хвороба свиней, чума великої рогатої худоби, чума дрібних жуйних, контагіозна плевропневмонія великої рогатої худоби, бугорчатка  (нодулярний дерматит) великої рогатої худоби, гарячка долини Ріфт,  блютанг (катаральна гарячка овець), віспа овець, африканська чума коней, африканська чума свиней, класична чума свиней, ензоотичний енцефаломієліт свиней (хвороба Тешена), грип (чума) птахів, ньюкаслська хвороба.

У групу В включено 81 хворобу, які розподілені за зоологічними видами, або групами тварин. Ці хвороби віднесені  до певних регіонів і не здатні  досить швидко розповсюджуватись у глобальному масштабі порівняно з нозоодиницями, представленими у групі А.  Про появу хвороби групи В країни надсилають повідомлення до МЕБ один раз у рік. Цей порядок змінюється, якщо хвороба групи В з’являється у країні вперше або перебігає у формі епізоотій. У такому випадку надсилають експрес-повідомлення та інформують МЕБ так само, як і при виникненні хвороб  групи А.

Хвороби різних видів: сибірка, хвороба Ауєскі, ехінококоз, гідроперикардит, лептоспіроз, Ку-гарячка, сказ, паратуберкульоз, ураження личинками кохліоми Cochiomyia hominivorax; хвороби великої рогатої худоби: анаплазммоз, бабезіоз, бруцельоз, кампілобактеріоз, туберкульоз, цистицеркоз, дерматофільоз, ензоотичний лейкоз, геморагічна септицемія (пастерельоз), інфекційний ринотрахеїт, інфекційний вульвовагініт, тейлеріоз, трихоманоз, трипаносомоз, злоякісна катаральна гарячка, губоподібна енцефалопатія; хвороби овець і кіз:  епідидиміт овець (Brucella ovis), буцельоз овець та кіз (крім Brucella ovis), артрит/енцефаліт кіз, інфекційна агалактія овець і кіз, інфекційна плевропневмонія кіз, ензоотичний аборт овець (хламідіоз овець), легеневий аденоматоз овець, хвороба Найробі овець і кіз (африканський гастроентерит), сальмонельоз (S. abortus ovis), скрейпі (свербець овець),  прогресивна пневмонія овець; хвороби однокопитих: інфекційний метрит коней, парувальна хвороба, епізоотичний лімфагніт, інфекційний енцефаломієліт коней (західний і східний), інфекційна анемія (малокрів’я коней), грип коней, піроплазмоз коней, ринопневмонія коней, сап, віспа коней, вірусний ентерит коней,  японський енцефаліт, сверблячка коней, Сура (Trypanosoma evansi), венесуельський енцефаліт коней; хвороби свиней:  атрофічний риніт, цистицеркоз, бруцельоз, трансмісивний  гастроентерит, трихінельоз, ентеровірусний  енцефаломієліт (хвороба Тешена), репродуктивно-респіраторний синдром свиней; хвороби птиці:  інфекційний бронхіт птиці, туберкульоз птахів, вірусний гепатит качок, вірусний ентерит гусей, пастерельоз птиці, віспа птиці, тиф птиці, інфекційний бурсит (хвороба Гамборо), Хвороба Марека, мікоплазмоз (M. Gallisepticum), хламідіоз птахів, пулуроз птахів; хвороби кролів:  міксоматоз, туляремія, вірусна геморагічна хвороба кролів; хвороби бджіл:  акароз бджіл, американський гнилець, європейський гнилець, нозематоз бджіл, варооз; інші: лейшманіоз.

Правильна класифікація інфекційних захворювань має значення не тільки для вивчення їх, але необхідна для розробки та узагальнення протиепізоотичних заходів. Класифікація, яка подається у програмі курсу епізоотології для факультетів ветеринарної медицини 3 і 4 рівнів акредитації, грунтується на поділі інфекцій залежно від виду уражених тварин і складається з 9 груп: 1) хвороби, спільні для всіх або кількох видів тварин; 2) хвороби жуйних; 3) хвороби свиней; 4) хвороби коней; 5) хвороби молодняку; 6) хвороби птиці; 7)  хвороби собак і хутрових звірів; 8) хвороби бджіл; 9) хвороби риб. Наведена класифікація  не позбавлена недоліків, однак вона не громіздка, зручна для викладання і засвоєння предмета епізоотології і базується на специфічній для епізоотології ознаці – видовій сприйнятливості тварин до інфекції.

ЗАКОНИ  І   КАТЕГОРІЇ   ЕПІЗООТОЛОГІЇ

ЗАКОНИ  ЕПІЗООТОЛОГІЇ

У розвитку будь-якої науки у певний час настає період, коли формуються принципи, на яких вона тримається – основні закони. Це відбувається лише після відповідного (іноді досить тривалого) накопичення фактичних даних, їх узагальнення, систематизації. 

Великий Ейнштейн писав: “Наука не є і ніколи не буде закінченою книгою. Кожний важливий успіх народжує нові питання. Будь-який розвиток ставить з часом нові і більш глибокі проблеми”. Це положення з повним правом можна віднести і до вивчення інфекційної патології тварин. 

У зв’язку з прогресом вірусології, мікробіології, імунології та інших наук, епізоотологія нині переживає період накопичення нових конкретних даних, які стосуються особливостей окремих інфекційних захворювань тварин, джерел збудника і механізмів передачі, еволюційних механізмів взаємодії збудників з організмом господаря. Всі ці чинники призводять до інтеграційних змін понять і законів самої дисципліни.

Будь-який випадок заразної хвороби, яким би ізольованим він не здавався, насправді є ланкою безперервного епізоотичного процесу. Ми сформулювали поняття, яке характеризувало епізоотологічну закономірність: заразним (інфекційним і інвазійним) хворобам тварин властивий епізоотичний процес. Сьогодні можна говорити про сім основних законів епізоотології:  про джерело збудника інфекції (інвазії); про відповідність локалізації збудника, шляхів його виділення і механізмах передачі сприйнятливим тваринам; про безпосередні рушійні сили епізоотичного процесу; про вторинні,  або посередні,  рушійні сили епізоотичного процесу; про зміни епізоотичних особливостей заразних хвороб тварин; про природну вогнищевість (осередковість) хвороби, умови існування і активізації природного осередку; про принципи проведення протиепізоотичних заходів.

Зупинимось на першому законі. У новому формулюванні він звучить так: “Джерелом збудника інфекції (інвазії) для тварин, як правило, є організм зараженої свійської або дикої тварини (хворої або мікробоносія) і дуже рідко – людини. При деяких заразних хворобах (сапронози) джерелом збудника інфекції може бути довкілля, в об’єктах якого ці організми ведуть сапрофітний спосіб життя”. Раніше вважали,  що джерелом збудника інфекції може бути лише організм хворої тварини або людини (Громашевський Л.В., 1965); нині доведено, що ними можуть бути і об’єкти довкілля, яких раніше вважали факторами передачі. Хвороби, збудники яких розмножуються і накопичуються у зовнішньому середовищі, потрапляючи звідти в організм тварини і людини, отримали назву сапронози (Сомов Г.П., 1985). У цій групі є  і підгрупа сапрозоонозів, збудники яких розмножуються і накопичуються не лише в об’єктах довкілля, але і в організмі тварини (лістеріоз тощо).

Другий закон епізоотології – локалізація збудника інфекції в організмі  тварини, основні шляхи виділення в довкілля і механізм його передачі від однієї тварини до іншої (або до людини) еволюційно закріплюються і відповідають одне одному. Закономірна зміна цих взаємно-обумовлених явищ забезпечує збереження збудника у природі як виду, а також безперервність епізоотичного процесу будь-якої інфекційної хвороби.

В. Д. Бєляков (1980) зазначав, що рушійними силами епізоотичного (епідемічного) процесу є антагоністичні протиріччя збудника і господаря на популяційному рівні. Дійсно, рушійні сили епізоотичного (епідемічного) процесу слід шукати в середині даного процесу. Але річ у тім, що такі протиріччя (навіть на популяційному і видовому рівнях) є підгрунтям не епізоотичного (епідемічного) процесу, а процесу паразитизму, який, хоча і є атрибутом епізоотичного (епідемічного) процесу, але зовсім не вичерпує його.

За Л.В. Громашевським (1961) “епідемічний процес являє собою ланцюг, ланками якого є безперервні, ті, які йдуть один за одним випадки заражень даною інфекцією”.  Таке визначення містить  характеристики, які дозволяють відрізняти епізоотичний (епідемічний) процес від подібних до нього явищ.  Визначення епізоотичного (епідемічного) процесу В.Д. Бєлякова “як взаємодія паразита і господаря на популяційному (видовому) рівні” не дозволяє відрізняти його від звичайних паразитарних систем, однак рушійні сили епізоотичного (епідемічного процесу) можуть бути зрозумілими, виходячи з другого закону епізоотології (епідеміології), і тісно з ним пов’язаними. Згідно з основним законом паразитизму, будь-який вищий організм, що є біологічним господарем для паразита, індивідуально смертний, відповідно паразит повинен також бути пристосованим до зміни свого індивідуального господаря, без чого даний паразитичний вид не був би життєздатним (наприклад, вірус натуральної віспи людини знайшов собі нову екологічну нішу – мавп; деякі бактерії –  сапрофітний спосіб життя). Саме механізм постійної зміни збудником (а не взагалі паразитування) свого господаря і становить собою рушійну силу епізоотичного (епідемічного) процесу. 

З’ясуємо  механізми, за якими відбувається  рух епізоотичного процесу. За Л.В. Громашевським, саме другий закон епідеміології відповідає на дане питання – локалізація збудника в організмі та механізм передачі його від одного макроорганізму до іншого знаходиться у повній і обов’язковій відповідності між собою; і вони являють собою взаємозумовлені явища, що закономірно змінюють одне одного, утворюючи безперервний ланцюг, забезпечуючи збереження виду в природі, а разом з тим і безперервність епізоотичного (епідемічного) процесу при будь-якій хворобі. Єдність між локалізацією і механізмом передачі полягає в неможливості існування одне без одного. Локалізація тут обмежує сталість (збереження попереднього стану, стійкість), тоді як механізм передачі – рух. Але локалізація це не лише сталість, тому що вона сама створює передумови для зміни її механізмом передачі. Наприклад, локалізація збудника в кишечнику часто спричиняє діарею; у верхніх дихальних шляхах – кашель, що здебільшого сприяє здійсненню їх передачі. 

Таким чином, постійна взаємодія між локалізацією і механізмом передачі збудника рухає епізоотичний (епідемічний) процес не лише в часі, а й у просторі. Припинення взаємодії локалізації і механізму передачі невідворотно приводить до переривання епізоотичного процесу. Багато заходів, спрямованих на знезараження джерела збудника інфекції (наприклад, специфічні сироватки, гаммаглобуліни, антибіотики) або на підвищення несприйнятливості тварин чи людей (щеплення), позбавляють збудника первинної (у джерелі) або вторинної ( в несприйнятливому організмі) локалізації, або ж роблять її короткотривалою, що не забезпечує розвитку епізоотичного або епідемічного процесу. З іншого боку, розрив механізму передачі (дезінфекція, дезінсекція тощо) не дають збуднику можливості перейти в інший організм, що також перериває епізоотичний (епідемічний) процес. 

Відомо,  що при деяких інфекційних хворобах існують, крім основного, додаткові шляхи передачі збудника, проте вони не забезпечують збереження відповідного патогенного мікроорганізму як виду. Наприклад, збудник сибірки в організмі хворої тварини знаходиться переважно у крові. Здавалося б, що основним шляхом його передачі повинен бути трансмісивний. Однак, бацили антраксу частіше всього проникають в організм сприйнятливої тварини через травний канал і рідше через зовнішні покриви при їх механічному ушкодженні або при укусах інфікованими кровосисними комахами. Останній шлях передачі хоча і можливий, але стосовно цієї хвороби не є засобом збереження  збудника у природі як виду. Для збудника сибірки характерна еволюційно закріплена здатність протягом тривалого часу зберігатись у споровому стані, а потім проникати в організм тварини з кормом, тоді як більшість збудників облігатно трансмісивних хвороб є досить нестійкими у довкіллі і шлях передачі з утягуванням кровосисних членистоногих для них є єдиним.

При формулюванні цього закону потрібно звертати увагу не тільки на локалізацію, але й на шляхи виділення збудника. Переважна локалізація збудника в організмі  не завжди визначає провідний механізм передачі сприйнятливій тварині. Прикладом може бути лістеріоз овець, коли збудник, як правило, локалізується у головному мозку. Однак, цю локалізацію важко пов’язати з переважним аліментарним шляхом передачі збудника.

Третій закон епізоотології  про безпосередні рушійні сили епізоотичного процесу – епізоотичний процес виникає і розвивається при взаємодії джерела збудника інфекцій, механізму його передачі і сприйнятливих до даного збудника тварин. Ці три фактори і є безпосередніми рушійними силами епізоотичного процесу. Третій закон стосовно рушійних сил епізоотичного процесу має внутрішнє протиріччя. Причиною такого явища є взаємодія гетерогенних популяцій збудника (паразита) і організму господаря. Наявність всіх трьох, вказаних у законі, компонентів  обов’язкова для виникнення і розвитку епізоотичного процесу. Видалення хоча б одного з них обриває процес. На цьому принципі грунтуються протиепізоотичні заходи. 

Четвертий закон – закон про вторинні або посередні рушійні сили епізоотичного процесу: природні і економічні (господарські) фактори зумовлюють кількісні та якісні зміни епізоотичного процесу, що впливають на його безпосередні рушійні сили (джерело збудника інфекції, механізм передачі, сприйнятливі тварини) і тому є вторинними або посередніми рушійними силами епізоотичного процесу. Перераховані фактори називають вторинними рушійними силами, оскільки вони можуть впливати на епізоотичний процес, змінюючи його  інтенсивність,  лише через вплив основних рушійних сил, без яких  взагалі неможливий епізоотичний процес.

П’ятий закон називають законом про зміни  епізоотологічних особливостей інфекційних хвороб. Історія вивчення більшості інфекційних захворювань тварин свідчить про зміни епізоотичного процесу залежно від мінливості природно-господарських умов. Наприклад, після того як випасання худоби було припинено, випадки туляремії серед тварин  перестали реєструвати. Так само впливають на епізоотичний процес масові щеплення тварин (наприклад, проти бешихи, сибірки), осушення боліт і спричинене цим низьке зниження кровосисних комах (піроплазмідози, інфекційна анемія коней, освоєння цілинних земель і зменшення кількості гризунів (лептоспіроз, лістеріоз). Але є приклади і зворотної дії. Наприклад, концентрація сотень тисяч голів курчат на комплексах і створення можливості пасажування збудників призвели до утворення більш вірулентних варіантів вірусу (хвороба Гамборо, інфекційний бронхіт) з високою захворюваністю і летальністю. Одним з прикладів зміни епізоотичних особливостей розвитку хвороби є сказ. Так, в Європі і Україні  винищення  вовків, ведмедів, рисей призвело до того, що основним резервуаром і джерелом збудника сказу стали червоні лисиці.

Отже, п’ятий закон епізоотології можна сформулювати  так: епізоотологія будь-якої інфекційної хвороби з часом може змінюватись, якщо відбуваються зміни в економічній (господарській) діяльності суспільства, які супроводжуються зміною характеру ведення тваринництва і умов життя диких тварин, що стимулює або пригнічує безпосередні рушійні сили епізоотичного процесу.

Шостий закон епізоотології можна визначити так: природні вогнища (осередки) інфекційних хвороб виникають та  існують протягом тривалого часу незалежно від людини і свійських тварин на територіях, де збудник інфекції переживає серед  диких тварин, які постійно тут мешкають або у природних біотопах як сапрофіт веде сапрофітний спосіб життя (для сапронозів). Зараження сприйнятливих домашніх тварин (або людини) відбувається як наслідок перебування на території природного вогнища під час активності останнього Активність природного вогнища припадає на  період біологічної активності кровосисних членистоногих (переносників збудника при трансмісивних інфекціях) і диких тварин, які є резервуаром збудника.

Сьомий закон епізоотології можна було б назвати законом про принципи проведення протиепізоотичних заходів. Формулювання такого закону є досить обгрунтованим, тому що у процесі боротьби з епізоотіями напрацьовані чіткі науково обгрунтовані принципи проведення таких заходів. Виходячи з цього,  пропонується наступне формулювання сьомого закону епізоотології:  протиепізоотичні заходи повинні бути комплексними  і спрямованими  на всі ланки епізоотичного ланцюга: ліквідацію (ізоляцію, знезаражування) джерела збудника інфекції і розрив механізму передачі збудника;  забезпечення несприйнятливості тварин до інфекційних хвороб. В кожному окремому випадку виділяються основні заходи, що залежить від особливостей хвороб і  ситуації (вибір провідної ланки).

КАТЕГОРІЇ  ЕПІЗООТОЛОГІЇ

Закони епізоотології виражаються через категорії (поняття), які об’єднуються у чотири основні групи: 

інфекція (інвазія) – інфекційний процес; шляхи впровадження (ворота інфекції) і шляхи виділення збудника інфекції (інвазії) з організму; інфекційна хвороба; мікробоносійство; інкубаційний період; вогнище інфекції; патогенність,  вірулентнівсть; реінфекція; рецидив; зоонози; сапронози; антропонози;

імунітет – сприйнятливість і несприйнятливість; резистентність; види імунітету; толерантність; гіперчутливість; клітинний і гуморальний імунітет; біологія імунної відповіді; вакцинація; вакцини; сироватки, глобуліни; реакції серологічні, алергічні; реконвалесцент;

епізоотичний процес – джерело і резервуар збудника інфекції (інвазії); механізм передачі збудника інфекції; переносники збудника інфекції; епізоотичний ланцюг; епізоотичне вогнище; неблагополучний пункт; спорадична захворюваність (спорадія), епізоотія, панзоотія; періодичність епізоотій; сезонність хвороб; стадійність епізоотій; стаціонарність, ензоотія (ензоотичність); захворюваність, смертність, летальність; контагіозність хвороби; превалентність; вогнищевість;

протиепізоотичні заходи – карантин; неблагополуччя; ізоляція; зони: благополучна, неблагополучна, загрозлива; утилізація; дезінфекція; дезінсекція; дератизація; дегельмінтизація.

З точки  зору сучасної епізоотології, основні положення загальної епізоотології нині виглядають так: загальна закономірність, основні закони, епізоотичні категорії (поняття). Однак, до цього часу не до кінця з’ясовані внутрішні механізми виникнення епізоотичного процесу, його першопричина, висхідна точка, а також молекулярно-генетичний механізм збереження патогенного (або умовно-патогенного) мікроорганізму у міжепізоотичний період і умови виникнення вірулентного епізоотичного варіанту, генотипу. Глибокого і всебічного вивчення вимагає механізм виникнення так званих латентних та повільних форм перебігу інфекційних захворювань,  в етіології яких беруть участь бактеріальні, вірусні, пріонні, мікозні та інші агенти, механізми персистенції вірусів і бактерій при інфекційних захворюваннях тощо.

ОЗДОРОВЧІ  ЗАХОДИ  І  ЛІКВІДАЦІЯ  ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБ

ОСНОВНІ  НАПРЯМИ  РОБОТИ У БОРОТЬБІ  З  ІНФЕКЦІЙНИМИ  

 ХВОРОБАМИ  ТВАРИН


У кожному епізоотичному вогнищі інфекційної хвороби (неблагополучному пункті, господарстві) необхідно проводити такі оздоровчі (протиепізоотичні) заходи, які б забезпечували знешкодження збудника і виключали можливість появи у вогнищі або за його межами нових випадків захворювань тварин. Ці заходи будуть раціональними і найбільш ефективними лише у тому випадку, якщо фахівці ветеринарної медицини будуть ефективно оцінювати епізоотичне походження вогнища і добре розуміти рушійні сили епізоотичного процесу, що  проявляються у конкретних умовах даного осередку. Ось чому необхідність детального вивчення епізоотичного вогнища з метою з’ясування епізоотичної ситуації, в якій спостерігається інфекційна хвороба, є обов’язковим і провідним протиепізоотичним заходом. Перед початком  такої роботи складають план епізоотологічного обстеження осередку (неблагополучного господарства, пункту), де  передбачають ряд положень і питань стосовно кожного окремого випадку. Проводячи епізоотологічне обстеження, фахівці ветеринарної медицини повинні вирішити наступні завдання:


а) поставити достовірний діагноз на інфекційну хворо​бу, виявити джерела збудника інфекції, що стало причи​ною виникнення епізоотичного осередку;

б) встановити шляхи занесення збудника інфекції в обстежуваний осередок, а також фактори й шляхи передачі збудника всередині епізоотичного осередку;

в) визначити межу епізоотичного осередку і можливість шляхів розповсюдження збудника інфекції за його межі;

г) вивчити і оцінити епізоотичну ситуацію (обстановку) з урахуванням кількісних і якісних показників розвитку епізоотичного процесу, всіх природних і господарсько-еко​номічних факторів, що сприяють або гальмують розповсюд​ження інфекційної хвороби;

д) критично оцінити правильність проведених протиепізоотичних заходів і за необхідності розробити нові, більш ефективні;

є) визначити можливості й засоби, необхідні для лікві​дації епізоотичного осередку і проведення охоронно-каран​тинних заходів на неблагополучній території;

ж) встановити чіткий порядок ведення тваринництва і господарських робіт у карантинній зоні.

Під час розробки оздоровчих заходів слід керуватися тим, що виникнення і підтримка епізоотичного процесу забезпе​чуються наявністю трьох безпосередніх біологічних рушій​них сил, які знаходяться під впливом природно-кліматич​них і соціально-економічних (господарських) факторів. У зв’язку з цим загальновизнаним правилом при виникнен​ні у господарстві інфекційної хвороби є застосування ши​рокого комплексу заходів, спрямованих на усунення дже​рела інфекції, на усунення або знешкодження об’єктів передачі та підвищення природної стійкості організму тва​рин за допомогою заходів загальної і специфічної профі​лактики.

Значення окремих елементів комплексу заходів при різ​них захворюваннях нерівноцінне. Залежно від особливос​тей епізоотології хвороби і ступеня вивченості її то одні, то інші заходи набувають значення провідних, головних, проте здійснення принципу комплексності заходів загаль​ного й специфічного характеру є обов’язковим.

Поява в господарстві чи населеному пункті інфекцій​ного захворювання потребує негайних і цілеспрямованих заходів для його ліквідації і в короткий строк. Для бо​ротьби з епізоотією поряд із спеціалістами залучаються адміністрація і громадськість. В окремих випадках для ліквідації гострих, особливо небезпечних, інфекцій вино​сяться обов’язкові постанови органів влади і створюються надзвичайні комісії по боротьбі з епізоотією. Це передба​чено Законом про ветеринарну медицину України. У разі потреби для боротьби з виниклою епізоотією залучаються спеціалісти із сусідніх населених пунктів і районів. Обо​в’язковою умовою для ліквідації епізоотії є комплексність заходів і ретельність їх виконання.

Основними заходами  боротьби з виниклою епізоотією є: 1) епізоотологічне обстеження неблагополучного госпо​дарства, населеного пункту, пасовища тощо; 2) діагности​ка захворювання; 3) повідомлення про виникнення захво​рювання і встановлення в неблагополучному господарстві або пункті карантину чи ветеринарного нагляду; 4) ізо​ляція хворих і підозрілих на захворювання тварин; 5) під​вищення стійкості організму проти інфекції шляхом виму​шених щеплень, поліпшення умов годівлі, утримання й до​гляду; 6) лікування хворих; 7) дезінфекція, дезінсекція, дезакаризація і дератизація; 8) роз’яснювальна робота се​ред населення.

При проведенні заходів щодо ліквідації епізоотії тварини окремого господарства або населеного пункту мають бу​ти взяті на облік. Крім того, необхідно вести облік захво​рюваності і летальності, а також ураховувати результати вживаних заходів.

Епізоотологічне  обстеження є основою для встановлення діагнозу і розробки плану ліквідації епі​зоотії. Керуючись методом епізоотологічного обстеження, необхідно встановити форму епізоотичного осередку (тим​часове, стаціонарне, природне) і особливості його розвитку з урахуванням місцевих природно-кліматичних, господар​ських й економічних умов, встановити наявність можливо​го зв'язку з іншими вогнищами, визначити джерело інфек​ції, виявити причини й умови природного виникнення епізо​отії, об'єкти і способи передачі інфекції та вивчити умови перебування тварин. Важливо також з'ясувати, яка з умов зовнішнього середовища має головне (провідне) зна​чення для розвитку епізоотії. Таким чином, завданням епі​зоотологічного обстеження є вивчення конкретних умов, які сприяли виникненню епізоотії: встановлення діагнозу і розробка заходів ліквідації спалаху хвороби.


Організація масових досліджень тварин.  У неблагополучному господарстві проводять ретельний клінічний огляд поголів’я худоби, за необхідності вимірюють температуру тіла, застосовують патолого-анатомічні, гематологічні, серологічні, алергічні дослідження. Окрім дослідження загального стану тварини звертають увагу на прояв клінічних ознак, властивих тій або іншій інфекційній хворобі з підозрою у виникненні її в господарстві. Вказані методи масових досліджень використовують залежно від характеру інфекції, яку зареєстрували в господарстві, а також епізоотичної ситуації. Щоб масове обстеження тварин не стало фактором розповсюдження збудника інфекції в досліджуваному осередку, необхідно дотримуватись суворих правил. Фахівець ветеринарної медицини повинен погоджувати з адміністрацією господарства або фермером день обстеження і порядок його проведення. Потрібно заздалегідь приготувати спецодяг, інструменти і дезінфекційні засоби, відомість на все поголів’я, де відображають результати дослідження. Обстеження тварин, які знаходяться у приватній власності громадян, можна здійснити двома способами – збиранням всіх тварин у певному місці, пункті (виведення) або обійти подвір’я власників скотини. Це зумовлюється характером хвороби і місцевими умовами. 


Широке застосування клініко-епізоотологічного методу в поєднанні з мікробіологічними, серологічними і алергічними дослідженнями дозволяє максимально виявити зараженість тварин у неблагополучному стаді. Особливу увагу приділяють дослідженням, спрямованим на виявлення тварин з нетиповими й латентними формами хвороби, перехворілих і мікробоносіїв як найбільш небезпечних джерел збудника інфекції. Наступна ізоляція вказаних тварин і запровадження до них відповідних заходів (згідно з інструкцією) повністю вирішують завдання з ліквідації першої рушійної сили епізоотичного процесу – джерела збудника інфекції.

На підставі результатів масового дослідження тварин неблагополучного господарства розподіляють на три групи: 1– явно хворі; 2 – підозрювані у захворюванні; 3 – підозрювані в зараженні. 

Явно хворі тварини, стосовно яких діагноз не викликає сумнівів, підлягають ізоляції в окремі приміщення – ізолятори (сибірка), або умертвінню (сказ). Для обслуговування хворих і підозрілих у захворюванні тварин виділяють спеціальний персонал. Хворих тварин, відокремлених в ізолятор, лікують, якщо лікування економічно не вигідне – забивають. При деяких контагіозних інфекційних хворобах, розповсюдження яких становить велику небезпеку (африканська чума свиней, чума великої рогатої худоби), знищення або забій тварин – обов’язковий захід, передбачений законодавством ветеринарної медицини України. 

Підозрювані у захворюванні – це тварини, які мають нехарактерні клінічні ознаки (стійка атонія передшлунків великої рогатої худоби при сказі, хворобі Ауєскі), або підвищену температуру тіла чи сумнівні діагностичні реакції. Їх також ізолюють і додатково обстежують з метою встановлення діагнозу. Залежно від результатів обстеження визначають характер їх подальшого використання в господарстві. За більшості інфекційних захворювань інструкціями передбачені ідентичні заходи як стосовно першої, так і другої групи тварин (при сибірці і пастерельозі їх також  лікують  тощо).

Підозрювані у зараженні (умовно здорові) – решта тварин, які утримувались з хворими в одному приміщенні, або мали прямий чи посередній контакт з хворими тваринами. Ця група тварин є смисловим аналогом поняття “експозійовані до захворювання”, яке зустрічається у спеціальній англомовній літературі. Дуже важлива епізоотологічна категорія, що означає недоведеність захворювання за маркерами інфекції, але є потенційним джерелом збудника. Як правило, це популяція зовні здорових тварин, неблагополуччя яких є умовним, тому що у експозійованих до захворювання був контакт з хворими. Отже, теоретично, вірогідна можливість інфікування експозійованих тварин. Практичний доказ останнього досить складний і нерідко навіть не може бути досягнутий раціональними методами (окрім штучного провокування хвороби). Питання,  пов’язані з умовним неблагополуччям тварин, завжди є дискусійними, а їх вирішення, як правило, спирається на принцип презумпції зараженості з огляду неможливості довести зворотне. Залежно від особливостей інфекційної хвороби третю групу тварин або імунізують (сибірка, пастерельоз, ящур тощо), або обробляють хіміотерапевтичними препаратами (дизентерія свиней), а також застосовують інші заходи загальної профілактики.

Господарство або населений пункт, у якому виявлене інфекційне захворювання, оголошують неблагополучним щодо цієї хвороби. Залежно від ступеня поширення епізоотії неблагополучними можуть оголошуватися окремі ферми, фермерські чи колективні господарства, населені пункти, окремі двори, райони, групи районів, порти тощо.

Окремі господарства, населені пункти або райони, які мали господарські або економічні зв'язки з неблагополуч​ними пунктами, вважаються небезпечними щодо за​несення інфекції. Заходи у неблагополучних і загрозливих господарствах та пунктах різні й визначаються ступенем поширення й особливостями епізоотології окремих хво​роб.

Залежно від особливостей захворювання беруть мате​ріал для бактеріологічного, вірусологічного, мікологічного та гістологічного досліджень.

Рекомендації заходів щодо ліквідації нововиниклої епізоотії повинні бути комплексними і поєднувати в собі заходи організаційно-господарського, загального і специфічного порядку. Однак, комплекс рекомендованих заходів не зав​жди може бути повним, що залежить від часу встановлен​ня діагнозу й ступеня розробки специфічних заходів бо​ротьби з інфекцією. У випадках, коли діагноз встановлено на початку обстеження і є науково обгрунтовані методи специфічної профілактики, для ліквідації епізоотії реко​мендується комплекс заходів господарського, загального й специфічного характеру,  передбачених діючою інструк​цією. Якщо ж виникають утруднення у встановленні точ​ного діагнозу, то спочатку рекомендують загальнопрофілактичні і ветеринарно-санітарні заходи, які після уточнен​ня діагнозу підкріплюються специфічними заходами.

Нарешті, є інфекційні захворювання, для боротьби з якими методи специфічної профілактики ще не розроблені. У таких випадках для ліквідації епізоотії розробляється комплекс загальнопрофілактичних ветеринарно-санітарних і господарських заходів.

У стаціонарно неблагополучних щодо інфекційних за​хворювань господарствах і населених пунктах місцеві спеціалісти під керівництвом головного лікаря ветеринарної медицини району складають плани протиепізоотичних за​ходів з викорінення епізоотій. Зведений план заходів за​тверджується керівниками району. План заходів з викоренення зоонозних інфек​ційних хвороб складають спільно з органами медичного санітарного нагляду.

Протиепізоотичний план заходів повинен бути комплексним і містити організаційно-господарські заходи та заходи загальної і специфічної профілактики, що виплива​ють з епізоотичної обстановки. До заходів специфічної профілактики належить планування запобіжних щеплень, масових діагностичних обстежень (малеїнізація, туберкулінізація, взяття крові для серологічних досліджень та ін.) і проведення лікувально-профілактичних обробок тварин. Для здійснення намічених у плані заходів склада​ються поквартальні календарні плани із зазначенням гос​подарств, населених пунктів, строків та осіб, відповідальних за їх виконання.

Інфекційну хворобу можна вважати ліквідованою, якщо у стаді не залишилося хворих тварин та носіїв інфекції і зовнішнє середовище знезаражене від збудників захво​рювання.

Заходи щодо джерела збудника інфекції. Виявлення і знезараження джерела збудника інфекції є важливою умовою для розриву епізоотичного ланцюга і успішної ліквідації епізоотії. Оскільки джерелом інфекції є хворі тварини та мікробоносії, то їх своєчасне виокремлення та ізоляція можливі лише за допомогою проведених діагнос​тичних досліджень.

У практиці боротьби з інфекційними захворюваннями здебільшого застосовують комплексний метод досліджен​ня, який полягає у проведенні епізоотологічного й клініч​ного обстеження тварин у неблагополучному пункті і епі​зоотичному вогнищі, залежно від особливостей інфекції здійснення патолого-анатомічних, мікробіологічних, сероло​гічних, гістологічних, алергічних, гематологічних та інших досліджень. Епізоотологічні дані та результати діагностич​них досліджень дають змогу точно поставити діагноз і ви​явити джерело збудника інфекції.

Особливості  діагностики інфекційних захворювань 

в епізоотології

Діагностика при поточній ензоотичній, спорадичній захворюваності для інфекцій ендогенних, факторних категорій може проводитись на місцях, в умовах вогнища і у ветеринарній клініці. При гострих епізоотичних інфекціях необхідним є інформування та залучення органів державної ветеринарної медицини, виконання офіційних правил, приписів і рішень,  а взагалі вимоги до діагностики інфекційних захворювань зводяться до безвідкладності, швидкості, високої відповідальності. Загальна характеристика інфекційних захворювань тварин за ступенем небезпеки наведена в таблиці 57. 

Таблиця 57 – Загальна систематика інфекцій тварин за ступенем епізоотологічної

 небезпеки ( за аналогією з систематикою ВООЗ) 

	Групи інфекцій
	Ступінь небезпеки 
	Категорії інфекцій
	Хвороби, збудники
	Умови роботи з ними

	I
	Висока патогенність і висока контагіозність ( індивідуальна і популяційна)
	Особливо небезпечні хвороби
	Африканська чума свиней, ящур, чума ВРХ
	Особливі режимні умови 

( НДІ з спеціальною технікою безпеки)

	II
	Висока патогенність і індивідуальна небезпека, але низька загроза популяції
	Небезпечні інфекції ( або є засоби вакцино-профілактики )
	Хвороба Ауєскі, ньюкаслська хвороба, сказ, бруцельоз, туберкульоз
	Умови роботи в спеціалізованих НДІ

	III
	Помірна патогенність
	Розповсюджені інфекції
	Ешерихіози, пастерельози, ІРТ, вірусна діарея, лейкоз, хламідіози
	Умови лабораторій державної ветеринарної медицини

	IV
	Відсутність патогенності в природних умовах
	“умовно патогенні” (факторні хвороби)
	Аденовіруси, E.coli, B.subtilis
	Умови навчальних лабораторій



Важливою загальною особливістю діагностики інфекційних захворювань на будь-якому організаційному рівні є її комплексність, яка передбачає реалізацію всіх напрямів дослідження: 

 повний аналіз епізоотичної ситуації, характеристику випадку або спалаху, епізоотологічний анамнез з детальним описанням всього, що має відношення до захворювання і сприяло його виникненню ( умови утримання, корми і годівля, контакти, переміщення тощо), аналіз умов виникнення конкретної інфекційної хвороби; 

 детальне клінічне обстеження і реєстрація типових симптомів, стадійності інфекційного процесу, поведінки хворих, даних термометрії, наявність інтеркурентних інфекцій;

 патоморфологічне обстеження і збирання даних постмортального аналізу, вимушений забій і дослідження (при цьому найбільш важливі моменти – організація місця забою, розтину, утилізації відходів);

 лабораторне дослідження із застосуванням специфічних реакцій (гематологічне, серологічне дослідження, індикація збудника).

Загальна поетапна схема діагностики інфекційних хвороб за В.В.Макаровим (2000) виглядає так:

1. Попереднє ознайомлення: а) реєстрація; б) вивчення документації;    в) збирання анамнезу; г) аналіз епізоотичної ситуації.

2. Власне дослідження: 

2.1. Загальне обстеження: а) зовнішній огляд, стан лімфатичних вузлів, покривів і слизових, поведінка; б) термометрія.

2.2. Спеціальне обстеження: а) клінічний огляд, визначення функціонування окремих систем, реєстрація симптомів і синдромів; б) патоморфологічні дані; в) відбір специментів.

3. Складання акту епізоотологічного обстеження.

4. Лабораторне дослідження: а) вірусологічне, бактеріологічне або мікологічне дослідження; б) серологічне дослідження; в) детальне гематологічне дослідження (за необхідності); г) патогістологічне дослідження; д) диференційна діагностика.

Як видно з наведеної схеми, висхідною специфічною ланкою є попереднє ознайомлення з метою аналізу епізоотичної ситуації, яке включає реєстрацію, збирання анамнезу, поверхневе, орієнтовне вивчення зібраних відомостей, документації та інших матеріалів. Власне дослідження на місці включає: 

 загальне і спеціальне обстеження ( клінічний огляд, вимушений або діагностичний забій, патолого-анатомічний розтин) з обов’язковим документальним оформленням (складанням детального акту);

 визначення показників і мети лабораторного дослідження.

Наступне лабораторне дослідження являє собою аналіз специментів із застосуванням гематологічних, біохімічних, вірусологічних, бактеріологічних, мікологічних, серологічних, патогістологічних методів і постановки за необхідності диференційного діагнозу.

 
У діагностиці в цілому, а також стосовно методів і засобів специфічної діагностики інфекційних захворювань існує багато вимог і умов,  необхідних для стандартизації найбільш важливих їхніх характеристик і результатів,  отримуваних за їх допомогою. Передусім для методів виділяють два основні показники: 

 чутливість діагностичного методу вимірюється як пропорція вірогідно позитивних, правильних результатів серед усіх, які отримують з їхньою допомогою. Вона вираховується за формулою:

Х= позитивні : (позитивні + хибно-позитивні);

специфічність вимірюється як пропорція вірогідно негативних результатів. Вона вираховується за формулою:

Х= негативні : (негативні + хибно-негативні).

Важливою умовою  є аутентичність, або відповідність – правильність вибору як діагностичного тесту або засобу, так і об’єкту, виду, типу специменту тощо.

Точність або чистота (refinement) означає глибину чи рівень постановки діагнозу у напрямі “симптом – етіологія – ідентифікація збудника – нозологія – різновид збудника” (наприклад, “мастит – інфекційний – бактеріальний – стафілококовий”, або “трахеобронхіт собак – інфекційний аденовірусний – аденовірус собак 2 типу”).

Валідність (validity), або розрішальна здатність, обгрунтованість, достатність – це необхідна повнота методичного спектру діагностики у напрямі “клініка і симптоми – біохімія, гематологія, патоморфологія – мікробіологія – серологія – геномний або поліпептидний аналіз” (наприклад, “репродуктивні розлади у свиноматок – загибель і розсмоктування ембріонів, муміфікація плодів і мертвонароджуваність – виявлення антигенів парвовірусу свиней за допомогою МФА у тканинах уражених плодів – визначення сероконверсії у парних сироватках свиноматок щодо парвовірусу свиней, порівняння титрів Ig M i Ig G”, або “масовий гострий гарячковий синдром і пригнічення у свиней всіх вікових груп – екстенсивний геморагічний діатез при розтині – виділення вірусу КЧС у культурі клітин за допомогою МФА – кінцеве підтвердження біопробою на тваринах”, або “прогресуюче похудіння дорослої великої рогатої худоби – персистентний лімфоцитоз – РІД-позитивність на лейкоз”).

Прецизіонність  діагностики означає рівень статистичної ймовірності і оцінюється за величиною М ( m. Відтворюваність – це повторюваність одержаних результатів за чутливістю і специфічністю.

Крім перерахованих спеціальних вимог і умов, діагностичні методи та засоби характеризують ймовірність, або надійність, випробуваність, цінність, або вартість у фінансовому вираженні, репрезентативність, або достатність отриманих результатів. 

Інфекційна семіотика. Клініко-епізоотологічний аналіз як перший напрям інфекційної діагностики грунтується передусім на спеціальних особливостях і характері маніфестної інфекції. Найбільш загальні відомості з інфекційної семіотики представлені в таблиці 58.

Таблиця 58 – Семіотика – синдроми і симптоматика в інфекційній патології 

	Синдроми


	Симптоми, клінічна картина

	Респіраторні розлади
	Катар верхніх дихальних шляхів, ларинготрахеобронхіт (круп), пневмонія, тотальне ураження органів дихання

	Шлунково-кишкові розлади               
	Стоматит, гастроентерит, гепатит, аденіт, загальний катар слизових, діарея

	Шкірні ураження
	Доброякісні новоутворення, генералізовані ураження, вісп’яні ураження, везикулярні хвороби, піодерми, дерматити

	Ураження центральної нервової системи
	Енцефаліт, мієліт, менінгіт, енцефалопатії, паралічі

	Системні генералізовані ураження
	Сепсис, лімфопатії, імунопатії

	Патологія відтворення
	Пренатальний період: аборти, SMEDI, тератогенез, уроджені дефекти, імунологічна толерантність

Неонатальний період: гастроентеропневмопатії, гострі інфекції з паравертикальною трансмісією

	Злоякісні новоутворення
	Саркоми, лейкози


Клінічний і епізоотологічний прояв інфекційних захворювань багато в чому визначає подальші макро- і мікроскопічні дослідження інфікованих тканин на розтині та патогістологічному дослідженні з метою виявлення специфічних уражень, патоморфологічних змін і насамкінець патогномонічних ознак, які мають діагностичне значення. При цьому можна використовувати диференційні таблиці, які дозволяють за порівняльною клініко-епізоотологічною картиною, макро- і мікрозмінами проводити диференційну діагностику (навіть орієнтовно) клінічно і епізоотологічно подібних інфекцій. Приклади наведені в таблицях 59 та 60.

Таблиця 59 – Клініко-епізоотологічна диференціація заразних хвороб коней 

(“+, –” – ступінь прояву ознак)

	Ознаки
	Африкан-ська чума
	Вірусний артеріїт
	Інфекційна анемія
	Піроплаз-моз
	Бабезіоз

	Набряки (голови, черевної порожнини тощо)
	++++
	+++
	+++
	++
	–

	Ураження легень (набряки, бронхопневмонія)
	+++
	++
	– 
	–
	–

	Геморагії
	++++
	–
	+++
	–
	–

	Жовтяниця
	–
	–
	++
	–
	–

	Сезонність
	+++
	–
	+++
	–
	+++

	Рецидиви
	–
	–
	+++
	+++
	+++


Таблиця 60 – Епізоотологічна диференціація везикулярних хвороб свиней

	Критерії (ознаки)
	Везикулярна хвороба
	Везикулярна екзантема
	Ящур
	Везикулярний стоматит



	Збудник
	Ентеровірус
	Каліцивірус
	Пікорнавірус
	Рабдовірус

	Передача інфекції
	Через ушкоджену шкіру
	Аліментарно (типова кормова інфекція)
	Аерогенно
	Трансмісивно

	Природносприйнятливі тварини
	Свині
	Свині, коні, морські ссавці
	Велика рогата худоба, свині, вівці
	Коні, свині, велика рогата худоба, вівці


Подібні алгоритми  відносно  клініко-епізоотологічних очевидних ознак, якщо вони добре відпрацьовані, доступні й вірогідні, можуть бути практично надзвичайно корисними; вони дозволяють орієнтуватись у складних діагностичних висновках. 

До категорії діагностичних підходів, які стосуються інфекційної семіотики, належать дві групи методів. По-перше, це виявлення і реєстрація збудника, його антигенів, типових тілець-включень у мазках-відбитках. З цією метою використовують методи прийнятого в мікробіології пофарбування, мічених антитіл, гібридизації in situ тощо. По-друге, це реєстрація деяких специфічних синдромів за допомогою методів клінічної гематології і біохімії, наприклад, персистентного лімфоцитозу при лейкозі великої рогатої худоби, гіпергаммаглобулінемії при алеутській хворобі норок, а також геморагічного синдрому за ряду гострих інфекцій (КЧС, пастерельоз тощо), гематурії при лептоспірозі. 

 
Під час діагностики інфекційних захворювань слід враховувати необхідність швидкої постановки діагнозу й обов’язково застосовувати комплексні методи, тому що при інфекційних захворюваннях мова йде не тільки про лікування хворих, а, передусім, про систему заходів,  спрямованих на обмеження виниклого епізоотичного вогнища і попередження подальшого розповсюдження хвороби. За більшості інфекційних захворювань будь-який окремий метод діагностики не може вважатись вирішальним. Комплексний метод, навпаки, дозволяє поставити більш точний остаточний діагноз. Він  включає епізоотологічний, клінічний, патолого-анатомічний, алергічний методи, що застосовують безпосередньо у господарстві, і бактеріологічний, вірусологічний, мікологічний (лабораторні) методи (рис. 28).

При постановці діагнозу на інфекційне захворювання передусім необхідно врахувати епізоотологічний критерій, суть якого полягає у тому, що кожна тварина, хвора на інфекційне захворювання, є джерелом збудника інфекції. Будь-яке розповсюдження збудника інфекції від джерела до інших тварин і захворювання останніх вже розглядається як епізоотичний спалах. Цей епізоотологічний критерій визначає систему заходів і  спричинює ранню діагностику інфекційних захворювань. Тільки за своєчасного їх розпізнавання забезпечується висока ефективність профілактичних заходів, що дозволяє попередити епізоотичний спалах. Отже, рання діагностика інфекційних хвороб тварин – це протиепізоотичний захід.


Епізоотологічна   Клінічний     Патоморфологічний    Імунологічний      Клініко-лаборатор-

діагностика
       метод                      метод                      метод                 ний  метод



Картина розтину    Гістологічне                          Алергічні проби:
Дослідження морфо-


                                 дослідження                       внутрішньошкірна         логічних і біохімічних

                                                               

      офтальмопроба               властивостей крові, 







      підшкірна                         сечі, калу тощо



Вірусологічне

Бактеріологічне


Мікологічне

дослідження


дослідження



дослідження


 Мікроскопія


Виділення культури

Біопроба
        Серологічне

/електронна мікроскопія/
             /вірусу/



     дослідження


Рис. 28.  Епізоотологічний аналіз 


Епізоотологічний метод.  Грунтується на різних прийомах та способах епізоотологічного дослідження. Цей метод включає: порівняльно-історичний та порівняльно-географічний описи, епізоотологічне обстеження, епізоотологічний експеримент. За необхідності проводять математичну обробку одержаних даних. 


Порівняльно-історичний опис – це найбільш простий і давній прийом епізоотологічного дослідження, який  дозволяє виявити залежність епізоотичної ситуації від системи ведення тваринництва. Особливо яскраво ця залежність спостерігається при переході від екстенсивних до інтенсивних методів ведення тваринництва. 


 Тільки за допомогою порівняльно-історичного опису з використанням математичних методів вдається встановити періодичність епізоотій  –  закономірну (з інтервалами, що триває більше одного року) повторюваність спалахів хвороби у визначених місцях, а також зв’язок епізоотій із соціальними потрясіннями (війни, стихійні лиха). Вияв цих закономірностей дозволяє активно впливати на перебіг епізоотичного процесу.


На основі порівняльно-історичного опису можна твердити і про еволюцію певної хвороби. Матеріалом, що є основою для порівняльно-історичного опису, є наступні документи ветеринарного обліку: 

 епізоотичний журнал; 

 журнал для запису протиепізоотичних заходів;

 журнал для реєстрації хворих тварин;

 журнал для реєстрації результатів патрозтину;

 журнал обліку діагностичних досліджень;

 акт на проведення дезінфекції;

 акт епізоотичного обстеження господарства.

Результати порівняльно-історичного опису зводять у таблиці, графіки,

схеми, діаграми, які супроводжуються  відповідною пояснювальною запискою.


 Порівняльно-географічний опис.  За допомогою такого опису встановлюють зв’язки епізоотологічних явищ з географічним середовищем, тобто з природними та економічними (господарськими) умовами, вивчають передумови виникнення хвороб на певній території. На сьогодні  значно зросла роль географічної епізоотології, яка вивчає залежність поширення інфекційних хвороб тварин від  певних конкретних територій,  природно-кліматичних і біоценологічних особливостей, розвитку транспортних засобів, особливостей утримання, годівлі та господарського використання тварин.


Застосування даного методичного прийому в епізоотології  вже дало позитивні результати. Так, за допомогою порівняльно-географічного опису вдалося розкрити роль водного фактора у поширенні холерного вібріона в Англії. З урахуванням географічних досліджень була виявлена роль кровосисних комах у розповсюдженні інфекційної анемії коней, а також роль води стоячих водойм у виникненні та розповсюдженні лептоспірозу людей і тварин.


Порівняльно-географічний опис включає кілька етапів: побудову просторової моделі епізоотологічних явищ (карти); порівняльний картографічний аналіз; вияв причинно-наслідкових зв’язків.

Достовірність залежності  природно-географічних факторів та епізоотологічного явища встановлюється за допомогою математичних і логіко-математичних методів. 
Результатом порівняльно-географічного опису є карти, картосхеми, картодіаграми, таблиці і пояснювальні записки до них.


Якщо перші два прийоми епізоотологічного дослідження базуються на вивченні документів і зазвичай не потребують ознайомлення із ситуацією на місці, то епізоотологічне дослідження проводиться безпосередньо в епізоотичному вогнищі і спрямоване на вивчення епізоотичного стану конкретних територій, з’ясування умов, які сприяють або, навпаки, не сприяють поширенню певних інфекційних хвороб у даній місцевості. Аналіз результатів обстеження дозволяє проводити відповідні протиепізоотичні заходи з максимальною ефективністю.


Коло питань, які з’ясовують  у ході епізоотологічного обстеження достатньо широке і залежить від ряду умов. До недавнього
часу більшість епізоотологів проводили обстеження за індивідуальними схемами, що значно ускладнювало проведення аналізу результатів обстеження. Щоб полегшити роботу ветеринарним фахівцям, наводимо схему епізоотологічного обстеження господарства:  опитування людей і вивчення документів, тобто збір епізоотологічного анамнезу; огляд неблагополучної території, огляд і дослідження тварин; взяття матеріалу для дослідження; спостереження за осередками; оцінка отриманих даних і розробка способів ліквідації епізоотичного осередку. 
Підсумки роботи відображають у таблицях, картах, схемах, графіках і описах (пояснювальних записках).


Епізоотологічний експеримент як метод дослідження дає змогу моделювати природний перебіг інфекційного та епізоотичного процесів конкретної хвороби  для пізнання їхніх закономірностей і оцінки ефективності протиепізоотичних заходів.

Вперше цей метод групового зараження лабораторних тварин (мишей) тифозною культурою запропонували Флекснер і Топлей. Вони встановили, що епізоотія може бути тривалою за умови підсадки в неблагополучну групу свіжих мишей. За відсутності підсадки епізоотія затухає, проте у мишей, які вижили, розвивається тривале бактеріоносійство. Смертність мишей у період розвитку епізоотії  знижувалася при розподілі їх на невеликі групи. У період епізоотії  спостерігалася активізація вірулентності умовно патогенних мікроорганізмів. Однак, одержані цінні результати на лабораторних тваринах не завжди можна прирівнювати до сільськогосподарських тварин, умови утримання і використання яких дуже різняться. 

Епізоотолог,  застосовуючи метод епізоотологічного експерименту, навіть у виробничих умовах може поставити біопробу, підтвердити епізоотологічний діагноз, встановити джерело збудника інфекції, механізм його передачі від хворої тварини здоровій, патогенез, імуногенез, вплив різних умов довкілля на стійкість мікро - та макроорганізму, перевірити ефективність профілактичних і лікувальних заходів.

Матеріали епізоотологічного обстеження, спостережень та  експериментів, матеріалів порівняльно-історичного і  порівняльно-географічного  опису, а також дані інших наук зводять у певні таблиці, схеми, діаграми й піддають статистичній обробці та епізоотологічному аналізу. Завдяки наявності статистичних методів можна переводити абсолютні кількісні показники у так звані відносні інтенсивні й екстенсивні, або ж епізоотологічні категорії: захворюваність, смертність, летальність (смертельність), індекс контагіозності тощо.                          

Епізоотологічне обстеження господарства  проводиться у наведеній нижче послідовності  і включає :

1. Характеристику господарства:

 
 місцезнаходження господарства, дороги, виробничий напрям, економічні, виробничі та господарські зв’язки його з іншими господарствами у районі та області;

 головні економічні показники: загальна земельна площа, доход, рівень рентабельності галузі, продуктивність, вихід телят, поросят ( у вигляді таблиць);

 
кормова база, якість кормів, кількість та походження, раціон та його короткий аналіз;

 
характеристика тваринництва (кількість, породність, види і стать), розміщення на фермах і відділках;

аналіз умов утримання тварин, догляд за ними та їх використання;

стан приміщень для тварин, каналізація та вентиляція, ступінь їх навантаження, мікроклімат тощо (схема-план розташування приміщень);

умови комплектації господарства тваринами, дотримання правил профілактичного карантинування при надходженні тварин, розміщення карантинних приміщень.

2.Ветеринарно-санітарний стан господарства:

     
огорожа та озеленення території господарства;

     
наявність дезбар’єрів, чергових постів, ветсанпропускників, родильних відділень, профілакторіїв, ізолятора, параформалінової камери; їхній стан і робота;

     
санітарний стан водопостачання;

стан і характеристика пасовищ;

санітарний стан кормосховищ;

наявність гризунів і комах, їхня кількість, заходи боротьби з ними;

способи прибирання гною, гноївки та стічних вод, система їх знезараження;

    
 методи прибирання трупів, зчистків, абортованих плодів, наявність санітарного транспорту для їх перевезення, розміщення біотермічних ям, ям для захоронення загиблих тварин; їхній стан та робота;

проведення профілактичної дезінфекції та дезінсекції;

     
наявність пунктів для вимушеного забою тварин, способи знезараження продуктів забою;

забезпеченість кадрами тваринництва, їхня кваліфікація, організація ветеринарного обслуговування;

безпечність даного господарства і сусідніх щодо  інфекційних хвороб.

3.Характеристику даного випадку інфекційної хвороби:

      
коли вперше зареєстровано захворювання, кількість хворих тварин ( показати  у вигляді таблиці);                     

      
хто і як встановив діагноз (копії актів експертиз);

    
  виявлені або наявні джерела збудника інфекції і шляхи його занесення в  господарство;              

чи спостерігалося раніше це захворювання в даній місцевості; 

наявність хворих тварин, їх вік, стать, продуктивність, клінічні ознаки   перебігу хвороби;

патологічні зміни при розтині трупа або вимушено забитої хворої тварини;

загальна кількість хворих, загиблих і вимушено забитих тварин за даного випадку хвороби ( у вигляді таблиць);

визначення ступеня тяжкості перебігу епізоотії (показники інтенсивності прояву епізоотичного процесу);

динаміка захворюваності за видами, статтю, віком (за днями, місяцями, кварталами, роками) тварин, обчислення середньої величини (М) і похибки (m).

4. Характеристику загальних і спеціальних заходів щодо ліквідації захворювання:

    
 ветеринарно-санітарні і лікувальні заходи, щеплення, система дезінфекції і  вилучення хворих, боротьба з гризунами та комахами, ефективність проведених заходів;

аналізуються результати обстеження, встановлюється кінцевий діагноз, джерела, шляхи занесення і розповсюдження інфекції.


Для характеристики прояву епізоотичного процесу використовують відносні показники ( див. показники у темі “Основи епізоотологічного аналізу”).

А К Т 

епізоотологічного   обстеження

                                                   


“_____”  ______________  200___  р.

                                                                         _______________________________

                                                                         ( назва господарства  та  населеного  пункту)

                                                                                                                  _______________________________

Комісія у складі ________________________________________________________________

                                ( посада, прізвище, ім’я та  по батькові членів комісії)

у присутності  _________________________________________________________________

склали даний акт про те, що ______ числа було проведено епізоотологічне обстеження_____________________________________________________________________

                                                                ( назва господарства)

Встановлено:

1. Коротка характеристика господарства __________________________________________

2. Поголів’я сільськогосподарських тварин:


Велика рогата худоба, всього : _____________,  у т.ч. молодняк ______________ гол.


Коні, всього :____________________________,  у т. ч молодняк ______________ гол.


Вівці, всього: ___________________________,  у т. ч. молодняк ______________ гол.


Птиця: ______________________________________________________________ гол.

3. Розміщення тварин та ветеринарно-санітарний стан приміщень ______________________

______________________________________________________________________________

( за видами тварин)
4. Годівля, водопій, догляд та утримання тварин ____________________________________

______________________________________________________________________________

5. Комплектація тварин господарства на протязі останніх років відбувалась ____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

6. Благополучність господарства щодо заразних хвороб ______________________________

______________________________________________________________________________

7. Зв’язок із сусідніми населеними пунктами, їх епізоотичний стан  ____________________

______________________________________________________________________________

8. Обгрунтування діагнозу _______________________________________________________

______________________________________________________________________________

9. Дата виявлення захворювання __________________________________________________

______________________________________________________________________________

( вид та  вік  тварин)

10. Перші клінічні ознаки, динаміка виокремлення хворих і результати патолого-анатомічного розтину та лабораторних досліджень, джерело збудника інфекції __________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

11. Які заходи проводились щодо ліквідації захворювання ____________________________

______________________________________________________________________________

12. Висновки (узагальнення) _____________________________________________________

______________________________________________________________________________

13. Рекомендації _______________________________________________________________

____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

( кому доручено розробити план заходів щодо ліквідації хвороби)


Підписи :


Методика проведення клінічного обстеження. Клінічний метод діагностики  багатьох інфекційних хвороб не є визначальним, проте дуже важливо встановити клінічну картину хвороби, особливо  при змішаних інфекціях. Наприклад, при чумі свиней, ускладненій сальмонельозом або пастерельозом, легше встановити  діагноз, спостерігаючи клінічну картину хвороби. При сказі, епізоотичному лімфангіїті, трихофітії та деяких інших інфекційних хворобах діагноз можна встановити за клінічними ознаками, а при таких хворобах , як правець, злоякісна катаральна гарячка великої рогатої худоби, клінічний діагноз може бути вирішальним.


Клінічне обстеження рекомендується починати з вимірювання температури тіла. Термометри мають бути перевіреними,  зберігати їх потрібно в дезрозчині. Огляд тварин проводять у нефіксованому стані. Спостерігають, у якій позі знаходиться тварина, як реагує на подразники, корм і воду, яка консистенція та вигляд фекалій, як проходить дефекація і сечовиділення. Після цього розпочинають  вивчення окремих систем і органів.


Даючи характеристику клінічним формам і динаміці прояву інфекцій-          ної хвороби, слід брати до уваги кілька особливостей, а саме: специфічність, контагіозність, стадійність перебігу і формування постінфекційного імунітету. Кожну інфекційну хворобу викликає новий вид мікроба, який надає їй специфічності. Є лише невелика група інфекційних хвороб (наприклад, грип і дизентерія свиней, парагрип-3 великої рогатої худоби, вірусна діарея новонароджених телят), у патогенезі яких беруть участь  кілька збудників.


Алергічний метод діагностики. Відомо, що при багатьох інфекційних

захворюваннях розвивається  алергічний стан, тобто підвищена чутливість організму на повторне введення гомологічного збудника або продуктів його життєдіяльності. Алергічна реакція, як правило, характеризується високою специфічністю, і це явище покладене в основу алергічного методу діагностики.


Термін “алергія” ввів австрійський учений Пірке  у 1906 р. для позначення змін реактивності організму. 
Алергія – це змінена реактивність організму, що проявляється у порушенні перебігу загальних або місцевих реакцій, здебільшого при повторному надходженні в організм речовин, які називають алергенами. Реакції ці можуть бути нормальними – норморгія, підвищеними – гіперергія, зниженими – гіпоергія, або й відсутніми – анергія.


Гіперергічне запалення при алергії є захисним пристосуванням організму і тому завжди пов’язане з відносним імунітетом. Підсилення гіперергічної реакції нерідко відбувається паралельно з активним розвитком хвороби і розповсюдженням процесу, визначаючи неблагополучний прогноз хвороби. Алерген не є токсином, тому прояв алергічної реакції залежить не тільки від дози, а й значною мірою зумовлюється станом макроорганізму і можливостями його реактивності.


Алергічні реакції проявляються як  гіперчутливість негайного типу (ГНТ) і гіперчутливість уповільненого типу (ГУТ). ГНТ виникає після повторного введення антигену (алергену) через кілька хвилин. ГУТ проявляється через кілька годин (12–48),  інколи – через кілька днів. Обидва типи алергії відрізняються не тільки швидкістю клінічного прояву, але й механізмом їх генезу. ГНТ зумовлена антитілами (гуморальний імунітет), і в основі генезу лежить реакція алерген-антитіло. ГУТ характеризується відсутністю циркулюючих у крові антитіл, можливістю пасивної передачі гіперчутливості нормальному організму за допомогою сенсибілізованих Т-лімфоцитів (клітинний імунітет). До ГНТ відносять анафілаксію, атонічні реакції і сироваткову хворобу.


Алергічні діагностичні проби. До алергічних діагностичних проб (АДП) при інфекційних хворобах відносять реакцію організму, сенсибілізованого тим чи іншим збудником, на введення відповідного (специфічного) алергену. 


У ветеринарній медицині використовуються офтальмопроби, внутрішньошкірні і підшкірні алергічні проби. Офтальмопроба (очна алергічна проба), як правило, виконується за допомогою очних піпеток. Перед роботою піпетки стерилізують кип’ятінням, для кожної тварини використовують окрему піпетку. Алерген (3–4 краплі) вводять на кон’юнктиву ока в ділянці третьої повіки. Офтальмопробу проводять лише на здорових очах (незміненій кон’юнктиві). Не можна проводити офтальмопробу, якщо у тварини уражене хоча б одне око.


До і після введення тварині алергену спеціаліст ветеринарної медицини протирає руки рушником, змоченим у дезінфекційному розчині (зазвичай у 3%-ному фенолі). Результати дослідження враховують шляхом огляду кон’юнктиви розкритого ока через кожні три (3, 6, 9, 12)  і 24 год. після введення алергену. Позитивна реакція характеризується почервонінням і набряком кон’юнктиви, значним виділенням гнійного або слизово-гнійного ексудату. Офтальмопробу необхідно проводити у добре провітреному приміщенні і не допускати накопичення в ньому газів (аміаку, сірководню), а також пилу та інших подразнюючих очі речовин. 


Цю пробу здебільшого використовують у коней при сапі, рідше – у великої рогатої худоби при туберкульозі, ще рідше – при інших хворобах.


Внутрішньошкірна алергічна проба є найбільш поширеною. Постановка реакції вимагає максимальної уваги. Місце введення препарату вказується у настанові з застосування алергену для кожного виду тварин. Великій рогатій худобі алерген вводять у середню частину шиї, краще – на межі середньої і нижньої третини шиї; вівцям – у підхвостову складку, у повіку або із внутрішньої поверхні стегна; свиням – у зовнішню поверхню вуха на відстані 2 см від його основи; птахам – у борідку; собакам, мавпам, хутровим звірам –  у внутрішню поверхню стегна;  норкам – у верхню повіку; верблюдам – у верхню третину черева.


Перед введенням туберкуліну волосся необхідно вистригати. Досвід показує, що краще всього вистриг робити у вигляді двох розміщених перпендикулярно одна до одної смуг завширшки 2 см. Вводити туберкулін слід у центр перетину смуг. Перед введенням шкіру протирають дезінфекційим розчином. Застосовувана для цього рідина повинна, по-перше, добре розчиняти та видаляти жир і бруд; по-друге, мати бактерицидні властивості; по-третє, не діяти як подразник на шкіру і швидко висихати.


Ефір, який широко використовується у лікарській практиці, для проведення масових обробок  малопридатний, оскільки дослідник сам зазнає його дії. Розчини фенолу,  широко використовувані у практиці при проведенні масових обробок, не відповідають ні одній з вищевказаних вимог. Ось чому поки що використовують 70о-ний етиловий спирт (як правило, гідролізний). Недоліком його є повільне висихання, внаслідок чого алерген доводиться ін’єктувати ще у вологу шкіру, що може викликати некроз шкіри та неспецифічні реакції.


За добу до проведення алергічної діагностичної проби (АДП) проводять клінічний огляд тварин і складають списки на них. Усе поголів’я, яке не підлягає дослідженню, помічають і потім в акті вказують причину, з якої тварина не досліджувалась. Одночасно готують інструменти, медикаменти і алерген. Для внурішньошкірної проби найчастіше  використовують одно- та двограмові шприци і спеціальні голки. Шприци перевіряють на придатність, звертаючи увагу на те, наскільки добре поршень притертий до циліндра, як насаджується на шприц голка і працює бігунок.


Попередньо готують також необхідну кількість 70о-ного спирту, 3%-ного розчину фенолу, 5%-ного спиртового розчину йоду (на випадок механічних пошкоджень у людей),  кілька гострих ножиць Купера, вату, пристрої для фіксації тварин. Для вимірювання товщини складки шкіри необхідно мати кутиметр або штангенциркуль.  
Для внутрішньошкірного введення алергенів запропоновані в останній час безголкові ін’єктори - ПІЛ-1, “Овід”, ІБК-01 (”Бджілка”), які полегшують роботу дослідника і різко підвищують  продуктивність, оскільки при їх використанні відпадає потреба у додаткових працівниках.


Під час обліку реакції на внутрішньошкірне введення алергену попередньо проводять загальний огляд тварини і обережну пальпацію шкіри у місці ін’єкції алергену для визначення наявності потовщення шкіри, інтенсивності запального процесу за такими ознаками: підвищення місцевої температури, розміри і характер набряку (розлитий, тістуватий або щільний, обмежений). Потім вимірюють товщину шкірної складки і розміри набряку по горизонталі і вертикалі. Слід враховувати , що розміри і характер набряку інколи залежать від того, у який шар шкіри введений алерген. Наприклад, при введенні алергену у глибокі шари шкіри набряк часто буває надто розлитим на великій площині, а потовщення шкірної складки  залишається незначним. Якщо шкіра суха, недостатньо еластична, навпаки, досить часто запальний набряк буває щільним і різко обмеженим. Облік реакції і термін повторного введення алергену визначені на підставі великого досвіду роботи. Облік реакції при туберкульозі  у великої рогатої худоби, буйволів, зебувидних, яків, оленів проводять через 72 год після введення; у кіз, овець, свиней, кішок, хутрових звірів – через 48 год: у птахів – через 30 – 36 год. Тваринам, які не реагували на перше введення туберкуліну, алерген у день обліку реакції вводять другий раз у тій же дозі і в те ж місце. Облік та оцінку реакції на друге введення туберкуліну проводять через 24 год.


Підшкірна алергічна проба застосовується при діагностиці сапу і деяких інших інфекційних хвороб. Реакцію на введення алергену обліковують шляхом вимірювання температури тіла і пальпації місця ін’єкції алергену. В останні роки цю пробу використовують дуже рідко.


Переваги алергічного методу: достатньо проста техніка дослідження; застосовується безпосередньо у господарстві і відносно швидко дає результати; дозволяє визначити інтенсивність ураження гуртів, тобто кількість уражених тварин.

Недоліки цього методу: не визначає ступеня активності інфекційного процесу; алергічні реакції внаслідок деяких причин можуть підсилюватись або послаблюватись.

Фактори, які послаблюють реакцію: авітаміноз; багато інфекційних і неінфекційних хвороб, особливо з гострим перебігом; тяжкий перебіг інфекційного процесу в організмі; сироваткова хвороба; хвороби печінки; дистрофія; значне сонячне опромінення; вагітність; білкове голодування; суха ламка шкіра; лікувальні заходи і введення в організм різних лікарських препаратів.


Підсилення алергічної реактивності і навіть прояв реакцій у незаражених тварин спостерігається за деяких видів порушення обміну речовин, наявності в організмі гнійних процесів, після застосування окремих вакцин, одночасного використання з алергеном таких речовин, як адреналін, тиреоїдин тощо. Підсилюють реакції попереднє введення в організм йоду, гістаміну та ряду інших речовин. У різних тканинах і органах алергічні реакції розвиваються неодночасно. Наприклад, алергічна реакція може виявлятись при шкірній пробі, але бути відсутньою при офтальмопробі та при підшкірному введенні алергену, і навпаки.

АДП широко використовується у ветеринарній медицині при таких інфекційних  хворобах, як сап, туберкульоз, бруцельоз, паратуберкульоз,  туляремія. Розробка АДП при інших хворобах, особливо вірусних, ще триває.

Патолого-анатомічний метод. Інфекційна хвороба виникає внаслідок складної взаємодії організму тварини з різними патогенними і умовно патогенними мікроорганізмами, у процесі якої розвиваються морфологічні зміни і функціональні порушення. Кінцевим результатом цих порушень може бути утворення імунітету або сенсибілізація організму до збудника, а також розвиток тяжких структурних процесів.


Клініко-морфологічна картина інфекційних захворювань різнобічна. Перебіг хвороби може бути надгострим, гострим, хронічним з вираженими і стертими формами, а також з нормергічним, гіперергічним та гіпоергічним проявом. Різнобічність прояву клініко-морфологічної картини тієї чи іншої хвороби залежить від реактивності, фізіологічного та імунологічного стану організму, виду, віку і статі тварини, вірулентності збудника, шляхів його проникнення в організм і умов зовнішнього середовища. 


Зараження тварин може проходити екзогенно, через слизові оболонки органів травлення, дихання, сечостатевої системи, пошкоджену шкіру, а також при аутоінфекції, коли за ослабленої загальної реактивності організму проявляє свій вірулентний вплив умовно патогенна  мікрофлора. 
Інфекційний процес включає і ворота інфекції, де формується первинне вогнище (первинний афект). Наприклад, первинне туберкульозне вогнище у легенях, карбункул при сибірці – у шкірі.  Розрізняють повний і неповний первинний комплекс.


Повний первинний комплекс складається з первинного афекту ураженого органа, регіональних  лімфатичних вузлів і судин. Неповний розвивається тоді, коли збудник, проникаючи в орган, не викликає у ньому змін, а лімфогенно заноситься в регіональні лімфатичні вузли, де і формується патологічний процес, наприклад, казеоз бронхіального лімфатичного вузла при туберкульозі. Якщо патологічним процесом охоплені обидва органи і їх регіональні лімфатичні вузли, виникає складний первинний комплекс. 
При повторних екзогенних інфекціях або ендогенній інфекції на фоні сенсибілізації можуть розвиватись нові патологічні процеси у вигляді вторинних захворювань.


Ось чому діагностика інфекційних хвороб після загибелі тварин передбачає виявлення загальних змін, які характеризують інфекцію взагалі, і комплекс місцевих порушень, властивих конкретній хворобі. На основі розтину необхідно диференціювати інфекційну хворобу від отруєнь тварин та інших хвороб, які нерідко супроводжуються масовою загибеллю, щоб поставити попередній діагноз щодо конкретної хвороби. При цьому слід враховувати властиві певній хворобі місцеві зміни – карбункули при сибірці, чумні бутони, інфаркти селезінки при чумі свиней, ящурні афти, а також деякі форми специфічних уражень (гранульоми при туберкульозі, сапі і паратифі). Загальними змінами інфекційного процесу є розлади крово- і лімфообігу, гіперплазія лімфоїдних органів, дистрофічно-некротичні і запальні процеси. Необхідно розрізняти гострий і хронічний перебіг патологічного процесу, а також морфологічні прояви захисних компенсаторних процесів у хворому організмі.


Ще одним аспектом патолого-анатомічної діагностики є вияв імуноморфологічних  змін при інфекційних і вакцинальних процесах, які багато у чому схожі між собою, але відрізняються  інтенсивністю розвитку. У зв’язку з цим інфекційні хвороби супроводжуються переважно дистрофічними, ексудативними або запальними процесами, а вакцинація – розвитком імуноморфологічної реакції у вигляді проліферації імунокомпетентних клітин. Ось чому при діагностиці інфекційних хвороб слід враховувати так званий стан імунодефіциту.


Виявлення макро- і мікроскопічних змін, характерних для тієї чи іншої інфекційної хвороби (туберкульозу, бруцельозу, лейкозу, чуми свиней, сальмонельозів, мікозів тощо) у більшості випадків стають вирішальними для встановлення остаточного діагнозу.

Лабораторна діагностика в епізоотології. За більшості інфекційних захворювань діагноз встановлюють на підставі епізоотологічного, клінічного, патолого-анатомічного і, насамкінець, лабораторного методу досліджень.

Лабораторна діагностика грунтується на виявленні етіологічних факторів інфекційних захворювань (віруси, хламідії, рикетсії, бактерії, гриби), або ретроспективного дослідження сироватки крові. 

Відбирання та пересилка патологічного матеріалу для лабораторних досліджень. Основні правила відбору патологічного матеріалу для лабораторного дослідження:

1. Патологічний матеріал необхідно відбирати стерильним інструме-   нтом, від кожної тварини в окремий стерильний посуд.                                      

          2.  Місце розрізу поверхні органа або тканини, з яких відбирають патологічний матеріал, слід припалити над полум’ям або нагрітою металевою пластинкою. 

3. Патологічний матеріал тварини, яка не підлягала лікуванню, або від трупа у перші години після загибелі тварини, особливо в теплу пору року (розкладання трупа робить матеріал непридатним для дослідження).

4. Патологічний  матеріал направляти в лабораторію бажано в неконсервованому вигляді (у тих випадках, коли неможливо доставити його в лабораторію на протязі 24 год, патологічний матеріал надсилають тільки в замороженому або  консервованому вигляді).

5. Необхідно знати і враховувати ступінь небезпеки патологічного матеріалу для людини, виконувати спеціальні умови і вимоги при отриманні та обробці проб, зберіганні нативного матеріалу та правила техніки особистої безпеки (табл. 61 та 62).

  Таблиця 61 – Типи патологічного матеріалу для лабораторного аналізу при

 ураженнях різних систем організму 

	Локалізація уражень, системи
	Патологічний матеріал ( виділення збудника або антигену )

	
	від хворих
	від трупів

	Зовнішні покриви

(шкіра, видимі слизові, очі, вим’я)
	Зскрібки, мазки з покривів, вміст і стінки пустул, везикул, афт
	Те ж, що і від хворих, паренхіматозні органи, лімфатичні вузли

	Мозок
	Очні мазки, зскрібки, кірки, вміст абсцесів
	Мозок цілком, окремі ділянки

	Органи дихання
	Носові витоки, носоглоткові секрети, змочені тампони, кров, слина
	Трахеальні тампони, лімфатичні вузли, плевральна рідина, мазки

	Органи травлення 
	Фекалії, кров
	Кишечник, печінка, лімфатичні вузли

	Органи розмноження
	Абортовані плоди, плацента, тампони з піхви
	Уражені плоди, плацента



	Системні інфекції
	Кров, екскрети ( кал, сеча), мозок, спинномозкова рідина, матеріал, отриманий шляхом біопсії
	Паренхіматозні органи             ( селезінка ) лімфовузли, печінка, нирки, міокард


  Таблиця 62 – Найбільш реальні і небезпечні зоонози в роботі лікаря

                          ветеринарної медицини 

	Тварини – джерела інфекції
	Хвороби
	Шляхи передачі

	Коні
	Сап
	Аерогенно або через слизові оболонки

	Велика рогата худоба, вівці
	Сибірка, енфізематозний карбункул
	Контактно-побутовий шлях 

( шерсть, шкіра), аліментарний шлях

	
	Бруцельоз
	Аліментарний і контактно-побутовий шлях

	
	Туберкульоз
	Аерогенний і контактно-побутовий шлях

	
	Дерматофітози
	Контактний шлях

	
	Ящур
	Аліментарний і контактний шляхи

	Свині
	Бешиха
	Ранова інфекція

	Птиця ( у тому числі декоративна)
	Трихінельоз
	Аліментарний шлях

	
	Орнітоз
	Аерогенний шлях і через слизові оболонки

	
	Ньюкаслська хвороба
	Через слизові оболонки

	
	Сальмонельоз
	Аліментарний шлях 

( токсикоінфекція)

	М’ясоїдні ( у тому числі свійські тварини)
	Сказ
	Через укус ( провідний шлях), через слизові очей та дихальних шляхів

	
	Лептоспіроз
	Контактно-побутовий шлях

	
	Хвороба котячих подряпин
	Скарифікаційний шлях

	
	Токсоплазмоз
	Контактно-побутовий шлях


Для бактеріологічного дослідження патологічний матеріал (органи або їх частини) консервують у 30%-ному водному розчині хімічно чистого гліцерину. Воду для приготування розчину попередньо стерилізують кип’ятінням на протязі 30 хв. Матеріал можна консервувати також у стерильному вазеліновому маслі. Консервувальну рідину беруть у співвідношенні 5 частин рідини і 1 частина матеріалу.

Для вірусологічного дослідження матеріал відбирають не пізніше 2 год після загибелі тварини, упаковують у поліетиленовий пакет і поміщають у термос з льодом або заливають 30–50%-ним розчином хімічно чистого гліцерину на 0,5%-ному розчині натрію хлористого. Останній попередньо  стерилізують  автоклавуванням при 120 0 С  протягом 30 хв.

Пересилка патматеріалу для вірусологічного і бактеріологічного досліджень. Трупи дрібних тварин краще надсилати цілими у водонепроникній тарі (можна використовувати поліетиленові мішки). Трубчасті кістки направляють на дослідження цілими, з непошкодженими кінцями, ретельно очищеними від м'я​зів і сухожилків. Кістки  загортають у марлю або полотно, змочене дезінфекційною рідиною (5%-ний розчин фенолу). Кістки також можна посипати кухонною сіллю і загорнути у полотно або марлю.
На дослідження надсилають частинки кишечнику  з найбільш характерними патологічними змінами. Кишечник попередньо звільняють від  фекалій і поміщають у банки окремо від інших органів. За необхідності консервують у 40%-ному водному розчині гліцерину. Об'єм консервувальної рідини  повинен перевищувати об’єм  узятого матеріалу в 5 разів. За необхідності уражені ділянки тонкого кишечнику надсилають у неконсервованому вигляді із вмістом, попередньо перев’язавши їх кінці з обох боків.

Фекалії для дослідження відправляють у стерильних стаканах, пробірках або банках, які щільно закривають пергаментним папером. Від трупів тварин  фекалії можна надіслати у перев’язаній з обох кінців частині кишечнику, який не піддавали розтину. Фекалії в лабораторію повинні бути доставлені не пізніше  24 год після їх відбору. Для дослідження ділянок шкіри беруть найбільш уражені її кусочки розміром не менше 3 х 3 см і надсилають у стерильному, герметично закритому посуді.                         

Кров, гнійний ексудат, слиз, сечу, жовч та інший патологічний матеріал для бактеріологічного і вірусологічного досліджень надсилають у запаяних пастерівських піпетках, стерильних пробірках або флаконах, добре закритих стерильними гумовими пробками. Кров, гній, виділення з різних порожнин, природних отворів тощо для мікроскопічного дослідження слід надсилати у вигляді мазків. Предметні скельця попередньо кип’ятять на протязі 10–15 хв у 1–2%-ному розчині соди, потім добре промивають чистою водою і насухо витирають. Сухі скельця поміщають у розчин спирту та ефіру, узятих у співвідношенні 1:1, де і збері​гають до використання.


У тварин кров беруть з вени вушної раковини або верхівки вуха, у птахів  із зрізу гребеня або підкрильцевої вени. Шерсть вистригають, шкіру ретельно протирають спочатку ватним тампоном, змоченим у спирті,  а потім в ефірі. Інструменти мають бути стерильними. Першу краплю крові видаляють стерильною ватою (виняток роблять при дослідженні крові на піроплазмідози, коли беруть для мазка першу краплю крові), а наступну беруть на попередньо підготовлене предметне скельце шляхом швидкого і легкого дотику до краплі його поверхнею. Потім скельце швидко перевертають уверх краплею й тримають  між пальцями лівої руки в горизонтальному  положенні. До лівого краю краплі  доторкаються під кутом 450  шліфованим  краєм   іншого предметного скельця.  Як тільки крапля рівномірно розтечеться по ребрі цього скельця, ним швидко проводять по поверхні предметного скла зліва направо, не доводячи його до краю на 0,5–1 см. Ширина мазків повинна бути вужчою  за предметне скло. Для кожного нового мазка беруть свіжу краплю крові . 

Приготовлені мазкі крові висушують просто неба (підсушувати їх над полум’ям або на сонці не рекомендується). У холодну пору року мазки готують у теплому приміщенні або на скельцях, підігрітих на кришці стерилізатора. Вони повинні бути тонкими, рівномірними і  достатньої довжини. На висушених мазках і мазках-відбитках гострим предметом або простим олівцем роблять напис, де зазначають інвентарний номер або кличку тварини і дату приготування мазка.

Мазки із тканин, гною, органів та різних виділень готують шляхом розмазування матеріалу на предметному склі стерильною паличкою або ребром іншого предметного скла до тонкого шару. Частинки органів щільної консистенції,  тверді вузлики, а також густий матеріал доцільно розміщувати між двома предметними скельцями. Після розтирання розміщеного між ними матеріалу скельця роз'єднують у протилежні боки в горизонтальному напрямі, у результаті чого отримують два досить тонкі мазки. Інколи отримують так звані препарати-відбитки. Для цього вирізаний гострим скальпелем шматочок органа захоплюють пінцетом і вільною поверхнею шматочка роблять на скельці кілька тонких відбитків.

Під час відбору пунктату лімфатичного вузла тварин добре фіксують, на місці пункції вистригають шерсть, шкіру протирають ватним тампоном, змоченим у спирті або 5%-ному розчині йоду. Лівою рукою відтягують лімфатичний вузол і утримують великим та вказівним пальцями лівої руки. Потім у вузол вводять стерильну голку, приєднують до неї шприц і поршнем відсмоктують лімфу. Шприц від'єднують, голку витягують, а вміст шприца видаляють поршнем на предметне скло, роблять тонкі мазки, які висушують (як зазначено вище). Місце пункції змащують 5%-ним розчином йоду.

Відбір  крові для серологічних досліджень. У коней, великої рогатої худоби, верблюдів, оленів, овець і кіз кров відбирають у кількості 5–7 мл у стерильні пробірки з яремної  вени у верхній  третині шиї. Голки перед відбором крові стерилізують кип'ятінням. Шерсть на місці  введення голки ретельно вистригають, шкіру дезінфікують спиртом або 3%-ним розчином фенолу.

У свиней    кров  беруть з вушної вени після її проколу голкою або         кінчика хвоста  в кількості 4–5 мл. Місце проколу або розрізу попередньо обмивають водою з милом і дезінфікують 70%-ним спиртом або 3%-ним розчином фенолу. Після відбору крові кінчик хвоста обробляють розчином йоду,  перев’язують  або припалюють. У птахів кров беруть з вени крила, у лисиць,  песців – з  гомілкової вени у кількості 2–3 мл.

Відбір  крові проводять зранку, до годівлі тварин. При відборі крові потрібно  стежити, щоб вона стікала по стінці пробірки. При відборі невеликої кількості проб, з метою   отримання більш “чистої” сироватки,  стінки пробірок попередньо обполіскують фізрозчином. Не можна допускати, щоб кров потрапляла на підлогу, землю. Пробірки з кров’ю нумерують.

Відібрану кров витримують приблизно  годину при 20–370 С  для того, щоб відбулася  ретракція   згустку, після чого його  відділяють від стінок пробірки скляною паличкою або дротом, які дезінфікують розчином фенолу або обпалюють  на полум’ї після кожної проби. Надалі пробірки витримують      при 4–10 0С.  Через 18–24 год сироватку,  що “відстоялась”,  зливають у сухі    стерильні  пробірки  ( краще у пробірки   Флоринського), які маркують як і пробірки з кров’ю, закривають стерильними гумовими пробками і у вертикальному положенні надсилають  в  лабораторію    у свіжому або консервованому вигляді.

Консервування сироваток проводять наступними методами: 

1 крапля 5%-ного розчину фенолу на  кожний  мілілітр сироватки при постійному перемішуванні; 

сухою борною кислотою ( 4% до об’єму сироватки ) до отримання насиченого розчину й утворення на дні пробірки невеликого осаду у вигляді кристаликів;

шляхом одноразового заморожування  (для дослідження на вірусні інфекції)   до   –20 0 С.

Неконсервована   сироватка  придатна для дослідження протягом 6 днів і більше з дня відбору крові, якщо її зберігають при  4–8 0С. Сироватки, консервовані фенолом або борною кислотою, придатні для дослідження на протязі 30 днів, заморожені  –  на протязі 3–4 днів     після одноразового розморожування. Каламутні, пророслі, гемолізовані сироватки не досліджують. 

Від норок  кров відбирають   у скляні капіляри.  Для цього норку фіксують і зрізають ножицями  кіготь або подушечку м’якуша одного з пальців задньої кінцівки. До краплі крові, що виступила, підносять скляний капіляр, утримуючи його горизонтально. Після заповнення кров’ю  капіляр з одного кінця закривають пластиліном і ставлять  у   спеціальний   штатив з пронумерованими гніздами.

Після відбору крові штатив із капілярами поміщають у тепле місце (краще термостат) при температурі 37 0С на 40–50 хв для згортання крові, а потім центрифугують при 1500–3000 об/хв протягом 5–10 хв і досліджують у той же день. Проби направляють у лабораторію з описом у двох примірниках, оформленим, як зазначено у додатку.

Відбір матеріалу для патолого-гістологічного дослідження.  Для патолого-гістологічного дослідження матеріал  (органи і тканини, у яких виявлені ті чи інші патологічні зміни) відбирають від свіжих трупів або забитих тварин. З різних ділянок патологічно змінених органів  (тканин) вирізують невеликі кусочки завтовшки не більше 1–2 см. Разом із ураженою тканиною захоплюють здорову тканину, яка межує з нею.


При відсіканні кусочка враховують мікроскопічну будову органа і тканини. Так, кусочки з нирки відбирають із таким розрахунком, щоб потрапляли обидва шари – кірковий і мозковий. З органів, які мають у всіх частинах однакову будову, при відсіканні необхідно захопити і їхні капсули.


Після відбирання матеріал поміщають у фіксуючу рідину, об’єм якої повинен у 10 разів перевищувати об’єм відібраного матеріалу. Як фіксуючу рідину краще всього використовувати 10%-ний водний розчин формаліну або 96%-ний етиловий спирт. При використанні спирту товщина кусочків тканини не повинна перевищувати  0,5 см. Фіксуючу рідину у всіх випадках через добу необхідно замінити свіжою. Фіксація матеріалу проводиться у скляному посуді.


Головний та спинний мозок фіксують у 10%-ному нейтральному формаліні. Нейтралізують формалін додаванням  крейди або вуглекислого магнію – до 1/10–1/20 його об’єму. Для фіксації проб мозку можна використовувати також 96%-ний етиловий спирт, рідину Карнуа (спирт абсолютний – 60 мл, хлороформ – 30 мл і льодяна оцтова кислота – 10 мл) або суміш Буена  (концентрована пікринова кислота – 15 мл, формалін – 5 мл, льодяна оцтова кислота – 1 мл).


Відбір матеріалу для гістохімічного дослідження. 
Для гістохімічного дослідження патологічний матеріал фіксують у 96%-ному етиловому спирті, рідині Карнуа або рідині Буена. Вибір фіксатора залежить від мети подальшої обробки матеріалу, тому на етикетці вказують фіксуючий розчин. Взимку, для попередження промерзання матеріалу при його пересилці, фіксуючий розчин формаліну змінюють на 30–50%-ний розчин гліцерину, приготовлений на 10%-ному формаліні, або на 70%-ний етиловий спирт чи  насичений розчин хлористого натрію.


На банку з пробами матеріалу наклеюють етикетку, де зазначають номер або кличку тварини, а всередину банки опускають етикетку із щільного паперу або картону з написаним на ній простим олівцем номером тварини. Поміщати в один посуд кілька об’єктів дослідження від різних тварин можна лише за умови, що кожен із них зав’язаний в марлю з окремою етикеткою.


Відбір та пересилка матеріалу для біохімічних досліджень. Проби крові для біохімічних досліджень відбирають у тварин (окрім жуйних) перед годівлею, у жуйних – через 5–6 год після годівлі. При відборі проб крові необхідно враховувати, що годівля  суттєво впливає на вміст у  крові ліпідів, цукру; надмірне збудження тварини під час відбору  крові (стрес) впливає на показники кислотно-лужної рівноваги, цукру. Значно впливає на біохімічні показники крові  застосування фармакологічних препаратів, надходження в організм токсичних речовин, згодовування зіпсованих кормів. Пробірки для відбору проб крові фахівці ветеринарної медицини господарств отримують у ветеринарній лабораторії.

При відборі крові для повного біохімічного дослідження на кожну тварину необхідно мати чотири пробірки (дві біохімічні об'ємом не менше 20 мл, дві центрифужні об’ємом 11–12 мл), етикетовані і закриті гумовими пробками, з яких: одна біологічна (з антикоагулянтом) – призначена для дослід​ження крові на каротин, кетонові тіла, вітаміни А,С 1 і мікроеле​менти (мідь, цинк, кобальт, марганець, натрій, калій); друга біологічна (без антикоагулянту) – на протеїн, білкові фракції, активність лужної фосфатази,  ліпіди, кальцій і йод; одна центрифужна (з антикоагулянтом і вазеліновим маслом) – для визначення лужного резерву; друга (з 5 мл 20 %–ного розчину трихлороцтової кислоти) – для визначення вмісту фосфору, глюкози і магнію.   Як антикоагулянт використовують 1%-ний розчин гепарину ( 2 –3 краплі на 15–20 мл крові), натрій щавлевокислий або лимоннокислий (по 15–20 мг на 15–20 мл крові).

Кров відбирають у три пробірки  (одну центрифужну з антикоа​гулянтом і дві біологічні);  набирають її  по стінці, щоб уникну​ти гемолізу, і обережно перемішують у пробірках з антикоагулянтом, тричі перевертаючи. Потім із біологічної пробірки з антикоагулянтом відливають 5 мл стабілізованої крові (до відмітки 10 мл) у центрифужну пробірку з розчином трихлороцтової кислоти і ретельно перемішують скляною паличкою. 

Пробірки із стабілізованою кров’ю доставляють у термосі з льодом; пробірки з кров’ю для отримання сироватки транспортують улітку звичайним шляхом, узимку – оберігають від заморожування. Проби крові доставляють  у лабораторію в день відбору.

Сечу відбирають у тварин, які не мають клінічних ознак ендометриту, тяжкого маститу, затримки посліду, травматичного ретикуліту,  перикардиту, атонії передшлунків, тому що при цих захворюваннях у сечі і молоці підвищується вміст кетонових  (ацетонових)  тіл. 

Від кожної тварини відбирають по одній пробірці (15–20 мл) вранішньої сечі і доставляють у лабораторію. Якщо сечу не можна доставити в день відбору, її консервують толуолом, який вносять у пробірку тонким  шаром на поверхню сечі. 

Молоко (молозиво) відбирають із здорових частих вимені у тварин без ознак клінічного і субклінічного маститу. Середню пробу молока в кількості 15–20 мл відбирають із вра​нішнього удою у пробірку, яку закривають гумовою пробкою, помі​щають у термос із льодом і доставляють у лабораторію в день від​бору. 

Кількість ацетонових тіл у молоці визначають  безпосередньо на фермі,  для чого із здорової чверті вимені відбирають 10–20 мл молока і проводять визначення за допомогою реактиву Лестраде, який готують у лабораторії. 

Відбір  і пересилка патологічного матеріалу від трупів загиблих і хворих тварин з підозрою на отруєння.  При підозрі на отруєння тварин у лабораторію надсилають матеріал від трупів загиблих тварин для хімічного дослідження. Одночасно, з метою визначення причин отруєння, надсилають усі корми (по 1 кг кожного виду корму, сіно, солому – по 0,5 кг), які згодовували тварині. Крім того, обов'язково надсилають залишки кормів із годівниці.

Для хімічного дослідження в лабораторію надсилають в окремих банках або поліетиленових пакетах такий матеріал ( за​лежно від даних розтину і здогадної причини отруєння ): частину стравоходу і уражену частину шлунка із вмістом (у кількості 0,5 кг), а від трупів великої і дрібної рогатої худоби, верблюдів, оленів – частину стравоходу та сичуга, а також вміст із різних місць рубця і сичуга.

Шлунок і його вміст відбирають так : при розтині трупа після огляду внутрішніх органів перев'язують лігатурою стравохід і дванадцятипалу кишку біля стінки шлунка ( у двох місцях  по дві перев’язки) і перерізують між перев'язками. Шлунок витягують і кладуть у чистий скляний посуд (від великих тварин – на чисте місце), потім роблять розтин  його по передній стінці. Вміст шлунка попередньо (не витягаючи  з шлунка) перемішують, після чого обережно, щоб не забруднити, відбирають частину його. Для перемішування не можна використовувати металеві предмети; відрізок тонкого кишечнику (довжиною 0,5 м) з найбільш ураженої частини разом з умістом (до 0,5кг), відрізок товстого кишечнику (довжи​ною до 40 см) з найбільш ураженої частини з умістом (до 0,5 кг), частину печінки (0,5кг) із жовчним міхуром (від великих тварин), від дрібних тварин – печінку (повністю), одну нирку і сечу  ( у кількості 0,5), скелетні м’язи (у кількості 0,5 кг). 

Крім того, залежно від підозрюваного отруєння, додатково надсилають: при підозрі на отруєння через шкіру (шляхом ін’єкції тощо) частину шкіри, підшкірної клітковини і м'язи з підозрюваного місця потрапляння отрути; при підозрі на отруєння газами (синильною кислотою, сірководнем, тощо) – найбільш повнокровну частину легень (0,5 кг), трахею, частину серця, 200 мл крові, частину селезін​ки і головного мозку. Від дрібних частин і птахів відбирають цілі органи. При розтині відкопаного із землі трупа тварини потрібно відібрати і внутрішні органи, що збереглись, у кількості до 1 кг, скелетні м'язи у кількості І кг,   землю під трупом – 0,5 кг з двох – трьох місць. При підозрі на отруєння пестицидами, міндобривами, фарбами, кормовими добавками тощо, надсилають проби цих речовин у кількості від 100 до 1000 г.

Від хворих тварин при підозрі на отруєння надсилають: блювотні маси (бажано перші порції) і сечу – усю кількість, яку вдалось  отримати; кал – у кількості 0,5 кг; вміст шлунка, отриманий через харчовий зонд; кров (при підозрі на отруєння нітритами) у кількості 100–150 мл, стабілізовану гепарином або оксалатом натрію;  корми і речовини, які могли бути причиною отруєння.

При підозрі, що отруєння проявилось внаслідок поїдання отруй​них рослин на пасовищі, відбирають від ботанічного аналізу проби рослин у такому порядку: дерев’яну рамку із внутрішньою площею 1 м2  накладають на травостій у місцях випасу тварини;  усі рослини, які опиняються всередині рамки, зрізують під корінь. Якщо травостій однотипний, пробу з 1 га пасовища відбирають  у 3–5 місцях, а якщо різнотипний, кількість проб збільшують з метою охоплення різних рослин і надсилають середню пробу.

Якщо пробу трави можна доставити в лабораторію на протязі кількох годин, то її відсилають у сирому вигляді; за тривалої пересилки траву висушують і доставляють у сухому вигляді; пересилку здійснюють в коробках або корзинках. Проби мають бути відібрані фахівцем ветеринарної медицини або зоотехніком.

Матеріал, який відбирають для хімічного дослідження, не можна обмивати і тримати разом з металевими предметами: його відправляють у неконсервованому вигляді. Консервувати матеріал тваринного походження можна тільки в тому випадку, якщо він буде доставлений у лабораторію не раніше як через 3–4 дні після відбору.                                  

Консервувати такий матеріал можна тільки  спиртом-ректифікатом у співвідношенні 1 частина  спирту: 1 частина матеріалу. Одночасно надсилають 1 пробу спирту (не менше 50 мл), яким законсервовано матеріал. Не можна для консервування використовувати хлороформ і формалін, оскільки вони  можуть бути отрутою для тварин, а при консервуванні самі можуть руйнувати   деякі речовини.

Пакують  матеріал  у чисті широкогорлі скляні банки  або в нові поліетиленові пакети. Банки    щільно закривають скляними притертими пробками або чистими, які не були в роботі, корковими пробками, а за відсутності пробок – простим чистим або вощеним папером. Пробки обгортають чистим папером, обв’язують тонким шпагатом (або товстою міцною ниткою), кінці якого запечатують сургучевою печаткою. Поліетиленові пакети зав’язують  шпагатом, кінці якого також запечатують сургучевою  печаткою.                   

На кожну банку або пакет приклеюють етикетку, де зазначають, які органи і в якій кількості (за масою) поміщені в банку (пакет), вид, кличку (номер) тварини і кому вона належить, дату загибелі і розтину, а також в отруєнні якою речовиною є підозра.  Відібраний матеріал повинен бути відправлений у лабораторію негайно з посильним.


Пакування та пересилка патологічного матеріалу. Трупи дрібних тварин, частини трупів великих тварин і окре​мі органи у свіжому (нефіксованому) вигляді відправляють для дослідження в лабораторію тільки з посильним.  Матеріал, який відсилають, особливо від тварин, підозрюваних   у захворюванні на інфекційну хворобу, повинен бути ретельно запакований у метале​вий ящик або  термос, щоб попередити можливість розповсюдження збудника інфекції в довкіллі. Перед пакуванням матеріал необхідно загорнути в поліетиленову плівку або мішковину, змочену дезінфекційним розчином (фенольного креоліну, лізолу, вапняного молока).
Частини органів, рідини, які відправляють у лабораторію поштою у фіксованому або консервованому вигляді, повинні бути поміщені в герметично закупорений скляний посуд із притертою скляною,  пластмасовою, гумовою або корковою пробкою. Пробка повинна бути закріплена дротом або мотузком і залита сургучем, парафіном або воском, щоб посуд був непроникним для рідини. Посуд із матеріалом поміщають у  міцний щільний ящик і обкладають ва​тою, тирсою або іншими пакувальним матеріалом. Кістки обгортають поліетиленовою плівкою або змоченою в дезрозчині марлею (полотном) і також запаковують у ящики.

Скляний посуд, у який поміщають матеріал для пересилки з підозрою на наявність особливо небезпечних хвороб (сап, сибір​ка, бруцельоз, туляремія, перипневмонія великої рогатої худоби, чума свиней, псевдочума птиці , ящур, сказ), обов'язково поміщають у металеву коробку, яку запаюють, пломбують або опеча​тують, а потім поміщують у дерев'яний ящик. Якщо такий матеріал доставляють з посильним, можна відправ​ляти його у скляному, герметично закупореному посуді, без металевої коробки, але в дерев'яному ящику.

На відібраний патологічний матеріал складають супровідний документ. Якщо в лабораторії буде виявлено, що кількість матеріа​лу, доставленого в лабораторію, не співпадає із зазначеним у супровідній або патологічний матеріал зіпсувався, про це обов'яз​ково складається акт і копія надсилається лікарю ветери​нарної медицини, який відправляв матеріал у лабораторію. У цьому випадку, а також при доставці матеріалу без супровідного документу дослідження матеріалу не проводять.

Відбір та пересилка кормів для хіміко-токсикологічних досліджень і ветеринарно-санітарного контролю якості кормів. Хіміко-токсикологічне дослідження кормів у ветеринарних лабораторіях проводять при  підозрі і наявності в них отруйних речовин, у тому числі пестицидів, а також для визначення присутності шкідливих і отруйних рослин, домішок. 


Санітарно-мікологічне дослідження проводять як з профілактичною, так і з діагностичною метою. Для визначення санітарної якості кормів і наявності в них патогенної та умовно-патогенної мікрофлори їх досліджують бактеріологічно.


Залежно від призначення, з партії корму відбирають проби – разові, загальні і середні. 
Разова проба –  це кількість корму, яку відбирають одночасно з одного місця на будь-яку глибину всієї маси. Загальна проба – це кількість корму, складена з разових проб, відібраних із різних місць сховища, скирти, вагона тощо. Середня проба відбирається із загальної проби після ретельного перемішування. Для невеликих партій корму загальна проба є одночасно і середньою пробою. Кожна середня проба повинна являти собою однорідну партію корму. При визначенні однорідності партії враховуються: одно​рідність площі збору, технологія заготівлі, культура або суміш культур, умови і термін зберігання та транспортування.

Відбір проб проводять обов'язково з участю фахівців ветеринарної медицини і зоотехніків,  представників адміністрації підприємств (господарств), а в конфліктних випадках – з участю представника організації постачальника і місцевих органів Держстандарту  відповідно до  діючої інструкції про порядок приймання продукції виробничо-технічного призначення і товарів споживання за якістю.

Відібрану середню пробу розділяють на дві частини масою не менше     1 кг кожна, запаковують у чисті сухі банки або паперові мішки й опечатують. Одну частину проби направляють з актом комісійного відбору  із супровідним документом для досліджень, другу частину – зберігають у господарстві на протязі одного місяця в умовах, які попереджують псування або вторинне забруднення. 

У супровідній вказують мету дослідження; вид кормової речовини, її призначення, масу партії, місце відбору проби; для комбікормів, окрім того, номер і склад рецепта  (у випадку відхилення від нього додають копію якісного посвідчення), назву підприємства-виготовлювача, дату виробництва продукції,  позначення на ній стандарту, номера зміни, номера партії.

Коли направляють корми з метою діагностики захворювання, додатково вказують дату його виникнення, вид і кількість захворі​лих тварин, основні клінічні ознаки хвороби. Відбір проб кормів для хіміко-токсикологічних досліджень і ветеринарно-санітарного контролю якості кормів проводять  відповідно до вимог діючих стандартів.

Порядок оформлення і відправлення супровідних документів до матеріалу, який направляється для дослідження.  На кожний матеріал, який відправляється в лабораторію, запов​нюють супровідний документ (супровідну), відповідно до додатків №1, №2 і  діючих правил. Супровідний лист надсилають у запечатаному конверті, одночасно з матеріалом, поштою або з посильним.  У супровідному листі зазначають: вид, стать і вік тварини, від якої відібраний матеріал для дослідження, її номер або кличку, кількість банок з матеріалом, на яке дослідження надси​лається матеріал, короткий опис клінічних ознак і патологіч​них змін.              

Якщо надсилаються зразки корму, обов'язково зазначається його назва, дата відбору зразка, номер відділка. На комбікорми потрібна копія якісного посвідчення. Якщо корм отримано із заво​ду або заготівельного пункту, слід вказати, звідки саме. За необхідності із супровідним листом надсилають додат​кові відомості, зокрема, яка допомога була надана тварині, які лікарські речовини застосовувались, з якого часу згодовувався корм тваринам  тощо.

До супровідної на проби (мазки) крові, які направляються у плановому порядку для серологічного і гематологічного дослідження,  додають опис у двох примірниках.

Додаток 1









Форма супровідного документа









до патологічного матеріалу

В _________________________________ державну лабораторію ветмедицини

Адреса: ____________________________________________________________

При цьому направляється для _________________________________________

патологічний матеріал  (перерахувати який) _____________________________

від ______________________________ що належить ______________________

                          / вид  і  вік   тварини/
Дата захворювання тварини ___________________________________________

Дата загибелі _______________________________________________________

Клінічна картина ____________________________________________________

________________________________________________________________________________________________________

Дані патологічного розтину __________________________________________

___________________________________________________________________

___________________________________________________________________

Попередній діагноз __________________________________________________

Дата відправлення матеріалу __________________________________________

__________________                                                      _________________

             /  посада /                                                                                                                                 / підпис /











Додаток 2








Форма супровідного документа








до проб крові






Відмітка лабораторії 






Дата надходження матеріалу _______________________






Доставлено проб _________________________________






Забраковано ________________________________

В _________________________державну лабораторію ветеринарної медицини

Адреса : ___________________________________________________________

При цьому направляється ______ проб крові /сироватки/ від _______________

                            









/ вид  тварини/

__________________________, які належать ____________________________









/ назва  господарства/




/ населеного  пункту,  району/

для _________________ дослідження  на ________________________________


/вид  дослідження/






/ яке  захворювання/

Господарство, бригада, отара, гурт, табун _______________________________









/ благополучне, неблагополучне, вакциноване,




вказати вакцину і дату вакцинації / 

Дослідження проводиться перший чи другий раз _________________________










/підкреслити/

Дата і результати попереднього дослідження ____________________________

___________________________________________________________________

Дата  відбору крові __________________________________________________

Список тварин, від яких відібрано кров для дослідження :

	№ п/п
	Назва господарства, відділка. Прізвище власника тварини
	Стать, вік,

масть
	Інв. №.,

кличка
	Результати дослідження

	
	
	
	
	РА
	РЗК
	РМА

	
	
	
	
	позит.

сумн.

негат.
	титр
	позит.

сумн.

негат.
	титр
	серот.
	титр


Лікар ветеринарної медицини                                       Лікар ветеринарної меди-

(фельдшер), який направляє                                            цини, який проводив

матеріал






        дослідження

__________________________       


__________________________


/ підпис /







/ підпис /       

Додаток 3









Форма супровідного документу 









до проб шкірсировини

Супровідна   відомість  №  _______

В _________________________державну лабораторію ветеринарної медицини

Адреса : __________________________________________________________​​​​_

При цьому направляються для дослідження в реакції преципітації (Асколі) на сибірку проби шкірсировини ( хутра), які належать _______________________

___________________________________________________________________

Адреса і телефон організації (підприємства) _____________________________

___________________________________________________________________

	Вид сировини
	Консервування
	№

серії
	№

тюка
	№ проб

з № ___

по № ___
	Кількість

проб
	Примітки

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7


Примітка: Відомість заповнюється у двох примірниках, один з яких залишається в лабораторії, а другий повертається назад з розпискою про доставлені проби.

Бактеріологічний метод діагностики.  Бактеріологічне дослідження – це комплекс методів, які послідовно застосовуються для виявлення бактерій у досліджуваному матеріалі.


Завдання бактеріологічного дослідження – у короткий строк встановити наявність бактерій у даному матеріалі, ідентифікувати виділені бактерії (віднести до певного роду, виду, варіанта, дати оцінку етіологічній ролі мікроорганізмів). Виявлення патогенних мікробів у відісланих пробах має вирішальне значення у з’ясуванні причин захворювання і є підставою для постановки діагнозу та проведення цілеспрямованих протиепізоотичних заходів.

Основні методи бактеріологічної діагностики:


1. Мікроскопія нативного матеріалу – мазків-відбитків від органів, виділень, секретів, зскрібків із шкіри, змивів з інших об’єктів дослідження.


2. Виділення чистої культури збудника із відісланого матеріалу на живильних середовищах та вивчення морфологічних і культуральних ознак, серологічних і біологічних особливостей.


3. Біологічне дослідження з метою виявлення патогенності (токсигенності ) мікробів, виділених із досліджуваного матеріалу чи з висіву на живильних середовищах.


Бактеріоскопія – це перший і обов’язковий елемент будь-якого бактеріологічного дослідження, завдяки якому можна виявити бактерії в досліджуваному матеріалі, вивчити їх форму, розміри, будову, виявити  капсулу, спори і включення, встановити реакцію щодо фарбників.


Здійснення експресної діагностики залежить від вмісту збудника в досліджуваних пробах, тобто кількості бактерій достатньої для забезпечення чутливості, розрішальної здатності і достовірності результатів методу мікроскопії. Як правило, пряме мікроскопічне виявлення практично можливе лише при деяких інфекціях і мікозах (бацили сибірки, мікобактерії туберкульозу, друзи при актиномікозі, спори грибів при дерматомікозах), коли кількість фізичних часток збудника в одиниці об’єму проби становить орієнтовно не менше 104 для бактерій і грибів. 
Дослідження живих бактерій проводять методами “роздавленої” та “висячої” крапель (в основному для встановлення їхньої рухливості).


Метод “роздавленої” краплі грунтується на тому, що на предметному склі розміщують краплю культури і накривають покривним скельцем, не допускаючи при цьому утворення пухирців повітря. Препарат досліджують відразу після виготовлення.


Метод “висячої” краплі. Беруть предметне скло з лункою, змащують його краї тоненьким шаром вазеліну. У центрі чистого профламбованого покривного скельця розміщують краплю культуральної рідини. Предметним склом накривають краплю так, щоб вона була під  центром лунки. При легкому натискуванні, скельця склеюються, після чого препарат перевертають покривним склом доверху. Крапля, що висить, не повинна торкатися дна і країв лунки.


Джгутики бактерій виявляють спеціальними методами фарбування за допомогою препаратів заліза, срібла ( сріблення за Морозовим, методи Уварова, Лефлера). 
Бактерії у живому вигляді вивчають також негативними методами, бактеріоскопією у темному полі.


Метод Буррі –  це спосіб дослідження живих незабарвлених мікробів на забарвленому фоні. Для цього чорну туш розводять дистильованою водою 1:10, центрифугують. Верхній прошарок відсмоктують і стерилізують в автоклаві при 0,5 атм протягом 30 хв.
Краплю досліджуваної культури змішують на предметному склі з краплею туші, роблять тонкий мазок, висушують на повітрі і досліджують під мікроскопом в імерсійному маслі. Мікроскопія забарвлених мікробів – головний метод вивчення їх форми і будови. Забарвлені бактерії добре помітні у полі зору. Численні фарбування дозволяють спостерігати всі деталі клітини: капсулу, джгутики, ендогенні утворення та включення.


Процес фарбування препаратів включає наступні етапи: вибір барвника і приготування їхніх робочих розчинів; виготовлення мазків, їх висушування і фіксування; фарбування препаратів  вибраним методом. Застосовують різноманітні барвники і протрави, котрі вибірково фарбують певні види чи групи бактерій, що є необхідним для їхньої диференціації та ідентифікації. Так, наприклад, фарбуванням за Грамом вдається розділити досліджувані бактерії на грампозитивні і грамнегативні. Спеціальними методами фарбування можна виявити і вивчити окремі структурні елементи бактеріальних клітин (капсули, спори, включення). Так, капсули виявляють шляхом фарбування методом Романовського-Гімзи. Кислотостійкі бактерії фарбують  методом Ціля-Нільсена.


При флуоресцентній мікроскопії препарати обробляють певними барвниками, котрі викликають світіння структур мікробного тіла чи всього мікроорганізму в ультрафіолетових чи коротких синіх променях. Деякі мікроби обробляють специфічними сироватками, у яких антитіла помічені флуоресцентами. У цьому випадку на гомологічні бактерії осядуть помічені імуноглобуліни, і вони будуть світитися, а гетерологічні бактерії  не будуть.


Грунтовне вивчення властивостей збудника інфекційної хвороби можливе лише при отриманні його у чистій культурі, виділеній із патологічного матеріалу на поживних середовищах. Для цього незначну кількість свіжого матеріалу переносять на поживне середовище, яке містить необхідні  для росту бактерій речовини.


Поживні середовища за призначенням поділяються на : загальноприйняті,  придатні для культивування багатьох видів бактерій та диференціальні, які дозволяють розрізняти бактерії різних видів, родів; елективні і середовища збагачення, які сприяють розмноженню бактерій певних видів і пригнічують ріст інших мікробів; спеціальні – найбільш оптимальні для вирощування бактерій певних видів. За консистенцією розрізняють середовища щільні, рідкі та напіврідкі.


Біологічний метод діагностики. Численні бактерії, які характеризуються патогенністю і токсигенністю, додатково ідентифікують зараженням лабораторних тварин.


Поняття біопроби полягає у тому, що в організмі лабораторних тварин, котрий являє собою середовище збагачення, відбувається інтенсивне розмноження певних видів мікробів. При інфекціях біопроба полегшує виділення збудника у чистому вигляді, дозволяє провести диференціацію, а в окремих випадках виявити токсини у досліджуваному патологічному матеріалі. 
У ветеринарній лабораторній практиці біопроба є обов’язковим елементом бактеріологічного дослідження при діагностиці сибірки, бешихи свиней, ботулізму, злоякісного набряку, туляремії, бруцельозу, туберкульозу тощо. 


Найчастіше для зараження використовують білих мишей, щурів, морських свинок, кролів, кішок, голубів. Зараження може проводитись підшкірно, внутрішньошкірно, у м’язи, внутрішньоочеревинно, у мозок, шляхом згодовування патологічного матеріалу, інтраназально, шляхом скарифікації шкіри, рогівки ока. Перед зараженням місце ін’єкції вистригають, вибривають чи вищіпують пір’я, шкіру дезінфікують 700- ним  спиртом чи настоянкою йоду.


При підшкірному зараженні пінцетом чи пальцями захоплюють складку шкіри, проколюють голкою і повільно вводять досліджуваний матеріал. При внутрішньошкірному зараженні матеріал у кількості 0,1 – 0,2  мл   тонкою голкою вводять у товщу шкіри. При нашкірному зараженні патологічний матеріал втирають шпателем чи скляною паличкою у непошкоджену чи скарифіковану шкіру. При внутрішньовенному зараженні матеріал здебільшого ін’єктують у яремну чи хвостову вену, у вену вуха, птиці – у вену крила.


При внутрішньочеревинному зараженні тварин фіксують у вертикальному положенні головою вниз. Ін’єкцію проводять у задній частині живота, збоку від білої лінії. При зараженні через рот патологічний матеріал примішують до їжі або через зонд вливають безпосередньо у шлунок. При зараженні через дихальні шляхи патологічний матеріал розпиляють у щільно закритій банці, куди потім поміщають голову тварини, чи вводять матеріал у ніс, трахею, бронхи.


Вибір методу зараження залежить від конкретних умов і завдань дослідження. Матеріалом для зараження лабораторних тварин служать суспензії, виготовлені з різних органів і тканин. Крім того, матеріалом для зараження можуть бути різні витікання, мокрота, кров, виділення з ран, виразок. 


Вірусологічний метод діагностики. Це комплекс біологічних, морфологічних і серологічних методів дослідження, спрямованих на розпізнавання етіології вірусного захворювання і вивчення його збудників.


Вірусологічне дослідження включає наступні етапи:  

     1.  Відбір матеріалу для зараження.

     2.  Обробку вірусовмісного матеріалу.

     3.  Виділення внутрішньоядерних включень (мікроскопія).

     4.  Інфікування (зараження) чутливих живих систем.

     5.  Виділення вірусів на лабораторних тваринах.

6. Титрування вірусів.

     7.  Електронна мікроскопія і молекулярна гібридизація для виявлення вірусу.

     8.  Типізація вірусу у серологічних реакціях.

Відбір матеріалу для зараження. Відбирають матеріал у якомога більш ранні строки від початку захворювання або якнайшвидше після загибелі тварини. Проби відбирають у стерильний посуд в умовах, максимально наближених до стерильних. При  транспортуванні на далекі відстані проби розміщують у вірусологічному транспортувальному середовищі (ВТС), яке містить збалансований сольовий розчин, антибіотики і білок  як захисний  стабілізуючий агент (бичачий сироватковий альбумін, зняте коров’яче молоко тощо). Матеріал можна консервувати 30–50 %-ним розчином гліцерину, а також доставляти у термосах з льодом. За потреби матеріал можна заморозити, однак слід пам’ятати, що багаторазове заморожування і розморожування призводить до інактивації вірусу.


Прижиттєво для вірусологічного дослідження відправляють: кров, носовий слиз, слину, сечу, фекалії, вміст афт, везикул і пустул, а також пунктат лімфатичних вузлів та інших органів.

Обробка вірусовмісного матеріалу. Суттєвим моментом у підготовці матеріалу для вірусологічного дослідження є його деконтамінація, тобто звільнення від умовно-патогенної мікрофлори, що досягається різними методами.

Фізичні методи: низькошвидкісне центрифугування, яке забезпечує осадження бактерій, у результаті чого віруси лишаються в надосаджуваній рідині; фільтрація через різні фільтри (фарфорові, азбестові, мембранні тощо).

Хімічні методи: обробка  матеріалу ефіром, що містить прості віруси,  не чутливі до його дії. Ефір додають у співвідношенні 1:5 або 1:10 до вихідного матеріалу, змішують і витримують у вакуум-ексикаторі до випарювання; додавання до матеріалу у співвідношенні 1:3 суміші фреону (113 мл) і гептану (63 мл).

Внесення антибіотиків: пеніциліну – 200 – 1000 ОД/мл; стрептоміцину – 200 – 500 мкг/мл; ністатину – 100 – 1000 ОД/мл.  Найбільш часто внесення антибіотиків застосовується у комбінації з іншими способами деконтамінації.

Виділення внутрішньоядерних включень. Характерним для цитопатичної дії (ЦПД) багатьох вірусів є формування внутрішньоядерних і цитоплазматичних включень. Динаміка формування таких включень, їх розміри, субклітинна організація, вміст у них вірусоспецифічних нуклеїнових кислот і білків мають важливе діагностичне значення, оскільки вони різні у вірусів різних таксономічних груп. Для вивчення включень можуть бути приготовлені відбитки органів і тканин, зскрібки клітин, гістологічні зрізи з ураженої тканини.

Універсальними методами фарбування є такі: за Романовським-Гімзою, за Павловським, за Селлером, фарбування гематоксилін-еозином і флюорохромами.

Інфікування /зараження/ чутливих живих систем: зараження культур клітин і органів; виділення вірусів на курячих ембріонах.

Найбільш часто для зараження використовуються моношарові культури або культури органів. Різні віруси викликають різні зміни у клітинах. Морфологічні зміни, що виникають у процесі взаємодії вірусу і клітини, називають цитопатичною дією (ЦПД), а віруси, які його викликають – цитопатогенними. Час розвитку і характер цитопатичних змін, викликаних цитопатогенними вірусами в інфікованих культурах клітин, визначаються властивостями вірусу, його дозою, властивостями клітин і умовами їх культивування.

Ендерс виділив ряд морфологічних проявів вірусної цитопатогенності і запропонував класифікувати віруси на три групи:

1. Віруси, які викликають дегенерацію клітин.

2. Віруси, які викликають утворення внутрішньоклітинних (внутрішньо-ядерних і цитоплазматичних) включень і дегенерацію клітин (наприклад, вірус віспи).

3. Віруси, які формують багатоядерні клітини синцитію і викликають дегенерацію клітин з утворенням або без утворення внутрішньоклітинних включень.

Виділення вірусів на курячих ембріонах. У вірусологічній практиці курячі ембріони (КЕ) використовуються здебільшого для виділення вірусів з клінічного і секційного матеріалу і культивування лабораторних штамів збудників; приготування діагностичних препаратів і первиннотрипсинізованої культури клітин; отримання вакцин. Перевагою курячих ембріонів перед лабораторними тваринами є те, що вони доступні  для будь-якої вірусологічної лабораторії, відносно дешеві, прості в роботі тощо.

Виділення вірусів на лабораторних тваринах. Лабораторні тварини використовуються у вірусологічній практиці для виділення вірусів з клінічного та секційного матеріалу і наступного титрування та ідентифікації цих вірусів у реакції нейтралізації. З цією метою використовують білих мишей (дорослих і сисунців), морських свинок, хом’яків, кролів.


Існують різні способи введення інфекційного матеріалу лабораторним тваринам, що  значною мірою визначається тропізмом вірусу. Для виділення нейротропних вірусів (збудники сказу, енцефаломієліту, арбовіруси)  найбільш ефективним є зараження  тварин у мозок. Віруси віспи, наприклад, можуть бути ізольовані при нанесенні матеріалу на скарифіковану рогівку ока або шкіру. Окрім зазначених, у вірусології широко використовуються й інші методи зараження – внутрішньом’язовий, підшкірний, внутрішньо-очеревинний.

Титрування вірусів. Проводиться з метою кількісного визначення вірусних часток в одиниці об’єму досліджуваного матеріалу. Титрування є обов’язковим етапом як виділення вірусу з клінічного матеріалу, так і  наступного визначення та вивчення біологічних властивостей збудника. Існують різні методи титрування вірусів з використанням живих систем.

1. Методи титрування вірусів у культурах клітин: кінцевого розведення з метою виявлення цитопатичної дії (ЦПД); бляшкоутворення; кольорової проби; клітинний імунопероксидазний.


2. Методи титрування вірусів, виділених на курячих ембріонах (кінцевого розведення після загибелі курячих ембріонів).


3. Методи титрування вірусів, які мають гемаглютинуючу активність (титр виражають у гемаглютинуючих одиницях – ГАО).


4. Методи титрування вірусів, виділених з використанням лабораторних тварин: передбачають визначення дози, при якій збудник викликає загибель 50% інфікованих тварин або характерні симптоми захворювання (титр виражають у ЛД50 – летальна доза або ІД50 – інфікуюча доза).

 
Електронна мікроскопія і молекулярна гібридизація для виділення вірусу. 
Електронна мікроскопія – це єдиний метод експрес-діагностики, що дозволяє візуально виявити віруси у клінічному матеріалі, незалежно від їхніх розмірів. За допомогою електронної мікроскопії можна виявити віруси у пробах, ідентифікувати їх за морфологією  і дати відповідь за кілька годин. Це можливе при вмісті у 1 мл матеріалу 105–106 вірусних частинок. 
Метод імунної електронної мікроскопії ще чутливіший. Він дає змогу виявити вірусні частки в концентрації близько 103,5 ТЦД 50/мл , а різні способи приготування препарату можуть підвищити чутливість методу ще на 1 – 2 порядки. 


Молекулярна гібридизація нуклеїнових кислот детально викладена в генетичній діагностиці (див. серологічні методи).


Мікологічне дослідження. Це комплекс методів, що застосовуються з метою виділення або ідентифікації грибів у досліджуваному матеріалі. Воно проводиться для виявлення патогенних грибів (збудників мікозів) у хворих тварин або у патологічному матеріалі, який відбирають від загиблих або забитих тварин, токсичних грибів у кормах при діагностиці мікотоксикозів, а також для вивчення розповсюдження грибів у зовнішньому середовищі, при діагностиці мікозотоксикозів,  зумовлених розвитком, паразитичним існуванням в організмі тварин грибів та токсичною дією продуктів їхньої життєдіяльності.


До мікозів належать наступні захворювання: стригучий лишай, аспергільоз, епізоотичний лімфангоїт коней, парша, ботріомікоз, фавус, мікроспорія тощо. До мікотоксикозів відносять: стахіоботріотоксикоз, фузаріотоксикоз, ерготизм, клявіцепсотоксикоз тощо. Представником мікозотоксикозів є таке  поширене захворювання у поросят,  як кандидомікоз.

Дослідження при мікозах. Збудники мікозів тварин після проникнення в організм можуть розвиватися в різних органах і тканинах, причому у деяких з них дуже виражений тропізм. Тому мікози за здатністю вражати ті чи інші тканини поділяються на такі чотири групи:

поверхневі мікози шкіри і її придатків (трихофітія, фавус, мікроспорія);

глибокі мікози шкіри, які характеризуються появою вузлів власне у шкірі й утворенням виразок (епізоотичний лімфангоїт);

вісцеральні мікози з локалізацією патологічного процесу в органах і тканинах  (аспергільоз, кокцидіоідомікоз, кандіомікоз;

мікози, що викликаються актиноміцетами, для яких характерний хронічний перебіг та гранулематозне ураження органів і тканин (актиномікоз, актинобацильоз).

Взяття патологічного матеріалу. При поверхневих мікозах відбирають змінене за кольором і формою волосся, яке витягують пінцетом з периферії ураженого вогнища, не обробленого хімічними речовинами; беруть також шматочки шкіри. Матеріал розміщують у пробірках з ватними тампонами або у пакетах. При глибоких мікозах шкіри відправляють вміст виразок і абсцесів та витікання з них.


При вісцеральних мікозах та мікозах, викликаних актиноміцетами, патологічним матеріалом служать шматочки паренхіматозних органів з ураженими ділянками, слизові оболонки дихальних шляхів і травної системи з видимими змінами та вміст гранулематозних вогнищ, виразок, некротичних вузлів, геморагічних інфільтратів.


На етикетках до проб вказують назву господарства, району, вид і вік тварини, ступінь ураження, а також дату взяття матеріалу. Матеріал, котрий надійшов для дослідження на мікози, реєструється у лабораторному журналі. Із матеріалу виготовляють препарати для мікроскопії, проводять висів на живильні середовища, а за потреби проводять біопробу та інші дослідження.


Першим і найбільш важливим методом виявлення і дослідження грибків у патологічному матеріалі є мікроскопічне дослідження, завдяки якому встановлюють наявність грибка, його  локалізацію, а інколи й ідентифікацію. Мікроскопію матеріалу проводять за допомогою звичайного світлового  мікроскопа у нефарбованому вигляді завдяки фазоконтрастному пристрою. Препарати можна також фарбувати певними барвниками. Але перед початком  мікроскопії досліджуваний патологічний матеріал слід певним чином підготувати, оскільки в ньому разом зі збудниками хвороби містяться незруйновані епітеліальні клітини, клітини крові, некротизовані тканини, котрі заважають проводити дослідження. А тому, щоб чіткіше бачити і розрізняти елементи гриба, препарат обов’язково просвітлюють. Методів просвітлення існує декілька.


Препарати добре просвітлюються, коли патологічний матеріал (шкірочки, волосся, зскрібки зі слизових оболонок, вміст гранулематозних вогнищ тощо) розміщують у годинниковому скельці чи в чашці Петрі, куди наливають 10–15%-ний розчин їдкого натрію чи калію. Потім матеріал ставлять у термостат при температурі 370 С на 20–30 хв, після чого шматочки патологічного матеріалу розміщують у краплі 50%-ного гліцерину на предметному склі. Матеріал покривають покривним скельцем, злегка придавлюють і у такому вигляді досліджують.


Інший метод базується на тому, що на шматочки патологічного матеріалу, розміщеного на предметному склі, наносять краплю гліцерину, який містить 10% їдкого калію, і накривають покривним скельцем. Досліджують через 4–5 хв.


Гній із абсцесів, вміст виразок, молоко і мокроту розбавляють фізрозчином чи водно-спиртовим (1:1) або 50%-ним водним розчином гліцерину, після чого краплю суспензії наносять на предметне скельце, накривають покривним і досліджують під мікроскопом. 
Спинномозкову рідину і кров досліджують методом роздавленої краплі. Мікроскопію проводять з опущеним конденсором чи із затемненим полем зору шляхом прикривання діафрагми, оскільки при сильному освітленні препарату елементи грибів можуть лишатись  непоміченими.


Для одержання більшої контрастності грибів їх фарбують, для чого із рідкого патматеріалу роблять мазки на предметному склі, які фіксують формаліном, спирт-формолом, 5%-ним водним розчином хромової кислоти. Після фіксації мазки висушують і фарбують залежно від мети дослідження. Фарбують  за Грамом, Романовським-Гімзою, Сабуро та іншими методами.

Культивування грибів. З метою звільнення від банальної мікрофлори і для отримання чистих культур грибів патологічний матеріал попередньо обробляють різними засобами:  7–10%-ною сірчаною кислотою – 1 год;  2–4 %-ним розчином формаліну – 1 год;  25 %-ною емульсією карболової кислоти, сумішшю різних антибіотиків (пеніциліну, стрептоміцину, хлортетрацикліну) від 20–40 до 500 ОД/мл  протягом 3 год.

Найкращим живильним середовищем для виділення грибків з патологічного матеріалу є  кров’яний агар, агар Сабуро, сусло-агар, агар Чапека, кукурудзяний агар, рисова вода та  ін. Патогенні гриби вирощують при 27–300  С, що створює несприятливі умови для розвитку банальної мікрофлори.

Біологічна проба. У деяких випадках з метою ідентифікації грибка проводять біологічну пробу, для чого змив чистих агарових культур центрифугують у пробірках, осад розводять у 1 мл фізрозчину. Для попередження бактеріологічних інфекцій суспензію  протягом 30 хв обробляють антибіотиками (50 ОД пеніциліну і 100 ОД стрептоміцину на 1 мл).

Для нашкірного інфікування на поголену непошкоджену шкіру піддослідної тварини накладають  культуру і закривають зверху пластирем. Аплікацію проводять три дні підряд. Нагляд за розвитком патологічного процесу  здійснюють упродовж 10 діб. Патологічний матеріал (волосся, лусочки) чи культуру разом з агаром можна втирати у поголену шкіру. При цьому пошкоджується епідерміс шкіри, що сприяє проникненню грибка.

Окрім епідермального зараження,  існують: підшкірний, інтратестикулярний, інтраперитонеальний, внутрішньовенний, інтраплевральний, ентеральний, інтрацеребральний методи зараження. Їх застосовують при вивченні глибоких мікозів.

При діагностиці і профілактиці мікотоксикозів слід проводити токсикобіологічний аналіз кормів. Токсичність грибків визначають на найпростіших, жабах, культурі тканини нирок, селезінки, печінки  кролів чи на фібробластах курей, а також на курячих ембріонах, кролях, мишах.

Серологічна епізоотологія. Виділення такого самостійного напрямку або навіть субдисципліни у межах епізоотології переслідує чисто методологічні цілі. Серологічна епізоотологія – це розділ епізоотології, предметом вивчення якого є імунологічний (серологічний) статус і структура популяції тварин, а методом – сукупність методичних підходів і прийомів епізоотологічного обстеження та серологічного аналізу у груповому варіанті. На відміну від серологічної діагностики, спрямованої на ідентифікацію збудника до рівня серотипу,  основними цільовими категоріями є:

серопозитивність на основі наявності виявлених серологічними тестами антитіл, які свідчать про попередню інфекцію, хронологічно близьку (при виявленнi Ig M) або віддалену (Ig G);

серонегативність, або категорія зворотного порядку; 

сероконверсія, або будь-які зміни серологічних показників, які реєструють з часом (титри антитіл, їхня ізотипова приналежність Ig M ( Ig G).

У серологічній епізоотології також мають значення всі загальні діагностичні вимоги, але надзвичайної важливості набувають кількісні аспекти. Діагностичні титри антитіл і взагалі високі рівні серопозитивності ретроспективно характеризують постепізоотичний статус. Значна негативна сероконверсія свідчить про настання імунологічної ревіргінізації тваринної популяції, а позитивна – про протиепізоотичування. 

До цього напряму в епізоотології належить диференціація інфікованих і вакцинованих тварин (у зарубіжній науці та практиці цей принцип отримав абревіатурне позначення DIVA – Differentiation of Infecting and Vaccinating Animals). Теоретично  його здійснення можливе за кількісними відмінностями ( різниця) в титрах постінфекційних і поствакцинальних антитіл, особливо при використанні інактивованих вакцин (наприклад, за титрами антигемаглютинінів при ньюкаслській хворобі, а також при катаральній гарячці овець, ящурі, грипі і африканській чумі коней, парвовірусній інфекції у свиней),  або їх антигенному спектру (відсутність поствакцинальних антитіл до загального для всіх серотипів вірусу ящуру VIA-антигену при застосуванні інактивованих протиящурних вакцин). Однак, найбільш ефективним є розроблений в останні роки методичний підхід, який грунтується на серологічній диференціації постінфекційного і поствакцинального імунітету за рахунок застосування маркованих вакцин із атенуйованих збудників, у яких бракує будь-якого антигену, несуттєвого для імунного захисту (звідси і назва DIVA-вакцини). Серонегативність після вакцинального процесу за даним антигенним маркером відрізняє вакцинованих від серопозитивних інфікованих тварин.

Необхідність ідентифікації інфікованих і вакцинованих тварин – традиційно важке епізоотологічне завдання ще за часів початку протибруцельозних щеплень вакцинами з аглютиногенних штамів (атенуйована вакцина із штаму Br. аbortus 19), коли серологічні показники вакцинованих тварин було важко відрізнити в РА від подібних у випадку природної інфекції. Разом з тим, розподіл тварин за ознакою їх благополуччя є специфічною проблемою ветеринарної медицини у міжнародному масштабі і має надзвичайне епізоотологічне та економічне значення у сучасних умовах торгівлі продуктами тваринництва, особливо стосовно категорії гострих епізоотичних інфекцій (передусім ящуру, класичної чуми свиней тощо). Саме неможливість ідентифікації інфікованих тварин серед серопозитивних у результаті застосування звичайних вакцин служить непереборною перепоною на шляху застосування вакцинації проти класичної чуми свиней у країнах Західної Європи  і створює загрозу епізоотологічного ризику у міжнародній торгівлі продуктами свинарства. Разом з тим, випробування стратегії управління за допомогою маркованої вакцини (DIVA- стратегії) виявилось досить ефективним засобом контролю хвороби Ауєскі та інфекційного ринотрахеїту у Західній Європі та Північній Америці, і цей результат  може вважатись найбільш значним досягненням за останнє десятиліття у галузі ветеринарної науки та практики.

Серологічне дослідження. При проведенні серологічної діагностики  інфекційних хвороб потрібна імунна сироватка, яка характеризується кількома важливими особливостями: авидністю, афінністю, специфічністю і титром.


Авидність – це характеристика міцності зв’язування компонентів реакції антиген-антитіло, включаючи додаткові властивості системи Аг –Ат.

Афінність – це характеристика імунологічної спорідненості антигену і антитіл. 

Специфічність – це ступінь здатності антитіл відрізняти імуноген від родинних антигенів, яка забезпечує вибірковість стеричного і хімічного упізнавання компонентів реакції Аг–Ат.

Титр імунної сироватки – це кінцеве її розведення, яке забезпечує оптимальну взаємодію з антигеном. Титр залежить від концентрації в імунній сироватці антитіл певної специфічності та їхнього афінітету (спорідненості).

За допомогою серологічних реакцій в патологічному матеріалі можна виявити збудник (вірус, бактерію, гриб), а також провести ретроспективну діагностику (виявити антитіла, які утворилися в організмі під дією збудника).

Реакція аглютинації (РА) і її модифікації. У реакції аглютинації беруть участь антитіла (аглютиніни) та антиген (аглютиноген). Суть РА полягає у взаємодії антитіла з антигеном, внаслідок чого відбувається склеювання бактерій з утворенням пластівців, які видно неозброєним оком. У вірусології використовується реакція гемаглютинації (РГА), яка базується на властивостях деяких вірусів склеювати еритроцити барана. Реакція є неспецифічною. Щоб вона стала специфічною, додають позитивну сироватку і   склеювання гальмується. Ця реакція отримала назву   реакції затримки гемаглютинації (РЗГА).

В останні роки  у вірусології і бактеріології широко застосовують реакцію непрямої (пасивної) гемаглютинації (РНГА), суть якої полягає  в  тому, що білкові молекули відповідного збудника попередньо адсорбують (змивають) на оброблених таніном еритроцитах барана. Потім ставлять реакцію шляхом змішування сенсибілізованих еритроцитів із сироваткою крові хворих тварин. За наявності у сироватці специфічних антитіл на даний антиген проходить аглютинація еритроцитів і реакція вважається  позитивною. Якщо носієм замість еритроцита є золотистий стафілокок, то реакція має назву Ко-аглютинації, якщо ж частинки латексу – латекс-аглютинації.

Реакція преципітації (РП). Існують різні методи постановки РП. Найбільш відома реакція кільцепреципітації (реакція Асколі), яка використовується для виявлення сибіркового антигену у тваринній сировині (шкіра, шматочки внутрішніх органів, м’язи). Антиген отримують шляхом екстрагування у фізіологічному розчині гарячим або холодним способом. Отриманий антиген нашаровують тонкою скляною піпеткою на преципітувальну сироватку або сироватку підшаровують під антиген у вузьких пробірках. Якщо  результат позитивний, то  через декілька хвилин на межі  дотику антигену і антитіла з’являється преципітат, який нагадує сіро-біле кільце або диск. Є кілька модифікацій РП, які ставлять в агаровому гелі, де антиген і антитіло дифундують назустріч одне одному, утворюючи білі лінії преципітації.

Метод подвійної (зустрічної) двомірної дифузії за Оухтерлоні (РДП). Її суть полягає в тому, що у шарі агарового гелю на певній відстані одна від одної вирізують лунки, які, відповідно, заповнюють розчинами антигену й імунної сироватки. Обидва компоненти дифундують у зустрічному напрямі в шар агарового гелю. На місці зустрічі специфічних антигену й антитіл утворюється преципітат сіро-білого кольору у вигляді лінії.

Проста радіальна імунодифузія за Манчіні (РРІД). На відміну від РДП,  тут використовують гель, до якого додають антитіла (антиген). У гелі вирізають лунки для внесення розчинів антигену. Антиген радіально дифундує із лунки  і, зустрівшись з антитілом в оптимальній концентрації, утворює кільце преципітації.

Зустрічний  імуноелектрофорез (ЗІЕФ). Метод ЗІЕФ відрізняється від РДП за Оухтерлоні тим, що молекули антигену і антитіл дифундують у гелі під дією постійного електричного поля, завдяки чому чутливість методу збільшується, але водночас збільшується і кількість хибно-позитивних результатів, що знижує його специфічність.

Реакція нейтралізації (РН). Базується на властивостях імунної сироватки при додаванні до відповідного вірусу (реакцію можна ставити і в бактеріології, але із внутрішньоклітинними паразитами – рикетсіями, хламідіями) блокувати його здатність до репродукції у чутливій біологічній системі. Здатність імунної сироватки інактивувати інфекційну активність вірусу є наслідком взаємодії нейтралізуючих антитіл з певними антигенними детермінантами поверхневих вірусних білків. У лабораторній діагностиці вірусних інфекцій як чутливих систем використовують культури клітин, організм сприйнятливих тварин і курячі ембріони.

Метод флуоресціюючих антитіл  (МФА).  Прямий метод МФА базується на взаємодії антигену з відповідним йому в імунологічному відношенні антитілом, поміченим флуоресціюючими барвниками. Серед багатьох флуорохромів використовують флуоресцеінізотіоціанат, який зумовлює флуоресценцію зеленого кольору, або родамін, який дає люмінесценцію червоного кольору.

Непрямий метод включає два етапи. На першому етапі відбувається взаємодія антигену з неміченими специфічними антитілами, на другому – немічене специфічне антитіло через антиген з’єднується з антивидовим міченим антитілом. Антивидові антитіла одержують шляхом імунізації одного виду тварин сироваткою крові другого виду тварин або людини. Потім антивидові імуноглобуліни мітять флуоресцеїнізотіоціанатом.

Реакція  зв’язування комплементу (РЗК). У РЗК беруть участь дві системи – бактеріологічна та індикаторна (специфічна і гемолітична). Перша  складається з антигену й антитіла ( один відомий, інший ні). У другу систему входять еритроцити барана (антиген) і відповідна  гемолітична сироватка (антитіло). РЗК проводять у два прийоми: спочатку з’єднують з досліджуваною сироваткою крові, де шукають антитіло, а потім додають комплемент. За відсутності у сироватці антитіл імунний комплекс не утворюється, і комплемент лишається вільним. Оскільки процес адсорбції комплементу комплексом для звичайного ока невидимий, то для виявлення цього процесу додають гемсистему. Реакцію визначають наступним чином. Якщо у першій баксистемі комплемент зв’язався, то при додаванні гемсистеми гемоліз еритроцитів не відбувається і реакція вважається позитивною. Якщо ж комплемент не зв’язався у першій системі через відсутність антитіл, то він зв’яжеться з гемсистемою, у результаті чого відбудеться гемоліз еритроцитів і реакція вважається негативною.

Реакція тривалого зв’язування комплементу (РТЗК). Це варіант звичайної РЗК, який відрізняється тим, що перша фаза реакції проходить протягом 16–18 год на холоді (4 0С). У таких умовах у першій системі в комплексі антиген–антитіло додатково зв’язуються і кріофільні (холодові) антитіла, що підвищує чутливість реакції.

Імуноферментний і радіоімунний  аналізи (ІФА і РІА). В ІФА і РІА використовують методи, що грунтуються на застосуванні ферментного маркера або маркера, міченого ізотопом, фіксованого на антитілах (Ат) або антигенах (Аг), присутність яких дозволяє виявити реакцію Аг – Ат. Перший відомий компонент реакції (антитіла або антиген) сорбують на тверду фазу (ТФ). Наступні компоненти, включаючи досліджувані проби, вносять послідовно (поетапно) у рідкому розчиненому вигляді й інкубують. Імунні комплекси антиген–антитіло відділяють від  компонентів реакції, які не прореагували при відмиванні ТФ ( твердої фази). На кінцевому етапі в ІФА і РІА використовують противірусні або антивидові антитіла (або антигени), мічені відповідно ферментом або радіонуклідом.

 Результати ІФА враховують за допомогою приладів (ридерів) за оптичним поглинанням або візуально за інтенсивністю пофарбування хромогену, а результати РІА – за допомогою лічильників радіоактивності (гамма-лічильників). У лабораторії можна проводити до 10000 проб-аналізів за добу.

Діагностика за генотипом. Починаючи з 70-х років ХХ ст. стало можливим виявлення фрагментів ДНК-мішеней із суміші фрагментів нуклеїнових кислот з використанням ядерних зондів – фрагментів ДНК або РНК, здатних розпізнавати комплементарні фрагменти нуклеїнових кислот. 

ДНК-геномні фрагменти, клоновані або хімічно синтезовані, маркують для того, щоб вони випромінювали сигнали, за якими можна було б легко виявити присутність дуплекса для гібридизації. Найбільш розповсюдженим до недавнього часу був спосіб включення радіоактивного Р32 у специфічний фрагмент ДНК. Так з’явились радіоактивні зонди, які використовували в діагностиці бактеріальних і вірусних захворювань. Зонди з Р32 дозволяли виявити найменші кількості комплементарної ДНК-мішені, однак ряд недоліків обмежив їх використання. Нетехнологічність зумовила поступове  заміщення радіоактивних компонентів нерадіоактивними (флуоресцин, ацетиламінофлуорен, дигоксиженін, пероксидаза, лужна фосфотаза тощо), які виявляли потім методом флуоресценції на підставі ферментативної активності або за допомогою імунологічних реакцій. Так з’явились нерадіоактивні, “холодні” зонди, більш технологічні у плані безпеки, більш зручні  технічно  і швидкі (визначення гібридів триває від 30 хв до 2 год проти 18 – 20 год при використанні радіоактивних зондів).

Ідентифікація за допомогою методів молекулярної гібридизації. Із технологій гібридизації – безпосередньо в тканинах, у рідкому середовищі і на твердій основі (фазі) – лише останній спосіб набув широкого розповсюдження у молекулярній біології. У процедурі гібридизації на твердій фазі ДНК-мішень, отримана із досліджуваних від тварини або людини мікрорганізмів імобілізувалась на фільтрі з нітроцелюлози або нейлону. Потім гібридизувалась міченим нуклеїновим (ядерним) зондом. Процедура може бути реалізована одним із наступних трьох варіантів.

Перший із них відомий під назвою Southern blot (E.M. Southern, 1975). ДНК-мішень обробляється рестриктазним ферментом, чітко “розрізається” на  певної довжини фрагменти, які відокремлюються надалі відповідно до їхньої довжини (кількість пар азотистих основ) методом електрофорезу в гелі. Переведення фрагментів з гелю на фільтри із нейлону або нітроцелюлози здійснюється під час їх безпосереднього контакту (капілярний метод) або в електричному полі (електропереведення). Надалі відбувається власна гібридизація з фрагментами ДНК відомої довжини. 

Другий варіант застосовується для виявлення певної ділянки нуклеотидів, яку отримали із ДНК мікрорганізмів (M. Grunstein, D.S. Hognes, 1975).  Колонії бактерій переводяться прямим контактом на мембрану з нітроцелюлози, потім лізуються з метою вивільнення ДНК. Вона фіксується на мембрані, де відбувається і гібридизація, і поява результатів з метою ідентифікації колоній, із яких була одержана ДНК.

Третій варіант, найбільш уживаний Dot-blot (V. Stonnet et al., 1993). Досліджувана ДНК витягується попередньо із бактеріальних клітин, наноситься і фіксується на мембрану, яка і є твердою основою для гібридизації. Власне гібридизація здійснюється нерадіоактивними “холодними” зондами, міченими різними макро- і мікромолекулярними речовинами, ефективність яких варіює за різними параметрами. До кінця 90-х років повідомлялось про створення нових маркерів для ядерних зондів і про можливість ідентифікації бактерій та вірусів безпосередньо в матеріалах від хворих тварин і людей. 

Рестрикційний аналіз геномів грунтується на специфічній дії ферментів – ендонуклеаз рестрикції, які взнають суворо певні, дуже короткі послідовності (сайти) ДНК. Розпреділення таких сайтів пізнавання в геномі специфічне не лише для виду мікробу, але і для штаму (ізоляту). У зв’язку з цим кількість і розміри фрагментів, які утворюються внаслідок ендонуклеазної рестрикції буде обов’язково відрізнятись, і за електрофоретичним рестрикційним профілем геному можлива ідентифікація збудника аж до штамових різновидів. Цей методичний прийом знайшов особливо широке застосування в ідентифікації різновидів вірусів герпесу, африканської чуми свиней, віспи тварин.

Фінгерпринтне картування білків і геномів збудників за поліпептидами і генетичними фрагментами грунтується на аналогічному принципі генетично контрольованого специфічного розподілення сайтів упізнавання для протеїназ або ендонуклеаз протягом первинних амінокислотних або нуклеотидних послідовностей. Після їхнього розщеплення і розділення із застосуванням двомірного електрофорезу фрагменти розподіляються у вигляді цяток на площі електрофореграми відповідно до їх розмірів та інших властивостей, утворюючи так званий, фінгерпринт (“відбиток пальців”), високоспецифічний для збудника і його різновидів.

Генна ампліфікація – швидкий метод виявлення та ідентифікації. Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) або “Polymerase Chain Reaction” була описана вперше R.K. Saiki зі співавт. (1985). Її техніка грунтується на циклічному використанні ДНК-полімерази, яка спрацьовує одночасно з одним олігонуклеотидом, використаним як праймер (primer – фрагмент, початок), і з одним ланцюгом ДНК, використаної як матриця.

Метод ПЛР грунтується на ампліфікації (накопиченні) певної послідовності ДНК у кількості, що переважає висхідну у мільйони разів. ПЛР являє собою процес, який перебігає в одній пробірці і складається з повторних циклів ампліфікації (розмноження, копіювання) специфічної послідовності молекули ДНК з метою отримання достатньо великої кількості копій, що можуть бути виявлені звичайними методами детекції. Одним із ключових компонентів реакції є праймери – синтетичні олігонуклеотиди, які складаються з 20 – 30 залишків, комплементарних до найбільш консервативних ділянок ДНК інфекційного агента, що мало піддаються генетичним змінам. Реакція здійснюється за допомогою ферменту термостабільної ДНК-полімерази (Taq-полімерази) при наявності в реакційній суміші ДНК-мішені, комплементарних їй праймерів і дезоксинуклеозидтрифосфатів. Кожен цикл ПЛР складається з трьох стадій, які відбуваються при різних температурах і можуть повторюватись “n” разів: а) денатурація дволанцюгової ДНК-мішені під впливом температури на два окремі ланцюги; б) гібридизація праймерів до кожного окремого ланцюга; в) “переписування” ДНК-полімеразного ланцюга, комплементарних окремим первісним ланцюгам і екстензія останніх у результаті синтезу в напрямкі 5(( 3(, з дотриманням правила сполучення азотистих залишків. Внаслідок ПЛР може бути синтезована велика кількість ДНК з регулюванням селективної полімеризації певної, заздалегідь запрограмованої ділянки ДНК. Суттєвою умовою для використання цього методу є знання 15 – 25 азотистих залишків, розміщених на кожній  5(-кінець ділянці, що підлягає полімеризації. Завдяки синтезаторам олігонуклеотидів нині можливе отримання необхідної кількості цих фрагментів із 15–25 азотистих залишків, розміщених на кожному ланцюгу ДНК-мішені, що підлягає ампліфікації. Ступінь ампліфікації досить великий, варіює між 105–106, що дозволяє легко виявити присутність молекул ДНК-мішені безпосередньо у виділеннях, навіть якщо їх кількість є зовсім незначною. При пошуку ДНК-мішені загальна кількість навіть 10 пг, виявлення одного єдиного гену (1 пг) стає реальністю, що відповідає межі чутливості і специфічності “холодних” зондів. Ампліфікація згаданої кількості ДНК у 20 циклах достатня для отримання майже 200 пг ДНК (починаючи з одного гену). Така кількість ДНК може бути виявлена при опроміненні ультрафіолетовими променями після електрофорезу і пофарбування бромистим етидієм. Генна полімеризація in vitro при 40 циклах з наступною молекулярною гібридизацією теоретично дозволяє виявити 1 молекулу ДНК, яка складається із 100 пар азотистих залишків, і досягти таким чином максимальної чутливості.

Моноклональний аналіз епітопів антигенів грунтується на отриманні панелей (наборів) моноклональних антитіл до різних епітопів сероімунологічноважливих антигенів і проведення за його допомогою епітопного картування. Оригінальні епітопні карти, які грунтуються на виявленні тонких змін в антигенній будові структурно і кількісно характеризують стан та еволюцію збудника стосовно антигенних й імуногенних властивостей. Цей методичний прийом широко і результативно використовується у вивченні природної історії і епізоотології вірусів з антигенним дрейфом, зокрема вірусів грипу і сказу.

Аналіз первинної структури білків і геномів (найбільш важливих елементів збудників) дозволяє ідентифікувати і паспортизувати різновиди патогенних мікробів за оригінальною послідовністю амінокислот та нуклеотидів. Такі свідчення є підставою для формування бази даних відносно біологічних різновидів мікробів у глобальному масштабі, забезпечують можливість застосування сучасних інформаційних технологій і вивчення їх еволюції та прогнозування її напрямів, визначення стратегічних елементів профілактичної і протиепізоотичної роботи.


 Отже, діагностика інфекційної хвороби, що ви​никла в первинному епізоотичному вогнищі, грунтується не на одному, а на кількох методах, тобто проводять компле​ксне діагностичне дослідження, однак і при такому мето​дичному підході в діагностичному комплексі обов'язково повинен бути використаний основний метод дослідження, що має вирішальне значення для постановки достовірного діагнозу. Наприклад, на сибірку – виділення збудника, на сказ – клініко-епізоотологічні дані, на хворобу Ауєскі – позитивна біопроба на кролі.

З установленням діагнозу хвороби в неблагополучному господарстві проводять ретельний ветеринарний огляд поголів'я тварин, за необхідності вимірюють температуру тіла, застосовують алергічні і серологічні дослідження. Огляд організовують так, щоб не розповсюджу​вати хворобу в обстежуваному стаді (обробка рук та інстру​ментів, зміна спецодягу та ін. ). Однією із найголов​ніших умов успішної боротьби з інфекційними хворобами є виявлення й ізоляція хворих та мікробоносіїв. З цією метою хворих та підозрюваних у захворюванні тварин ізо​люють від основного стада в окремі приміщення (ізолято​ри) Для обслуговування їх виділяють спеціальний персо​нал і забезпечують спецодягом.

Ізолятор являє собою спеціально збудоване і обладнане приміщення, розташоване не ближче 200 м від жилих і тваринницьких будівель. В ізоляторі для великих тварин обладнують окремі денники, а для дрібних – станки та групові стійла. Ізоляція явно хворих тварин може бути груповою, а підозрілих на захворювання – обов'язково індивідуальною. В ізоляторі повинен бути умивальник, ми​ло і дезінфекційний розчин для миття і знезаражування рук. Біля входу в ізолятор обладнують дезбар'єр.

При значному поширенні захворювання для ізоляції хворих тварин виділяють окремі двори, сараї, навіси, тваринницькі приміщення й окремі ділянки пасовищ. Виведен​ня з ізолятора тварин, що видужали, допускається з доз​волу ветеринарного спеціаліста, який проводить лікування, і після обов'язкової дезінфекції зовнішніх покривів.

За виникнення окремих інфекційних захворювань, як захід ліквідації джерела інфекції, допуска​ють забій хворих тварин, що як обов'яз​ковий захід передбачений Ветеринарним законодавством при туберкульозі тварин і птиці, чумі і паратуберкульозному ентериті великої рога​тої худоби, сапі та інфекційній анемії коней, сказі, чумі свиней, орнітозі птиці, віспі курей тощо. Забій тварин може бути допущений залежно від неблагополучності епізоо​тичного стану,  а також при спалаху інфекційних за​хворювань (ящур, бруцельоз, епізоотичний лімфангіт коней та ін.). При їх занесенні в благополучні господарства забою підлягає все поголів’я неблагополучного господарства, ферми з дозволу Головного управління ветеринарної медицини та державної ветеринарної інспекції. 

Широке використання клініко-епізоотологічного методу в комплексі з мікробіологічними, серологі​чними і алергічними дослідженнями дає змогу максималь​но виявити в неблагополучному господарстві, стаді, населе​ному пункті заражених тварин. Особливу увагу приділяють дослідженням з виявлення та ізоляції тварин із нетипо​вими та латентними формами хвороби, перехворілих і мікробоносіїв як найбільш небезпечних джерел збудника інфек​ції. Подальша ізоляція таких тварин та знезаражування їх повністю вирішують завдання щодо ліквідації першої рушійної сили епізоотичного процесу – джерела збудника інфекції.

Інтерпретація і реалізація результатів. Кінцева мета інфекційної діагностики полягає в отриманні двох альтернативних варіантів відповіді, які визначають істинно позитивні або істинно негативні результати. Ці дві специфічні відповіді принципово відрізняються щодо їх досягнення  і подальшої реалізації. Для отримання позитивного результату і постановки діагнозу  інфекційної хвороби потрібний  оптимізований методичний підхід, а його практична реалізація має бути обов’язково своєчасною і доведеною до конкретних органів ветеринарної медицини. Негативний результат в остаточному варіанті потребує найбільш ретельного опрацювання з максимальним дотриманням загальних вимог і умов, постановки додаткових контрольних тестів і багаторазового тестування з метою забезпечення його безумовної вірогідності.

Паралельно в діагностичній теорії і практиці існують ще дві категорії можливих відповідей протилежного, неспецифічного характеру – хибно-позитивні і хибно-негативні (помилкові) результати. Причинами їх можуть бути фактори різного походження, які залежать від технічного виконання на всіх етапах, починаючи з отримання проби до дослідження і інтерпретації результатів, стану та вмісту проби, якості і стандартності діагностичних біопрепаратів тощо. Зокрема:

 хибно-позитивні результати у більшості випадків отримують через перехресні реакції між збудниками з антигенною родинністю (типовий приклад – неспецифічні алергічні реакції на атипові мікобактерії при туберкульозі), через наявність у пробах неспецифічних інгібіторів та субстанцій різноманітного походження і спрямованості (наприклад, неспецифічних аглютинінів);

 хибно-негативні результати бувають наслідком природної або індукованої імунологічної толерантності і супресії (наприклад, на фоні латентного перебігу вірусної діареї у великої рогатої худоби може бути повністю відсутня серологічна відповідь при лейкозі в РІД, при хворобі Гамборо у курей – знижені або зовсім відсутні титри антигемаглютинінів до вірусу ньюкаслської хвороби в РЗГА), неправильно вибраний термін тестування або самі тести, а також неспецифічні інгібітори,  передані антикомплементарності сироватці, токсичні для субстратів і реагентів, неповні або блокуючі антитіла, а також недостатня чутливість тестів.

Для інтерпретації результатів діагностичних досліджень принципово важливо, що їхнє кількісне вираження (особлива логарифмічна трансформація) дає можливість застосування у цій галузі різних методичних підходів і прийомів біометрії та варіаційної статистики. Статистична обробка аналітичних даних, вирахування середньо-статистичних показників, порівняльних та інших коефіцієнтів дозволяє в цілому підвищити ефективність діагностики, забезпечити її прецизійність, відтворюваність, вірогідність, репрезентативність, у тому числі у порівняльних варіантах.

Диференційна діагностика. Особливе місце у діагностиці інфекційних захворювань займає диференційна діагностика. З огляду на те, що в інфекційній патології багато нозологічних форм є подібними (стереотипними) до інших щодо їх клінічного, патогенетичного, епізоотологічного прояву, а в реальних умовах їх перебігу і розповсюдження, типовими  є асоційовані, факторні, вторинні, інтеркурентні та інші змішані форми. Звідси нагальною є потреба їх диференціації, передусім у найширшому діагностичному аспекті. Диференційна діагностика, орієнтована і реалізується головним чином у вирішенні двох неальтернативних епізоотологічних завдань – для ідентифікації інфекції у стереотипній групі подібних захворювань і для визначення етіології патологічного процесу при змішаній інфекції. 

У першому випадку диференційна діагностика має важливе епізоотологічне значення для прийняття подальших організаційних практичних рішень. Вона широко застосовується при інфекціях, які належать до категорії гострих і епізоотичних. Наприклад:

 у великої рогатої худоби – це комплекси “чума + діарея + пастерельоз”, або “інфекційний ринотрахеїт + парагрип + злоякісна катаральна гарячка”;

 у овець або великої рогатої худоби – “скрепі або губкоподібна енцефалопатія + шкірні хвороби із свербежем (ектопаразити, фотосенсибілізація) + інфекції з нервовою клінікою (хвороба Ауєскі, сказ, лістеріоз) + токсикози (фосфорорганічні сполуки, гіпомагнезіємія, токсемія вагітних) + хвороби з хронічним виснаженням (паратуберкульоз, прогресуюча пневмонія – вісна-маеді)”;

 у свиней – “класична + африканська чума + бешиха + хвороба Ауєскі + пастерельоз” або комплекс везикулярних хвороб;

 у курей – “ ньюкаслська хвороба + грип + параміксовірусна інфекція”;

 у коней – “африканська чума + вірусний артеріїт + інфекційна анемія + піроплазмоз + бабезіоз”.

Високоефективними і необхідними є методи вірусологічної, мікробіологічної і серологічної діагностики та глибокої ідентифікації збудників.  Стосовно ряду інфекцій існують комерційні набори діагностиків, до яких входять компоненти, потрібні для постановки диференційного діагнозу.

У другому випадку виявлення причинного фактора при змішаному перебігу інфекцій – завдання досить важке. Така ситуація типова для інфекційної патології промислового тваринництва, особливо для категорії факторних інфекцій.  Сама по собі природа останньої, передбачає невідповідність між кількістю збудника і розвитком клінічних ознак та уражень, де збудник ( частіше убіквітарний) виконує роль лише кінцевого ефектора хвороби, зумовлює труднощі щодо постановки диференційного діагнозу. Типові приклади – хвороби молодняку з патогенетичним комплексом пневмоентеритів. Але й тут також існують діагностичні набори, які дозволяють диференціювати корона-, рота-, рео-, адено- та інші віруси, що викликають респіраторні й кишкові розлади у телят і поросят. У цих випадках важливе значення має інтерпретація аналітичних і діагностичних титрів.

Організаційно-правове підгрунтя інфекційної діагностики. Цільові  можливості діагностичних напрямів і окремих методів нерівнозначні у вирішенні загальних та спеціальних епізоотологічних завдань. Первинний клініко-епізоотологічний аналіз, макроскопічне дослідження інфікованих тканин на розтині з метою виявлення специфічних уражень здійснюється безпосередньо в місцях локалізації інфекції, в епізоотичному осередку (в умовах господарства), і є обов’язковими елементами інфекційної діагностики і дають важливу висхідну інформацію орієнтовного призначення; здебільшого такого дослідження виявляється достатньо для постановки діагнозу і прийняття епізоотологічних рішень.  За необхідності відбувається збирання специментів для подальшого дослідження і документальне оформлення результатів під керівництвом відповідального фахівця ветеринарної медицини. Мікроскопічне дослідження інфікованих тканин, мікробіологічні й інші прийоми виділення та ідентифікації збудників, серологічні тести для визначення специфічних антигенів і антитіл здійснюються в лабораторних установах державної ветеринарної медицини (району, області), центральній республіканській лабораторії ветеринарної медицини або науково-дослідних установах.

Всі діагностичні заходи, від лабораторної техніки до розробки і виробництва біопрепаратів, з точки зору їх особливої правової та професійної відповідальності, суворо регламентовані відповідними статтями закону “Про ветеринарну медицину” України, законодавством про ветеринарну медицину, правилами, інструкціями, настановами та іншою нормативно-технічною документацією (НТД).

У згаданому законі є стаття 40, яка регламентує лабораторну діагностику хвороб тварин. Зокрема в ній зазначається, що лабораторну діагностику хвороб тварин здійснюють центральна, республіканська АР Крим, обласні, зональні, міжрайонні та районні державні лабораторії ветеринарної медицини у порядку, визначеному Державним департаментом ветеринарної медицини. Методичне забезпечення діяльності суб’єктів діагностичної мережі здійснює Центральна державна лабораторія ветеринарної медицини. Таку діагностику також можуть здійснювати науково-дослідними установами. Спеціалісти державної лабораторії ветеринарної медицини під час здійснення лабораторної діагностики хвороб не залежні від будь-якого впливу.

Нормативно-технічна та методична документація на діагностичні біопрепарати проходять державні випробування і контроль,  здійснювані Державним науково-дослідним контрольним інститутом ветеринарних препаратів і кормових добавок (м. Львів) і Державним науково-контрольним інститутом біотехнології і штамів мікроорганізмів (м. Київ).

Матеріально-технічне забезпечення діагностичної роботи передбачає розробку і апробацію засобів та методів у спеціалізованих науково-дослідних установах, їх стандартизацію і сертифікацію, централізоване промислове виробництво діагностиків та інших реагентів, серійний виробничий контроль (на біофабриках або у виробничих підрозділах спеціалізованих науково-дослідних установ), централізоване і контрольоване розподілення і поставки біопрепаратів, приладів, реактивів у мережі лабораторій ветеринарної медицини різного рівня. 

Організаційні рівні вирішення діагностичних завдань, сили і фактори, які залучаються, характеризують ступінь їхньої відповідальності епізоотологічного, економічного і професійного рівнів (табл. 63).

Таблиця 63 – Організаційні рівні, сили і засоби у вирішенні завдань 

інфекційної діагностики

	Рівень (ланка служби ветеринарної медицини)
	Сили і засоби
	Епізоотологічні категорії
	Інфекції (приклади)

	Районний
	Районні лабораторії ветеринарної медицини
	Розповсюджені індигенні, ензоотичні хвороби
	Лейкоз, туберкульоз, бруцельоз, пулороз, лептоспіроз тощо

	Обласний (АР Крим)
	Обласні і АР Крим лабораторії ветеринарної медицини
	Розповсюджені гострі інфекції
	Сказ, ньюкаслська хвороба  тощо

	Державний (департамент ветмедицини М-во. аграр. політики України)
	Центральна республіканська лабораторія ветеринарної медицини, діагностичні лабораторії науково-дослідних установ
	Емерджентні, екзотичні, гострі, епізоотичні інфекції
	Ящур, класична чума свиней, чума великої рогатої худоби тощо


Поточна діагностична робота щодо категорій розповсюджених індигенних, ензоотичних інфекцій, хронічних інфекційних захворювань (лейкоз, туберкульоз, бруцельоз тощо) і факторних (пастерельоз, ешерихіози, сальмонельози тощо) хвороб, захворювань м’ясоїдних знаходиться у компетенції районної ланки служби ветеринарної медицини і лабораторій державної ветеринарної медицини цього рівня. Рішення діагностичних завдань стосовно небезпечних і розповсюджених інфекційних захворювань (сказ, ньюкаслська хвороба, хламідіоз) здійснюється на рівні обласної ланки. У всіх випадках виникнення і розповсюдження емерджентних, екзотичних гострих, епізоотичних інфекцій (передусім ящуру) рівень рішення визначається державною службою ветеринарної медицини відповідної ланки з залученням спеціалізованих науково-дослідних установ (наприклад, діагноз на класичну чуму підтверджує Центральна республіканська лабораторія або Інститут ветеринарної медицини).

ЗАХОДИ  ЩОДО  УСУНЕННЯ  МЕХАНІЗМУ  ПЕРЕДАЧІ 

 ЗБУДНИКА  ІНФЕКЦІЇ

Кожній інфекційній хворобі властивий свій механізм (шлях) передачі збудника від хворих до здорових тварин. Саме усунення об'єктів передачі збудників інфекції є важливим моментом у ліквідації епізоотії. Досягають цього різними шляхами.

    У неблагополучному господарстві умовно здорові або підозрювані в зараженні тварини складають третю багаточисельну групу, що входить в епізоотичний процес. З ура​хуванням епізоотичної ситуації і особливостей інфекційних захворювань з цією групою тварин поводяться по-різному. Головним серед заходів щодо умовно здорових тварин по​винно бути усунення можливості доступу їх до джерела ін​фекції, проведення знешкодження або знищення об'єктів передачі збудника шляхом дезінфекції, дезінсекції, дера​тизації, дезакаризації і підвищення стійкості організму тварин.

В умовах природної осередковості, а також у стаціонар​них осередках пасовищних інфекцій (сибірка, емфізематоз​ний карбункул) групу підозрюваних на зараження тварин ставлять на стійлове утримання або переганяють на інше благополучне пасовище. При ензоотіях інфекцій із хронічним перебігом (бруце​льоз, туберкульоз, паратуберкульоз та ін.) умовно здоро​ве поголів'я влітку обов'язково виводять в табори або на пасовища, а тваринницькі приміщення і скотні двори очища​ють і дезінфікують При стійловому утриманні рекоменду​ється індивідуальне утримання і водопій.

      При ензоотіях деяких гострих захворювань (чума сви​ней, хвороба Ауєскі) групу підозрюваних на зараження тва​рин ділять на дрібні групи і ставлять у різні приміщен​ня, що зменшує концентрацію збудника інфекції і утруднює передачу його через різні об'єкти зовнішнього середовища. При інфекційних хворобах, передача збудників яких відбу​вається з допомогою живих переносників, проводять за​ходи щодо знищення їх і охорони умовно здорових тварин від укусів членистоногих (нічне випасання, застосування ін​сектицидів тощо). Для знешкодження і усунення об'єктів передачі широко користуються різними дезінфекційними за​собами (див. розділ “Дезінфекція”).

     Дуже важливим заходом щодо групи умовно здорових тварин, підозрюваних у зараженні, є поліпшення годівлі, умов утримання і догляду. У кожному окремому випадку спалаху хвороби на підставі даних епізоотологічного об​стеження розробляють заходи, спрямовані на підвищення резистентності тварин проти інфекції. Цей захід має вели​ке значення при  факторних хворобах молодняку. Підвищує стійкість організму проти інфекцій додавання до раціону кормових антибіотиків. Проте застосування кормових антибіотиків не можна розглядати як засіб, що може замінити повноцінну годівлю тварин, яка є найрадикальнішим заходом, що нормалізує процеси обміну і зміцнює природну стійкість організму. Надмірне згодовування анти​біотиків може призвести до порушення природного мікро-біоценозу в порожнинах та органах і викликати тяжкі на​слідки.

Нарешті, у підвищенні стійкості організму умовно здо​рових тварин проти інфекції важливе місце належить спе​цифічній профілактиці за допомогою вакцин, сироваток і гаммаглобулінів. Засоби і методи специфічної профілак​тики дуже різноманітні, ефективність їх при різних захво​рюваннях неоднакова й залежить від багатьох причин. Проти більшості інфекційних хвороб, завдяки досягнен​ням вітчизняної і зарубіжної науки, розроблені ефективні препарати, за допомогою яких вдається захистити тварин, не допустити виникнення захворювань або припинити їх подальше розповсюдження. Все це дозволяє різко зменшити економічні збитки.

Однак, переоцінювати значення щеплення тварин не слід. Тільки у комплексі з ветеринарно-санітарними (при​бирання трупів, дезінфекція, дератизація тощо), обмежу​вальними (ізоляція хворих, карантин) і зоогігієнічними (поліпшення годівлі і утримання) заходами активна і пасивна імунізація поголів'я у неблагополучному госпо​дарстві забезпечує можливість ліквідації епізоотій.

Система оздоровчих заходів в епізоотичному вогнищі та ліквідація інфекційних хвороб. Епізоотичні осередки неблагополучних господарств і на​селених пунктів можуть бути різними за розмірами, кількіс​тю хворих і сприйнятливих тварин. Все залежить від ха​рактеру хвороби і конкретних природно-господарських умов. Згідно з епізоотичною обстановкою вони також неоднако​ві, що дає змогу розділити епізоотичні осередки на декіль​ка категорій: свіжі, затухаючі, стаціонарні, природні та ін.

Природно, що в кожному конкретному випадку оздоров​чі заходи необхідно здійснювати з урахуванням категорії епізоотичного осередку (неблагополучного пункту) на прин​циповій основі їх комплексності і визначення провідної ланки епізоотичного процесу. Всебічне епізоотологічне об​стеження осередків і постановка достовірного діагнозу дають підставу для оголошення господарства (ферми, відділення, пункту) неблагополучним за конкретною інфекційною хво​робою, складання плану оздоровлення епізоотичного осередку і ліквідації захворювання.

Незалежно від виду інфекційної хвороби оздоровлення неблагополучного пункту здійснюють за планом, у якому повинні знайти конкретне відображення такі заходи:

а) повне виявлення, знезараження і ліквідація джерел збудника інфекції;

б) підвищення загальної резистентності, а також створення специфічного імунітету у тварин, що знаходяться під загрозою зараження;

в) розрив механізму передачі і шляхів розповсюдження збудника інфекції всередині епізоотичного вогнища (госпо​дарства, пункту) і за його межами шляхом планової і ціле​спрямованої санації зовнішнього середовища, включаючи знезаражування тваринницької продукції, сировини, кор​мів, утилізацію трупів, гною, виробничих відходів, прове​дення дезінфекції, дезінсекціі і дератизації, охоронно-обме​жувальні і карантинні заходи.

Конкретний перелік оздоровчих заходів, який необхідно проводити в неблагополучному господарстві, визначається інструктивними положеннями, розробленими щодо кожної ін​фекційної хвороби, і відповідною епізоотичною обстановкою. Обсяг і ретельність оздоровчих заходів залежать від особ​ливостей інфекційної хвороби і її небезпечності, а також від умов, у яких знаходяться сприйнятливі тварини. Проте принципова різниця оздоровчих заходів під час спалаху в господарстві будь-якої інфекційної хвороби полягає не в характері їх проведення, а в ступені роз'єднання неблагополучних груп тварин і територій їх розміщення з благо​получними господарствами (фермами, відділеннями). За цією ознакою в неблагополучних господарствах, де встанов​лений спалах інфекційної хвороби, обов'язково вводять об​меження або накладають карантин.

Карантин – це система протиепізоотичних заходів, спрямованих на повне роз'єднання неблагополучних щодо ін​фекційної хвороби груп тварин і території їх розміщення з благополучними господарствами та  територіями з метою ліквідації хвороби і попередження її розповсюдження за ме​жі епізоотичного вогнища. За умовами карантину заборо​няється введення в неблагополучне господарство і виведен​ня із нього сприйнятливих тварин, випасання тварин, вивіз продуктів і сировини тваринного походження, фуражу та ін​шої продукції рослинництва, проїзд через епізоотичне вог​нище (неблагополучний пункт), проведення виставок, яр​марків, базарів у карантинній і загрозливій зонах та ін. При деяких епізоотіях припиняють всі зв'язки з іншими господарствами, зупиняють рух приватного автотранс​порту, відміняють маршрутні рухи автобусів, накладають конвенційну заборону на вивіз тваринницьких вантажів із залізничних станцій, аеропортів, морських портів; припи​няють на неблагополучній території прийом посилок із тва​ринницькою продукцією, інтернують осіб, які працюють в епізоотичному вогнищі тощо.

Карантин запроваджують стосовно найбільш загроз​ливих інфекційних хвороб, які мають тенденцію до епізоо​тичного розповсюдження (ящур, чума свиней, ньюкаслська хвороба, сибірка, віспа овець та ін.). Перелік таких хвороб наведений у Статуті ветеринарної медицини. Карантинуванню підлягають окремі двори, гурти, отари, ферми, гос​подарства, а при особливо загрозливих хворобах – район, область, республіка, держава. При окремих особливо за​грозливих інфекційних хворобах, вказаних у Ветеринарно​му законодавстві, навколо неблагополучної території вста​новлюють загрозливу зону, межу якої визначають за​лежно від ступеня і широти розповсюдження інфекційної хвороби.

На дорогах, що ведуть до неблагополучного пункту, виві​шують спеціальні дороговкази, встановлюють шлагбауми, вказують об’їзні дороги, організовують охоронно-карантин​ні пости, обладнують дезінфекційні бар'єри, а також пере​вантажувальні майданчики для завезення кормів, облад​нання та ін. При окремих хворобах проводять повну санітарну обробку обслуговуючого персоналу ферми, вико​ристовуючи ветсанпропускники і параформалінові камери для знезараження одягу.

Обмежувальні заходи – це менш високий ступінь роз’єд​нання епізоотичного ланцюга, який проводять в епізоотичному вогнищі, неблагополучному господарстві, населеному пункті, при інфекційних хворобах, що не мають тенденції до широкого епізоотичного розповсюдження (некробактеріоз, віспа ко​рів, мит коней тощо). При багатьох, особливо загрозливих, хворобах після зняття карантину в господарстві на трива​лий час вводять обмеження щодо використання тваринницької продукції, кормів, гною, пасовищ, водних джерел та ін.

Як при введенні обмежень, так і при накладенні каран​тину проводять ізоляцію хворих і підозрілих на захворю​вання тварин від умовно здорових, що усуває подальше розповсюдження хвороби. На фермах для ізольованого утримання тварин будують окреме, спеціальне карантинне приміщення із системою боксів, напівбоксів, денників (з розрахунку 0,5—1 % поголів'я).

 Ізоляція тварин може бути індивідуальною і груповою, проте у всіх випадках вона повинна бути надійною.  Для ізоляції хворих і підозрюваних у захворюванні тварин облаштовують ізолятори.


Інфекційні клініки та ізолятори.  Хворі на інфекційні хвороби тварини є джерелом збудника інфекції і можуть бути головною причиною виникнення епізоотії. Ось чому ізоляція таких тварин від здорових є важливим елементом профілактики. 
Для цього до останнього часу створювались інфекційні ветеринарні клініки або інфекційні відділення при лікарнях ветеринарної медицини з ізолятором для хворих і підозрюваних у захворюванні тварин.


В умовах сучасного ведення тваринництва державні районні підприємства ветеринарної медицини майже повністю втратили функції лікувальних установ. Змінилась епізоотична ситуація, багато інфекційних хвороб, особливо епізоотичних, ліквідовані. Внаслідок цього, у багатьох установах ветеринарної медицини відпала необхідність організації інфекційних відділень.  Проте, у міських і районних підприємствах ветеринарної медицини, де проводять прийом і лікування тварин, яких утримують на території великих населених пунктів, обов’язково повинні бути відділення для інфекційно хворих тварин з ізоляторами.


Інфекційне відділення при лікувальних установах ветеринарної медицини повинно бути ізольованим від загального відділення  прийому хворих тварин, мати окремий вхід і вихід. Рух тварин, які поступають в інфекційне відділення, повинен здійснюватись в одному напрямі. В інфекційному відділенні мають бути передбачені умови для прийому великих та дрібних тварин в ізольованих один від одного кабінетах, при вході і виході з яких встановлюються дезінфекційні килимки. У тих приміщеннях, де власники тварин очікують на прийом, повинні бути умивальник, господарське мило і дезрозчин для рук (0,2 % - ний розчин хлораміну або 0,1 %-ний розчин “Дезоксону - 1”).


Після прийому хворої тварини всі використані інструменти кип’ятять не менше 15 хв. За необхідності направлення тварини в ізолятор ошийники, вуздечки та інші предмети, які були на тварині, знімають і дезінфікують. Тварину перед постановкою в ізолятор піддають спеціальній обробці: копита розчищають, миють і дезінфікують; шкірний покрив ретельно очищають. По можливості і за відсутності протипоказань тварин миють з милом і потім обробляють дезінфекційними розчинами (залежно від характеру і виду тварин). Після прийому лікар ветеринарної медицини обробляє руки; фартух і нарукавники краще замінити, у крайньому випадку їх слід обробити дезрозчинами.


Ізолятор потрібний для стаціонарного лікування тварин, хворих на заразні хвороби. За існуючим законодавством, його будують при лікарнях державної ветеринарної медицини, лікувально-санітарних пунктах ветеринарної медицини. Слід  пам’ятати, що, по-перше, необхідно попередити можливе зараження людей від інфікованих тварин при зоонозних хворобах, а по-друге ​– попередити розповсюдження збудника інфекції за межі ізолятора, клініки і карантинних приміщень.


На фермах для ізольованого утримання заразнохворих і підозрілих у захворюванні тварин повинно бути спеціально обладнане приміщення (ізолятор) із системою боксів, напівбоксів та денників, кімнат для проведення лікувальних процедур, зберігання реманенту, фуражу.


Ветеринарні установи (лікарні державної ветеринарної медицини, ізолятори, стаціонари тощо) розміщують від тваринницьких і звірівницьких підприємств на відстані 200 м, птахівничих  – 500 м; від автомобільних доріг і залізниці – за 300 м, обласних доріг – за 150 м, місцевих – за 50 м, від населених пунктів – за 500 м.


Особливу увагу слід звертати на обслуговування ізольованих тварин. Воно має бути організованим так, щоб виключалась можливість розповсюдження інфекції. Роботу в ізоляторі доручають спеціально виділеному  персоналу, який забезпечують спецодягом і ознайомлюють з елементарними правилами особистої гігієни. Прибирання гною з ізолятора, доставка кормів, підстилки і води повинні проводитись з особливою ретельністю, щоб роботи з обслуговування тварин не спричинювали зараження людей і худоби.


При вході в ізолятор у підлозі облаштовують заглиблення для плоских ванн. У ванни поміщають оброблені дезінфекційною рідиною войлок або мати (килимки), призначені для дезінфекції взуття осіб, які входять і виходять із 

приміщення ізолятора.  Дезінфекційні килимки повинні бути у кожному приміщенні, де утримуються тварини.


В ізоляторах для великих тварин (велика рогата худоба, коні) облаштовуються індивідуальні бокси і  невелика кількість групових  (не більше ніж на 5 голів) стійл (рис. 29). Місткість стаціонару (у великих господарствах) залежить від поголів’я господарства:  для корів при безприв’язному утриманні 3 % (дозволяється до 5 %) від усього стада; за прив’язного утримання корів і для коней – 2 % ;  для ремонтного молодняку великої рогатої худоби – 2 – 3 %; для свиней – 1 – 2 % ; для овець – 2,5 – 3 %; для звірів і кролів – 1% від загальної кількості місць для основного стада. В ізоляторі, крім стаціонару, мають бути приміщення для проведення лікувальних процедур, для зберігання реманенту і фуражу.


У загальному приміщенні повинно розміщуватись 80–90 % скотомісць, а в ізольованих боксах – 10–20 % місць,  призначених для тварин, хворих на особливо небезпечні хвороби. Утримання в ізоляторах безвигульне.
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Рис. 29.  Схема-план ізолятора за системою боксів ( за Рябцевим):

1 – денник ; 2 – сіни; 3 – тамбур

Ізолятор може блокуватись з іншими ветоб’єктам за умови огорожі його суцільним або сітковим парканом заввишки 2 м з цоколем. Крім того, повинен бути зроблений окремий вихід у внутрішній двір ізолятора. Висота приміщення ізолятора для коней – 2,7 м, для інших тварин – 2,4 м. Стіни перетинок, стелі мають бути рівними. Їх фарбують стійкими до дії вологи і дезречовин  фарбами у світлі тони.

Віники та лопати потрібно зберігати у розчинах дезінфекційних речовин (1 % - ний розчин формаліну). У кожному боксі (відділенні) повинні бути умивальник, господарське мило і дезречовини. На вході має бути дезмат, а також спецвзуття, халат, фартух, нарукавники, гумові рукавички, а у випадках особливо небезпечних інфекцій – захисні окуляри, марлеві пов’язки і спеціальні захисні маски.


В ізоляторі обов’язково має бути аптечка, укомплектована  засобами для невідкладної дезінфекції ран, саден, полоскання ротової порожнини, обробки слизових оболонок, очей, носа, шкіри, обличчя. 
Санітари, які доглядають  заразнохворих тварин, повинні скласти ветеринарно-санітарний мінімум. 


Найбільш трудомістким є знезараження стічних вод і гною, який накопичується в інфекційних клініках та ізоляторах. Стічні води знезаражуються найчастіше  хлором або хлорним вапном. Існує кілька систем, що передбачають таку обробку. В умовах ізолятора та клінік   стічні води здебільшого збирають у водонепроникні резервуари і  додають у відповідно розрахованій кількості дезінфектант. Тільки після знезаражування рідкі відходи спускають у загальну каналізацію. Гній збирають у спеціальні бетоновані ями із щільними кришками і знезаражують деззасобами,  передбаченими відповідними настановами та інструкціями.


При окремих особливо небезпечних і висококонтагіозних захворюваннях (ящур, чума великої рогатої худоби тощо) запроваджується інтернація обслуговуючого персоналу та представників служби ветеринарної медицини на територію ферми, де знаходяться хворі тварини. Таким чином забезпечується ізоляція хворих тварин в окремому приміщенні. Люди, які обслуговують хворих тварин, забезпечуються всім необхідним і перебувають у приміщенні упродовж визначеного законодавством ветеринарної медицини терміну.


Однак, проведення інтернаційних заходів викликає чимало труднощів господарського й економічного характеру. Якщо ж робота ветеринарно-санітарного пропускника  забезпечується у повному обсязі,  необхідність інтернації відпадає. Система санпропускника  ( система біологічного захисту) повинна забезпечувати повну зміну одягу  (чиста, забруднена зони), роботу душової кімнати (між зонами), роботу параформалінової камери   (дезінфікується  все, що виноситься із забрудненої зони) тощо.


Ветсанпропускник – це комплексна споруда, яка має санітарне та дезінфекційне відділення  (блоки, зони). Окремими частинами ветсанпропускника є в’їзний дезбар’єр, санітарний та дезінфекційний блоки, а також дезбар’єри при входах у виробничі приміщення. Відповідно до проектних норм ветеринарно-санітарний пропускник має у своєму складі будівлі, споруди та приміщення :

санітарний блок (відділення),  який має прохідну з дезкилимками, гардеробну із сушильною шафою, душовими установками та приміщенням для дезінфекції одягу;

дезінфекційний блок (відділення) складається з приміщення, необхідного обладнання, або спеціальної установки для дезінфекції транспортних засобів і тари;

головний в’їзний дезбар’єр господарства – це спеціально обладнана, з бетонованим заглибленням споруда. Для дезінфекції коліс і транспорту заглиблення дезбар’єру щодо верхнього рівня дезрозчину повинно бути довжиною не менше  9 м, шириною – на всю ширину воріт та глибиною – не менше 20 см. Пандуси повинні мати ухил не більше 140. З метою попередження замерзання дезрозчину взимку в бетоноване дно дезбар’єру вмонтовуються спеціальні труби від теплотраси господарства.


Порядок накладення карантину і обмежень, а також подальше проведення оздоровчих заходів у неблагополучних господарствах і населених пунктах визначаються відповідними інструкціями Міністерства аграрної політики України.

Карантинні й обмежувальні заходи здійснюють на осно​ві рішень районної адміністрації за поданням головного лікаря ветеринарної медицини району. Відповідальність за виконання карантинних правил і проведення оздоровчих загальних карантинних заходів покладається на керівників господарств, підприємств і органів місцевої влади. За ор​ганізацію і проведення спеціальних протиепізоотичних за​ходів повністю відповідає ветеринарна служба. Саме тому при складанні планів оздоровчих заходів потрібно підхо​дити відповідально до визначення конкретних виконавців і осіб, які контролюють виконання кожного заходу.

   Строки карантинування або обмежувальні заходи зу​мовлюються тривалістю інкубаційного періоду хвороби і мікробоносійства після перехворювання тварин. Карантин та обмеження знімаються з неблагополучного пункту після повного видужування тварин, проведення необхідних за​ключних ветеринарно-санітарних заходів і по завершенні строку,  передбаченого відповідними інструкціями.

Нині успіх ліквідації інфекційної хвороби значною мірою залежить від організації протиепізоотичних за​ходів та участі в їх проведенні всіх державних і громадських органів, власників тварин, а також наявності відповідних матеріальних ресурсів. Раціональне планування протиепі​зоотичних заходів засноване на науковому епізоотологічно​му прогнозі і має суттєве значення у профілактиці та забез​печенні кінцевої мети боротьби з інфекційними хвороба​ми – повної їх ліквідації. 

Епізоотологічний прогноз і ліквідація інфекційних хвороб тварин. Епізоотологічний прогноз – наукове передбачення можливих змін ситуації щодо інфекційних хвороб на певній території. Він грунтується на системному вивченні та аналізі динаміки різних факторів, які впливають на розвиток і згасання епізоотичного процесу. Певною мірою це дає можливість прогнозувати і можливі економічні збитки. До завдань епізоотологічного прогнозу належить встановлення можливості і термінів виникнення інфекційних хвороб; передбачення інтенсивності розвитку епізоотичного процесу і ймовірного занесення збудників інфекційних захворювань з неблагополучних територій в самій Україні, а також із-за кордону. 

Нині розробляються короткострокові (сезонні), середньострокові (річні) і довгострокові (багаторічні) епізоотологічні прогнози (зі сказу, сибірки, класичної чуми свиней, ящуру тощо). Їх вірогідність визначається ступенем вивчення епізоотологічних особливостей розвитку хвороби, глибиною і об’єктивністю епізоотичної ситуації, рівнем ведення сільськогосподарського виробництва на конкретних територіях. Ось чому удосконалення методів епізоотологічного обстеження та аналізу, обліку і звітності при інфекційних хворобах – необхідні умови епізоотологічного прогнозування.


Результати епізоотологічного прогнозу дозволяють науково обгрунтувати планування, раціональну організацію і своєчасне проведення протиепізоотичних заходів, а також вибір економічно найбільш ефективних методів профілактики інфекційних захворювань. На підставі епізоотологічного прогнозу розробляють рекомендації з об’єму виготовлення і номенклатури специфічних біопрепаратів, можливе наукове передбачення появи особливо вірулентних штамів збудників інфекційних хвороб з іншими антигенними властивостями. 


Раціональне використання протиепізоотичних заходів грунтується на суворо науковому епізоотологічному прогнозі, має досить суттєве значення для профілактики і забезпечення кінцевої мети боротьби з інфекційними хворобами – повної їх ліквідації.  У спеціальній літературі вживається термін ерадикація (лат. е, ех – із + radix – корінь) – викоренення, повна ліквідація певної заразної хвороби у будь-якій формі її прояву з одночасним знищенням збудника у природному і штучному середовищі циркуляції, в неблагополучних  територіях, в окремій країні, ряді країн і навіть у глобальному масштабі. Найбільш показові приклади викоренення хвороби Ауєскі у Великобританії, чуми і контагіозної плевропневмонії великої рогатої худоби, сапу коней в нашій країні, класичної чуми свиней і ящуру в Північній Америці, сучасне глобальне викоренення віспи людини.

Успіх ліквідації інфекційної хвороби у тих чи інших територіальних межах і навіть в цілій країні залежить від багатьох причин: підготовки фахівців ветеринарної медицини та забезпеченості ними господарств і установ ветмедицини, ступеня вивчення хвороби, широти її розповсюдження, наявності ефективних і економічно прийнятних методів боротьби, рівня організації протиепізоотичних заходів та участі у проведенні їх державних і суспільних органів, власників тварин;  наявності відповідних матеріальних ресурсів. Висуваючи завдання ліквідації конкретної інфекційної хвороби, передусім потрібно науково обгрунтувати його з урахуванням перерахованих вище умов.

Протиепізоотичні заходи здійснюються у сфері соціально-економічного життя суспільства, а їх реалізація вимагає великих організаційних заходів і матеріальних витрат, у зв’язку з чим необхідна їх оптимізація, яка забезпечувала б найбільш ефективне використання матеріальних ресурсів. З урахуванням епізоотичної ситуації, застосовуючи сучасні методи та засоби аналізу, з великої кількості протиепізоотичних заходів слід вибирати той варіант, який дає найбільший ефект при найменших витратах коштів, часу, сил і засобів.

ЯВИЩА ПОПУЛЯЦІЙНОГО РІВНЯ В ЕПІЗООТОЛОГІЇ

Вакцинозалежність. У світовій практиці боротьби з епідеміями інтенсивно впроваджується так звана Розширена програма імунізації ВООЗ (РПІ), яка передбачає глобальний захист суспільства таким способом від усіх соціально-значимих інфекцій. Їх список спочатку містив лише поліомієліт і деякі захворювання з традиційною профілактикою. Тепер цей список постійно розширюється і до 2010 р. має нараховувати біля 30 нозологічних форм (Медуницын Н.В., 1999). Таким чином, РПІ у перспективі передбачає становлення принципово нового епідеміологічного явища, яке отримало назву вакцинозалежність. Стосовно гуманітарної медицини така ситуація, ймовірно, виправдана виключно соціальним значенням інфекційної патології людини. У вітчизняній і міжнародній теорії та практиці протиепізоотичної роботи, яка має велику кількість стратегічних і тактичних прийомів загального та спеціального призначення, вакцинопрофілактика також традиційно розглядається як один з найбільш ефективних і універсальних елементів. За останні 15 – 20 років логіка протиепізоотичних та профілактичних заходів формувалась послідовно, і сьогодні, в основному, зводиться до вакцинопрофілактики як до універсального та безвідмовного засобу. Він не вимагає більш складних, передусім складних наукових, спеціальних рішень на терені загальної і спеціальної епізоотології з метою винайдення методів альтернативного характеру. У практиці протиепізоотичних і профілактичних заходів проти хвороби Ауєскі, псевдочуми птиці, хвороби Марека, класичної чуми свиней, гострих інфекцій м’ясоїдних, більшості емерджентних інфекцій (міксоматоз, вірусна геморагічна хвороба кролів тощо) вакцинація виявилась єдиним можливим заходом, зокрема, коли йшлося про масові антирабічні щеплення великої рогатої худоби в надзвичайно великих масштабах (Макаров В.В. , 1999).

Протиепізоотичування. Це явище охоплює два близьких за суттю типи епізоотичних явищ – (1) прихований епізоотичний процес і безсимптомний перебіг епізоотії протягом певного часу, тобто виникнення і розповсюдження заразної хвороби в інапарантній формі, і (2) ситуації прихованого виникнення і розповсюдження заразної хвороби, що обумовлюють передепізоотичні процеси, деяку постійну підготовленість до маніфестної захворюваності. Підгрунтя протиепізоотичування складають відомі інфекційно-імунологічні взаємовідносини, такі, як нестерильний імунітет, імунізуюча субінфекція, персистентна толерантна інфекція під імунним контролем – близькі за своєю суттю компенсаторні процеси, наслідки взаємної адаптації та співіснування патогенних мікрорганізмів і сприйнятливих тварин. У цьому контексті термін протиепізоотичування найбільш повно відображає існуючу епізоотичну ситуацію як за рядом гострих, так і хронічних інфекцій: чуми і парвовірозу собак, псевдочуми птиці, класичної чуми свиней, лептоспірозу, пулорозу.

Можливо саме протиепізоотичування становить підгрунтя хронічного неблагополуччя країни щодо цих інфекцій, при яких у більшості випадків протиепізоотичні та профілактичні заходи грунтуються на плановій і поголовній вакцинації, будучи або причиною, або наслідком вакцинозалежності. Одним із очевидних логічних доказів цієї тези є відсутність перманентної епізоотичної вогнищевості – альтернативної і активної форми епізоотичного процесу як механізму збереження біологічного виду в умовах згаданого неблагополуччя. Епізоотологічні перспективи при цьому характеризуються збереженням постійного загрозливого статусу поголів’я невизначеної тривалості.

Типовим прикладом і підтвердженням аутентичності протиепізоотичування першого типу є неконтрольовані зростання титрів антигемаглютинінів на фоні поголовної імунізації проти псевдочуми птахів на окремих птахофабриках, періодична зміна серологічних варіантів лептоспір, патогенних для сільськогосподарських тварин.

Із явищ другого типу протиепізоотичування можна виділити перебіг класичної чуми свиней в сучасних умовах. В останні роки епізоотичні спалахи класичної чуми свиней виникають в основному не за її класичним типом гострої епізоотичної інфекції, а за так званою другою моделлю: прихована циркуляція і збереження вірусу в господарстві, близька до стану епізоотії, відбувається серед старого, неодноразово щепленого поголів’я свиней, а класична чума свиней клінічно проявляється в атиповому варіанті, лише на поросятах з недостатнім колостральним або штучним імунітетом (рис. 30).

Рис. 30.  Формалізована порогова модель згасання гуморального імунітету і постадійного набуття сприйнятливості до вірулентного і вакцинного вірусу

Цей же епізоотологічний механізм другої моделі пояснює випадки тривалого періодичного неблагополуччя щодо ньюкаслської хвороби птахівничих господарств із спільним утриманням старих курей і товарного молодняку. 


Імунологічний аналіз в епізоотології. Провідні показники індивідуального імунітету – напруженість і тривалість – зумовлюються висхідним рівнем активності індукованих ефекторів протективного імунітету (цитотоксичних лімфоцитів і антитіл). У свою чергу вони визначають показники сумарних категорій більш високого рангу – популяційний імунітет і імунний фон. Для характеристики останніх існують так звані епізоотологічні критерії популяційної та індивідуальної стійкості. Їх значення у виникненні, розповсюдженні інфекцій і практичне застосування в епізоотологічному обстеженні, розробці і реалізації протиепізоотичних та профілактичних заходів є предметом субдисципліни, яка отримала назву імунологічний аналіз в епізоотології. Методичне підгрунтя цієї дисципліни складають серологічні і імунологічні методи оцінки популяційного імунітету та імунного фону, які визначаються як однорідний або неоднорідний і високий, середній або низький відповідно. У таблиці 64 наведено приклад узагальненого алгоритму практичного вирішення епізоотологічної задачі за допомогою імунологічного аналізу.

Таблиця 64 – Популяційний імунітет та імунний фон: феномени і причини

	Патологія, яка реєструється (картина)
	Популяційний імунітет
	Імунний фон
	Причини (історія вакцинації поголів’я)

	клінічна
	патолого-анатомічна
	
	
	

	Норма
	Норма
	Однорідний
	Високий
	Імунозовано пого-ловно і ефективно

	Відсутня
	Окремі патологічні зміни на розтині
	
	Середній
	Імунізовано слабкою вакциною або недавно

	Відсутня або слабка субклінічна інфекція
	Типові ознаки на розтині
	
	Низький
	Імунізовано слаб-кою вакциною, дуже давно або з недотриманням термінів

	Маніфестна  і епізоотологічно типова інфекція
	Повна типова патолого-анато-мічна картина
	
	Відсутній
	Не імунізовано

	Окремі випадки хронічної, стертої інфекції
	Типові ознаки на розтині
	Неоднорідний
	Всі рівні  однаково 
	Імунізовано дуже рано або з неод-норідним коло-стральним іму-нітетом

	Багато випадків субклінічної інфекції
	Окремі патолого-анатомічні зміни на розтині
	
	Високий з індивідуаль-ними вімінностями
	Ревакциновано нещодавно, деякі особини ще недо-статньо імунні


Саме імунологічний аналіз в епізоотології повинен забезпечити базу даних для побудови правильної тактики вакцинації як великомасштабного заходу захисту популяцій сприйнятливих тварин. Об’єктивна оцінка популяційного імунітету та імунного фону дозволяє своєчасно здійснити імунізацію з високою профілактичною ефективністю і відмовитись від багаторазових щеплень з наперед обумовленими скороченими інтервалами, які мають єдину мету дощеплювати тварин з низьким індивідуальним імунітетом в гетерогенній за цією ознакою популяції (особливо в ранньому віці); цей принцип відомий в міжнародній практиці під назвою “кетч ап” (англ. “catch up”), або “зловити неімунного”.

Ще одним актуальним завданням імунологічного аналізу є розшифровка походження інфекційно-імунологічних взаємовідносин, які становлять підгрунтя протиепізоотичування як явища популяційного рівня. Ці взаємовідносини передбачають наявність імунних ніш популяції господаря, які використовуються для прихованої циркуляції збудників інфекцій на чітко визначеному фоні недостатнього, що обмежує інфекційний процес, але не стерилізує, імунітету. Іншими словами, така популяція тварин повинна бути імунологічно неоднорідною з наявністю недостатньо імунних тварин (особин).

Природно, що лише індивідуально високий (або оптимальний) рівень активності ефекторів забезпечує високі показники імунного захисту і виключає інфікування. Однак, ефектори як фізичні структури (клітини, біомолекули) в динаміці імунітету природно відмирають; цей процес універсальний і вимірюється періодами напіврозпаду, тобто дворазового зниження активності.

Зокрема, період напіврозпаду Ig G у тварин різних видів становить 8 – 20 днів, у середньому 2 тижні. Це означає, що через кожні два тижні титри антитіл будуть знижуватись у два рази. З урахуванням сказаного неоднорідність популяції за рівнем імунного захисту практично невідворотна і динамічно стійка.

Поряд з тим, на прикладі класичної чуми свиней в ВНДІ ветеринарної вірусології і мікробіології (Росія) (Чермашенцев В.І.  зі співавт., 1992;  Коломицев А.А.зі співавт., 1992) експериментально довели існування двох взаємопов’язаних феноменів інфікування. По-перше, встановлено, що реакція імунізованих тварин на інфікування залежить від напруженості імунітету (титрів антитіл) і варіює від загибелі та патолого-анатомічних змін різного ступеня до вірусемії або серологічної відповіді, яка реєструється. На цій підставі може бути чітко сформульована дозозалежна постадійна градація імунного стану: стадія імунітету низької напруги – захист від клінічного прояву хвороби і загибелі; проміжна, середня стадія – захист від ураження , яке виявляють при патолого-анатомічному дослідженні на фоні видимого клінічного благополуччя; стадія високонапруженого імунітету – захист від проникнення, розмноження і екскреції епізоотичного збудника, а також виключення персистенції вакцинного варіанту.


По-друге, показана можливість інфікування (приживлення і безсимптомного розмноження, що реєструється лише за короткочасною вірусемією або підвищенням титрів сироваткових антитіл) вірулентним варіантом вірусу імунних тварин з активністю антитіл на 2 – 3 лог2 вище  критичного рівня сприйнятливості до вакцинних варіантів, які є критерієм для ревакцинації.


З графічної порогової моделі (рис. 30),   побудованої на підставі  аналітичних спостережень і застосовуваної як для оцінки реального поствакцинального, так і колострального (трансоваріального) імунітету проти класичної чуми свиней і ньюкаслської хвороби, видно, що тварини залишаються незахищеними проти інапарантної інфекції протягом 4 – 6 тижнів у динамічному інтервалі між послідовним, постадійним настанням сприйнятливості до вірулентного і вакцинного вірусу. Цей гіпотетичний механізм якнайкраще характеризує причини утворення імунної ніші та інфекційно-імунологічне походження  протиепізоотичування при класичній чумі свиней.


Такі результати імунологічного аналізу в епізоотології можуть мати універсальне прикладне значення.  Формулювання (або коректування) спеціальних епізоотологічних вимог до імунного статусу тварин, які грунтуються на такому моделюванні, можливе у спеціальній профілактиці інфекцій в цілому і спрямоване  на підвищення надійності останньої.


Епізоотологічна діагностика і аналітична епізоотологія. Проблеми хронічного неблагополуччя з ряду епізоотичних інфекцій, передусім контрольованих вакцинацією, призводить до необхідності зміни підходів і принципів у дослідженні еволюції заразних хвороб та особливостей сучасного етапу епізоотичного процесу. Важливого значення набуває епізоотологічна діагностика – розпізнавання проявів захворюваності і епізоотологічного стану популяції тварин, які грунтуються на епізоотологічному методі дослідження і наукових даних про причини, умови та механізми виникнення і розповсюдження інфекції. Клінічна діагностика  спрямована на розпізнавання інфекційного процесу і орієнтована на симптоматику та патогенез з метою ідентифікації нозологічної форми хвороби на рівні організму. Епізоотологічна діагностика, на відміну від неї,  спрямована на розпізнавання епізоотичного процесу і орієнтована на вивчення динаміки захворюваності, поширення хвороби у просторі і часі з метою встановлення умов та механізмів розвитку епізоотій будь-якого типу напруженості в інтересах вирішення протиепізоотичних завдань на популяційному рівні. Саме епізоотологічна діагностика складає аналітичний апарат епізоотології і забезпечує методичне підгрунтя протиепізоотичної роботи.


Для вітчизняної епізоотології  традиційно визнаним залишається дослідження за типом “випадок”, яке грунтується на всебічному вивченні і аналізі конкретного епізоотологічного явища або об’єкта (епізоотологічне вогнище, спалах, епізоотія, захворюваність). Відсутність у більшості випадків достовірного виявлення конкретних причин неблагополуччя в цілому і  стосовно окремих спалахів та епізоотій, безумовно, свідчить про низьку результативність застосовуваних методів. У числі нових підходів найбільшої уваги заслуговує методологія, яка грунтується на принципах аналітичної епізоотології, передусім аналітичне, епізоотологічне, когортне дослідження–зіставлення рівноцінних груп тварин,  сформованих за принципом ознак схильності до впливу гіпотетичного фактора ризику. За принципом захворюваності (дія фактора оцінюється захворюваністю) оцінюється  і аналітичне дослідження типу випадок – контроль – зіставлення рівноцінних груп тварин, сформованих за ознакою захворюваності, за дією цього фактора (навпаки, захворюваність оцінюється дією фактора). У таблицях 65 та 66 наведено приклади їх практичного застосування а аналізі конкретних епізоотичних ситуацій (за даними С.И. Джупини, 1990 – 1994).

Таблиця 65 – Когортне дослідження в оцінці ролі умов утримання тварин як фактора

 ризику в розповсюдженні туберкульозу (спрощений варіант аналізу)

	Висхідні дані


	Гіпотетичний фактор 

ризику
	Групи, які зіставляються (когорти)
	Реагувало на туберкулін протягом року (телята/корови, % співвідношення)

	завдання
	епізоотологічний анамнез


	
	
	

	Серед об’єднаного молодняку у віці 1,5 – 2 міс.


	Неблагополучні ферми-постачальники відрізняються за зоогігієнічними умовами утримання корів
	Незадовільні умови утримання корів сприяють вертикальному розповсюджен-

ню інфекції
	Телята від корів з незадовільним утриманням
	2,8 / 19,7

14

	Виявляються ті, що позитивно реагують на туберкулін


	
	
	Телята від корів з задовільним утриманням
	0,3 / 13,7

2


Таблиця 66 – Дослідження типу випадок–контроль в оцінці причин стаціонарного 

неблагополуччя при класичній чумі свиней (КЧС) (спрощений варіант 

аналізу)

	Висхідні дані


	Групи, які зіставляються (випадок–контроль, % хворих)
	Гіпотетичний фактор ризику – приховано інфіковані свиноматки з низьким імунним фоном як джерела збудника інфекції


	Виявлено свиноматок з патологічни-ми змінами на розтині

	Завдання
	епізоотоло-гічний анамнез
	
	
	

	Через 7 міс. після зняття карантину, КЧС виникла серед відлу-чених поросят в різних групах
	У період попереднього спалаху КЧС розповсюджувалась серед свиноматок окремих секцій
	Випадок – 22
	Поросята від свинома-ток з неблагополучних секцій
	9,2

	
	
	Контроль – 1,7
	Поросята від свинома-ток благополучних секцій


	0


До цієї ж групи методів аналітичної епізоотології належить універсальний аналіз збитки/прибуток (англ. cost/benefit analysis) – економічна оцінка доцільності і ефективності профілактичних та протиепізоотичних заходів, яка грунтується на визначенні відношення прямих збитків і зниження продуктивності тварин від хвороби до збільшення прибутку в результаті боротьби з нею. Найбільш показовий приклад застосування даного методу – відновлення і навіть зростання рентабельності птахогосподарств у США, втраченої через хворобу Марека і відновленої в результаті впровадження вакцинопрофілактики наприкінці 60-х років ХХ ст. Впровадження і розвиток  аналізу збиток/прибуток нині досить актуальне для обгрунтування необхідності застосування тієї чи іншої форми протиепізоотичної роботи, особливо довгострокової профілактики при емержентних інфекціях.

Нові методи з успіхом використовуються у практиці протиепізоотичної роботи багатьох зарубіжних країн. Наприклад, лише цими прийомами вдалось ефективно вирішити такі великомасштабні міждержавні завдання останніх років, як загальноєвропейські заходи з профілактики ящуру, розшифровка епізоотичної ситуації і розробка заходів  боротьби з губкоподібною енцефалопатією великої рогатої худоби в рамках МЕБ, ліквідація класичної чуми свиней в країнах Західної Європи силами ЄЕС.

Епізоотологія незаразних хвороб. Оскільки епізоотологія у буквальному розумінні означає вивчення явищ, що мають масовий, популяційний, надіндивідуальний характер, у спеціальній літературі за кордоном у це поняття вкладають більш широкий сенсовий спектр – вивчення захворюваності та інших явищ, які належать до категорії здоров’я і відтворення тварин у популяції, з метою розробки заходів  забезпечення їхнього благополуччя і підвищення продуктивності.  В цілому це не суперечить суті основних епізоотологічних понять і категорій, тому що спорадичність, епізоотичність, панзоотичність характеризують масові прояви патології без певної визначеної причини. Суперечка щодо предмета епізоотології – епізоотичний процес або захворюваність – в усьому світі давно вирішена на користь останньої, оскільки на теренах інтересів цієї науки стоять процеси і явища, які відображають популяційний рівень життя.

Сформувалась універсальна концепція, яка (стосовно ветеринарної медицини) розглядає епізоотологію як загальноветеринарну діагностичну дисципліну зі значними теоретичними і методичними можливостями у вирішенні проблем спеціальної патології на популяційному рівні. Таке розширене трактування є постулатом захворюваності, у тому числі неінфекційної, і її розподілення у просторі та часі не просто з точки зору частості, а й як інтегративне відображення взаємодії різних етіологічних факторів (факторів ризику) з неоднорідною за сприйнятливістю популяцією тварин. На рисунку 31 показаний принцип використання методу епізоотологічного дослідження у вивченні екстенсивного показника захворюваності неінфекційного походження.

Рис. 31.  Дані Московської клініки про існування дрібних тварин з 

наявністю  пухлин

Примітка : 1 – розподілення стосовно загальної кількості пацієнтів клініки ветеринарної медицини: 2 – розподілення стосовно тварин з пухлинами.

Молекулярна епізоотологія.  Найбільш перспективним для практики елементом наукового прогресу в контексті популяційних явищ епізоотології є розробки з виявлення і вивчення молекулярно-генетичного підгрунтя епізоотичного процесу як взаємодії неоднорідних популяцій збудників та сприйнятливих тварин. На цьому науковому підгрунті відбувається розвиток нових концептуальних підходів в епізоотології, які грунтуються на теорії саморегуляції паразитарних систем (СПС).  За  В.Д. Бєляковим (1983–1987) в останні роки сформувався самостійний практичний напрям епізоотології, або її субдисципліна під назвою “молекулярна епізоотологія”.

Основний предмет її вивчення – реальні загальні і окремі молекулярно-генетичні причини (механізми, процеси, явища), які зумовлюють розвиток епізоотій, міжепізоотичні та передепізоотичні процеси і стани, фазові переходи  відповідно до теорії СПС.   Методичне підгрунтя нового напряму склали методи молекулярної діагностики, молекулярно-генетичного аналізу патогенних мікрорганізмів, їх епізоотичних та природно ослаблених різновидів, популяційної структури і внутрішньопопуляційних перебудов.

Молекулярна епізоотологія вирішує багато традиційно складних завдань епізоотологічного дослідження,  пов’язаних з вивченням походження епізоотій і джерел інфекції, шляхів занесення та розповсюдження збудника, генетичною і клональною мінливістю збудників, стабільністю їх геномів, філогенезу та еволюції. Вона має необмежені можливості у сфері прогнозування. Як позитивний приклад можна навести результати досліджень Всеросійського НДІ захисту тварин (Перевозчикова Н.К. зі співавт., 1992–1999) з порівняльного геномного аналізу ряду емерджентних вірусів різної таксономічної належності (адено-, артері-, афто-, бірна-, корона-, морбілі-, флавівіруси), які дали можливість діагностувати інфекції, встановити їх походження і вирішити багато інших практичних питань.

Сучасні форми протиепізоотичної роботи.  В протиепізоотичній та протиепідемічній діяльності міжнародних організацій і багатьох країн світу нині широко впроваджені науково обгрунтовані і апробовані форми та принципи роботи – епізоотологічний моніторинг, нагляд, контроль. Дані поняття до цього часу маловідомі і застосовуються у вітчизняній науці та практиці, хоча їх значення і роль у процесі вивчення епізоотології підтверджені міжнародним досвідом.

Епізоотичний моніторинг (англ. monitoring) – форма (вид) протиепізоотичної роботи, що полягає в систематичному збиранні і аналізі інформації з метою стеження за захворюваністю, станом продуктивності та іншими показниками, які характеризують благополуччя тварин у популяції. 

Епізоотологічний нагляд (англ. surveillance) – форма більш активної протиепізоотичної роботи, що полягає в інтенсивному моніторингу, формулюванні проблем, прийнятті адміністративних рішень та їх оформленні, постановці завдань виконавцям, організаціям і перевірці їх виконання з метою забезпечення благополуччя тварин у популяції. Саме ця прогресивна форма роботи найбільш уживана останнім часом при проведенні профілактичних і протиепізоотичних заходів.

Контроль хвороби (англ. control – управління) –  це принципове, цільове поняття, яке означає керування хворобою за допомогою різних профілактичних і протиепізоотичних заходів, тобто контролювання. Це поняття застосовується відносно до контрольованих, так званих керованих інфекцій, у більшості випадків за допомогою вакцинопрофілактики. Крім того, поняття контролю використовується в англомовній літературі для позначення всього комплексу профілактичних і протиепізоотичних заходів стосовно певної хвороби і в даному контексті – це смисловий аналог уживаного у вітчизняній літературі визначення “боротьба з хворобою”.

Використання епізоотологічного нагляду як принципово нової форми протиепізоотичної роботи дозволяє встановити як спільний захід чітку впорядкованість, градацію і взаємозв’язок всіх елементів, які мають виражені особливості вже стосовно спеціальної інфекційної патології. Водночас, застосування концепції керованих інфекцій, яка отримала широке визнання і обгрунтування в епідеміології, для вітчизняної ветеринарної медицини потребує особливого застереження: воно приховує у собі небезпеку переорієнтування світогляду ветеринарної практики з традиційно активною ерадикацією інфекцій незалежно від їх категорій на більш пасивні цільові програми керування інфекцією будь-якими методами, і передусім придушення маніфестних її форм із збереженням або залишанням поза увагою наслідків вакцинозалежності та можливостей універсального протиепізоотичування (Макаров В.В., 1999). Контроль інфекції можливий як тимчасовий максимально короткочасний захід протиепізоотичної, а не профілактичної спрямованості. 

ТЕРАПІЯ  І  ЛІКУВАЛЬНО-ПРОФІЛАКТИЧНІ  ЗАХОДИ  ПРИ  

ІНФЕКЦІЙНИХ  ХВОРОБАХ


Організація лікування тварин. Лікування тварин, хворих на інфекційні хвороби є складовою частиною системи протиепізоотичних заходів. Її завдання полягає у тому, щоб усунути причину хвороби (припинити розмноження або знищити патоген​них мікробів в організмі) й відновити продуктивність і робочу активність тварин. При хворобах із гострим перебігом можливий масовий падіж тварин, якщо не застосовувати за​ходи щодо швидкої локалізації епізоотичного вогнища (осередку) і по​дання терапевтичної допомоги (бешиха свиней, лептоспіроз та ін.). При інфекційних хворобах у тварин, яких несвоєчасно  лікують, спостерігаються  ускладнення, що, здебільшого важко піддаються подальшому лікуванню. Тому для збереження захворілих тварин  надзвичайно важливо надати своє​часну  лікувальну допомогу.

Отже, лікувальні заходи в загальному комплексі заходів боротьби з інфекційними хворобами сприяють збе​реженню тварин і зменшенню економічних збитків. У всіх випадках необхідно враховувати ступінь небезпеки хворої тварини як джерела збудника інфекції і економічну до​цільність лікування. Не завжди і не при всіх інфекційних хворобах можна досягти швидкого й повного звільнення макроорганізму від патогенних мікробів. Перехворілі тва​рини можуть тривалий час залишатися носіями збудника інфекції і бути його джерелом (класична і африканська чу​ма свиней, ньюкаслська хвороба та ін.). Тому лікувати тварин доцільно лише тоді, коли лікування ефективне, сприяє знищенню збудника в організмі хворої тварини і виправдане економічно, тобто можна розраховувати на одужання та відновлення робочої активності і продуктив​ності у хворих. Лікування економічно не вигідне, якщо во​но затягується на тривалий час і обходиться настільки до​рого, що витрати на нього перевищують цінність тварин після видужування.

Лікування може бути організоване у заразних відділен​нях при ветеринарних поліклініках, районних підприємст​вах ветеринарної медицини, в ізоляторах або приміщеннях, які відводяться для цієї мети на тваринницьких фермах. У міру спеціалізації і концентрації тваринницьких господарств лікування тварин відбувається безпосередньо в господарствах. Це усуває необхідність пе​реміщення і доставки хворих тварин на значні відстані в лікувальні заклади. Тим самим обмежується можливість поширення інфекційних хвороб. В умовах відгінного тварин​ництва в останні роки одержала визначення нова форма організації і здійснення лікувальних заходів у вигляді так званих лікувально-профілактичних пунктів, що працюють безпосередньо на пасовищах і мають досить високий ліку​вальний ефект.

Організація і лікування хворих на інфекційні хвороби тварин мають свої особливості порівняно з лікувальною роботою, яку проводять при незаразних хворобах. Це перш за все обов'язкова ізоляція хворих тварин. Хворих і підо​зрілих тварин на захворювання інфекційними хворобами потрібно відразу ж після їх виявлення видаляти зі стада для того, щоб розірвати епізоотичний ланцюг і запобігти подальшому розвитку епізоотичного процесу. Таких тварин переводять в ізолятор або пристосовані для цієї мети примі​щення, віддалені від ферми, для усунення із загального виробничого циклу. Тільки в крайньому випадку, якщо за​хворіла переважна більшість тварин у стаді, хворих зали​шають у тому ж приміщенні. Не допускається сумісне утри​мання тварин, хворих на інфекційні хвороби. Для догляду за хворими тваринами виділяють спеціальний обслуговую​чий персонал, закріплюють окремий інвентар і транспорт. Кожного робітника забезпечують комплектами спецодягу і взуття; всі працюючі  зобов'язані при вході пройти санітарну обробку і змінити одяг та взуття. Вони не повин​ні доторкатися до тварин, які знаходяться поза ізолятором. Перебування сторонніх людей, не зв'язаних з роботами по догляду за тваринами, категорично заборонено. У примі​щеннях потрібно регулярно проводити дезінфекцію і за необхідності дезінсекцію та дератизацію, знезаражувати гній і залишки кормів. Обслуговуючий хворих тварин персонал зобов'язаний суворо дотримуватись правил особистої гігіє​ни. Особлива обережність необхідна при хворобах, загаль​них для людей і тварин.

Успіх лікування  значною мірою залежить від своєчасного застосування лікарських речовин, на що потрібно звертати особливу увагу. Дуже важливо надати лікувальну допомо​гу якнайскоріше, правильно вибрати лікувальні засоби, визначити дози, методи і кратність введення, чергування і комбінування препаратів. Лікування може бути індивіду​альним, якщо воно спрямоване на відновлення здоров'я однієї тварини, і груповим, якщо лікувальній дії за єдиною методикою піддають велику групу тварин. При промисло​вому веденні тваринництва великого значення набуває гру​пове лікування (премікси та аерозолі лікувальних речовин, даванка препаратів із кормом і водою та ін.).

Хворих тварин забезпечують легкоперетравними і добре засвоюваними кормами. Звертають особливу увагу на до​тримання усіх ветеринарно-санітарних вимог, зоогігієни, що дуже важливо для підвищення резистентності організму. З метою повного звільнення макроорганізму від патогенно​го мікроба-збудника необхідно продовжити курс лікуван​ня і після клінічного видужування тварини. При інфекційних захворюваннях із лікувальною метою використовують різні терапевтичні методи і засоби.

Специфічна терапія – лікування біологічними і хіміоте​рапевтичними засобами, що діють безпосередньо на збуд​ника інфекції. Це лікування сироватками гіперімунізованих тварин і реконвалесцентів, гамма-глобулінами, рідкими вакцинами, а також застосування бактеріофагів, мікробів-антагоністів, антибіотиків і хіміотерапевтичних препаратів.

Лікуванню специфічними гіперімунними сироватками на​лежить важливе місце в оздоровчій роботі при інфекційних хворобах тварин. Лікувальна дія їх пов'язана з введенням в організм специфічних антитіл, які знешкоджують хворобо​творні мікроорганізми або їх токсини. З іншого боку, не​специфічні компоненти сироватки, її білково-сольовий ком​плекс активізують клітини і тканини, посилюють загальну імунну реактивність макроорганізму і його захисні механіз​ми у боротьбі із збудником інфекції. Лікувальні сироватки одержують від гіперімунізованих тварин і реконвалесцен​тів.

За механізмом дії, залежно від властивостей антитіл, специфічні сироватки поділяють на антимікробні та анти​токсичні. Перші в основному діють на збудників хворо​би, пригнічуючи їх життєздатність,  другі – знезаражують отруйні продукти метаболізму мікробів. До антимікробних сироваток відносять сироватки проти сибірки, бешихи сви​ней, пастерельозу, септицемії та інші, а до антитоксичних – сироватки проти правцю, анаеробної дизентерії ягнят, ін​фекційної ентеротоксемії овець тощо.

Розрізняють сироватки моновалентні, які одержують від тварин, гіперімунізованих штамами збудника однієї інфек​ції (сироватки проти сибірки, диплококової септицемії тва​рин та ін.), а також полівалентні,  одержані від тварин, підданих гіперімунізації штамами декількох видів мікро​організмів або токсинами (полівалентна антитоксична си​роватка проти сальмонельозу і колібактеріозу телят, по​росят, ягнят, овець та ін.). Терапевтичний ефект імунної сироватки залежить від того, на якій стадії розвитку хворо​би вона була введена в організм хворої тварини. Загальне правило – чим раніше вона була введена в організм хворої тварини, тим більший терапевтичний ефект вона на нього здійснює. Якщо сироватку застосувати в період інкубації або в продромальний період, то можна досягти швидкого лікувального ефекту і запобігти подальшому розвитку хво​роби або полегшити її перебіг, прискорити процес видужу​вання. Досить ефективні лікувальні сироватки при бактері​альних інфекціях, які супроводжуються септицемією (сибірка, бешиха свиней). У таких випадках введені в організм тварини антитіла потрапляють в русло крові, здійснюють безпосередню дію на мікробів, що розмножуються.

Антитоксичні сироватки при своєчасному введенні в організм хворої тварини швидко нейтралізують токсин у крові і тим самим сприяють лікувальній дії на чутливі до токсинів клітини організму. Менший лікувальний ефект дають сироватки при хронічній інфекції, коли збудник не розмножується у крові, а локалізується в певних органах та тканинах і тому мало доступний дії антитіл. При хронічному перебігу хво​роби лікування сироватками слід проводити в комбінації з іншими методами лікування. При вірусних інфекціях лі​кувальні сироватки теж виявляють слабку терапевтичну дію, оскільки нейтралізуючі антитіла не можуть впливати на віруси, які знаходяться у клітинах. Антитіла блокують вірус тільки у фазі його позаклітинного існування. У цей час віруси, блоковані антитілами, не завжди гинуть, а під дією певних факторів можуть звільнятися і продовжувати свій цикл розвитку.

Велике значення для терапевтичного ефекту має як кіль​кість введеної в організм сироватки, так і місце введення. Вона може бути введена підшкірно, внутрішньом'язово, інтравенозно, інтраперитоніально. Внутрішньовенно вводять сироватку при тяжкому стані хворої тварини, коли потрібно одержати негайний терапевтичний ефект. За відсутності потрібного лікувального ефекту рекомендують через 8–12 год введення повторити у тих же дозах.

При використанні гетерогенних (від іншого виду тва​рин) імунних сироваток важливо враховувати можливість ана​філактичних явищ. Для запобігання останнім рекоменду​ється спочатку ввести невелику кількість сироватки (1 – 2 мл), а через 1–2 год дозу, підігріту до температури тіла. Сироватку і цитровану кров тварин–реконвалесцентів теж за​стосовують як специфічний засіб для лікування хво​рих. При ящурі їх, наприклад, отримують від перехворілої великої рогатої худоби. Ці засоби мають лікувальну дію, особливо якщо їх вводять до генералізації процесу, запо​бігаючи падежу молодняку.

Специфічним лікувальним засобом є також протиящурний імунолактон, який випускається біопромисловістю і яв​ляє собою висушені компоненти сироватки (лактосироватки), що містять антитіла до певного типу і варіанта віру​су ящуру. Імунолактон застосовують з профілактичною і лікувальною метою у неблагополучних щодо ящуру господарствах телятам, поросятам, ягнятам, козенятам, а за необхідності – і дорослим тваринам.

Гаммаглобуліни – білки сироватки крові, які є носіями основної маси антитіл, поділяють на імунні гаммаглобулі​ни і неспецифічні. У ветеринарній практиці частіше застосо​вують специфічні гаммаглобуліни відповідних гіперімунних сироваток для лікування інфекційних хвороб (сибірка, хвороба Ауєскі, сказ).

Інколи тварин лікують вакцинами. Вакцинотерапія при інфекційних хворобах грунтується на багаторазовій ритміч​ній дії на організм специфічних антигенних подразників, що супроводжується виробленням специфічних антитіл і підвищенням загальної стійкості організму. Вакцинотера​пія у ветеринарній практиці поки що не знайшла широкого застосування, її успішно застосовують при трихофітії ве​ликої рогатої худоби (вакцини ТФ-130, ЛТФ-130, ПОЛІВАК-ТМ), а також при хронічних інфекційних хворобах (стафілококових і стрептококових).

Фаготерапія – застосування бактеріофагу з лікувальною метою. Його застосовують при деяких інфекційних хворо​бах (сальмонельоз і колібактеріоз телят, поросят, пулороз птиці).

Антибіотикотерапія. Ефективність використання антибіо​тиків залежить від правильності вибору антибіотика, визна​чення дози, кратності й тривалості його застосування. Пра​вильно вибрати антибіотики можна після визначення чут​ливості збудника хвороби до нього. Встановити чутливість до антибіотика необхідно в першу чергу для тих мікроор​ганізмів, серед яких відмічено появу антибіотикостійких штамів (стафілококи, диплококи, ентерококи, сальмонели, мікоплазми, протей, синьогнійна паличка тощо). Серед ін​ших мікроорганізмів, таких як стрептококи, пневмококи, гемофільозна паличка, пастерела, еризопелотрикси, палички сибірки, клостридії, резистентні штами виділяються порів​няно рідко. Однак, у всіх випадках при лабораторній діагно​стиці потрібно зразу ж встановити чутливість виділеного збудника до антибіотиків. Вони більш ефективні у період гострого перебі​гу хвороби і менше – при хронічному. Тому раннє застосу​вання антибіотиків при інфекційних хворобах є обов'язко​вою умовою.

З метою найбільш ефективного використання антибіоти​ків при лікуванні різних за своєю етіологією інфекційних хвороб необхідно дотримуватися наступного: антибіотик повинен мати виражену специфічну дію на збудника з врахуванням його чутливості; препарат слід застосовувати в чітко установленій терапевтичній дозі; спосіб введення антибіотика в організм повинен забезпечити повне всмоктування і проникнення йо​го в патологічне вогнище; антибіотик повинен у потрібній концентрації тривалий час зберігатися у різних тканинах або органах; вводити антибіотики слід до повного видужу​вання. Водночас, лікування тварин при будь-якій хво​робі повинно бути суворо індивідуальним з урахуванням характеру перебігу хвороби і стану захисних фізіологічних функцій організму. При відповідних показниках антибіо​тики застосовують із сульфаніламідами, нітрофуранами, ві​тамінами, гіперімунними сироватками, мікроелементами, ферментами, а також із засобами патогенетичної терапії.

Антибіотики тваринам найчастіше застосовують перорально, внутрішньом'язово, внутрішньоматочно, внутрішньоцистерально, зовнішньо, рідше – підшкірно, внутрішньовенно, внутрішньочеревно. Останнім часом при деяких інфекційних хворобах ефективним є використання аерозольного методу застосування антибіотиків. Він зручний для групової оброб​ки тварин. При пероральному і парентеральному методах введення антибіотики дозують на 1 кг маси тварини чи з розрахунку на одну тварину в одиницях дії (ОД) або оди​ницях маси (мкг). В даний час у ветеринарній практиці широко використовують різні групи антибіотиків: аміноглікозиди (гентаміцин, тобраміцин, амікацин, сизоміцин); пеніциліназорезистентні пеніциліни: нафцилін, оксацилін, метицилін, клоксацилін, диклоксацилін; тетрацикліни: тетрациклін, доксициклін, міноциклін, морфоциклін; цефалоспорини: 1 покоління – цефазолін, цефалексин, цефалотин, цефрадин, цефрадоксил; 2 покоління – цефаклор, цефамандол, цефоніцид, цефотетан, цефуроксим;  3 покоління– цефотаксим, цефтізоксим, цефтазидим, цефтриаксон, цефоперазон тощо. 

Хіміотерапія. З хіміотерапевтичних засобів для лікуван​ня тварин застосовують переважно сульфаніламідні препа​рати і похідні нітрофурану.

Сульфаніламіди володіють бактеріостатичною дією, тоб​то затримують ріст і поділ чутливих до них мікробів. Осно​вою бактеріостатичної дії є здатність сульфаніламідів ви​тісняти мікроорганізми з середовища існування, а також із них самих деякі важливі речовини (наприклад, парамінобензойну кислоту).  Витіснивши цю кислоту, сульфаніламід займає її місце, в результаті чого мікроби перестають рос​ти, розмножуватися і виробляти токсини. Поряд з антимі​кробною дією сульфаніламіди мають різнобічний вплив на організм тварин: зменшують запальну реакцію, стимулюють процес фагоцитозу, підвищують стійкість ор​ганізму до токсинів.

За тривалістю перебування і швидкістю виділення з організму, а також здатністю утворювати терапевтичну кон​центрацію в плазмі, рідинах і тканинах організму сульфа​ніламіди поділяють на такі групи: сульфаніламіди з корот​ким строком дії, які для підтримання лікувальних концен​трацій слід вводити в організм через кожні 6–8 год (стрептоцид, норсульфазол, сульфадимезин, етазол, уросульфан); сульфаніламіди середньої тривалості дії (фталазол, сульгін, фтизин, дисульформін), їх максимальна концентрація у кро​ві 8–12 год; сульфаніламіди тривалої дії (сульфапіридазин, сульфадиметоксин) – швидко всмоктуються, їх макси​мальна концентрація в крові досягається через 3 – 6 год і довго (до 24 год) утримується в організмі.

Сульфаніламіди застосовують з лікувальною метою при багатьох інфекційних хворобах (сальмонельоз, колібакте​ріоз, пастерельоз, дизентерія, мікоплазмози, бешиха свиней, мит тощо); призначають 2 – 4 рази на добу, пролонговані – 1 – 2 рази на добу; курс лікування 5 – 7 діб.

Нітрофуранові препарати володіють широким антимік​робним спектром дії  відносно  грампозитивних бактерій, а також  деяких великих вірусів. В основі цієї дії лежить здатність нітрофуранів гальмувати окисні про​цеси в клітинах мікроорганізмів. Поряд з антимікробною ді​єю нітрофурани активізують процеси еритропоезу, підвищу​ють рівень вмісту цукру в крові, загального білка, залиш​кового азоту, фосфору. З нітрофуранових препаратів при інфекційних захворюваннях тварин застосовують фуразолідон, фурацилін, фурадонін, фурагін та ін. (сальмонельози, колібактеріоз, пулороз, тиф і ряд інших захворювань). З інших хіміотерапевтичних препаратів при деяких ін​фекційних хворобах застосовують сальварсон, новарсенол, трипаїфлавін.

Мікроби-антагоністи. Важливість фізіологічної мі​крофлори травного тракту, як антагоністів патогенних мікробів, довів ще І. І. Мечников. Рекомендовану ним куль​туру ацидофільної палички у формі молочного кисляку успішно застосовують і для людей, і для тварин як з ліку​вальною, так і з профілактичною метою. Ацидофільна па​личка у звичайних умовах є “постійним представником” нормальної мікрофлори травного тракту. При багатьох за​хворюваннях і порушеннях годівлі кількість її в кишечнику значно зменшується, часто її буває мало, а інколи вона по​вністю відсутня (у новонароджених тварин і в перші тижні їх життя). Через це знижується стійкість організму про​ти дії патогенних мікробів, які, потрапляючи у травний тракт і не зустрівши тут протидії, нерідко викликають захво​рювання.

У молодняку сільськогосподарських тварин молочного періоду при зміні якісного й кількісного співвідношення молочнокислої мікрофлори до патогенної настає так званий дисбактеріоз, з'являються розлади функції шлунково-киш​кового тракту, що сприяє виникненню різних хвороб (колі​бактеріоз, сальмонельоз та ін.). Попередити захворювання тварин при цьому можна введенням у молоко культур кори​сної мікрофлори, до якої відносять ацидофільні палички. Вони здатні приживатись у кишечнику, де в результаті ро​зщеплення вуглеводів (лактози та інших цукрів) утворюють молочну кислоту, яка поряд із гальмівною дією на гнильні і деякі інші патогенні бактерії відіграє важливу роль у ка​льцієвому обміні. Завдяки стійкості до кислого середовища ацидофільні бактерії зберігають життєздатність у шлунку і тонкому кишечнику. Збагачення ними травного тракту ак​тивізує секреторну діяльність залоз шлунка і кишечнику, посилюється перистальтика, активізуються ферментні функції. Це сприяє відновленню фізіологічної функції органів травлення, кращому засвоєнню поживних речовин, нейтра​лізації токсинів.

У ветеринарній практиці мікробів-антагоністів викори​стовують при лікуванні і профілактиці хвороб молодняку (колібактеріоз, сальмонельоз, пулороз та інші шлунково-кишкові захворювання). Як антагоністи застосовують ацидофілін (заквашене на ацидофільних мікробах молоко). Кращим препаратом є бульйонна культура ацидофільного мікроба (АБК), одержана із сухої ацидофільної закваски. Подальші експерименти показали, що АБК можна значно вдосконалити, якщо одночасно з ацидофільною паличкою мати культуру пропіоновокислих бактерій, які продукують значну кількість вітамінів групи В, у першу чергу ціанкобаламін (вітамін В12). Такий комплексний препарат на​зивають ПАБК – пропіоно-ацидофільна бульйонна культу​ра. Пропіоновокислі бактерії стимулюють в організмі і роз​виток корисної кишкової мікрофлори.  Застосування АБК і ПАБК у поєднанні з іншими методами лікування дає знач​ний терапевтичний ефект. До мікробів-антагоністів відно​сять біфідобактерії і лактобактерії – живі культури особли​вих штамів, що мають високі антагоністичні власти​вості щодо патогенних серотипів кишкової палички.

Неспецифічна терапія. Протеїнотерапія – застосування чужорідних білкових препаратів, які стимулюють захисні сили організму (молоко, кров, гетерогенні нормальні сироватки крові, виготовлені з них глобуліни, тканинні препарати, премікси). Парентеральне введення чужорідних білкових речовин (протеїнотерапія) і деяких біологічних стимулято​рів викликає відповідну реакцію організму, яка проявляєть​ся підвищенням температури тіла, збільшенням кількості лейкоцитів, посиленням активності ретикулоендотеліальної системи, а також ферментів, загостренням хронічних про​цесів у вогнищі інфекції та інше, що сприяє активізації про​цесів фагоцитозу, нейтралізації токсинів і видаленню їх з організму, а також підвищенню захисних сил і реактивності організму у слабких та хворих тварин.

Лактотерапія – використання знежиреного молока як біостимулятора.

Гемотерапія – застосування крові як засобу активного впливу на організм тварини; у крові є велика кількість розчинних біохімічних комплексів, різних захисних і сти​мулювальних речовин. У ветеринарній практиці використо​вують парентеральне введення, гетерогенні нормальні сироватки крові; нормальний гаммаглобулін, сироватки крові. 

Тканинна терапія за Філатовим В.П.  У тканинах за несприятливих умов середовища утворюються фармако​логічні речовини неспецифічної дії – біогенні стимулятори. При парентеральному введенні вони активізують фермент​ну діяльність, поліпшують роботу органів травлення і об​мін речовин. Під їх дією підвищується тонус центральної нервової системи і вегетативної іннервації, відновлюється їх регуляторний вплив на організм, посилюється й імунобіологічна реактивність організму.

Антиретикулярна   цитотоксична сироватка (АЦС) запропонована А.А. Богомольцем для підвищення реактивності організму. Одержують її із сиро​ватки крові тварин, які піддавалися імунізації тканинами, багатими РЕС (селезінка, кістковий мозок). Невеликі дози стимуляційно впливають на сполучну тканину, центральну нервову систему, підвищують реактивність і опірність ор​ганізму  відносно  різних патогенних факторів, посилюють трофічні і пластичні функції організму.

Інтерферон відіграє велику роль у захисті організму від вірусних інфекцій. Інтерферон – це білок, який про​дукується різними клітинами організму при інфікуванні його будь-яким вірусом і не має специфічності. Одер​жаний при зараженні одним вірусом, він здатний блокувати інші, особливо споріднені віруси. Інтерферон – інгібітор білкової природи (низькомолекулярний білок), який затримує внутрішньоклітинне розмноження (репродукцію) вірусу і тим самим забезпечує неспецифічний захист клітин від вірусу (докладно описаний в розділі “Рівні вивчення імунітету”). Нині використовують індуктори ендогенного інтерферону, які становлять собою нове покоління препаратів, що мають противірусні, протипухлинні та імуномодулюючі властивості. Клінічно визнаними є інтерфероногенні препарати акридоноцтової кислоти (Коваленко А.Л. и соавт., 2000). В ветеринарній медицині з успіхом використовуються такі препарати як анандин, фоспреніл, камедон, в гуманній медицині – циклоферон. В таблиці 67 наведені результати випробувань та широкого застосування циклоферону.

Таблиця 67 – Підсумки вивчення клінічної ефективності циклоферону

	Захворювання
	Ефективність, %

	ВІЛ інфекція (1А–2В)
	70–80

	Грипп
	60–85

	Хлпмидиози
	65–67

	Герпетичні інфекції
	67–94

	Нейроборреліоз
	72–79

	Серозні менінгіти
	56–75

	Розсіяний склероз
	77–79

	Ревматичний і реактивний артрити
	67–84

	Псоріаз
	72–85


Симптоматична терапія полягає у застосуванні різнома​нітних дієтичних і лікувальних засобів, що нормалізують різноманітні функції організму при інфекційних хворобах тварин. Вибір лікарських засобів і форм визначається ста​ном хворої тварини, виявленням у неї захворювання, різ​ного роду порушень фізіологічного процесу. Для усунення окремих симптомів хвороби застосовують серцево-судинні, жарознижувальні, в'яжучі, ослаблюючі й інші засоби. У біль​шості випадків лікування хворих тварин проводять комп​лексно, використовуючи кілька методів терапії. Ефективно​го лікування можна досягти при ретельному обліку стану тварини, правильному виборі, своєчасному використанні лікарських засобів і правильній організації лікувальних заходів.

Премікси. У даний час з метою профілактики та ліку​вання при інфекційних хворобах тварин використовують груповим способом різні біологічно активні та лікарські речовини. Це амінокислоти (метіонін, лізин, триптофан та ін.), вітаміни (А, Оа, Оз, Ві, Вг, Ве, Віз, Е, К, С, Н, пантотенову і нікотинову кислоти, інозит, колін), мікроелемен​ти (залізо, мідь, кобальт, марганець, цинк, йод, селен, молібден), пігменти (ксантофіл, зеоксантин), ферменти (протеїназу, амілазу, целюлазу), антибіотики, сульфа​ніламідні та нітрофуранові засоби. Вводити ці засоби безпо​середньо у кормові суміші неможливо через дуже малу їх кількість (мільйонні долі). Найкращий ефект дося​гається при введенні їх у вигляді комплексних наборів, названих преміксами (від лат. рге – попередньо, mixe – змішую), що означає і являє собою  однорідну суміш біологічно активних речовин з наповнювачем. У вигляді наповнювача використовують макуху, шрот, кукурудзяне, пшеничне, кісткове і навіть трав'яне борошно, гідролізні дріжджі та інші кормові речовини. Премікси поділяють на профілактичні, лікувальні. З урахуванням призначення на​бори лікарських речовин, їхні дози і співвідношення, схеми та термін застосування преміксів повинні бути різними і відповідати віковій групі тварин щодо тієї чи іншої  хво​роби.

Вищезазначене  свідчить, що терапія при інфекційних хворобах повинна бути комплексною, тобто етіопатогенетичною.

ВЕТЕРИНАРНА   САНІТАРІЯ

Ветеринарна санітарія (від лат. sanitas – здоров'я і ветеринарія) – галузь ветеринарної медицини, яка вивчає питання профілактики й розробляє комплекс заходів, спря​мованих на профілактику та ліквідацію хвороб тварин, охорону людей від збудників інфекційних та інвазійних хвороб, спільних для людини й тварин, а також забезпечує одержання продуктів тваринництва та кормів високої сані​тарної якості.

Санітарні заходи щодо охорони здоров'я людей передбача​ють організацію і проведення ветеринарного нагляду в забійній, консервній, молочній, шкіряній, вовно-переробній та інших галузях переробної промисловості, а також у місцях  зберігання і продажу продуктів тваринництва.

Санітарні заходи щодо охорони здоров'я тварин передбача​ють дотримання певного режиму в приміщеннях для тва​рин, при зберіганні й переробці кормів, прибиранні й збері​ганні гною, а також проведенні дезінфекції, прибирання і знешкодженні трупів, охороні грунту та во​ди від забруднення.

Організація виробництва продуктів тваринництва на промисловій основі, спеціалізація сільськогосподарського виробництва і в зв'язку з цим концентрація великої кілько​сті поголів'я на невеликих територіях викликали необхід​ність здійснення насамперед ветеринарно-санітарних за​ходів, спрямованих на профілактику в господарствах інфекційних та інвазійних хвороб, створення умов щодо під​вищення резистентності організму тварин до хвороб. У про​мисловому тваринництві великого значення набувають за​ходи масової профілактики захворювань тварин.

Об'єкти дослідження ветеринарної санітарії визнача​ються її метою і завданнями. Це головним чином – грунт, вода, повітря, корми, продукція тваринництва, тварини, збудники захворювань і їх переносники. У місцях, де знаходяться хворі тварини, у грунті вияв​ляють збудників сибірки, туберкульозу, бешихи, лістеріозу, туляремії, збудників вірусних захворювань, дерматоміко​зів тощо, причому  особливо небезпечні  споротворні  мікроорганізми (збудники сибірки, емфі​зематозного карбункула, правця та ін.). Їх патогенність і тривале виживання у зовнішньому середовищі створюють умови крайньої небезпеки також і для людини, у зв'язку з чим заходи щодо ліквідації вогнищ подібних інфекцій набу​вають особливої актуальності. Звільнення грунту (як і ін​ших об'єктів зовнішнього середовища) від патогенних мік​роорганізмів досягають заходами, що запобігають його обсіменінню і знищують збудників захворювань, які потра​пили туди.

Фактором передачі збудників інфекційних захворювань може бути вода.

При незадовільній охороні водойм не виключене їх об​сіменіння патогенною мікрофлорою (збудники сибірки, сальмонельозів, туляремії, лептоспірозу, бруцельозу, ту​беркульозу, інфекційної анемії та ін.). Вода для більшо​сті патогенних мікроорганізмів не є сприятливим середови​щем існування і розмноження, але при значному її обсіме​нінні зазначеною вище мікрофлорою може являти серйозну загрозу. Найбільш небезпечна вода стоячих водойм (малі озера, стави, болота, висихаючі про​токи), у яких протягом тривалого часу можуть переживати збудники інфекційних хвороб. Ветеринарна санітарія здійс​нює контроль за ветеринарно-санітарним станом води вододжерел і розробляє заходи, спрямовані на запобігання їх забрудненню.

Повітря тваринницьких приміщень також є фактором передачі збудників ряду інфекційних захворювань. Тому досить актуальним завданням стає санація у них по​вітря. Ферма – основне місце, де тварини знаходяться значний період свого життя, і від її санітарно-зоогігієнічного стану залежать благополуччя, продуктивність тварин і  значною мірою якість одержаної продукції.

Шляхи занесення на ферму патогенних збудників різні: з транспортними засобами, взуттям сторонніх осіб або об​слуговуючого персоналу, гризунами, комахами і при вве​денні нових тварин у господарство. Особливо небезпечни​ми є тварини – бактеріо- і вірусоносії, які можуть бути три​валий час (інколи кілька років) джерелом збудників різних інфекцій (хвороба Ауєскі, бруцельоз, лістеріоз, леп​тоспіроз, пастерельоз та ін.). Виділяючи збудника в зовнішнє середовище (грунт, воду, повітря, на підлогу, стіни тваринницьких приміщень), де знаходяться здорові тварини, бактеріоносії призводять до створення стійких небезпечних вогнищ інфекції. Ця небезпека посилюється у господарствах, де порушуються норми розміщення тварин, внаслідок чого погіршується мікроклімат приміщень, зни​жується резистентність організму тварин до збудників за​хворювань.

Гній від хворих тварин може містити збудників багатьох небезпечних захворювань тварин і бути фактором їх пере​дачі. Спорові форми патогенних мікроорганізмів вижива​ють у гною декілька років (збудники сибірки, емфізематоз​ного карбункула, трихофітії та ін.). Гній також може бу​ти фактором передачі збудників дерматомікозів. Виходячи з цього, ветеринарно-санітарне благополуччя поголів'я тварин на фермі  значною мірою залежить від своєчасного прибирання гною і його знезараження.

На харчових і сировинних підприємствах ветеринарно-санітарний стан забезпечується раціональним розміщен​ням цехів, оснащенням їх сучасним і найбільш прогресив​ним обладнанням, застосуванням раціональної техно​логії виробництва та знешкодження стічних вод, регуляр​ною дезінфекцією приміщень і високою кваліфікацією персоналу.

Розробками ветеринарної санітарії запропоновані мето​ди виявлення неблагополучної щодо сибірки шкірної си​ровини, дезінфекції сировини тваринного походження, збе​реження якості шкірної сировини та способи її консерву​вання. Розроблено й впроваджено методи аерозольної дезінфекції, синтезовано нові дезінфекційні речовини. Знач​ні роботи проведені в галузі ентомології, дезінсекції при​міщень і захисту тварин від різних членистоногих.

У даний час людство переживає надзвичайний період, коли для нього створене нове хімічне оточення, що харак​теризується виведенням у екологічні системи біологічно високоактив​них  хімічних сполук. Цій про​блемі нині приділяється значна увага хоча б тому, що багато з них діють канцерогенно, мутагенно та тератогенно. У зв'язку з цим однією із важливих проблем, що вирішуються ветеринарно-санітарною наукою, є недопу​щення забруднення навколишнього середовища хімічними речовинами, які застосовують для захисту тварин від шкід​ників і хвороб. З іншого боку, не менш важлива й пробле​ма профілактики отруєнь тварин хімічними продуктами, які використовують для захисту рослин, запобігання за​брудненню продуктів тваринництва хімічними речовинами, що надходять у навколишнє середовище в результаті діяль​ності промислових підприємств, тваринницьких комплексів.

Безпосередньо з проблемами токсикології пов'язані пи​тання якості кормів. У зв'язку з цим можна виділити два основних фактори: перший – втрата поживних речовин внаслідок порушення технології кормоприготування, що належить до зоотехнічного аспекту проблеми; другий – ​зниження санітарної якості кормів, що проявляється не лише зниженням поживної цінності корму, а й у санітарній небезпеці для тварин, що зумовлює зниження санітарної якості продуктів тваринництва, а в деяких випадках роб​ить їх взагалі непридатними для споживання.

Останнім часом з'явилася ще одна важлива проблема – санітарна оцінка нових будівельних, конструкційних і об​лицювальних матеріалів, які застосовують при споруджен​ні тваринницьких ферм. Ця проблема важлива як із точки зору збереження здоров'я тварин, так і з позицій санітарної охорони продуктів тваринництва. У даний час з'явився ве​ликий асортимент різних полімерних матеріалів, емалей, лаків, фарб, синтетичних волокон, гуми тощо, застосуван​ня яких дуже перспективне для будівництва тваринницьких об'єктів. Як правило, подібного роду матеріали являють собою багатокомпонентні системи, що містять різні хімічні продукти. При використанні таких матеріалів у тваринницьких приміщеннях у випадку наявності агресивних середовищ, підвищеної вологості повітря, великих механічних наванта​жень із цих матеріалів можуть виділятися хімічні речови​ни, що мають гостру або хронічну токсичність. Тому усі нові матеріали, пропоновані для впровадження у тварин​ницьку практику, повинні піддаватися ретельному санітар​но-гігієнічному контролю.

Таким чином, коло питань, які вирішують засобами, ме​тодами та прийомами ветеринарної санітарії, досить різно​бічне і в загальних рисах включає в себе такі проблеми:

1) охорона тварин від заразних хвороб, у тому числі й від таких, що спричиняються умовно патогенними мікроор​ганізмами, методами й засобами, спрямованими на зни​щення хвороботворного начала в умовах довкілля, які забезпечують  санацію оточуючого тва​рин середовища;

2) створення оптимальних умов утримання тварин, що гарантують одержання від них максимальної продуктив​ності і підвищення природної стійкості;

3) охорона санітарної якості кормів, а також продуктів харчування і сировини тваринного походження та вивчен​ня питань, пов'язаних із біологічною повноцінністю про​дуктів тваринництва і технологічними властивостями тва​ринної сировини у зв'язку з впровадженням нових техноло​гій та нових видів кормів у тваринницьку практику;

4) охорона навколишнього середовища від забруднень. Вирішення зазначених вище проблем має не лише са​нітарно-гігієнічне, а й досить велике загальноепізоотологічне значення, позначаючись як безпосередньо на епізоотич​ній обстановці (наприклад, поширення інфекції з кормами та продуктами тваринного походження, із незнезараженими стічними водами, живими переносниками, інфіку​вання повітряного середовища  тощо), так і на зниженні стійкості організму до збудників інфекції при споживанні недоброякісних кормів, надходженні в організм отрутохі​мікатів, більшість з яких можуть викликати зміну імунобіологічної реактивності організму, при утриманні тварин у приміщеннях, збудованих із використанням матеріалів, що несприятливо впливають на здоров'я і продуктивність тварин, а також на якість одержуваної від них продукції.

Питання ветеринарної санітарії у даний час набули ха​рактеру великих самостійних науково-технічних проблем, вирішення яких здійснюється методами епізоотології, мік​робіології і вірусології, хімії та біохімії, токсикології і ра​діобіології, ентомології й арахнології тощо. У розв'язанні проблем ветеринарної санітарії велике значення в останні роки мають проектно-конструкторські і дослідницькі робо​ти, пов'язані із створенням ветеринарно-санітарної техніки, санітарно-технічним забезпеченням технологічних процесів виробництва продуктів тваринництва. 

ДЕЗІНФЕКЦІЯ І  ЇЇ  РОЛЬ  У  СИСТЕМІ  ПРОТИЕПІЗООТИЧНИХ  ЗАХОДІВ

Дезінфекція – це комплекс заходів, спрямованих на знищення збудників інфекційних хвороб людини і тварин у навколишньому середовищі, а саме: знезараження другої ланки епізоотичного ланцюга – факторів передачі (тва​ринницькі приміщення, хворі тварини, грунт, вода, повітря, предмети догляду, шкіра тварин, продукти тваринництва та ін.). Ці заходи дають змогу знищити пато​генні мікроорганізми в навколишньому середовищі, пере​рвати епізоотичний ланцюг і зупинити розвиток епізоотич​ного процесу.

Слово «Дезінфекція» походить від латинського іnfесtіо (інфекція) і французького des (знищення). Дезінфекція означає знезараження. При цьому ставиться завдання зни​щити лише збудників інфекційних хвороб. На відміну від дезінфекції, стерилізація (знепліднення) передбачає зни​щення у середовищі усіх живих істот. Дезінфекція буває профілактична й вимушена. 

Профілактичну дезінфекцію проводять у благополуч​них господарствах з метою недопущення виникнення інфек​ційних хвороб. Вона знижує загальне мікробне забруднення в умовах довкілля і запобігає нагромаджен​ню, поширенню збудників інфекційних хвороб. У звичай​них господарствах її роблять весною після виганяння тва​рин у літні табори та восени перед постановкою їх на зи​мове утримання. 

У сучасному тваринництві, крім того, виділяють перед​пускову і технологічну дезінфекцію. Передпускову дезінфекцію проводять пе​ред введенням в експлуатацію тваринницького об'єкта або його частини; технологічну – залежно від техноло​гії ведення тваринництва, використовуючи так звані тех​нологічні розриви, пов'язані з переміщенням тварин і тим​часовим повним звільненням приміщення. 

Вимушену дезінфекцію проводять у господарствах при виникненні серед тварин інфекційних хвороб. Вона буває поточна й заключна. Поточну дезінфекцію проводять у процесі розвитку інфекційної хвороби в господарстві. Її систематично повторюють у терміни, зумовлені інструкцією з ліквідації тієї або іншої хвороби (при виділенні знову захворілих тварин, загибелі хворих, черговому діаг​ностичному дослідженні тощо).

Заключну дезінфекцію проводять після ліквідації ін​фекційної хвороби перед зняттям карантину або обмежувальних заходів. Роблять її особливо ретельно, з охопленням усіх приміщень, території навкруги них, транспорту, інвентарю тощо. Одночасно ремонтують приміщення, заміняють під​логу, видаляють грунт під нею на глибину до 25 см, пере​копують його, змішуючи з дезречовиною. Непридатні дош​ки з підлоги, дерев'яні перегородки, корита спалюють.

Об'єкти дезінфекції. До них належать: приміщення для утримання тварин і територія біля них (обори, прогінні шляхи), предмети догляду за тваринами, гній, гноївка та інші виділення хворих тварин; транспортні засоби по пере​везенню кормів, тварин, гною, трупів або продуктів забою; місця тимчасового перебування тварин (загони, бази, па​совища, виставки, базари); підприємства з переробки і зберігання тваринницької сировини, інструменти, перев'я​зувальний матеріал, спецодяг тощо.

Методи і засоби дезінфекції. Різні об'єкти зумовлюють використання для їх дезінфекції різноманітних методів і засобів. У даний час існує три основних методи дезінфекції: фізичний, хімічний і біологічний. Перед її проведенням  проводять ретельне механіч​не очищення поверхні об'єкту. При цьому зменшується забрудненість поверхні органічними ре​човинами, які вступають в реакцію з дезінфекційною ре​човиною, зменшують її концентрацію або взагалі перешко​джають доступу деззасобу до мікроорганізмів; а кількість мікроорганізмів на поверхні об'єктів дезінфекції при використанні сучасних машин можна зменшити на 90 %. Тому механічне очищення поверхні має бу​ти проведене так, щоб чітко було видно структуру поверх​ні й колір матеріалу, з якого виготовлено об’єкт дезінфекції. На поверхні об’єктів дезінфекції не має бути слідів гною, кормів та інших механічних забруднень. Шар бруду не повинен становити навіть 1 мм на поверхні, яка підлягає дезінфекції, тому що такі речовини, як формальдегід, хлоровмісні препарати, не змо​жуть просочитися через цей шар.

Найбільш якісна підготовка приміщення до дезінфекції – ручна механічна очистка, але це дуже трудомістка робота і її, як правило, комбінують. Після механічного очищення приміщення вимивають струменем гарячої води (70 – 80 °С) наприкінці – вручну. Механічне очищення примі​щень перед дезінфекцією проводять у певній послідовно​сті: після виведення тварин обладнання, що псується від дії гарячої води або дезінфекційного розчину (інфрачерво​ні випромінювачі, датчики, пускачі тощо), виносять або закривають поліетиленовою плівкою. Потім за допомогою скребка і струменя води із шланга видаляють основну масу гною, залишки корму та інший бруд. Після цього вми​кають вентиляцію і залишають приміщення на 2 – 3 год, періодично, у міру підсихання, зрошуючи особливо забруд​нені місця гарячою водою, потім поверхні повторно поли​вають водою із шланга. Дуже забруднені щілини підлоги за 2 – 3 доби до вига​няння тварин із приміщення по 2 – 3 рази на день зрошують водою, а відразу ж після виведення тварин очищають стру​менем гарячої води під тиском.

Після закінчення попереднього очищення і стікання во​ди найбільш забруднені поверхні (підлогу, щілини решіт​ки, годівниці, нижню частину стін, огорожу стійл) однора​зово зрошують гарячим (не нижче 70 °С) 2 %-ним розчи​ном їдкого натру або ДЕМПу чи дворазово з інтервалом 30 хв гарячим 5 %-ним розчином кальцинованої соди. Ви​трати розчинів на кожне зрошування – 0,5 л/м2 сумарної площі зрошуваних поверхонь.

Через 20 – 30 хв після відмочування бруду, не чекаючи висихання поверхонь, проводять заключне очищення і мит​тя всього приміщення струменем теплої води (25 – 30 °С) під тиском 20 – 25 атм. Забруднення стійл, перегородок, що важко видаляють​ся, очищають вручну за допомогою щіток, віників тощо. Особливу увагу приділяють очищенню підлоги, решіток, гнойових траншей, щілинних підлог. Знімні решітки обо​в'язково знімають і очищають знизу, а також боки різно​манітних підпорок, схованих від струменя води, миючої ре​човини.

Сучасна техніка дає змогу очищати приміщення струме​нем гарячої води під тиском до 140 атм. При цьому гине до 98 % мікробів, що рівнозначно проведенню дезінфекції. Однак у важко доступних місцях така дезінфекція ма​лоефективна. Після закінчення механічного очищення заслінок гнойо​вих каналів їх відкривають, промивають, звільняють від води; годівниці і напувалки, приміщення просушують, від​криваючи вікна, двері, або вмикають вентиляцію. Перед дезінфекцією роблять поточний ремонт приміщення і об​ладнання, потім підлогу повторно зливають водою.

Фізичні засоби дезінфекції. Нині набули широкого за​стосування; їх перевага полягає у тому, що вони дешеві, не завдають шкоди екології, тобто в навколишньому се​редовищі не нагромаджують залишки дезінфектантів, крім того, самі фізичні засоби дезінфекції у технологічних до​зах не проявляють патологічної дії на органи тварин, що дає змогу використовувати їх у присутності тварин. Із великої кількості фізичних засобів з метою дезінфек​ції застосовують висушування, кип'ятіння, сонячне випро​мінювання, ультразвук.

Сонячне світло. Бактерицидна дія його зумовлена пря​мим впливом на бактеріальну клітину ультрафіолетових променів і зміною рН середовища при висиханні. Висушу​вання ефективне, наприклад, при знезараженні сіна, заго​товленого із території, де випасалася хвора на бруцельоз чи туберкульоз худоба.

Ультрафіолетове опромінення (УФО) залежно від дози опромінення може викликати в бактеріях три види змін: стимуляцію, пригнічення, відмирання. Слабке опромінення стимулює життєздатність мікроор​ганізмів, що проявляється їх розмноженням, проростанням спор. Сильніше опромінення пригнічує життєві функції клітини внаслідок змін у колоїдній системі. Великі дози опромінення (третій ступінь) призводять до деполімериза​ції білків, розпаду білкових ланцюжків клітини з утворен​ням продуктів із низькою молекулярною масою. Під дією опромінення уже на ранніх стадіях знижується вірулент​ність мікроорганізмів, чим пояснюється затухання деяких епізоотій у літні місяці. За допомогою цього методу, згідно з діючими інструкціями, пасовища знезаражуються протя​гом 3 міс при бруцельозі, при туберкульозі – 4 міс; зне​шкоджуються обори, вигули, інвентар, дошки підлог тощо.

Для дозованого використання УФО застосовують різні штучні генератори, а також лампи низького тиску з увілового скла, що пропускає до 70 % УФ-променів з довжи​ною хвилі 254 – 256 нм. Ці лампи є найбільш бактерицидними. Сюди відносять лампи типу БУВ-15; (30 ват); БУВ-30-П та БУВ-60-П (30 та 60 ват); Н-60 (настінні). Знезаражуюча сила їх залежить від потужності лампи, від​стані її до об'єкта, експозиції, температури та вологості повітря.

Оптимальні параметри мікроклімату в приміщенні при роботі УФ-лампи: температура – 10 – 15 °С, вологість – 60%, повітрообмін при включенні – 3–5 об'ємів примі​щення протягом години. Максимальна бактерицидність спо​стерігається на відстані 1 м від лампи при потужності не менше 1 ват/м2, або одна лампа на 6–15 м3 (залежно від потужності).

У даний час впроваджують у виробництво установки типу «Кулон» і «Кубок», що працюють в автоматичному режимі. Для цього монтують шафу управління на 60 опромінювачів (для стандартного приміщення). Кожний опромінювач складається з трьох ламп: одна спрямована вгору – бакте​рицидна з довжиною хвилі 254 нм, середня – лампа денно​го світла, а третя еритемна з довжиною хвилі 290–330 нм, спрямована вниз. Одна така установка опромінює 100 м3 приміщення. Відмінність «Кубка» від «Кулона» у тому, що в ньому вмонтовані дозиметри випромінювань.

УФ-випромінювання застосовують для дезінфекції тваринницьких приміщень, санації повітря, дезінфекції сировини, посуду, лабораторій, приміщень м'ясо-молочних і харчових контрольних станцій тощо. Особливо широко використовують УФ-промені на птахофабриках. Під їх впливом у птиці синтезується вітамін В, який запо​бігає рахіту і нормалізує обмін фосфору.

Ультразвук. (УЗ) – частота 2 х 104 – 2 х 108. Людським вухом така частота не сприймається. Використовують уль​тразвук для знезараження різних рідин. На межі рідини та повітря ультразвук екранується і в повітря практично не переходить. Під дією УЗ за долі секунди клітини багато разів стискаються і розтискаються, молекули іонізують, дисоціюють з утворенням радикалів Н+, ОН–, НО2, які діють бактерицидно. Крім того, бактерицидний ефект УЗ забезпечується кавітацією (стискання і розстискання), що створює велику різницю тиску на різних ділянках мікроб​ної клітини, розрив оболонки і її загибель. Наявність у рі​дині білка значно знижує дію УЗ. Тому молоко, бактеріо​фаг в культурі й тканині суспензії знезаражуються УЗ погано. Добрий ефект буває при дії УЗ на дріжджові кліти​ни, сальмонели, мікробактерії. Метод широко використовують у біологічній промисловості для одержання вакцин, стерилізації рідких середовищ.

Гамма-промені (іонізуюче випромінювання)  успішно використовують для дезінфекції. У сублетальній дозі про​мені у вегетативних формах мікробів викликають ураження нуклеотиду, агломерацію його тонких ниток ДНК, у спор – просвітлення споропласту і активізацію процесів росту з утворенням молодих вегетативних форм. Летальна доза спри​чинює негайну смерть клітин.

Опромінення широко використовують для дезінфекції вовни, щетини, пуху, пір'я, шкірної і хутрової сировини, при гнильцевих хворобах бджіл, септицемії, аспергільозі, нозе​матозі тощо.

Використання тепла. Здавна і в нинішні часи тепло використовують для знезараження різних об'єктів, а саме:

1. Спалювання трупів, залишків корму, гною, підстил​ки, предметів догляду тощо при багатьох спорових інфек​ціях (сибірка, емфізематозний карбункул, чума великої рогатої худоби, афри​канська чума свиней та ін.).

2. Обпалювання – використовують паяльні лампи, газові горілки для знезараження кліток на птахо​фермах. При кокцидіозі кролів це найбільш надійний метод.

3. Сухий жар (температура до 250 °С) використовують у камерах Пастера, Левітсона, Краснощокова, сушильних шафах для дезінфекції лабораторного посуду, інстру​ментів.

Вологе нагрівання – найбільш поширений метод кип'я​тіння у воді. Використовують для дезінфекції спецодягу, інструментів, перев'язувального матеріалу, знезараження про​дуктів вимушеного забою тварин. Однак, спори стійкі проти кип'ятіння протягом кількох годин, тому для їх знищення застосовують текучу пару в апаратах Коха, камерах Капустіна, Кругляка, автоклавах.

В автоклавах текучу пару подають під тиском, що під​вищує її температуру. Так, при тиску пари 0,5 атм темпе​ратура становить 112 °С, 1 атм – 112 °С; 2 атм – 134 °С; 4 атм – 158 °С. При високій температурі в текучій парі гинуть усі мік​роорганізми, тобто відбувається стерилізація. Метод вико​ристовують у лабораторіях, а також для знезараження тру​пів на утильзаводах.

Нагрівання середовища до 65–85°С називають пастери​зацією. При цьому гинуть вегетативні форми мікроорганіз​мів. Застосовують її для дезінфекції молока при багатьох інфекційних хворобах.

Короткочасне нагрівання до 65 °С,  що повторюється протягом 5–7 днів, називають тиндалізацією. Спори при цьому проростають і гинуть, а білки тканини не розпада​ються.

Останнім часом, особливо в умовах комплексів, реко​мендується використання тепла й для дезінфекції примі​щень. Після механічного очищення за допомогою теплогенераторів температуру в приміщенні доводять до 70 – 80 °С. За 1–2 год експозиції гине практично вся мікрофлора і гельмінти.

Хімічні засоби дезінфекції. Речовини цієї групи най​більш широко використовують у зв'язку з доступністю, про​стотою, широким вибором хімічних засобів. Однак, забруд​нення ними навколишнього середовища потребує вдумливо​го підходу до їх використання. Наприклад, на дезінфекцію свинарського комплексу на 108 тис. свиней потрібно 500 т сухого лугу. З такою кількістю хімічних речовин екосистема не в змозі справитися. Надлишок хімічних засобів врешті решт потрапляє у світовий океан, викликаючи загибель фітопланктону, який виробляє до 70 % кисню атмосфери Землі.

Використання хімічних речовин для дезінфекції мусить бути суворо регламентоване й науково обгрунтова​не. Відбирають речовини з широким спектром дії, щоб для досягнення потрібного ефекту використовувати  мінімаль​ну кількість, за умови швидкого їх розкладання у навколишньому середовищі.

Більшість хімічних препаратів, що застосовують для дезінфекції, не мають явно вираженої специфічності і згуб​но діють не лише на шкідливі мікроорганізми, а й на ко​рисні, що, як правило, більш чутливі й гинуть у першу чергу. Це призводить до появи в біоценозі біологічних пустот, які зразу ж заповнюються більш активними паразитичними видами. Використання одного й того ж хімічного препарату три​валий час призводить до появи стійких форм. Так, уже ни​ні нараховується до 130 видів шкідників сільськогосподар​ських культур і збудників хвороб тварин, стійких проти хлорорганічних і фосфорорганічних сполук.

Останнім часом для дезінфекції запропоновано ряд хі​мічних речовин, до складу яких входять домішки-детерген​ти (англ. очищувальний, дезінфікційний). Маючи мийні властивості, вони добре очищають поверхню об'єкта, по​силюючи дію основної речовини, крім того, знижують по​верхневий натяг речовини, що забезпечує краще їх про​никнення до об'єкта дезінфекції.

Загибель мікробної клітини під дією дезінфікційного за​собу відбувається внаслідок таких процесів: лізису цито​плазми (під дією лугів); коагуляції білків (впливом солей важких металів, алкоголів, формальдегіду та ін.); явища адсорбції або нагромадження у клітині води, набрякання і розриву її (під дією лугів); дегідратації клітини (внаслі​док дії алкоголю, формальдегіду, кислот); окиснювання у клітині білків (під впливом галогенів, кисневмісних спо​лук).

При виборі дезінфікційної речовини або способу дезінфекції необхідно враховувати, що знезаражувальна дія її залежить від ряду факторів:

1. Ступеня витривалості мікробів (їх фізичного стану, наявності капсули, вегетативна форма чи спорова).

2. Специфічності вибраної речовини, наприклад, чутли​вість бактерій черевного тифу до хлоровмісних речовин значно нижча, ніж бактерій дизентерії.

3. Концентрації розчину – бактерицидність його підви​щується у міру підвищення його концентрації, але до пев​ного рівня.

4. Температури розчину, оскільки у переважної більшо​сті речовин бактерицидність підвищується із підвищенням температури; загальноприйняте умовне позначення О 10.  Якщо говорять, що О 10 дорівнює 2, то це означає, що з підвищенням температури розчину на кожні 10 °С швидкість загибелі клітин збільшується у два рази.

5. рН середовища – активність лугів знижується у кислому середовищі, і навпаки. Крім того, рН значно впли​ває на активність хлору і його сполук (йодофорів). Наприк​лад, освітлене хлорне вапно із вмістом 10 % активного хло​ру при рН  4,0 і температурі  20 °С вбиває спори сибір​ки через 5 – 10 хв, а при рН 11,0 – через 180 хв.

6.Фізичної та хімічної природи об'єкта дезінфекції (бетон, дерево, метал, пластик).

Дезмашини, апарати для проведення дезінфекції. Ефективність дезінфекції розчинами залежить від вибраного засобу, концентрації, експозиції, а також від розмірів краплі під час розбризкування розчину. Так, крапля діаметром 500 мкм осідає на горизонтальну поверхню зі швидкістю 760 см/сек, а розміром 1 мкм – 0,003 см/сек. Тобто, чим менша крапля чи пилинка в діаметрі, тим вона довше знаходиться у повітрі. Окрім того, дрібнодисперсні частинки постійно рухаються (за законами конвекції), осідають на вертикальні поверхні, проникають в щілини, дихальні шляхи тварин, тобто значно довше знезаражують об’єкт, ніж крупнодисперсні, які швидко падають на горизонтальну поверхню.


Дрібнодисперсні частинки, зважені в газоподібному середовищі (повітрі),  називаються аерозолями. Дезінфекція аерозолями найбільш ефективна. При цьому набагато зменшуються витрати дезречовин і робочого часу. Їх можна використовувати у присутності тварин, одночасно саніруючи їх дихальні шляхи, для лікування тварин, особливо при респіраторних хворобах тощо.


Дисперсні речовини можна отримати за допомогою хімічних реакцій (конденсаційні аерозолі) або спеціальними апаратами. Найбільш поширеними  конденсаційними аерозолями є такі :

1. На 1м3 приміщення: 2,0 частини хлорного вапна з умістом 25%–ного активного хлору + 0,4 частини скипидару (ЧДА), тобто у співвідношенні 5 : 1. Наважка – не більше 2 кг в одній посудині, куди додають невелику кількість гарячої води.


2. Однохлористий йод 0,5 мл/м3 + алюмінієва пудра чи дріт  (10 : 1).


3. Йод кристалічний 0,1 + алюмінієва пудра 0,09 + хлористий амоній 0,13. Наважка – 250,  куди додають 35 крапель гарячої води.


4. 20 мл формаліну + 20 г хлорного вапна (25%) чи 20 г КМnО4.


За допомогою апаратів одержують аерозолі з різних деззасобів, які застосовують для дезінфекції (формалін, 0,75%–ний їдкий натрій, креолін, глутаровий альдегід, оцтова, молочна кислоти, 5%–ний хлорамін, йодинол, триетиленгліколь) у присутності тварин (якщо вони не подразнюють слизові оболонки) або за їх відсутності. Для стабілізації частинок у повітрі до відваженої маси дезречовини додають 10–30% гліцерину, або 6–10%  4%–ної глюкози, 8%  сухого знежиреного молока, 2% сироватки.


Аерозольну дезінфекцію проводять після ретельної механічної очистки при оптимальній температурі 12–180С та вологості 60%. Роботи виконуються кваліфікованими працівниками під контролем лікаря ветеринарної медицини у спецодязі, протигазах, респіраторах. Заходити у приміщення дозволяється після одногодинного провітрювання. Якщо в аерозолях використовували антибіотики, то після експозиції їх нейтралізують 4%–ним розчином КМnО4, із розрахунку 30–50 мл/м3 або перекисом водню – 70–80 мл/м3.


На даний час для виконання трудомістких робіт при механічній очистці об’єкта перед дезінфекцією, проведенням самої дезінфекції в режимі розбризкування дезрозчину чи в аерозольному існує велика кількість спеціальних машин та апаратів. Частина їх змонтована на автотязі, що дозволяє використовувати їх деззагонам у різних господарствах; є самохідні машини на електротязі для внутрішньогосподарського використання, стаціонарні (рис. 32–34).

Пересувні дезмашини  

1. Дук – 2 – дезустановка Комарова, змонтована на шасі автомобіля 

ГАЗ-52; має ємність для дезрозчину на 850 л, змійовик з пічкою для підігріву дезрозчину до 70–800С. Використовується для миття, дезінфекції об'єктів, лікувально-профілактичного купання тварин. Продуктивність – 3000 м2 за зміну.

2. АДА – 1 – агрегат дезінфекційний автомобільний, змонтований на шасі ГАЗ–53. Має котел для робочого розчину на 2000 л, дезкамеру (2,5 м3). Використовується для миття, побілки, дезінфекції об’єктів холодними чи гарячими розчинами у звичайному режимі – до 9000 м2, в аерозольному – 18000 м3, дезінфекції об’єктів у дезкамері.

3. ВДА – ветеринарний дезінфекційний автомобіль на шасі УАЗ–469; використовується з тією ж метою, що й АДА. Об’єм для робочого розчину – 320 л, довжина шлангів – 100 м, продуктивність дезінфекції холодним розчином – 8000 м2, гарячим – 3000 м2, в аерозольному режимі – 18000 м3.

4. ЛСД-3М – причіпний агрегат на автопричепі ГАЗ-704 з резервуаром 360 л;  двигун – ЗІД, потужність –  4,5 к.с., продуктивність – до 1000 м2/год.

5. КДУ–1 – змонтований на боковому причепі мотоцикла ІЖ–10. Робочий двигун – “Дружба – 4”, бак для розчину  об’ємом 150 л. Використовується для дезінфекції віддалених кошар, дворів, літніх таборів, обробки тварин тощо.


У межах господарства використовують пересувні агрегати – УДП (транспортування вручну) та УДС (на електрокарі). Робочий електродвигун має потужність 4 кВт, робочий тиск – 15–20 атм. Тому ці агрегати використовують для миття, побілки, дезінфекції у звичайному режимі або, підвищуючи напругу (і відповідно, тиск), через реостат – в аерозольному. Продуктивність – до 1000 м2/год.

Очисномийний  дезінфекційний автомобіль ОА. Змонтований на ручному візку, має електродвигун потужністю 7,5 квт, що дозволяє на гідрозмиві працювати під тиском 140 атм, на дезінфекції – до 16 атм. Продуктивність на гідрозмиві – 40 м2/год, на дезінфекції – 1000 м2/год.


Газотурбінна установка “АИСТ–2” для термохімічної дезінфекції застосовується для боротьби з комахами, кліщами та дезінфекції у птахівничих цехах, інкубаторіях, приміщеннях для утримання тварин, сезонної дезінсекції, складських приміщеннях. Для обробки пташника  об’ємом 8 тис. м3 потрібно  5 хв  часу, 120 л технічного формаліну і 37 літрів гасу або дизельного пального.


                 Дезінфекційна установка “АИСТ–2”

Рис. 32  – Мобільні установки для дезінфекції 

Рис 33.  Автодезустановка «ДУК», готова до роботи і в роботі

Існують спеціальні машини та пристрої, які використовуються лише  як аерозольні генератори: пневматично-вихрова аерозольна насадка (ПВАН); турбулювальна аерозольна насадка (ТАН); аерозольний генератор дезінфекційної установки АГ–УД–2; струменеві аерозольні генератори САГ–1, САГ–10; дисковий аерозольний генератор ДАГ–2; центробіжні аерозольні генератори ЦАГ–1, ЦАГ–2; електротурбулювальна аерозольна насадка (ЕТАН).

Портативний аерозольний апарат “Містер Макс” в роботі


 Рис. 34   Пристрої для проведення аерозольної дезінфекції

Для роботи на невеликих площах (окремі станки, стійла) використовують ручні обприскувачі. 

Основні вимоги до дезречовини 

1. Спектр антимікробної дії. Дезінфекційні засоби за можливості повинні бути ефективними проти всіх мікроорганізмів, у тому числі мі​кобактерій, вірусів, спор. Дія на мікроби мусить бути швидкою і безповоротною, викликаючи їх загибель. Якщо препарат не відповідає цим вимогам, мікроби стають ре​зистентними, з'являються мутанти, отже, препарат не має  бути мутагеном. За цією ознакою зараз перевіряють усі препарати. Антимікробна дія не повинна зменшуватися при низь​ких температурах, а також змінах рН у певних межах.

2. Безпека для людей і тварин. Ця вимога особливо важлива при інтенсивній технології тваринництва, коли дезінфекцію необхідно проводити у присутності тварин. У зв'язку із споживанням людиною продуктів тваринницт​ва препарати не повинні бути токсичними під час їх засто​сування (гостра токсичність), не нагромаджуватися в ор​ганізмі тварин і продуктах. Тому деззасоби ретельно пере​віряють на канцерогенність, тератогенність (виродливість), ембріотоксичність, алергогенні властивості речовини, куму​ляцію, шкірно-резорбтивну здатність тощо.

3. Корозійна активність, або агресивність до інших ма​теріалів. Ця властивість дуже важлива, особливо при дезінфекції металевих поверхонь, а також цементних підлог, гумових, пластикових і фарбованих поверхонь.

4. Розчинність препаратів. Деззасоби повинні добре роз​чинятись у воді або утворювати стійкі емульсії. Наприк​лад, використання хлорного вапна, хлорізоціанурових кис​лот, параформу в деяких випадках утруднене через їх слабку розчинність.

5. Запах. Дезречовини не повинні мати різкого запаху, особливо при використанні на молокозаводах, м'ясокомбі​натах, тому що м'ясо і молоко легко його адсорбують.

6.Стійкість при зберіганні, використанні, придатність до транспортування.
7. Активність речовин не повинна знижуватися у при​сутності твердої води і органічних речовин. Звичайно будь-якою дезречовиною не можна провести ефективну дезінфекцію після недостатнього механічного очищення, але дезактиванти повинні мати високу проникну здатність, щоб знезаразити поверхню під шаром крові, слизу та ін.

8. Швидкий розпад у навколишньому середовищі до нешкідливих речовин – це головна вимога щодо охорони на​вколишнього середовища. Якщо цієї вимоги не дотриму​ватися, то дезінфектанти проникають у грунт, рослини, організм тварин і людини.

9. Ціна й доступність.

        10. Дезречовини не повинні фарбувати чи забруднюва​ти об'єкт.

Сила знезаражувальної дії хімічних речовин залежить від: а) ступеня стійкості мікроорганізмів; б) специфічності деззасобу; в) концентрації; г) температури розчину, поверхні об'єкта; д) експозиції (часу дії дезрозчину); е) фізичної і хімічної природи об'єкта дезінфекції – від його поверхні (гладенька чи шорстка), матеріалу (плас​тик чи бетон).

Основні класи дезречовин. Нині для дезінфекції вико​ристовують речовини, що належать до таких класів: а) солі важких металів; б) окислювачі; в) органічні сполуки; г) луги; д) кислоти; є)  комбіновані сполуки; ж) детергенти.

Солі важких металів. Розчиняючись у воді, солі важ​ких металів дисоціюють на іони, які проникають у клітину й денатурують білки, утворюючи альбумінати – нерозчинні сполуки.

Міді сульфат (СuS04-5Н20). Сині кристали, доб​ре розчинні в гарячій воді; має добре виражену фунгіцидну дію, а на патогенну мікрофлору діє значно менше. Викорис​тання: 3 – 5 %-ні гарячі розчини –для знезаражування хо​лодильників, складів овочів і м'ясопродуктів.

Амарген – водоаміачний розчин нітрату срібла (містить 25 % нітрату срібла, 17,5 %  –аміаку). Це прозо​ра, безбарвна рідина з металевим присмаком і запахом аміаку. Розчин має високу бактерицидність, але нестійкий, легко розкладається на світлі (зберігати слід у темній та​рі). Використовують у розбавленні 1 : 20000 для дезінфек​ції яєчної шкаралупи, 1 : 10000; 1 : 40000 – для хутра, во​ди, поверхні обсімінених туш.

Окиснювачі. До цієї групи відносять хімічні сполуки, що у вологому середовищі виділяють атомарний кисень або галогени (хлор, йод, бром), які окислюють органічні компо​ненти мікробної клітини. Усі речовини цієї групи є універ​сальними деззасобами, але багато з них мають високу коро​зійну здатність, що обмежує їх використання.

Окиснювачі, що діють за рахунок ак​тивного кисню. Механізм дії пов'язаний із вільним проникненням кисню у клітину, під дією якого остання на​брякає, відбувається агрегація (злипання) тонких фібрил ДНК, желатинізація цитоплазми за рахунок її денатура​ції. Надлишок кисню в клітині блокує фермент дегідрогеназу, порушуючи основну функцію цитоплазматичної мем​брани – дихання.

Перекис водню (Н2О2). Препарат активний для усіх видів збудників хвороб, у тому числі й спор, а також збудника туберкульозу. В організмі розпадається на кисень і воду. Зона терапевтичної дії вузька,  при передозуванні може виникнути газова емболія і загибель тварин. Нега​тивно діє на ряд ферментних систем, тому застосовувати потрібно обережно.

Активність препарату знижується за наявності білка та жиру. У присутності синергістів (молочна кислота) дія посилюється у два рази за рахунок Н+ катіонів, які діють на статичний заряд мікробної клітини. Використовують перекис водню 3 %-ним для аерозоль​ної дезінфекції.

Надоцтова кислота (СНзСОООН). Одержу​ють за допомогою реакції оцтового ангідриду з перекисом водню. Це сильний окиснювач універсальної дії. При роз​паді надоцтової кислоти утворюються кисень і оцтова кис​лота. Проміжний продукт – атомарний кисень, який є сильним окиснювачем. Спороцидна дія надоцтової кислоти в 10 разів сильніша від перекису водню.

Для дезінфекції готують, як правило, маточний роз​чин у закритому скляному або поліетиленовому посуді в 3 – 3,5 % АДР. Розчин зберігається 7–10 діб. Для вико​ристання готують робочий розчин, тобто за АДР – 0,01 %-​ний, який застосовують у присутності тварин, птиці. Для спорофунгіцидної дії використовують 1 – 2 %–ні розчини; можна застосовувати при мінусовій температурі.

Дезоксон. Діюча речовина – надоцтова кислота. Одержують при взаємодії перекису водню і оцтової кис​лоти. У зарубіжних аналогах АДР–49 %, у вітчизняних – 5 %. При кімнатній температурі – це безбарвна або зеле​нуватого кольору рідина.

Використовують у 0,5 %–ному розчині у присутності тварин для дезинфекції приміщень і верхніх дихальних шляхів, обробки шкірних покривів. Належить до групи пре​паратів “холодної” стерилізації, його можна використову​вати без антифризу до мінус 23 °С. У навколишньому середовищі швидко розпадається на Н2О і О2, викликаючи сильну корозію. Руйнує гуму, пласт​маси, залізо, бетон, фарби, внаслідок чого використовують мало, лише за необхідності швидкого ефекту.

Калій перманганат – темно-фіолето​ві або пурпурні кристали з металевим блиском. Добре роз​чиняються у воді з виділенням атомарного кисню. Окиснювальна здатність висока – окиснення відбувається в будь-якому середовищі: кислому, нейтральному, лужному; добрий дезодорант.

Використовують у 0,5–1 %-них розчинах для дезінфекції і дезодорації м'ясних лавок, прилавків, тари з-під м'я​са, місць забою тварин. Ефективний як при вегетативній, так і споровій інфекціях (спори сибірки в 1 % -ному розчи​ні гинуть протягом 1 год.).

Техніка безпеки. При змішуванні з сухим КМnО4 винний спирт, гліцерин, бензол, сірководень загоря​ються.

Хлоровмісні окиснювачі. Механізм дії. Ці препара​ти відщеплюють атомарний хлор, який вільно проходить через оболонки вегетативних і спорових форм мікробів. Будучи сильним окиснювачем білкових молекул, він викли​кає хлорування їх амінних груп, переводячи білки в інерт​ний стан. Крім того, хлор вступає у реакцію з вологою клітини, утворюючи додатково бактерицидні хлористовод​неву (НС1) і хлорнуватисту (НС1) кислоти.

Хлорне вапно. Білий порошок із запахом хлору, головною складовою частиною є гіпохлорит кальцію – Са(ClO)2. Одержують хлорне вапно пропусканням газопо​дібного хлору через сухе гашене вапно (пушонку). На від​критому повітрі хлорне вапно розкладається, перетворюю​чись у напіврідку або грудкувату масу. Процесу розкладу препарату сприяє сонячне світло, тепло, волога, а також органічні домішки (вугільний пил, масла, тирса і метали, що діють каталітично). Якість хлорного вапна залежить від вмісту активного хлору, якого в технічному препараті міститься 30 – 38 %, але не повинно бути менше 25 %.

Антимікробна дія препарату підвищується у кислому середовищі, тому рекомендують додавати до розчину хлор​ного вапна технічну соляну або сірчану кислоти. Наприк​лад, у розчині хлорного вапна із вмістом 5 % активного хлору і 5 % такої ж кількості НС1 спори сибірки гинуть за 5 хв. Для дезінфекції хлорне вапно використовують у виг​ляді сухого порошку, освітлених розчинів і суспензій.

Порошок (сухе хлорне вапно) малоактивне, але за наявності вологи бактерицидна здатність підвищу​ється. Сухе хлорне вапно з вмістом 25 % активного хлору використовують для знезараження вологого грун​ту, сечі, гноївки та ін. За наявності вологи відбуваєть​ся бурхлива хімічна реакція з виділенням хлору і підви​щенням температури об'єкта до 45 – 90 °С, яка теж діє бактерицидно.

Освітлені (відстояні) розчини готують із хлорного вапна з вмістом активного хлору не менше 25 %. Для приготування розчину хлорного вапна з вмістом 2 % активного хлору 8 кг вапна розчиняють в 98 л води. Для приготування розчину з 5 % активного хлору – 20 кг вап​на розчиняють у 95 л води. Розчин готують в дерев'яній бочці, відстоюють 24 год. Для дезінфекції використовують верхній (освітлений) шар.

Суспензія хлорного вапна (хлорно-вапняне молоко) – як правило, готують 10 – 20%-ним, що за на​явності у вапні 25 % активного хлору відповідає 2,5 % або 5 % активного хлору.

Виділений під час дезінфекції хлор сильно подразнює сли​зові оболонки очей і верхніх дихальних шляхів, тому вона не проводиться у присутності тварин. Не можна дезінфіку​вати хлорним вапном бавовняні тканини, металеві вироби через агресивність препарату. Роботу з хлорним вапном проводять у спецодязі і про​тигазі.

Хлорне вапно надходить на виробництво в герметично закритій тарі по 50, 100 і 275 л (дерев'яні бочки, вистелені поліетиленовою плівкою). Однак, і в таких умовах при збе​ріганні протягом року кількість активного хлору зменшу​ється вдвічі. Зберігати вапно насипом заборонено (можливе само​займання і вибух). Не можна в одному складі з хлорним вапном зберігати вибухонебезпечні й легкозаймисті речо​вини.

Хлораміни — це хлоропохідні аміаку або органіч​них аміносполук, у яких атом хлору зв'язаний безпосеред​ньо з атомом азоту. Асептична дія характерна хлорамінам органічної природи, їх одержують при дії газоподібного хлору або хлорнуватистої кислоти на органічні аміни та їх солі.

У ветеринарії використовують хлорамін Б. Це жовтува​тий порошок із слабким запахом хлору, добре розчинний у воді. Порошок і його розчини стійкі, не розкладаються на​віть при кип'ятінні. Бактерицидність зумовлена вмістом 25—29 % активного хлору. Розчини хлораміну мають слабкий запах хлору, мало псують предмети, слабо корозійні. Використовуються для дезінфекції будь-яких об'єктів при споровій і вегетативній мікрофлорі у вигляді 1–10 %-них розчинів.

Гіпохлорит кальцію   (Са(ОС1)2 – кальцієва сіль хлорнуватистої кислоти. Одержують пропусканням газоподібного хлору через суспензію гашеного вапна. Добре розчиняється у воді. Розчини мають високу окиснювальну здатність, перевищуючи хлорне вапно в 2,2 рази. Сильно кородують метал, роз'їдають бавовну. Налічується п'ять сортів препарату, які розрізняються за вмістом активного хлору.

Для ветеринарії надходить марка Б (І і II сорт) із вміс​том активного хлору відповідно 30 і 24 %. Препарат майже повністю розчиняється у воді – на 94 –  95 %. Рихлий осад вільно проходить через форсунки дезустановок, тому немає потреби готувати освітлені розчини; 10–12%-ні розчини (за препаратом) використовують для побілки і дезінфекції поштукатуреної поверхні. Для дезінфекції приміщень використовують при усіх хворобах, у тому числі туберкульозі і сибірці, а також для знезараження грунту при спорових інфекціях у вигляді 10 %-них, а при неспоровій –5 %-них розчинів.

Кальцію гіпохлорит нейтральний марки Б – у 5%-ній концентрації за активним хлором при нормі витрачання розчину 0,3 і 0,5 л/м2 і експозиції 5 та 12 год. Може бути запропонований для вимушеної дезін​фекції холодильних камер в усіх випадках, коли їх якість контролюється за виділенням кишкової палички і стафіло​кока, у тому числі для знезараження камер без їх розмо​рожування при температурі повітря до мінус 10 °С. В ос​танньому випадку для запобігання замерзанню розчину до нього слід додавати 15 % кухонної солі.

ДТСГК – двотретинноосновна сіль гіпо​хлориту кальцію – білий порошок із запахом хло​ру. Промисловість випускає два сорти з вмістом 56–58 % активного хлору (строк зберігання до п'яти років) і до 47 % (зберігання до двох років). Препарат добре розчиняється у воді, стійкий при зберіганні. Використовують як і хлорне вапно.

Гіпохлорит натрію. Для приготування 1 л розчину розбавляють у воді 200 г хлорного вапна з вмістом 25 % активного хлору і 200 г кальцинованої соди, яку попередньо розчиняють у підігрітій до 50 °С воді. Ви​тримують 24 год. Розчин містить 5—6 % активного хлору. Для дезінфекції використовують такий розчин або роз​бавляють до вмісту 1–2 % активного хлору.

Гіпохлор. Діюча речовина – гіпохлорит натрію. Це прозора жовтувата рідина із запахом хлору. Готують про​пусканням газоподібного хлору через розчин КАСПОС (відходи глиноземного виробництва, містять до 42 % лугів) або через 7 %-ний розчин КаОН до насичення 2–5 % хлору. Після приготування розчину в нього вносять 1,5–2 % метилсилікату натрію як інгібітора корозії. На мікроби та​кий розчин діє як 3 %-ний NаОН, але має ще мийні і вибілювальні властивості, а корозійність у 10–15 разів нижча, ніж NаОН і хлорного вапна. Придатний для дезінфекції тваринницьких і птахівницьких приміщень, підпри​ємств м'ясної і молочної промисловості, транспорту протя​гом 10 днів, якщо  зберігається в закритому посуді.

Текстаніт – рідина, що містить 14% активного хлору у вигляді гіпохлориту натрію, пом'якшувач води, антикорозійна речовина, стабілізатор. Препарат малоток​сичний. Випробовували для дезінфекції у присутності сви​ней. Для ветеринарних цілей промисловість випускає в 50-кілограмових місткостях.

Однохлорний йод одержують готовим або готу​ють у лікарнях та лабораторіях ветеринарної медицини. Для 1 л розчину беруть 10 л йоднуватокислого калію, 11 г йодистого калію, 875 мл концентрованої НС1. Після охоло​дження розчин доводять кислотою до 1 л. Препарат оран​жево-жовтого кольору із слабким запахом хлору, містить 7,03 йоду та хлору і 30,5–33,5 % НС1. Препарат придат​ний для дезінфекції тваринницьких приміщень, боротьби з плісенню в холодильниках на м'ясокомбінатах, для зне​зараження шкірного покриву. Для дезінфекції приміщень використовують 5—10 %-ні розчини у дозі 1 л/м2, експози​ція – 9 год; для дезінфекції вим'я: 0,5 %-ний розчин – перед доїнням, 1 %-ний – після нього.

Хлоропохідні ціанурових кислот. Трихлорізоціанурова кислота (ТХІК) –   білий криста​лічний порошок із слабким запахом хлору. Містить 93 % активного хлору. Ефективний для дезінфекції при всіх ін​фекціях, у тому числі при туберкульозі і сибірці. Спороцидна дія в 0,1 %-ному розчині (за хлором).

Дихлорізоціанурова    кислота    (ДХІК). Містить 70 % активного хлору, у воді краще розчиняється, ніж ТХІК. Використовують в 0,1–0,2 %-них розчинах.

Натрієва сіль дихлорізоціанурової кис​лоти. Повністю розчиняється у воді. Міс​тить 47–52 % активного хлору. Використовують при спо​рових інфекціях у вигляді 1–2 %-них водних розчинів.

Хлорцин Н одержують на основі натрієвої солі ДХІК.

Хлорцин К одержують на основі калієвої солі ДХІК.

Препарат ДП-1 – у своєму складі має натрієву сіль ДХІК і містить 25–30 % активного хлору.

Препарат ДП-2 – містить 50 % ТХІК і наповню​вач, а також містить 40% активного хлору.

Йодовмісні окиснювачі  (йодофори). Йодофори – високомолекулярні сполуки йоду з полісахаридами, бага​тоатомними спиртами, поверхнево активними речовинами (ПАР) і чвертьамонійними сполуками (ЧАС).

Токсичність йодофорів дуже низька, вони добре розчи​няються у воді, не подразнюють шкіру та слизові оболон​ки, не з'єднуються з білковими субстратами. Препаратам характерна висока бактерицидність, спороцидна та вірусоцидна активність, яка зберігається тривалий час. Електронномікроскопічні дослідження дії йодофорів на мікробну клітину показали, що механізм їх дії подібний до перекису водню і надоцтової кислоти. Додавання ПАР справляє ви​біркову дію на цитоплазматичну мембрану, її проникність, тобто посилює бактерицидний ефект – порушення бар'єра проникності цитоплазматичної мембрани, вихід із клітини важливих для життя компонентів, а саме: ДНК та РНК, і проникнення в клітину дезречовини.

Йодонал використовують у медичній практиці, кон​центрація 0,05 % забезпечує за 4 хв спороцидну дезінфекцію рук.

Йодогал (йодоформгаленіт) – кислий йо​доформ із тензидйод-комплексом і детергентом. Містить 1,75 % вільного активного йоду. Розчини неотруйні, не под​разнюють шкіру, не виявляють корозійної дії на метал, гу​му, пластик тощо. Препарат використовують для миття і дезінфекції різ​них об'єктів, включаючи цех  переробки тваринницької продукції, склади для її зберігання,  дезінфекції у при​сутності тварин тощо.

Дозування: для миття й очищення, а також дезінфекції поверхонь приладів використовують 0,3 %-ний розчин (300 мл на 100 л води), для дезінфекції повітря – 1,25 %-​ний розчин (5 мл на 4 л води), для дезінфекції шкірного покриву тварин – 0,05 %.

Йодтриетиленгліколь готують на основі триетиленгліколю, який сам уже проявляє бактерицидну дію у концентрації 1 : 100 млн (1 мл) на 100 м3 повітря.

Для приготування 1 л беруть 300 г йоду кристалічного, 160 г йодистого калію, 915 л триетиленгліколю, ретельно перемішують. Готовий препарат – темно-червона рідина із запахом йоду. Використовують для аерозольної дезінфекції по 25 мл/м3, особливо в присутності птиці. Ефективний при ларинготрахеїті, віспі, респіраторному мікоплазмозі, пастерельозі та ін.

Інші галогенофори. ОКЕБМ – суміш окису етилену і бромистого метилу 1 : 2,5. Являє собою стійку однорідну, прозору, легкозаймисту рідину з різким запахом ефіру. В умовах нормального атмосферного тис​ку кипить при температурі 8—8,5 °С і набуває газоподіб​ного стану.                                      

Бромметил – безбарвна або ледь жовтувата ріди​на, не горить, кипить при температурі 3,6 – 4,5 °С.

Суміш ОКЕБМ і бромметилу випускають у стальних ба​лонах місткістю 40—100 л. Бромметил у суміші з повітрям вибухає, ОКЕБМ – теж. Суміш не викликає корозії, не змінює шкірсировину, вовну, не шкідлива для вуликів, стільників, спецодягу.

Дія на мікробну клітину. Окис етилену з'єд​нується з ДНК клітини та алкілує один або кілька атомів азоту, що викликає порушення однієї із основ (гуанін, аде​нін, тимін, цитозин). Під дією етилену спори починають проростати (як під дією тепла), з'являються вегетативні форми, які швидко гинуть під дією газу. Цей процес і є ступеневою дезінфекцією.

Бромметил розкладається на бромистоводневу кислоту (НВr) і метанол. У суміші за рахунок НВr створюється рН 5,5 – 6,5, тобто дуже кисле середовище, в якому нейтралі​зується електростатичний заряд спор. Це призводить до швидкого проникнення в спору радикалів із суміші, а та​кож токсичних продуктів, що утворюються при взаємодії газу із спорою. Суміш ОКЕБМ з'єднується з білками й ферментами спор, інактивує їх, не викликаючи поверхне​вих змін.

ОКЕБМ має добру проникну здатність, що дає змо​гу використовувати її для дезінфекції об'єктів в упаковці (вовна, пух, пір'я) вуликів, стільників, вощини, зернофу​ражу, сировини тваринного походження, грунту при сибір​ці та інших об'єктів, обсімінених вегетативною і споровою мікрофлорою. Суміш отруйна, а тому треба працювати в протигазі та інших засобах індивідуального захисту.

Органічні сполуки. Це переважно похідні фенолу та формальдегіду. Похідні фенолу діють на мікробну клі​тину, не дисоціюючи на іони, а, добре розчиняючись у ліпі​дах, нагромаджуються у бактеріальній клітині, спричинюю​чи її загибель. З білками ці речовини утворюють нероз​чинні альбумінати, порушуючи колоїдний стан клітини. Оскільки речовини групи фенолу мають велику молекулу, вона не здатна проникати через дрібні пори в оболонці спо​ри, тому спороцидної дії вони не справляють.

Феноли. Діють усією молекулою, яка легко розчиня​ється у білках, жирах, ліпідах мікробної клітини і викликає її загибель.

Фенол – карболова кислота, оксибензол. Це безбарвні кристали з різким специфічним запахом. Під ді​єю світла і повітря кристали рожевіють, а потім стають червоними (гідрат фенолу). При температурі 65 °С розчи​няється у воді в будь-яких співвідношеннях. Розчин має кислу реакцію, тому і називається карболова кислота. Фе​нол коагулює білки. З підвищенням концентрації зростає інтенсивність зсідання білка. Незважаючи на значну бак​терицидну дію, фенол не використовують для дезінфекції в корівниках і передзабійних приміщеннях, тому що молоко і м'ясо набувають запаху фенолу і стають непридатними для споживання. До його недоліків відносять низьку спороцидну дію, от​руйність, швидке всмоктування у шкіру, стійкий неприєм​ний запах після дезінфекції.

Використання: ефективний стосовно майже усіх неспорових інфекцій у вигляді 2–5 %-них розчинів. У 5 %-ній концентрації – для протирання чобіт, упряжі, наморд​ників.

Техніка безпеки. При заготівлі у великих кіль​костях працювати обережно. Препарат отруйний і леткий, тому працювати потрібно в комбінезонах, протигазах, оку​лярах, гумових чоботях і рукавицях.

Крезоли. Одержують із кам'яновугільно​го, сланцевого або торф'яного дьогтю і толуолу. Суміш ме​та-, пара- і отокрезолу. Порівняно з фенолом має менш виражені припікальні властивості та вищу дезінфекційну здатність. На виробництві використовують сирий крезол (неочищена карболова кислота) або чорна неочищена кар​болка – густа темно-бура рідина неприємного запаху. У во​ді розчиняється погано, утворює мутну рідину нейтральної або слабокислої реакції, тому для дезінфекції використо​вують сірчано-крезолову або мильно-крезолову суміші.

Сірчано-крезолова суміш (три вагові части​ни 100 %-ного неочищеного крезолу і одна частина техніч​ної сірчаної кислоти). Суміш готують на холоді і прилива​ють кислоту до крезолу, а не навпаки. Суміш відстоюють 1–5 діб. Добре розчиняється у воді, використовується для дезінфекції у вигляді 3–5 %-них розчинів.

Спори сибірки гинуть протягом 60 хв при температурі 40 °С, а при температурі 75 °С у 1 %-ному розчині – за 20 хв. Збудник туберкульозу стійкий проти сірчано-крезолової суміші. Використовують 5 %-ний розчин сірчано-крезолової суміші при неспорових формах для дезінфекції ґрунту, підлоги, стічних жолобів, місць завантаження і роз​вантаження тварин; 10 %-ний роз-чин – для дезінфекції при сибірці та інших спорових інфекціях у будь-яку пору року. Взимку до неї додають 5 – 10 % солі. Працюють з сумішшю в спецодязі (гумові чоботи, ру​кавиці, захисні окуляри, халат).

Мильно-крезолова суміш. Містить 5 % зеле​ного мила і 3 % крезолу. Приготування: 500 г зеленого ми​ла змішують з невеликою кількістю гарячої води, додають ще 10 л води і 300 г неочищеного крезолу. Суміш викорис​товують свіжоприготовлену, гарячу для знезараження жирних предметів і поверхонь при неспоровій інфекції.

Лізол. Одержують на заводі із технічного крезолу (50%) і калійного мила (50%). Це прозора чорно-бура масляниста рідина, добре розчинна у воді та спирті з утво​ренням піни. Розчини нейтральної або слаболужної реакції із запахом крезолів. Має добрі інсектицидні, бактерицидні та мийні властивості.  Під час дезінфекції лізол не псує пред​метів, ефективний при вегетативній мікрофлорі. Його вико​ристовують для дезінфекції рук та інструментів у 1–5 %-них розчинах, білизни –3 %-них, виділень хворих – 5–10 %-них. Зберігають у темній скляній тарі, закритій пробкою.

В останні роки з’явився препарат – лі​зол санітарний марки “Дезонол” (дезонол), до складу яко​го входять поверхнево активні речовини, емульгатор та ін​ші корисні добавки, що значно підвищують активність основної діючої речовини. Препарат являє собою темно-ко​ричневу рідину із специфічним запахом. При змішуванні з водою утворює стійку емульсію білого кольору. Розчини дезонолу не викликають корозії металів, не забруднюють і не змінюють колір поверхні.

Препарат у два рази активніший лізолу. Перевагою де​зонолу, на відміну від інших дезінфекційних засобів, е те, що він діє у присутності органічних речовин.

Креолін. Колоїдна система, що складається із ка​м'яновугільних, торф'яних і дерев'яних масел, емульгова​них господарським або технічним милом, каніфоллю чи асидолом. Це масляниста рідина, темно-коричневого кольо​ру, із запахом дьогтю і креоліну. Дезінфекційні властивості залежать від вмісту фенолкреоліну. При змішуванні з во​дою (1 : 10) утворюється стійка емульсія молочного кольо​ру, лужної реакції. Креолін буває:

а) безфенольний, кам'яновугільний (для купання тварин);

б) фенольний № 10, кам'яновугільний (фенолу 10–11%);

в) торф'яний (25 –30 % фенолу);

г) деревносмольний.

2–5 %-ну водну емульсію  температурою 60 – 70 °С використовують при неспорових інфекціях для дезінфекції забруднених предметів. Перед дезінфекцією тварин вига​няють, а після неї приміщення добре провітрюють і про​сушують, інакше можливе отруєння тварин парами фенолу.

Нафталізол – розчин крезолу в нафтеновому милі. Це однорідна, олієподібна густа рідина темно-бурого ко​льору, із сильним запахом крезолу, розчинна у воді й спир​ті, має бактерицидні властивості. Знезаражувальна здатність нижча, ніж у лізолу. Розчини забруднюють предмети під час дезінфекції.

Використання: 3–10 %-ні гарячі (60–70 °С) розчини для дезінфекції при вегетативних формах мікробів.

Ксилонафт-5 – масляниста рідина темно-коричне​вого кольору, складається із суміші ксиленолів (диметилфенолів, 43 %), омилених асидолмилонафтом (50 %). Це найактивніший дешевий замінник дезінфекційного креоліну, з водою утворює стійку емульсію сірувато-молочного кольо​ру. Має високу бактерицидну здатність. Придатний для дезінфекції приміщень у вигляді 4–5 %-них розчинів. Ку​пати тварин забороняється.

Дьоготь одержують при сухій перегонці вугілля, де​рева, торфу. Містить 8–12 % фенолів (крезол, гваякол та ін.). Для дезінфекції найчастіше використовують сосновий дьоготь, який не розчинний у воді, важчий від неї, застосо​вують у суміші з кислотою і лугом.

Березовий дьоготь – сироподібна, густа, тягуча маса, із запахом нафти, у воді не тоне і не розчиняється. Колір від бурого до чорного.

Використання дьогтю: а) у чистому вигляді – для про​тирання (дезінфекції) шкіряних виробів; б) кислотний розчин (маточний розчин): 100 частин дьогтю +15 частин НС1. Робочий розчин – перед застосу​ванням готують 10%-ний розчин у воді, який не поступа​ється 5 %-ному розчину сірчано-крезолової суміші; в) лужний розчин дьогтю  (маточний розчин): до п'яти частин NаОН додають 70 частин води, перемішу​ють і ще додають 25 частин соснового дьогтю (таким чи​ном маточний розчин містить 5 % NаОН і 25 % дьогтю). Робочий розчин – 20 % -ний; г) мильно-лужний дьоготь: маточний розчин складаєть​ся із трьох частин дьогтю, однієї частини зеленого мила і чотирьох частин 15 %-ного розчину NаОН. Робочий роз​чин – 5–10 %-ний.

Керол і гудронол – побічні продукти нафтопе​реробної промисловості. До їх складу входять сульфокис​лоти та сірчана кислота, які зумовлюють їх мийну і дезін​фекційну здатність. Після їх застосування запах швидко зникає. Водні розчини піняться.

Застосовують для дезінфекції поверхневого шару грун​ту на глибину до 3 см біля тваринницьких приміщень. При туберкульозі – 10 %-ні водні розчини – 10 л/м2 з експо​зицією 10 діб, для дезінфекції грунту, інфікованого збуд​никами ящуру, бруцельозу, лістеріозу, бешихи свиней – експозиція дві доби.

Феносмолін – суміш фенольної смоли (побічний продукт фенолацетонового виробництва) і 20 %-ного вод​ного розчину їдкого натру 1 : 1. Це пастоподібна маса тем​но-коричневого кольору з приємним ароматичним запахом. З водою утворює стійку емульсію. Препарат малотоксич​ний для теплокровних. Ефективний при вегетативній і спо​ровій формах інфекції, а також гельмінтозах.

Застосовують 3 %-ну (за АДР) емульсію для дезін​фекції при неспоровій мікрофлорі, 5 %-ну емульсію – для дезінвазії, дезакаризації, 12–18 %-ну емульсію—при споровій мікрофлорі. Витрати – 1 л/м2 приміщення і 10 л/м2 грунту, експозиція 2 год.

Альдегідовмісні органічні сполуки. Формальдегід – органічна сполука з універсальною дезін​фекційною здатністю, тобто діє бактерицидно, спороцидно, вірусоцидно, фунгіцидно.

Механізм дії грунтується на вільному проникненні мо​лекули формальдегіду, яка має діаметр 0,2 нм і молеку​лярну масу 60 дальтон (Д), через пори в споровій оболонці розміром 2–20 нм, що пропускають молекули з молеку​лярною масою 550 Д. При проникненні у клітину або спору формальдегід легко сполучається з аміногрупами білка, бло​кує реактивні групи білкової молекули. Використовують у вигляді розчинів, аерозолів, у газоподібному стані. . Препарат дешевий, не викликає корозії.

Застосовують 2–4 %-ні водні розчини для дезінфекції різних об'єктів, обсімінених вегетативною і споровою мік​рофлорою, збудником туберкульозу, спорами грибів. Для газової дезінфекції його випаровують в параформаліновій камері з розрахунку 40 г формаліну (40 %-ний водний розчин формальдегіду) на 1 м3 камери. 

Сухий формальдегід (параформ)  – білий порошок, містить 0,5 % формальдегіду. Використовують 2–5 %-ні розчини.

При зберіганні формальдегід полімеризується і випа​дає в осад, особливо при температурі нижче +5 °С. Відбу​вається реакція Канніцарро – одна молекула окиснюєть​ся до мурашиної кислоти, друга відновлюється до метано​лу, що зумовлює її токсичність. Тому нині запропоновано велику кількість речовин на основі формальдегіду з детер​гентами, які підсилюють його дію, а отже, зменшують витрати, її токсичність. Найбільш вдале змішування з ка​тіонними детергентами – ЧАС. Під дією ЧАС порушується структура цитоплазматичної мембрани, що полегшує про​никнення формальдегіду. Деякі препарати у комбінації з формальдегідом та де​тергентом наведено нижче.

Альдофор, метафор – АДР за формальдегідом відновлює 5 : 18—24 %. За рахунок детергента препарати дуже активні. На вигляд — це рідини, токсичність яких значно нижча, ніж формальдегіду. Препарати стійкі при зберіганні, не корозійні, добре розчиняються у воді, швид​ко розкладаються.

Застосовують їх при різноманітній мікрофлорі, у тому числі споровій і грибковій. Для профілактичної дезінфекції використовують 1 % розчини метафору по АДР   із роз​рахунку 1 л/м2 підлоги і 0,5 л/м2 стін, стелі, експозиція 3 год. При бруцельозі, чумі свиней – 1,5% АДР, сибір​ці – 4 % з дворазовим нанесенням через годину у кілько​сті 1 л/м2.

Фоспар, парасод – містять до 20 % формальдегі​ду, не полімеризуються, добре розчинні у воді, придатні для аерозолю. Для розпилення використовують 3–4 %-ні роз​чини з розрахунку 0,5 л/м2, експозиція 3 год.

Тіазон – дуст, містить 85 % АДР і 15 % наповнюва​ча. У воді розкладається на формальдегід, сірководень, ме​тиламін. Застосовують для дезінфекції рідкого гною та грунту при туберкульозі, ящурі – 200 г/м2, при африкан​ській чумі свиней — 800 г/м2.

Глутаровий  альдегід   – рідина жовтуватого кольору з ха​рактерним запахом, містить 25 % АДР. Дуже ефективний при бактеріальних, спорових, грибкових, вірусних інфек​ціях у вигляді гарячих, холодних розчинів, аерозолів. Пре​парат не кородує металів, фарб. Поверхневий натяг ниж​чий, ніж у формальдегіду, тому він глибоко проникає у за​бруднені й пористі матеріали. Препарат малотоксичний при нашкірному застосуванні, при аерозольному – більш  токсичний. Запах характерний, але не стійкий.  

 Використовують переважно в 0,5 %-ній концентрації; при сибірці – 2 %-ній –  1,5 л/м2; туберкульозі – 1 %-ній –1 л/м2, експозиція 4 год, при трихофітії – у 4 % -ній – 1 л/м2, експозиція 3 год; аерозольно – 25 % -ній – 25– 65 мл/м3.

Глак – глутаровий альдегід із катіонно-активним де​тергентом. Готові форми випускають у безпропіленових балонах місткістю 0,5 л. За ефективністю перевищує глу​таровий альдегід. Використовують для дезінфекції кліток, стійл, станків у родильному відділенні, столів для патрозтину, обробки шкірних покривів свиноматок перед опоро​сом на комплексах.

Луги. Це добре розчинні основи, що у водному розчині утворюють високу концентрацію гідроксильних іонів  ОН-. Бактерицидна здатність лугу прямо пропорційна сту​пеню дисоціації його на іони. Механізм дезінфекційної дії лугів значною мірою залежить від об'єкта та середовища, де він знаходиться. Так, у кислому середовищі луги зразу вступають у реакцію нейтралізації. При безпосередньому контакті з білками вони сприймають їх денатурацію з ут​воренням альбумінів лужних металів, омиляють жири, руйнують вуглеводи.

Такі ж зміни луги викликають і в цитоплазмі мікробної клітини при їх проникненні через мікробну оболонку. Дія на спору проявляється колоїдним набряканням білків обо​лонки, омиленням жирів, що призводить до ерозії оболон​ки, проникнення дезінфекційної речовини всередину, вихо​ду компонентів спори наверх.

Їдкий натр (каустична сода) – гідрат окису натрію, одержують електролізом водного розчину ку​хонної солі або хімічним способом за допомогою обробки 10​–12 %-ним розчином соди гашеного вапна при нагріван​ні й перемішуванні. У продаж надходить натронний луг (рідина), який містить не менше 42 % NаОН  або (у твердому вигляді) з вмістом 92–95 % NаОН. Їдкий натр – це безбарвна, гі​гроскопічна, кристалічна речовина, що добре адсорбує во​логу з повітря і розчиняється у воді з виділенням великої кількості тепла. Препарат дуже корозійний. У розплавле​ному стані роз'їдає скляний посуд. Тваринні тканини руйнує внаслідок зміни рН, відщеп​лення вологи і взаємодії з білками. При цьому утворюють​ся альбумінати, які мають вигляд драглистої маси.

Для дезінфекції використовують неочищений їдкий натр (каустична сода). У 3–4 %-ній концентрації – при вірусних інфекціях (ящур, чума свиней, енцефаломієліт, інфекційна анемія коней та ін.), у гарячому вигляді, екс​позиція 3 год; 10 %-ний розчин їдкого натру з 10 %-ним NаС1 у гарячому вигляді застосовують для дезінфекції цехів овчино-шубних заводів, складів тваринницької сиро​вини та інших приміщень, обсімінених спорами збудника сибірки. Спори гинуть за годину, в 5 % -ному розчині NаОН спори сибірки гинуть через 3 год, 0,75 %-ний розчин засто​совують для аерозольної дезінфекції у присутності тварин у дозі 30–40 мл/м3, експозиція 5 хв. У даний час для дезінфекції широко використовують суміш, яка складається  із 3 % роз​чину їдкого натру, 3 %  формальдегіду у співвідношенні 1:1. Суміш особливо ефективна при туберкульозі та гриб​кових інфекціях.

Техніка безпеки. При потраплянні на шкіру ви​кликає значне її набрякання, а потім глибокий опік із по​дальшим утворенням рубця. Після дезінфекції годівниці і напувалки необхідно промити водою. Потрапляння пре​парату всередину викликає отруєння (блювота, кривавий пронос, сильні болі, утруднення сечовиділення). Антидот – слабкі органічні кислоти (1–2 %-ний розчин борної кис​лоти). При відкриванні барабанів і виготовленні розчинів ко​ристуються захисними окулярами. Препарат дуже гігро​скопічний, тому при зволоженні може розірватися барабан із NаОН внаслідок збільшення об'єму.

Їдке калі  (КОН) – біла, тверда непрозора маса з властивостями, подібними до NаОН, але він дуже дорогий і у практиці ветеринарної медицини  використовується рідко.

Вапно негашене  (окис кальцію СаО) – технічне вапно. Одержують його в результаті обпалювання у шахтних печах вапняку, крейди, мармуру та інших кар​бонових порід (СаСОз).

Гашене вапно – пушонка, гідрат окису кальцію Са(ОН)2. Білий рихлий порошок, погано розчинний у воді. Одержують при додаванні до негашеного вапна однакової кількості води (1 : 1). Препарат дуже гігроскопічний. За​стосовують  у вигляді порошку для дезінфекції про​дуктів на тваринницьких фермах, в інших місцях — для одночасної дезінфекції та зменшення вологості об'єкта.

Для дезінфекції стін, стелі, годівниць, жолобів, корит тощо використовують 20 %-ні суспензії гашеного вапна шляхом триразової побілки з інтервалом 2 год. При цьому гинуть неспоротворні збудники інфекційних хвороб, у тому числі й туберкульозу. Предмети догляду дезінфікують зануренням у суспен​зію на 2–4 год.

Фрезет – відхід хімічної обробки металів, який яв​ляє собою безколірну або злегка жовтувату рідину із спе​цифічним запахом, що містить як дезінфекційну речовину їдкі та вуглекислі луги (відповідно 11 і 23 %). З водою змі​шується у будь-яких співвідношеннях.

Застосовують для дезінфекції як і луги. Крім того, ним дезінфікують залізничні вагони після перевезення тварин, продуктів і сировини тваринного походження у вигляді га​рячого (70—80 °С) 15 %-ного розчину (за препаратом) із розрахунку 1 л/м2 при експозиції 1 год.

Каустифікована содо-поташна суміш (каспос) – відходи глиноземного виробництва із вмістом 40–42 % лугів. Рідина жовтуватого кольору, добре змішу​ється з водою.

Використовують для дезінфекції у тих же випадках, що і їдкий натр, але для приготування робочого розчину необ​хідно враховувати АДР, тобто беруть його в 1,5–2 рази більше, ніж NаОН.

Кальцинована сода  – білий кристалічний по​рошок, добре розчинний у воді. Засіб дуже дешевий, незамінний при обмиванні об'єктів, особливо забруднених жиром (на м'ясокомбінатах, ков​басних, молочних заводах, шкірзаводах та ін.). Викорис​товують для попереднього відмочування об'єктів дезінфек​ції перед механічним очищенням, 1–2 %-ні розчини засто​совують для миття і дезінфекції молочного посуду, тари з-під м'яса, кип'ятіння у них спецодягу, інструментів тощо. При цьому протягом 1–2 год гинуть спори навіть си​бірки.

Сода питна  – використовують як і каль​циновану соду: 1–2 %-ний розчин для кип'ятіння у ньому перев'язувального матеріалу, спецодягу, інструментів.  

Поташ. Одержують із золи рослин. Сіру​ватого кольору порошок, добре розчинний у воді. Бактери​цидність зумовлена лужними властивостями.

Зола – залишок згорання палива. Краща зола із дуба та берези. Дезінфекційна здатність залежить від наявності лугів. Для отримання зольного лугу з вмістом 0,5 % лугу на 10 л крутого кип'ятку беруть 1,5 кг деревної золи або 2 кг золи житньої соломи, а з вмістом 1 % лугу – відповідно З та 4 кг. Вилужують золу протягом 1 год від початку ки​піння.

Кислоти. Дезінфекційна дія їх зумовлена катіонами водню Н+, які викликають дегідратацію тканин (вбирають воду) і денатурацію білка. Тому бактерицидна здатність кислоти пропорційна ступеню дегідратації її на іони.

За дією на спори сибірки кислоти поділяють на: сильні (фтористоводнева, азотна, трихлороцтова) – зне​заражують спори за 2 год.; середні (хлористоводнева) – протягом 8 год.; слабкі (сірчана, вугільна) – на спори не діють. Підвищення температури розчину на 100 С збільшує бактерицидність кислот вдвічі.

Сірчана кислота. Технічна кислота – масля​ниста важка рідина (питома вага 1,84), добре розчинна у воді, спирті, бензині.

Застосовують 5 % -ний розчин для дезінфекції підлог у приміщеннях для тварин, годівниць, корит при неспорових інфекціях. Сірчано-крезолову суміш (одна частина кислоти і три – крезолу) використовують у 5–10%-них розчинах для дезінфекції грунту та інших об'єктів, обсімінених мікроорганізмами, у тому числі споровими.

Правила безпеки – працювати обережно, оскільки об​пекти можна слизові оболонки дихальних шляхів, спричи​нити опіки. Пари загоряються. Гасити не водою, а піском.

Хлористоводнева кислота – прозора рідина з гострим запахом, питома вага 1,17. Добре розчиняється у воді. Застосовують 1–5%-ний розчин для дезінфекціі води, стічних вод, приміщень, 1 % -ний розчин – для дезінфекції шкірсировини, у тому числі обсіміненої спорами сибірки.

Молочна кислота – безбарвна рідина з характерним запахом. З водою змішується у будь-яких співвідношеннях. Застосовують в аерозолях для дезинфекції у присутності тварин у дозі 25 мг/м3.

Комбіновані дезінфекційні препарати. Пошуки і дослідження нових дезінфекційних речовин та їх впровадження у ветеринарну практику є одним із актуальних завдань, вирішення якого дозволить більш успішно впроваджувати  заходи щодо профілактики і ліквідації інфекційних захворювань тварин. 

Особливий інтерес для практики являють препарати, які мають широкий спектр антимікробної дії, малотоксичні або нешкідливі для тварин, безпечні і надзвичайно прості у використанні, стабільні при зберіганні, добре розчинні у воді за звичайних умов, не викликають корозії металів, доступні за ціною. 

Селодез  – містить  природні терпени, що є  продуктами переробки соснових порід деревини та інших компонентів рослинного походження. Це прозора від світло-жовтого до світло-коричневого кольору масляниста рідина, яка має запах продуктів переробки живиці. Препарат займистий, добре розчинний у спиртах, вуглеводнях, кетонах, простих і складних ефірах. Легко змішується за звичайних умов з водою, утворює стійку (не менше 24 год) емульсію білого кольору. Окрім того, препарат у своєму складі містить поверхнево-активні та дезодораційні речовини. 

Для санації і дезодорації повітря тваринницьких приміщень, дезінфекції поверхонь всіх будівельних матеріалів ефективною є 5%-на робоча емульсія селодезу. Препарат не викликає корозії об’єктів дезінфекції, за спектром дії прирівнюється до формаліну, а за антимікробною дією розчин фенолу перевищує у декілька разів.

Використовують препарат для вологої і аерозольної дезінфекцій у вигляді  5%-ної емульсії. Аерозольну дезінфекцію проводять у добре герметизованих приміщеннях без тварин і птиці за допомогою аерозольних генераторів (САГ–10) або пневматичних насадок (ПВАН, ТАН) із розрахунку 15–20 мл/м3.

Препарат АТМ – являє собою білувато-жовтуватого кольору пасту, яка складається із двох різних, оброблених за спеціальною технологією, солей чотиризаміщеного амонію у рівних співвідношеннях. Він не токсичний, без гострого запаху, не викликає алергії, подразнення, шкірно-резорбтивної дії, корозії металів, не горить і не вибухає.

АТМ має широкий спектр антимікробної дії  відносно  мікроорганізмів Гр+ і Гр–, вірусів, мікоплазм. На обробленій поверхні препарат утворює тонку мильну плівку, яка забезпечує пролонговану бактерицидну дію протягом 3-х тижнів. Дослідження показали, що АТМ у 1000 разів активніший від фенолу. Ним можна дезінфікувати тваринницькі приміщення у концентраціях розчинів 0,2, 0,5, 1,0%, а також шкаралупу яєць (концентрація розчину 0,2%). Експозиція при проведенні  дезінфекції становить 3 год.

“Тералін”, ТРН 5225 – до складу входять  такі речовини: хлорид бензолконію – 40%-ний і феноксіпропанол – 35%, а також неіонні поверхнево-активні речовини – 10% і 2-пропанол – 5%. Призначений препарат для профілактичної і вимушеної (поточна і заключна) дезінфекції приміщень та обладнання тваринницьких господарств, підприємств м’ясної промисловості, забійних цехів і пунктів, автотранспорту для перевезення м’яса та м’ясопродуктів у 1 – 2%-ній концентрації, експозиція – 15–180 хв.

Метод використання: зрошення, розпилювання, протирання. Мікробіологічна активність – діє на Гр+  і Гр– – мікроорганізми, віруси. Екологічний, не містить альдегідів, має приємний запах, добрі мийні властивості. Відмінно контактує з обробленим матеріалом, не кородує метал, термостійкий, інгаляційно безпечний. Не викликає сенсибілізації, добре розчинний у воді.

Перформ – білий порошок,  добре розчинний у воді, не викликає корозії металів та псування інших матеріалів. Екологічно безпечний дезінфектант. До складу препарату входить: пероксомоносульфат калію – 45%, бензоат натрію – 15%, винна кислота – 10%, допоміжні речовини і наповнювачі – до 30%. 

Призначення препарату: дезінфекція (профілактична та вимушена) приміщень і обладнання тваринницьких господарств (свинотоварні ферми, птахогосподарства, звірогосподарства), підприємств м’ясної промисловості, забійних цехів і пунктів, кормопунктів, а також автотранспорту для перевезення м’яса і м’ясопродуктів 1 – 2%-ні розчини, що діють згубно на Гр+  і Гр– – мікрофлору і віруси. Застосовують шляхом зрошень, розпилювання, протирання, замочування. Має  дуже добрі очисні  і мийні властивості, тому використовується для механічної очистки та дезінфекції тваринницьких приміщень.

ДПМ–2 (дезінфекція підземних молокопроводів, другий варіант) – це світло-жовта  рідина, що  має опалесценцію і містить 5 – 6% активного хлору і 10–20 вільного лугу. Робоча концентрація 10 мл на 1 літр (1 %). Основою препарату є гіпохлорит натрію, до якого  для усунення корозійної дії алюмінію та покращення  мийних властивостей додають лужні мийні антикорозійні і стабілізувальні щодо активного хлору хімічні речовини у оптимальних величинах. Застосовують для дезінфекції молочної тари, посуду, доїльної апаратури у вигляді 0,5–1%-них розчинів.

Віркон S –  препарат широкого спектру дії  відносно  вірусів, бактерій, у тому числі до спорових форм, грибків. Виготовляється фірмою КРКА (Словенія). Віркон S – ефективний також щодо мікоплазм та збудника сибірки, не впливає на організм людини, тварини, зокрема молодняку. Для вологої дезінфекції використовують 0,5–1%-ний розчин із розрахунку 0,2–0,3 л/м2 при експозиції 10 хв. Препарат має добре мийні властивості, антикорозійний, має приємний запах лимона, дуже дешевий  порівняно з такими широковживаними препаратами як:

1. Хлорне вапно  – 200 грн на дезінфекцію 1000 м2 приміщення;

2. 3%-ний розчин формаліну – 73 грн на дезінфекцію 1000 м2 приміщення;

3. 3%-ний розчин лугу – 73 грн на дезінфекцію 1000 м2 приміщення;

4. Дезоксон – 43 грн на дезінфекцію 1000 м2 приміщення;

5. Віркон S  0,5%-ний – 36 грн на 1000 м2 приміщення, а при аерозольній обробці 1%-ним розчином препарату 1000 м3 – 3,60 грн.

Хлорантоїн –  білий  порошок з помірним запахом хлору, який добре розчиняється у воді. Діючою речовиною препарату є дихлорантин  (21–23%), вміст активного хлору становить 15%. Для вологої дезінфекції об’єктів застосовують 0,5%-ний розчин препарату, а при туберкульозі 1%-ний, витрачаючи 0,5 л/м2 площі. Для аерозольної дезінфекції використовують 0,5%-ні розчини, витрачаючи 10 – 15 мл/м3, експозиція 30 хв.

“Кристал–700” –  безбарвна рідина із специфічним запахом перекису водню, що добре змішується з водою у будь-яких співвідношеннях, має бактерицидні, мийні властивості; у робочих концентраціях препарат інертний до будівельних конструкцій і матеріалів, не  канцерогенний, добре виражені дезодораційні властивості. Універсальний, стабільний препарат, добре розчинний у воді, активний проти широкого спектру мікроорганізмів,  після використання швидко розкладається у довкіллі, не діючи на нього згубно, є безпечним для людей і тварин. Основними  діючими  його компонентами є: перекис водню, катамін АВ та бензоат натрію. У виробничих умовах для проведення вологої дезінфекції приміщень використовують 2,5%-ний розчин препарату. 

Дезонол – препарат являє собою темно-коричневу рідину із специфічним запахом. Основу складає лізол санітарний, а також поверхнево-активні речовини, емульгатор та інші корисні добавки, що значно підвищують активність основного діючого препарату. При змішуванні з водою препарат утворює стійку емульсію білого кольору. Встановлено, що фенолів у дезонолі в декілька разів менш, ніж у лізолі, а щодо дії – у два рази активніший від лізолу. Перевага даного препарату у тому, що він діє дезінфекційно у присутності органічних сполук. При обробці дезонолом об’єкта дезінфекції відпадає потреба використання ПАР, оскільки вони входять до складу препарату. Використовується для дезінфекції загонів, вигулів, тваринницьких приміщень, складів шкірсировини та інших об’єктів, але не можна використовувати для дезінфекції молочної тари, посуду, обладнання м’ясопереробної промисловості тощо через різкий запах препарату. Застосовують розчини 3 – 5%-ної концентрації.

“Пемос-1” –  екологічно безпечний. До складу препарату входять перекис водню, молочна кислота і ПАР. Препарат використовується як для вологої дезінфекції так і аерозольної. Для вологої дезінфекції використовують 5%-ні розчини препарату, витрачаючи 0,2–0,3 л/м2, експозиція 3 год. Препарат готують безпосередньо перед використанням, оскільки його довготривале зберігання призводить до розпаду складових частин. Препарат через 3–6 год зберігання розпадається до води і кисню. 

Хлорантоїн – належить до засобів дезінфекції поліфункціонального типу дії, тобто поєднує дезінфікційну дію з мийними , емульсуючими й очищувальними властивостями. Діючою речовиною препарату є дихлорантин; вміст активного хлору становить 15 %. Знезараження хлорантоїном є різновидом хлорування з використанням активного хлору в зв’язаній формі. Препарат стабільний при зберіганні, неагресивний щодо різних будівельних конструкцій і матеріалів, належить до 3 класу токсичності. Застосовується в вигляді розчинів концентрацією від  0,0091 до 0,025 %. 

Хлоран – новий дезінфекційний засіб, який являє собою білий порошок із слабким запахом хлору, досить добре розчиняється в холодній водопровідній воді та належить до 4 класу токсичності. Препарат можна використовувати не лише для вологої а й для аерозольної дезінфекції тваринницьких приміщень у присутності тварин. Препарат у робочих концентраціях не токсичний, не викликає подразнення кон’юнктиви і слизових оболонок дихальних шляхів тварин. Застосовується в вигляді розчинів концентрацією від  0,07 до 0,1 %. 

Таблиця 68 – Застосування дезінфекційних і мийних засобів

	Препарат
	Форма випуску
	Види дезінфекції
	Концентрація препарату

	Натрію гідроксид
	Кристалічна маса (бочки 200 кг)
	Волога
	3%-ний розчин при спорових, 1%-ний при вегетативних формах бактерій

	Сода кальцинована
	Порошок (мішки 

50 кг)
	Волога
	1 – 5%-ні розчини при вегетативних формах бактерій

	Фенолят натрію
	Порошок (мішки

 40 кг)
	Волога
	2%-ний розчин для холодильників, 4%-ний – для предметів догляду

	Вапно хлорне
	Порошок (бочки 

250 кг)
	Суха
	Заправка дезбар’єрів

	Кальцію гіпохлорид
	Порошок (бочки 

100 кг)
	Дезінфекція стічних вод
	10 г/л

	Гіпохлор
	Рідина
	Дезінфекція вагонів, холодильних камер
	0,5 – 1 л/м2

	Креолін
	Густа рідина (бочки 250 кг)
	Волога
	3 – 5%-ні розчини при вегетативних формах бактерій

	Суміш дезінфекційна морозостійка
	Рідина
	Заправка дезбар’єрів
	5%-ний розчин

	Параформ
	Порошок (мішки

30 кг)
	Волога
	1 – 4%-ні розчини – вегетативні форми бактерій

	Йод однохлористий
	Рідина (бутлі 0,5 л)
	Волога
	10%-ні розчини для холодильників, 5%-ні – для приміщень, 4%-ні – для яєць

	Йод триетилен-

гліколь
	Рідина
	Аерозольна дезінфекція пташників
	2,5 – 2,8 мл/м3

	Кислота молочна
	Рідина
	Те ж
	4%-ний розчин

	Кислота над-оцтва
	Рідина
	Дезінфекція шкірного покриву тварин
	1 – 2 %-ний розчин

	Глютаровий альдегід
	Рідина (бочки 200 л)
	Волога
	1%-ний розчин для профілактики, 2%-ний проти стійких форм бактерій, 5%-ний – для дезінфекції вагонів

	Метафор
	Рідина (балони 50 л)
	Волога
	1 – 4%-ний розчин для приміщень, транспорту

	Дезоксон – 1
	Рідина
	Волога
	0,4%-ний розчин для приміщень

	Алкамон
	Паста
	Волога і аерозольна
	3%-ний розчин для приміщень

	Глак
	Аерозольні балони (350 – 500 мл)
	Родильні приміщення, кормопункти, забійні пункти
	50 – 100 мл/м3

	Дезінфектол
	Аерозольні балони (385 мл)
	Дезінфекція вуликів
	65 г на вулик

	Гексахлорофен
	Рідина
	Аерозольна дезінфекція яєць
	5%-ний розчин

	Гекол
	Рідина
	Аерозольна дезінфекція поверхневого покриву курчат
	15 мл/м2

	Цетапар
	Паста– 40%

Розчин – 10%
	Волога
	2%-ний розчин

	Демп
	Порошок (мішки 

25 кг)
	Волога
	5%-ні розчини для забійних цехів, 6%-ні – для холодильників

	Каспос
	Порошок
	Дезінфекція годівниць
	5%-ний розчин

	Кислий – мийно-дезінфекційний препарат КМС
	Порошок
	Дезінфекція молочної апаратури
	0,25 – 0,5%-ні розчини

	Мийно-дезінфекційний препарат ДМП – 2
	Рідина
	Дезінфекція молочного посуду
	1%-ний розчин

	Дегмін
	Порошок
	Дезінфекція молочного посуду
	1%-ний розчин

	Сульфанол
	Порошок
	Миття молочного посуду
	0,25 – 0,5%-ні розчини

	Темп
	Порошок
	Дезінфекція молочного посуду
	4%-ний розчин

	Цетилпіридиній
	Порошок
	Миття молочного посуду
	2%-ний розчин


Детергенти – сполуки, що мають високу поверхневу ак​тивність (ПАР), мийні властивості, а деякі й дезінфекційні. При додаванні до дезінфекційного засобу очищають об'єкт від органічних речовин і забезпечують доступ дезін- фектанту до мікробної клітини. З іншого боку – вони змінюють поверхневий натяг бактерицидного засобу. Якщо мікроорганізм стикається з рідиною, то міцність тонкого шару, що утворює межу між мікробом і рідиною, залежить від сили поверхневого натягу: із зменшенням його ріди​на краще розтікається по поверхні об'єкта та мікроорганізму і як результат підвищується бактерицидність розчину. При проникненні в клітину ПАР порушує проникність і з’являються мембранні структури, так званий “летальний син​тез”, тобто спостерігається сатосинтез мембрани із ліпідів.

Детергенти складаються з довгих вуглеводних ланцюж​ків, що містять 8–20 атомів вуглеводів, на кінці яких зна​ходяться дисоціюючі або іоногенні полярні групи; їх поді​ляють на аніонні, катіонні, неіоногенні. Аніонні детергенти містять заражені групи, наприклад, Оз-, ОРОз-, СОО- та ін.

Катіонні (ще називають інвертні мила) відносять час​тіше до амінів та чверткових амонійних сполук (ЧАС).

Неіоногенні характеризуються тим, що не дисоціюють у водному розчині.

Вибір детергента залежить від сумісності з основною ре​човиною. З усіх ПАР катіонні (ЧАС) – найсильніші бактери​циди, оскільки позитивно заряджена гідроксильна група у вигляді чверткового амонію спочатку зменшує, а потім ней​тралізує негативний заряд клітинної сітки. Це зменшує ви​трати основної речовини, якщо вона знаходиться в суміші з ПАР.

Чверткові амонієві сполуки (ЧАС). Це де​тергенти, здатні у той же час до високої бактерицидної дії. У розчинах вони дисоціюють з утворенням катіона з довгим ланцюгом. Являють собою азотисті органічні сполуки, влас​тивості яких мають багато спільного з аміаком. Належать до сильних основ. Нині ЧАС у світі є тисячі й використовують їх як для дезінфекції, так і для лікування тварин. В Україні найчастіше використовуються такі речовини.

Ніртан (алкілтриметиламонійхлорид) – це ЧАС+фосфат і сульфонат, що підвищують розчинність АДР. На вигляд – жовтуватий порошок, добре розчинний у воді. Активний при неспоровій мікрофлорі, включаючи ту​беркульоз і деякі види вірусів. Препарат не шкідливий для тварин, не викликає корозії металів. За мийними власти​востями прирівнюється до пральних порошків “Дон”, “Ло​тос” і може бути використаний для одночасної дезінфекції та прання одягу персоналу. За рахунок мийної здатності добре проникає у залишкові забруднення, утворюючи на поверхні плівку розчину, а також у товщу пористих металів. Препарат несумісний з милом та іншими аніонактивними ПАР. Як і у всіх похідних, активність ЧАС підвищується із підвищенням температури. Діє повільно, тому для миття і дезінфекції молочного посуду його не використо​вують (наявність навіть залишків ПАР у молоці не допус​кається).

Застосовують для профілактичної і вимушеної дезінфекції при колібактеріозі, паратифі та інших бактеріаль​них інфекціях (крім туберкульозу). Як і інші препарати, ЧАС вибірково активний проти стафілокока. Тому викорис​товують його для дезінфекції при маститах стафілококової етіології та інших кокових інфекціях у вигляді 3 %-ного гарячого розчину у дозі 0,5 л/м2, експозиція 3 год.

Катапін (параалкілбензилпіридинійхло​рид – це також ЧАС. Такий же спектр, як і в ніртану, вибірково діє на коків. Мікологічно, на спори і більшість видів вірусів не діє. Використовують у 4,5 %-ній концентра​ції для дезінфекції транспортних засобів другої категорії у кількості 0,5 л/м2 протягом 3 год.

Серед амфотерних ЧАС у нас широко використовують сульфанол – суміш натрієвих солей алкілбензолсульфонових кислот.

ОП-7 та ОП-10 – поліетиленгліколеві ефіри. Всі вони мають слабкі бактерицидні властивості і використову​ються як емульгатори.

Аеорозольна дезінфекція. Аерозолі – це незначні за розміром краплини рідини або тверді часточки, рівномірно розміщені у газоподібному середовищі. У тваринництві їх застосовують для дезінфекції, імуні​зації, хіміопрофілактики та лікування тварин сприскуван​ням, обпиленням, газацією тощо.

Аерозолі можуть бути дисперсні, що утворюються за допомогою механічних аерозольних генераторів з форсун​ками; конденсаційні,  одержувані за допомогою термічних і термомеханічних аерозольних генераторів, різноманітних нагрівальних приладів; і змішані.

Аерозольні апарати залежно від технічних характерис​тик поділяють на такі групи:

1. Інгалятори та портативні розпилювачі індивідуально​го використання.

2. Ручні гідропульти (ГШ-2, КЗ, ГС-2М).

3. Обладнання для обприскування тварин – ДДУ-В (дезінфекційно-душова установка В'язкова).

4. Аерозольні генератори: пневматично-вихрова аеро​зольна насадка (ПВАН); турбулювальна аерозольна насадка (ТАН); аерозольний генератор дезінфекційної установки АГ-УД-2; струминні аерозольні генератори САГ-1, САГ-10; дисковий аерозольний генератор ДАГ-2; центробіжні аеро​зольні генератори ЦАГ-1; ЦАГ-2; електротурбулювальна аеро​зольна насадка (ЕТАН).

5. Спеціальні дезінфекційні машини або установки — дезінфекційна установка Комарова (ДУК), ветеринарні де​зінфекційні машини (ВДМ-2, ВДМ-ЕП) та ін. 

6. Дезінфекційні камери –  парова КДП-3, параформалінова камера.

Переваги аерозольного методу дезінфекції:

1) можливість дезінфекції у присутності великої кіль​кості тварин;

2) метод простий і доступний;

3) малі затрати праці та препаратів;

4) висока терапевтична, профілактична й економічна ефективність;

5) аерозолі проникають у глибокі щілини;

6) не спричиняють корозії металів;

7) одночасно знезаражуються підлога, стіни, стеля і повітря;

8) у приміщенні не підвищується вологість.

Правила проведення аерозольної дезінфекції 
1. Ретельне ущільнення приміщень (з метою ліквідації протягів).

2. Максимальне очищення поверхні, що підлягає дезін​фекції, із застосуванням детергентів.

3. Дотримання температурного режиму повітря на по​верхні: мінімальна  +12 °С; оптимальна  +18–22; макси​мальна + 25 °С.

4. Оптимальна вологість повітря у приміщенні не ниж​че 50 %.

5. Контроль дисперсійності аерозолів.

6. Розпилення аерозолів необхідно проводити з кількох місць приміщення.

7. Підбір дезінфекційних засобів залежно від чутливо​сті мікроорганізмів.

Розрізняють дрібно- і грубодисперсні аерозолі. Перші мають діаметр часточок менший 100 мкм. Їх не видно під звичайним мікроскопом, вони дуже повільно осідають під впливом гравітаційних сил. Другі мають часточки з діа​метром понад 10 мкм, їх можна бачити під звичайним мік​роскопом, вони відносно швидко осідають на поверхні. У практиці ветеринарної медицини найдоцільніше застосо​вувати дрібнодисперсні аерозолі, оскільки вони здатні три​валий час перебувати у стані рівномірного розподілу у по​вітрі і затримуватися у дихальних шляхах тварин. Грубодисперсні аерозолі (аеросуспензії або спрямовані аерозолі) нестійкі, швидко осідають.

Дисперсність аерозолю можна змінювати під впливом коагуляції, зсідання і випаровування. Часточки аерозолю не можуть знаходитися у повітрі тривалий час. При підви​щенні температури у приміщенні аерозоль загусає,  окремі часточки зливаються між собою, причому вони швидко осідають, тобто відбува​ється коагуляція аерозолю. Тому аерозольну дезінфекцію проводять у закритих приміщеннях із вимкненою вентиляцією. Розмір аерозольних часточок може змінюватися і при підвищенні вологості повітря у приміщеннях, а також у дихальних шляхах тварин, де вона наближається до 100 %.

Дезінфекція повітря у приміщеннях  тваринницьких комплексів і птахофабрик. Дезінфекцію повітря у при​міщеннях для тварин і птиці можна проводити хлоровмісними препаратами, органічними кислотами, гліколями, фе​нольними препаратами, ефірними маслами й димами.

Для профілактики респіраторних інфекцій широко ви​користовують аерозолі хлораміну в дозі 25 мг активного хлору на 1 м3. Досить ефективний при профілактичній і поточній дезінфекції повітря приміщень, шкіри та верхніх дихальних шляхів у телят при гострих респіраторних захворюваннях 40 %-ний водний розчин молочної або оцтової кислоти в дозі 3 мл на 1 м3 протягом 40 хв. Для стабілізації аерозолю до 40 %-ного розчину молочної кислоти додають 10 % хі​мічно чистого гліцерину.

При масових спалахах респіраторних захворювань у телят і поросят застосовують дезінфекцію аерозолем вод​но-гліцеринового розчину йоду в дозі 0,5 мл/м3. Його готу​ють так: 300 г кристалічного йоду, 160 г йодистого калію, 20 г молочної кислоти розчиняють у 1 л води, потім дода​ють 100 мл гліцерину.

За відсутності спеціального обладнання аерозолі одержують безапаратним методом. Для цього дезінфекційні препарати змішують з іншими хімічними сполуками, в результаті чого виникає хімічна реакція і виділення у повітря парів цих речовин:

а) суміш хлорного вапна (не менше 25 % активного хло​ру) і скипидару з розрахунку на 1 м3 приміщення 2 г хлор​ного вапна і 0,2 г скипидару;

б) пари йоду – у посудину вносять з розрахунку на 1 м3 приміщення 0,2–0,3 г кристалічного йоду, 0,02–0,03 г алюмінієвої пудри і 0,04–0,13 хлористого амонію. Склянки з сумішшю підвішують на висоті 1–1,5 м від підлоги або розставляють безпосередньо на підлозі у шаховому поряд​ку. Після цього у кожну склянку за допомогою очної піпет​ки вносять 5–6 крапель гарячої води. Через кілька секунд починається термічна реакція з виділенням аерозолів йодалюмінію;

в) аерозоль хлористого йоду одержують .зануренням алюмінієвого дроту в однохлористий йод у співвідношенні 1 : 10. На 1 м3 приміщення витрачається 0,5 мл однохлористого йоду.

Дезінфекцію гноївки здійснюють трьома способами: хі​мічним, фізичним та біологічним. При незначній її кілько​сті у гноєзбірнику гноївку змішують із сухим хлорним вап​ном із розрахунку 50 кг хлорного вапна на 1 м3 гноївки при спорових інфекціях і 15–25 г хлорного вапна на 1 м3 при неспорових і вірусних інфекціях.

З інших деззасобів використовують формальдегід, амі​ачну воду, хлор. Формальдегід вносять у кількості 0,3 % від об'єму гноївки (3 кг/м3) при експозиції 72 год і актив​ній гомогенізації протягом 6 год. Аміачну воду вносять у кількості 30 л/м3, перемішують всю масу і герметизують місткість кришкою або поліетиленовою плівкою, експози​ція п'ять діб. Хлор із балона використовують після біоло​гічного очищення – 20–30 мг/л при неспоровій та 200 мг/л при споровій мікрофлорі.

На свинокомплексах застосовують термічний метод на пароструменевих установках при температурі 110–120 °С і тиску 2 атм. Мікроорганізми (у тому числі й спори) у та​кому режимі гинуть за 10 хв.

Для біологічного знезараження гноївки використову​ють поля зрошення, інтенсивне окиснення і термофільне зброджування, вирощування на гноївці харчових дріжджів, мікроорганізмів, які використовують як сирий протеїн для годівлі худоби, личинок кімнатної мухи тощо.

На великих свинокомплексах, де нагромаджується знач​на кількість гноївки, її знезаражують комплексно. Спочат​ку гноївку сепарують на тверду й рідку фракції. Твердий гній знезаражують, як описано вище, а рідка фракція над​ходить в аеротенки глибиною до 5 м з вертикальними ро​торними аераторами. Органічні речовини окиснюються за допомогою кисню повітря та активного мулу, що склада​ється із різних видів нижчих мікроорганізмів. Через дві доби рідина надходить в інший аеротенк ще на одну добу, а потім у стави-нагромаджувачі, де відбувається остаточне доочищення гноївки. Перед випуском очищеної води в річ​ку чи в іншу гідросистему її хлорують.

Дезінфекція гною. Найпростіший і достатньо ефектив​ний метод – біотермічний. Заражений гній укладають на спеціально відведений майданчик із твердим покриттям або утрамбований глиною, шириною 3 м, довільної довжини. Посередині  роблять рівчак розміром 50х50 см на всю довжину бурта й закривають хмизом, щоб забезпечи​ти доступ повітря до гною. Хмиз на 15–20 см вистеляють сухим гноєм або соломою, а на нього  кладуть гній для знезараження висотою 125 см. Зверху гній вкривають ша​ром соломи чи січки товщиною 15–20 см, а потім таким же шаром грунту. Через кілька днів під дією термофільних мікробів температура в бурті підвищується до 60—70 °С і за кілька місяців гній знезаражується та перетворюється в однорідну чорну масу (перегній), яку використовують як органічне добриво.

Дезінфекція грунту. З цією метою застосовують сус​пензію хлорного вапна, яке містить 5 % активного хлору; 4 %-ний розчин формальдегіду, 10 %-ні гарячі розчини сір​чано-карболової суміші або їдкого натру з розрахунку 10л розчину на 1 м2 поверхні грунту.

Дезінфекція колодязів. Використовують освітлений роз​чин хлорного вапна з вмістом 2—2,5 % активного хлору. Витрати препарату на 1 м3 води: при спорових інфекціях — 4 л, при неспорових — 0,5—1 л. Експозиція 12 год.

Контроль за якістю дезінфекції. Кінцевий результат дезінфекції залежить не лише від вибраного деззасобу, його дози, експозиції, температури середовища, а й від багатьох інших факторів. Тому у великих тваринницьких господар​ствах, особливо при проведенні вимушеної дезінфекції, не​обхідно контролювати її якість. Нині розроблені ефективні методи для визначення якості дезінфекції, що грунтуються на виявленні модельних мікроорганізмів: кишкової палич​ки та стафілококів.  Якість дезінфекції контролюється у три етапи: 

1. Візуальний. Перевіряють якість підготовки приміщень до дезінфекції (стан очищення об’єкту, вологість, герметизацію). Проводиться спеціалістом ветеринарної медицини, який відповідає за проведення дезінфекції на даній дільниці виробництва. 

2. Технологічний. Контролюється дотримання встановлених режимів дезінфекції (вибір препарату і метод дезінфекції, концентрація, температура і норма витрат розчину, рівномірність нанесення його на поверхню, дотримання параметрів продуктивності машин та апаратів, що використовувались). Проводиться спеціалістом ветеринарної медицини, який відповідає за виконання робіт з дезінфекції.

3. Бактеріологічний. З кожного обробленого об’єкта (приміщення) відбирають не менше 10 проб-змивів. Беруть їх також з твердих покриттів території ферми (загони, під’їзні шляхи тощо), а при контролі якості знезараження ділянок без твердого покриття відбирають пробу грунту.

Проби-змиви відбирають після закінчення експозиції дезінфекції, але до початку провітрювання приміщення. Оцінку якості дезінфекції проводять за наявністю санітарно-показової мікрофлори (золотистий стафілокок при туберкульозі, миті, спорових інфекціях та кишкова паличка при неспорових інфекціях і бруцельозі).

Відбирають проби, доставляють їх у лабораторію для дослідження спеціалістами ветеринарної медицини, які не несуть відповідальності за якість дезінфекції і не  підпорядковані працівникам, що проводили дезінфекцію. Цю роботу виконують спеціалісти державних ветеринарних лабораторій  відповідно до діючих інструкцій з контролю якості дезінфекції.

Для бактеріального контролю через 2 – 3 год після де​зінфекції стерильними ватними тампонами, змоченими у стерильному нейтралізуючому розчині, беруть проби із 10–20 ділянок приміщення. Для цього намічають квадрати розміром 10х10 см і протирають їх протягом 1 – 2 хв. стерильним ватним тампоном, змоченим у нейтралізуючо​му дезінфекційному розчині і добре віджатим. Кожну пробу миють в ок​ремому флаконі з 20 мл стерильної води. Після центрифу​гування надосадову рідину зливають, а центрифугати ви​сівають на відповідні елективні середовища. При наявності кишкової палички колір середовища із малинового зміню​ється на зелений або салатовий.

Дезінфекція вважається задовільною, якщо немає росту модельних мікроорганізмів під час профілактичної заключ​ної дезінфекції у 100 % проб, а при поточній – не менше ніж у 90 % проб.

ДЕРАТИЗАЦІЯ 

Гризуни як переносники, резервуар та джерело збудника інфекції. Профілактика та методи боротьби з гризунами.  У комплексі ветеринарно-профілактичних  та протиепізоотичних заходів велике значення має боротьба з мишоподібними гризунами у тваринницьких та птахівницьких господарствах. З 1958 р. дератизацію як обов’язкову складову частину включають у щорічні плани профілактичних і протиепізоотичних заходів.


В умовах  колективного тваринництва концентрується велика кількість поголів’я на обмежених площах приміщень, збільшуються запаси кормів, проводиться їх переробка, що створює сприятливі умови для розповсюдження щурів та мишей, які нерідко можуть бути джерелом або резервуаром збудника багатьох інфекційних хвороб чи їх механічним переносником (лептоспіроз, лістеріоз, туляремія, туберкульоз  тощо). 
Гризуни поїдають значну кількість продовольчого зерна і кормів, а сірі щурі спричинюють великі збитки у свинарських, птахівницьких та кролівницьких господарствах, знищуючи велику кількість отриманого приплоду. 


За інформацією А.Ф. Кадирова та В.Г. Зацепіна (2000) у 90-х роках при обстеженні ряду московських м’ясокомбінатів (Бусиновського, Бірюлевського, Таганського, Черкізовського тощо) на них була виявлена значна заселеність пацюками і домовими мишами. Найбільшу їх кількість виявляли в підвальних приміщеннях, вентиляційних камерах, приміщеннях для збирання кісток, майстернях, підсобних приміщеннях, на мийних майданчиках тощо. Місцем гніздування гризунів у холодильниках були теплоізоляційні матеріали, які в деяких камерах були ушкоджені на 50 – 60 %.


Нехтування дератизаційними заходами у великих містах призводить до швидкого розмноження гризунів. Так, у 90-х роках в окремих містах кількість щурів збільшилась настільки, що ці тваринки почали з’являтись у квартирах мешканців перших поверхів багатоквартирних будинків (через каналізаційну систему), дитячих садках , лікарнях тощо. Наведені дані свідчать про велике значення дератизації як однієї із суттєвих ланок у загальному комплексі заходів  боротьби з інфекційними захворюваннями. 


Дератизація – це комплекс профілактичних та винищувальних заходів, спрямованих на знищення мишоподібних гризунів у тваринницьких фермах та господарських приміщеннях. 

          Розповсюдження гризунів та їх біологічні особливості. Гризуни складають найчисленнішу групу тварин класу ссавців, який нараховує понад 2500 різних видів гризунів, об’єднаних у 30 сімейств. Найбільш небезпечні для сільськогосподарських тварин гризуни, що належать до сімейств білкових, мишоподібних та хом’якоподібних. 


У тваринницьких приміщеннях, як правило, оселяються мишоподібні гризуни, а саме: сірий щур та домова миша ( можуть також зустрічатись польові та лісові миші) (рис. 35). Ці гризуни широко розповсюджені по всій земній кулі і призвичаїлись до існування в найрізноманітніших умовах.


Сірий щур (пацюк). Батьківщиною сірого щура вважають північні райони Китаю та Східну Монголію. Поява сірих щурів у Росії припадає на XVII ст. Оселяються щурі поблизу джерел харчування та води. Вони мають міцний тугий тулуб і тупу, порівняно широку морду. Довжина тіла дорослого щура 15–20 см, маса – від 180 до 850 г. Колір шерсті на спині – темно-сірий, унизу –  світло-сірий. 


Щур – найплодовитіша тварина серед класу ссавців. Її річний приплід складає до  850 особин. У віці 3 –3,5 місяці щурі стають статевозрілими, тобто спроможними до розмноження. Розмножуються вони протягом року, але найбільш інтенсивно весною  (у березні – квітні) та восени  (у вересні – жовтні). Вагітність триває 21–23 дні. У гнізді від 6 до 12 щуренят, а кількість поколінь – може бути від 3 до 8 на рік. Отже, за життя одна пара щурів може дати більше 2 млн голів потомства. Щуренята народжуються сліпими, непокритими шерстю, проте через тиждень вкриваються нею, а через два – стають зрячими.


Характерною особливістю гризунів є будова їхньої зубної системи. Гризуни мають добре розвинені і своєрідно влаштовані різці – по 2 на верхній і 2 на нижній щелепах. Різці мають вигнуту форму, не мають коренів і сидять своєю основою на судинному соску, що живить їх. Спереду різці вкриті тонким шаром емалі, а ззаду – дентином. Вони збільшуються за рік на   10–12 см, і коли один із них ламається, то зустрічний розростається до таких розмірів, що може бути причиною загибелі тварини. 



Чорний  щур


Хатня миша

Рис. 35.  Мишоподібні гризуни, що заселяють тваринницькі приміщення

Для постійного стирання різців щурі вимушені гризти різні предмети (дерево, кістки, труби, дріт тощо), не ковтаючи масу. Сила удару щелеп щура дорівнює 12 тонн на квадратний дюйм (2,5 кв.см). Крім нього така сила удару лише у щелеп акули. Щурі всеїдні і дуже ненажерливі. Їдять усе, крім металу. Серед них дуже розвинений канібалізм. Улюблений корм для щурів –  м’ясні та хлібні корми.


Більш інтенсивно щурі поїдають корм у  вечірні години після денного голодування. Здебільшого вони поїдають корм малими порціями і у певному ритмі. У середньому щур з’їдає 5 г  м’яса за один раз. Робить за день 8–10 підходів до корму. Вони вологолюбні, 71% маси тіла складає вода, більше 36 год без води жити не можуть. Для порівняння – миша обходитись без води до 25 діб. Якщо відсутня вода,  п’ють інші рідини, великими групами виходять до водоймища. Потреба у воді на добу становить 20–40 мл.


Із органів чуття у щурів найкраще розвинуті аналізатори нюху та слуху. Вони здатні вловлювати такі тонкі запахи, які не може вловити людина. Зір у щурів поганий, вони короткозорі. Вільно орієнтуються у темноті завдяки наявним у них на морді окремим  волоскам – 6–56 мм завдовжки, так званим “вібрисам”. Вібриси у темряві попереджують щурів про перешкоди, які знаходяться попереду. Добре розвинений у щурів смак, вони безпомилково можуть вибирати із численних сортів ковбасних виробів, масел та сирів найбільш високоякісні.


За рік один щур здатний з’їсти 15 –18 кг зерна, а при середній заселеності свинарника (100 щурів) вони можуть з’їсти до 2 тонн зерна. На 1 кг живої маси тіла щурі потребують у 10 разів більше їжі, ніж людина. Однак, вважається, що гризуни з’їдають у 10 разів менше, ніж псують. 


У щурів відсутній рефлекс блювання, що використовується  з успіхом при дератизації. Живуть щурі у середньому 4–5 років,  як правило,  групами та гніздами, утворюючи великі колонії. В одному місці було виявлено відразу 160 щурів. До новоприбулих ставляться вороже, відганяючи їх від корму та із своєї території і житла.


Встановлено, що щурі щоденно здатні подолати відстань від 3 до 16 км, а в окремих випадках понад 40 км. Швидкість бігу до 10 км/год. Вони добре лазять по виступах та карнизах, високо стрибають (до 80 см), чудово плавають, можуть кілька годин перебувати на воді і добре пірнають. Сірий щур проявляє велику спритність, обережність, а в деяких випадках і надзвичайну відвагу. Він боїться людини і тримається якомога далі від неї, але при переслідуванні може нападати. Відомі випадки нападання щурів на новонароджених телят, поросят, кроленят, домашніх птахів. Відомий випадок, коли на бойні біля Парижу за ніч щури з’їли 35 гол коней. Протягом місяця працівники цього підприємства знищили 16 тис гризунів.


Домашня миша. Оселяється всюди (у щілинах стін, шафах, коморах тощо). Це маленький гризун з довжиною тіла 7 – 10 см. Вага дорослої миші –12–16 г. Вагітність триває 15–20 днів, статева зрілість настає в 1,5 місячному віці. У гнізді буває 5–6 мишенят. За один рік пара мишей може давати 8–10 поколінь, це десь до 800 мишенят за рік. Живуть миші у середньому 2–3 роки. Щоденно з’їдають 3–5 г сухих кормів, випивають 1–1,5 г води. Миша дуже ненажерлива, особливо любить підсмажені сало, ковбасу, м’ясо, насіння, хліб, а також сир, молоко, крупу, зерно, борошно, різні солодощі тощо. Порівняно із щурами, у мишей менш виражений рефлекс самозбереження. 


Полівка.  Будовою тіла, а також  способом життя, дещо відрізняється від домашньої миші. Маса тіла  полівки – 25–30 г, довжина тулуба – 11–14 см. Хвіст – не більше 1/3 довжини тулуба. Передні кінцівки мають по 4, а  задні – по 5 пальців. Живуть великими колоніями на полях, городах, узліссях. Гнізда свої влаштовують у землі на глибині 30 см з кількома виходами. Розповсюджені скрізь і є головними винуватцями спалахів туляремії.


Полівки дуже швидко розмножуються, цьому сприяють нещільний надто глибокий сніг, поступове його розтавання, тепла весна, сухе літо та осінь, тепла зима, велика кількість кормів на полях. Вагітність у полівок триває 18 днів. У віці 12–15 днів мишенята полівки переходять до самостійного існування. Статева зрілість настає у віці 20–30 днів, за оптимальних умов самка може щомісячно приводити 8–10 мишенят. Підраховано, що 5 пар полівок в абсолютно оптимальних умовах  за рік можуть привести 6 млрд звірків. При живій масі дорослої полівки у 30 г маса батьків на початку року буде складати 300 г, а  їх приплоду в кінці року – 130 тонн. За  добу ця армія шкідників може повністю з’їсти урожай  пшениці на корені у фазі колосіння на площі 30 тис. га. 

Такий високий ступінь розмноження генетично зумовлений боротьбою за виживання. Полівки не відкладають про запас кормів, як це роблять щурі та миші, у них не відкладаються жирові запаси, як у хом’яків. Вся їхня енергія спрямована на відтворення собі подібних. У несприятливих умовах, при голодуванні, серед полівок спостерігається канібалізм, який природно виправданий боротьбою за виживання та збереження виду.


Якщо корова,  яка має живу масу 375 кг, споживає 18 кг зеленої маси за добу, що складає 4,8 % її живої маси, то полівка, яка важить 25 г, з’їдає за добу зеленої маси, яка складає  100 –350 % маси її тіла. Якби корова була така ненажерлива, то вона  з’їдала б не 18, а 500–1000 кг корму. Полівка у 10 разів ненажерливіша від вівці та у 100 разів від корови.

         Санітарна загроза гризунів. Встановлено, що гризуни можуть переносити збудників близько 200 різних інфекційних та інвазійних хвороб, якими хворіють люди та свійські тварини. 
Хворіючи деякими інфекційними хворобами (чума, туляремія, сказ, бруцельоз, трихінельоз тощо), гризуни є  джерелом збудника інфекції. Багато інфекцій гризуни передають людям і тваринам через кліщів, бліх та інших кровосисних комах.

           Гризуни, населяючи тваринницькі приміщення, можуть бути резервуаром збудника багатьох інфекційних хвороб людини  і тварин. Своїми виділеннями вони інфікують корм, воду, через які заражаються тварини, або передають збудник сприйнятливим тваринам та людям, будучи джерелом збудника інфекції. Отже, мишоподібні гризуни в одних випадках виступають як джерело збудника інфекції (перша ланка епізоотичного ланцюга), в інших випадках – як резервуар та переносники інфекції (друга ланка епізоотичного ланцюга). Тому знищення гризунів на тваринницьких фермах повинно бути обов’язковим заходом у боротьбі з інфекційними хворобами тварин, який неодмінно враховується у планах протиепізоотичних заходів.

           Сучасні методи боротьби з мишоподібними гризунами. Боротьба з мишоподібними гризунами на тваринницьких фермах, птахофабриках включає  проведення профілактичних і винищувальних заходів.


Профілактичні заходи зводяться здебільшого до ветеринарно-санітарних та будівельно-технічних заходів, спрямованих на те, щоб ускладнити доступ гризунам до кормів і залишити їх без місць гніздування, де вони могли б розмножуватись. При цьому необхідно враховувати й виконувати наступне: 

1. Будувати приміщення з непроникними для гризунів підлогами і стінами (фундамент на глибину не менш 70 см з відмосткою назовні під прямим кутом), підлогу настеляти на грунт із глини.

2. Усі можливі шляхи проникнення щурів у приміщення (отвори біля труб, різні душники, вентиляційні отвори тощо) необхідно закривати листовим залізом. У коморах двері знизу також оббивають листовим залізом на 30 см заввишки. 

3. Корми необхідно зберігати в оббитих листовим залізом дерев’яних ящиках або засіках, ємностях, змурованих із цегли, рештки кормів своєчасно прибирати.

4. У приміщеннях і на території ферм слід підтримувати порядок та чистоту, оскільки це є головною умовою успішної боротьби з гризунами. 

5. Шпарування щурячих нір та отворів біля труб цементним розчином з битим склом  (1 частина цементу + 1 частина вапна + 6 часток піску ). 

6. Особливе значення для успішної боротьби з гризунами має освітньо-виховна робота серед населення та обслуговуючого персоналу з метою поширення  знань про причини появи гризунів і заходи боротьби з ними.

7. З профілактичною метою успішно можна використовувати такі відлякуючі речовини:

Сланцева олія. Продукт переробки сланців, масляниста рідина жовтого кольору з різким запахом. Включення її у хлорвінілову оболонку проводів та хлорвінілову плівку добре захищає їх від гризунів.

Альбіхтол – продукт переробки сланців з умістом 12% сірки, масляниста жовта  рідина з різким запахом. Додають у гумову оболонку проводів та інших матеріалів, що надійно захищає їх від пошкодження  гризунами.
Цимат (цинкова сіль диметилдитіокарбомінової кислоти). Жовто-білий, тонкого помелу порошок, нерозчинний у воді. Містить 19–22% цинку, без запаху,  має контактну дію. При підході до обробленої поверхні та дотику препарат викликає подразнення слизових оболонок дихальних шляхів, тому гризуни покидають оброблені приміщення. Використовують препарат як доповнювач у розчин штукатурки, для зрошення суспензіями стін, підлоги тощо. Оброблені сухі приміщення відлякують гризунів протягом року, але у вологих приміщеннях препарат втрачає свою дію.

Профілактичні заходи спрямовані головним чином на недопущення гризунів у тваринницькі приміщення та інші господарські будівлі. Але, внаслідок порушень умов експлуатації приміщення та ветеринарно-санітарних умов утримання тварин, може відбутися масове заселення їх мишоподібними гризунами. У таких випадках  необхідно проводити винищувальні заходи.

Винищувальні заходи. Боротьба з мишоподібними гризунами проводиться механічним, біологічним, хімічним та комбінованим методами.

Механічний метод. Це один із найдавніших методів знищення гризунів, який базується на використанні різних видів пасток, капканів для вилову гризунів (рис.36–37). Гризунів до механічних пристроїв вилову завчасно привчають. Для цього капкани та пастки з принадами розставляють незарядженими у місцях найбільшого скупчення гризунів. Після того як гризуни перестають остерігатися, пристрої можна заряджати. Для принади можна використовувати будь-який харчовий продукт, що його полюбляють гризуни: підсмажене сало, хліб, сир, рибу, ковбасу, шинку тощо. 

Капкани бувають різних типів (дугові, пружинні); на кожні 100 м2 ставлять один капкан або одну вертушку-самоловку на 100–200 м2. Самолови можуть бути з містками, що гойдаються, самолови-вертушки, ями смерті, діжки-пастки.

Рис. 36. Самолови для відлову гризунів

Рис. 37  Механічні пристрої для відлову мишоподібних гризунів

Самолови з містком, що гойдаються, виготовляються із діжки, відра або іншої високої посудини, куди наливають приблизно 1/3 об’єму води, а зверху встановлюють площадку, що гойдається, з принадою на краю.

При знищенні щурів можна використовувати попереднє осліплення їх електроліхтарем. Ями смерті влаштовують поблизу вигрібних ям, тваринницьких приміщень та складів. Глибина ями 1,2 м , стіни ями роблять з нахилом усередину. Кладуть на дно ями або підвішують одну із принад (сало, хліб з рослинною олією, ковбасу, сир тощо). Зверху яму закривають металевими гратами, через які щурі і потрапляють у яму.

Однак, механічні способи знищення щурів дуже трудомісткі, мало ефективні і є допоміжними. Окрім того, їх мало використовують в умовах промислового тваринництва. Єдиною перевагою цього методу є те, що він  не загрожує здоров’ю тварин та людей. 

Біологічний  метод.  Базується на використанні природних ворогів гризунів (кішка, собака, тхорі, куниці, сови, шуліки, вужі, їжаки тощо) (рис. 38) . Так, одна собака за ніч може спіймати до 100 щурів. 

Окрім цього, для боротьби зі  щурами використовують бактерії  Ісаченка та Прохорова, а для мишей бактерії Мережковського, які викликають сальмонельоз у гризунів. Проте, останнім часом ці культури бактерій не мають широкого застосування. Використовуються у ветеринарній практиці комбіновані препарати (зокрема,  бактокумарин).

Бактокумарин –  це комбінований препарат, що складається із бактерійної культури тифу (сальмонельозу) гризунів та натрієвої солі зоокумарину на зерновій основі. Добре поїдається гризунами, спричиняє їх загибель. Застосовують для знищення гризунів у тваринницьких приміщеннях протягом 2–3 днів. Використовується без принад ( у чистому вигляді ). Препарат розкладають у місцях скупчення гризунів невеличкими порціями – по 50–100 г.
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Рис. 38.  Природні вороги мишоподібних гризунів

Дія препарату комбінована: натрієва сіль зоокумарину, як антикоагулянт, руйнує кровоносні судини, порушує згортання крові,  таким чином відкриває ворота інфекції, а бактерії тифу (сальмонельозу) викликають захворювання і загибель.

          Винищувальні заходи ( хімічний метод, газовий). Найбільш простим та ефективним є хімічний метод дератизації, який базується на використанні отруйних речовин для принад, обпилення нір, отруєння водяних поверхонь, створення отруєних пилових майданчиків. Отруйні речовини поділяються на дві групи:


1. Повільнодіючі ( антикоагулянти) – зоокумарин, натрієва сіль зоокумарину, дифенацин, фентолацин тощо.


2. Швидкодіючі – фосфід цинку, крисид, норбормід, фторацетат натрію, фторацетат барію, арсеніт натрію тощо.


Повільнодіючі отруйні речовини  використовуються без підкормки, діють як антикоагулянти, тобто перешкоджають згортанню крові і підвищують проникність кровоносних судин, порушують синтез протромбіну, що призводить до геморагічного діатезу, кровотеч, смерті. Препарати цієї групи здатні до кумуляції, не викликають захисних рефлекторних реакцій, тому гризуни їдять отруєні принади охоче протягом кількох днів, накопичуючи вміст отрути у своєму організмі. 
Перевагами антикоагулянтів над гостродіючими отрутохімікатами є наступні:

 
відносна безпечність щодо сільськогосподарських тварин;

 
антикоагулянти мають специфічні антидоти –  вітамін К і його препарати (вікасол, фтіокол, менадіон), а також свіжу кров;

 
ознаки отруєння антикоагулянтами розвиваються поступово, протягом кількох днів;

м’ясо вимушено забитих тварин, що отруїлися повільнодіючими отрутами, дозволяється використовувати без обмежень для харчових цілей.

Тривогу викликає лише поява окремих стійких до антикоагулянтів популяцій гризунів. На початку 1958 р. цей феномен було виявлено в Шотландії, потім в США, Канаді, країнах Європи і в деяких районах Південно-Східної Азії. На території України стійких до антикоагулянтів популяцій гризунів офіційно не зареєстровано, але слід зауважити, що подібна тенденція існує і вона потребує спеціального вивчення. Антикоагулянти заведено розподіляти на препарати першого покоління – варфарин (зоокумарин), дифенацин, куматетрил, хлорфацинон, дифацинон тощо; та препарати другого покоління – бродифакум, дифенакум, бромадіалон і дифетіалон, які є більш ефективними порівняно з препаратами першого покоління.

Основними препаратами, які рекомендовані для боротьби з гризунами у тваринницьких приміщеннях, є зазначені нижче.

Зоокумарин (варфарин). Діюча речовина – оксикумарин – містить 1 % діючої речовини + 99 % наповнювача ( тальк, талькомагнезид, каолін, крохмаль, кісткове борошно); у воді не розчиняється. Використовують з принадами або для обпилення нір та створення пилових майданчиків. До принад додають 3 % отрути.

 Смертельна доза (сумарна) зоокумарину для сірих щурів складає 1–2 мг при чотиразовому вживанні з інтервалом 24 год. Сірі щурі гинуть після 4–5 разових прийомів невеликих доз ( 0,2-0,25 мг). Це є однією з переваг препарату, оскільки така доза не викликає отруєння домашніх тварин. Доведено, що токсичною дозою ( у мг) на 1 кг живої маси для свиней є 1,0 – 1,2; для собак – 6,0; для котів – 60,0; для курей – 500,0.

Для обпилення однієї нори беруть 5–7 г препарату, для нанесення отрути на водяну поверхню (площею 100 см2) беруть 3–5 г, а для створення пилового майданчика ( площею 1 м 2) – 10 г.

Натрієва сіль зоокумарину. Містить не менше 92 % АДР; випускають її  у вигляді кристалічного порошку або ж у концентрованих розчинах з обов’язковим зазначенням процента отрути. Добре розчинна у воді, гігроскопічна. Використовують для виготовлення водних та харчових принад, а також для виробництва бактокумарину та пінокумарину. Спочатку готують 1%–ний  розчин солі у звичайній перевареній воді. На 1 кг принади беруть 15–20 мл робочого розчину, а на 1 л води – 5 мл. У водні принади бажано додавати  1–2 % цукру.

Пінокумарин – піноутворююча форма зоокумарину, яка містить 2 % натрієвої солі зоокумарину. Випускають в аерозольній упаковці. Використовують для закриття нір отруйною піною, створення пінних нашарувань на шляхах руху гризунів, для виготовлення отруйних принад. На 1 кг принади піну випускають протягом 8–10 с і ретельно перемішують корм. Для закриття однієї нори достатньо випускати піну протягом 5-–8 с.

Вазкум – в’язка маса, що містить 0,5 % зоокумарину. Використовують її для виготовлення отруйних принад, отруйного дератизаційного покриття та обмащування нір гризунів. Нори і шляхи руху гризунів обробляють при плюсовій температурі із розрахунку 30 г препарату на 1 м2 площі, або 0,8 – 1,0 кг принади.

Конрацид – готова до використання принада, до складу якої входить стерильна суміш фаршу, виготовленого із м’ясних відходів, та пшениці у співвідношенні 1:1. Препарат містить  0,02 % натрієвої солі зоокумарину, його добре поїдають гризуни. Зберігають у сухому прохолодному місці. Термін зберігання – більше одного року.

Зоосорбцид – зернова або круп’яна принада, яку добре поїдають щурі та миші; містить 0,1 % натрієвої солі зоокумарину. Випускають у паперовій або у поліетиленовій упаковці по 100–200 г.

До другої підгрупи антикоагулятивних отрутохімікатів належать препарати дифенацину.

Дифенацин. Цей препарат є більш токсичним для гризунів, ніж зоокумарин. При одноразовому використанні його ЛД50 для сірих щурів складає 40–60 мг/кг, при щоденному вживанні по 0,5 мг/кг протягом 3–4 днів сумарна доза коливається у межах 1,5 – 2 мг/кг. Сільськогосподарські тварини та птиця менш чутливі до цієї отрути. У курей багаторазова доза 25–30 мг/кг не викликає клінічних ознак отруєння, а свині здатні переносити препарат у дозі 30–40 мг/кг при одноразовому споживанні. Для собак доза ЛД50 складає  0,88–7,5 мг/кг, для котів – понад 2 мг/кг.

Найбільш розповсюдженою формою дифенацину є ратиндан – суміш 0,5% діфенацину та 99,5% крохмалю. Використовують для виготовлення отруйних принад, дератизаційних отруйних покриттів, для обробки нір гризунів. До принад додають 2–3 % отрути. Для обпилення однієї нори використовують 3–5 г препарату.

Зерацид  (зерновий ратицид) –  зернова або круп’яна принада, яка містить 0,02% дифенацину. Готують її шляхом додавання до очищеного зерна пшениці до 2 % (від маси принади) олійного розчину дифенацину; суміш ретельно перемішують.

Липкоцид – паста, яка містить 0,5% дифенацину та 99,5% наповнювача (вазелін або суміш поліетилгліколів). Із неї готують отруйні покриття, отруйні принади, обробляють нори гризунів. Для принад липкоцид та гранульовану основу спочатку підігрівають, потім додають до теплої принади (20 г/кг ) і швидко перемішують.

Піноцин – піноутворююча суміш в аерозольній упаковці, яка містить 1% отрути. Із піноцину готують отруйні принади, дератизаційні отруйні покриття для нір гризунів. На 1 кг принади випускають піну протягом 4–6 с, потім ретельно перемішують, а для закупорки отвору нірки піну випускають упродовж 6–8 с.

Фентолацин – порошок сірувато-білого кольору, що містить 0,25 % фентолацину ( С24Н18О3 ) і 99,75% талькомагнезиду. Цей препарат високоефективний як при використанні з принадами, так і для обпилення нір. Він має сильну разову дію на гризунів. Свійські тварини (велика рогата худоба, свині, кури) до нього у 10 разів стійкіші за щурів. Він безпечний при дератизації свинарників. У принади додають 2% фентолацину і ретельно перемішують. Для кращого поїдання у вологі принади додають молоко, молочні відвійки  або соняшникову олію, у сухі –1–2 % цукру. Для приготування різних принад беруть 3 г препарату на 100 см2 площі води або відвійок. Для обпилення нір витрачають 5 г препарату на одну нору і 8 г на 1 м пилової доріжки. Курс дератизації фентолацином  3–5 днів.

Пінолацин – піноутворююча форма фентолацину в аерозольній упаковці.  Використовують,  як і пінокумарин, для приготування харчових принад та закупорювання нір. 

Ракумін є  готовою до застосування зерновою сумішшю, яка містить 0,0375% діючої речовини куматетралілу. Належить до класу  антикоагулянтів.

ЕФА – 1  (таблетки), ЕФА-2  (брикети) – це готові до застосування принади, які містять етилфенацин.
Аратамус – М – 0,75 %-ний розчин етилфенацину; антикоагулянт з яскраво вираженою кумулятивною дією.

Циклон –  готовий до використання препарат у вигляді воскових або парафінових  блоків масою 16 г кожний. Діюча речовина його – флокумафен, який  сьогодні є найтоксичнішою  речовиною для гризунів (1–1,5 г препарату для щура).

Одним з антикоагулянтів другого покоління є ізоіндан. Розроблено цілий ряд його препаративних форм: рідкі концентрати (масляні і полімерні), готові приманки, блок-приманки тощо.

Нині розроблені нові виробничі форми етилфенацину, більш зручні для проведення дератизації на тваринницьких об’єктах. Це – етилфенацин-паста,    1 %-ний масляний розчин етилфенацину, харчові приманки “Примацид”, парафінові блоки і отруйні гелі; на основі дифенацину промисловість виробляє   1 %-ний масляний розчин дифенацину ( готова приманка “Зерацид”).

Крім перерахованих форм родентицидів, призначених виключно для застосування з приманками, добре зарекомендували себе отруйні липкі маси (вазкум, ліма, піліма тощо), які застосовують для безприманочного методу. Вазкум і ліма спричиняють загибель гризунів лише після попадання на їхні зовнішні покриви і наступного ковтання отруйних часток, піліму добре поїдають і миші.

Зарубіжні препаративні форми родентицидів в основному представлені готовими приманками, які містять різні діючі речовини (бромадіалон, варфарин, хлорфацинон, дифацинон, куматетрил, бродифакум, флокумафен і дифітіалон). Однак, кількість діючої речовини в готових приманках становить 0,005 – 0,02 %, решта – харчова основа. Ось чому для великих тваринницьких об’єктів слід застосовувати концентрати діючих речовин, а харчову основу підбирати на місці. Як правило, це корми, до яких гризуни звикли.

Широке використання антикоагулянтів різними методами – найбільш раціональний шлях винищення гризунів у тваринницьких фермах і птахівницьких господарствах.

Водночас у вогнищах інфекції та на фермах, де необхідно швидко зменшити чисельність гризунів, можна використовувати гостродіючі отрути.

Швидкодіючі препарати (альтернативні).  Отрути цієї групи, як правило, використовують одноразово. Вони діють на нервову та серцево-судинну системи.

Фосфід цинку( Zn3P2) .  Являє собою порошок темного кольору зі слабким запахом часнику, містить 24% фосфіду та 76% цинку. Препарат не розчинний у воді та спирті. Сполучаючись із соляною кислотою шлунка, утворює фосфорний водень (фосфін Н3Р), який є основною отруйною діючою речовиною.

Фосфід цинку швидко псується у закисаючих кормах. Використовують його у харчових принадах, зрідка – з водою. До принад додають 2 –3 % отрути. Принаду кладуть лише у нірки або у спеціальні ящики. Масова загибель відмічається у перші 12–24 год. Повторно можна використовувати препарат через 100 днів, оскільки він викликає у гризунів захисну реакцію організму.

Крисид –  порошок сірого кольору, погано розчинний у воді. Спричинює набряк легень, особливо отруйний для щурів. До харчових принад додають 1–2 % препарату. Свині у 5 разів менш чутливі до препарату. Можна обпиляти нори у дозі 1–2 г. Масово гинуть щурі через 12–72 год. Крисид не рекомендують використовувати більше одного разу на рік.

Фторацетат натрію та фторацетат барію. Це кристалічні порошки білого кольору, без запаху та смаку, добре розчинні у воді. Використовують у боротьбі з гризунами у концентрації 0,5–1 % до маси кормової принади. Можливе приготування 0,5%-них водяних принад з додаванням 2–3 % цукру. Усі нез’їдені принади збирають і знищують уранці. Смерть настає через 1,5 год після прийому отрути внаслідок паралічу серцевого м’яза та дихального центру.

Арсеніт натрію – темний порошок, добре розчинний у воді. Отруйний для всіх видів тварин. Використовують у кормових принадах шляхом замочування зерна у 5%-ному  розчині. 

Арсеніт кальцію – м’який, світло-сірий порошок, не розчинний у воді, без запаху. Використовують переважно для обпилення нір.

Норбормід – білуватий кристалічний порошок, погано розчинний у воді. У принади додають 1 %. Подібно до крисиду, дуже отруйний для щурів. Летальна доза для щурів – 15 мг/кг маси. Домашні тварини є малочутливими до препарату. Смерть настає через 15–20 хв. Препарат дуже стійкий при кімнатній температурі.

Червона морська цибуля. Подібно до стрихніну уражує серцево-судинну систему. Має кумулятивну властивість, дуже отруйна для щурів і мишей. Діюча основа препарату – глікозиди (силітин, стиляїн, стиліризид). Летальна доза для щурів – 200-400 мг сирої або 100 мг сухої цибулі, які гинуть за 2–3 доби. При потраплянні в їжу людини викликає блювоту, тому практично не може викликати отруєння. У щурів рефлекс блювоти відсутній, тому і відбувається отруєння.

Рослина поширена на Кавказі, Середземноморському узбережжі. Цибулина до 5 років досягає ваги 2–3 кг (буває 5 кг). Використовують тільки з принадами ( 10% до принади).

Газова дератизація. З цією метою використовують сірчаний ангідрид (SO2), вуглекислий газ (СО2), хлорпікрин, бромметил тощо. Газова дератизація застосовується в ізольованих приміщеннях (елеваторах, коморах, холодильниках, на суднах після розгрузки тощо). Перед газацією приміщення ретельно герметизують, виводять тварин, виносять рослини, корми, після закінчення добре провітрюють.

Сірчаний ангідрид (SO2). Отримують при горінні сірки або з балонів. Температура повітря повинна бути не нижчою 200С. Щурі та миші гинуть протягом 15–20 хв при наявності  в повітрі 0,1% ангідриду.

Вуглекислий газ (СО2). Без кольору та запаху, у 1,5 рази важчий за повітря. При 00С та тиску 35,5 атм перетворюється на лід. Один його кілограм дає 462 л газу. Для дератизації використовують на холодильниках у дозах 500-700 г/м3 при експозиції 48 год. Концентрація 5% СО2 в повітрі у людини викликає кашель, сльозотечу, а при 20% – смерть за кілька секунд від паралічу центру дихання.

Бромистий метил (СН3Вr) – прозора рідина, яка кипить при 8,50С. Не викликає корозії металів, не руйнує дерево, фарби, лаки, прекрасно проникає у всі щілини, не горить і не підтримує горіння, погано поглинається предметами і легко знімається з них. Використовують для дератизації комор із зерном та харчовими продуктами, морських суден. Доза –10 мг/м3, експозиція – 5 год. Бромметил – сильна отрута нервової дії.

Організація та проведення дератизації. Особливості                             дератизації окремих об’єктів. Перш ніж приступити до проведення винищувальних заходів, необхідно вивчити місця знаходження гризунів, їхні постійні кормові шляхи, заселенність окремих об’єктів і скласти план проведення дератизації. Заселеність тваринницьких приміщень буває різною. У свинарниках оселяються 60–98% щурів. У телятниках – 45–86%, на вигульних дворах, майданчиках – 23–46%. У тваринницьких комплексах вони знаходяться постійно, тому і дератизацію їх слід проводити постійно. Середнє навантаження на одного дератизатора при профілактичній обробці складає 50–80 тис/м2, при проведенні винищувальних заходів – 40–50 тис/м2.

При організації та проведенні дератизаційних робіт необхідно ретельно дотримуватись правил техніки безпеки. До проведення дератизаційних робіт допускаються особи, які пройшли спеціальну підготовку і вміють правильно готувати та використовувати отруйні принади. Отруйні принади готуюють в окремій кімнаті з обов’язковим дотримання всіх заходів безпеки (у халатах, рукавицях, респіраторах). Для приготування принад виділяється спеціальний посуд – емальовані тазики, відра, кухлі, ложки, а також електроміксер або електрозмішувач. Приготування зернових принад у великій кількості добре проводити в апараті типу “Ідеал” (для протравлення насіння). У барабан засипають зерно в кількості 25–30 кг, потім наливають 2% олії соняшникової або вазелінового масла, гліцерину і 2–3 хв при 40 обертах барабана все перемішують, після чого додають необхідну кількість отрути і знову все перемішують.

Палити, їсти, пити воду під час роботи з ратицидами забороняється. Після роботи руки та обличчя миють теплою водою з милом, а посуд і інвентар -–2%–ним розчином соди. Отрути зберігають під замком у нежилому приміщенні; отруйні принади переносять у спеціальному чемодані або емальованому відрі з кришкою. Трупи гризунів збирають щипцями або в резинових рукавицях і спалюють або закопують у землю на глибину 2 м. 

Дератизацію проводять безпринадним методом або ж з використанням принади. При безпринадному методі  проводять обпилення нір –  по 5 г на нору ратициду (зоокумарином, дифенацином, крисидом), закупорку нір отруйною піною пінолацину або ж пінокумарину (3–5 г на нору). Щурі дуже полюбляють чистоту, тому будуть чистити шерсть язиком і таким чином ковтатимуть отруту. До безпринадного методу належить створення пилових площадок перед норою (до 10 г/м2) або виготовлення з 0,5%–ного або 1%–ного дусту зоокумарину пилового коридору довжиною до 1 м на шляху руху гризунів. Якщо протягом 3-х днів щурі проходять по ньому 1–3 рази на день,  загибель складатиме 100%.

Улітку, під час спеки, у щурів підвищується спрага, тоді доцільно використовувати отруєну воду або напиляти на поверхню води нерозчинні ратициди (зоокумарин, фентолацин 3–5  г/100 см2 водяної поверхні або 1%–ний розчин натрієвої солі зоокумарину із розрахунку 5 мл 1%–ного розчину на 1 л води). До отруєної води додають 10–15 г цукру для поліпшення її смакових властивостей.

Принадний метод базується на використанні отруєних принад. Існує багато рецептів виготовлення принад, наприклад: 

1. Зоокумарин – 20 г      2. Фентолацин – 30 г            3. Фентолацин – 30 г                  4. Фосфід цинку – 20 г

   Комбікорми – 960 г        Комбікорми – 930  г            Риб’ячий фарш – 970 г               Зерно – 930 г

   Рослинна олія – 20 г     Рослинна олія – 20  г                                                                 Олія соняшникова – 50 г

                                             Цукор – 20 г


До кожної принади для поліпшення їх смаку та запаху потрібно додавати смакові добавки, такі як : рослинна олія, кропова вода, меляса.


Для отримання гранульованої принади із зерна чи насіння додають в електрозмішувач 10 кг основи,  300 г гліцерину або рослинної олії,  зоокумарин (для сірих щурів – 250 г, для мишей  – 400 г),  300 г цукру-піску. Все ретельно перемішують і фасують у кульки (для щурів – по 20–30 г, мишей – 2–3 г).


Добре  зарекомендували себе парафінові принади або брикети. Для виготовлення парафінової принади беруть 1–1,5 г технічного зоокумарину, розчиняють у 1 л хлороформу і  додають 50–75 г парафіну. Зерно (у кількості 6 кг) заливають виготовленим розчином. При постійному перемішуванні протягом години розчин всмоктується в зерно. Потім його витримують 1–2 доби для випаровування хлороформу. Така принада зберігається протягом року і діє ефективно. Змішують: зерно – 430 г, олія – 20 г, зоокумарин –50 г, розплавлений парафін – 450 г.

Особливості дератизації окремих об’єктів. Свинарники. Є найбільш улюбленим місцем перебування сірих щурів. Найчастіше вони є  основним резервуаром гризунів на селі, тому дератизація цих приміщень проводиться у першу чергу і дуже ретельно. Щурі у приміщенні розміщені нерівномірно, найбільше  їх знаходиться там, де є багато корму (комори, станки, клітки, кормокухні тощо). 


Усі виявлені місця концентрації гризунів звільнюються від свиней. Краще мати 2–3 станки-клітки і, переганяючи із станка у станок, проводити дератизацію почергово. Якщо приміщення густо заселене гризунами,  можна спочатку використовувати гостродіючі отрути (типу норбормід, крисид), безпечні для свиней. Для знищення гризунів, що залишились, краще використовувати зоокумарин та фентолацин. Крім використання принад, потрібно обов’язково обпиляти нори, після чого закупорювати їх ватою, клоччям. Ці тампони притрушують зоокумарином і закладають глибоко в нори, щоб свині їх не вийняли. Пилові площадки створюють у спеціальних ящиках або ж у вільних від свиней станках-клітках.


Після дератизації у свинарнику проводять санітарний ремонт. При ретельному проведенні заходів  протягом 3–4 тижнів можна повністю  позбутися щурів у будь-якому свинарнику. Не можна проводити дератизацію під час масових обробок свиней (кастрація, дегельмінтизація, щеплення). На дератизацію одного свинарника площею 500–600 м2 при середньому ступені заселення щурами необхідно 1,5–2 кг зоокумарину. 


Пташники. Знищення гризунів у пташниках є більш  трудомістким процесом, особливо за вільного утриманні птиці, оскільки в них немає зручних місць для розкладання принад. На земляній підлозі принади не можливо розкласти через те, що кури, які утримуються на підлозі, закривають нори. Використовувати гостродіючі засоби небезпечно, оскільки  можна отруїти курей.


 Найбільш доцільно використовувати у пташниках зоокумарин, оскільки кури до нього майже не чутливі. Це пояснюється двома факторами: по-перше, у курей є дві сліпі кишки, де постійно синтезується вітамін  К; по-друге, за типом харчування кури є копрофагами і постійно проковтують вітамін К мікробіологічного походження. Вітамін К за  своєю дією є антагоністом повільнодіючих отрут. Більш чутливим до препарату є молодняк. Отже, у пташниках-маточниках зоокумарин можна розкладати (краще на ніч) будь-де.


При клітковому утриманні курей принаду кладуть у місцях скупчення щурів. Можна обтрушувати зоокумарином трупи випадково загиблих курей, які з’їдаються щурами, але місце складання трупів огороджують і обладнують  пиловий майданчик із зоокумарину. Інколи у пташниках ставлять спеціально закриті ящики (постійно діючі дератизаційні годівниці) із наскрізними отворами для щурів. У середину ящиків кладуть принаду, а дно їх притрушують зоокумарином.


Дератизація всіх інших тваринницьких приміщень  суттєво не відрізняється від дератизації свинарників.

Визначення щільності заселення приміщень гризунами та розрахунок потреби в дератизаційних речовинах. Щільність заселення тваринницьких приміщень мишоподібними гризунами визначається за двома основними  критеріями: за кількістю з’їденої принади (у середньому за добу) та  кількістю заселених нір. Показники ступеня заселення визначаються з розрахунку         на 100 м2.


Окрім цих способів визначення щільності заселення мишоподібними гризунами території приміщень,  можна використовувати і візуальні методи. Так, наприклад, наявність живих гризунів, яких реєструють удень  при прибиранні приміщень, перестановці обладнання тощо, свідчить про слабку щільність заселення об’єктів гризунами. Реєстрація живих гризунів удень, часто без проведення ветеринарно-санітарних робіт, служить доказом середнього ступеня щільності заселення.  Регулярна поява гризунів удень – показник високого ступеня щільності заселення даного об’єкта.


Якщо на пилових майданчиках є незначна кількість слідів гризунів одного розміру,  це свідчить про незначне заселення об’єкта звірками. Наявність великої кількості слідів 2–3 розмірів свідчить  про середню щільність заселення. При дуже великій кількості слідів різного розміру або наявності виражених стежок гризунів  заселеність вважається високою.


Жилі нори гризунів визначаються так: усі виявлені нори (на 100 м2) на ніч прикопують або замащують глиною чи закладають тампонами, виявлені відкритими на ранок нори і будуть жилими.


Для визначення кількості з’їденої принади слід точно відважити певну кількість пробної принади без отрути (1–2 кг). Принаду увечері розкладають біля нір, а вранці ретельно збирають і переважують. Так роблять на протязі 3-х днів. На основі одержаних результатів контрольних досліджень розраховують потребу у ратицидах (табл. 69).


Щільність заселення гризунами приміщень буває:

1. Велика – поїдають понад 0,5 кг принади або є більш як 5 жилих нір.

2. Середня – відповідно: від 0,2 до 0,4 кг; 2–4 жилі нори.

3. Мала – відповідно: 0,1 кг  і одна  нора.

Таблиця 69 – Норми витрат отрутохімікатів при дератизації методом принад

	Щільність

Заселення
	Одноразові норми речовин на 100 м2 (у г)



	
	зоокумарин
	крисид
	Фосфід цинку

	Велика
	100
	10
	30

	Середня
	25
	2
	6

	Мала
	15
	1
	3


Визначення результатів дератизації

Результати проведеної дератизації визначають за формулою:
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де, X – процентний вираз ефективності; a – кількість жилих нір до дератизації (або кількість пробної принади, з’їденої до дератизації); в –  кількість жилих нір через 2–3 тижні після дератизації (або середньо-добова кількість пробної принади, яка з’їдена через 2–3 тижні після дератизації). 


Приклад:  
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Таким чином, із наведеного прикладу можна зробити висновок, що ефективність дератизаційних заходів становить 92 %.

ДЕЗІНСЕКЦІЯ

Дезінсекція – це комплекс заходів, спрямованих на боротьбу з членистоногими комахами, які спричинюють шкоду тваринам або є переносниками збудників заразних захворювань. 

Дезінсекція вивчається у спеціальному курсі паразитології, тому у курсі загальної епізоотології розглядаються лише загальні питання дезінсекції та боротьба з тими комахами, що є переносниками інфекційних хвороб і спричинюють загальні економічні збитки тваринництву: кліщі, кровосисні двокрилі комахи (комарі, мокреці, мошки, гедзі), мухи (кімнатна, муха-жигалка осіння, мала коров’яча, синя та зелена м’ясні, польові, кровососки тощо). 

Епізоотично небезпечні  членистоногі як переносники збудників заразних хвороб.  Організм членистоногих є специфічним середовищем, де збудники хвороб, окрім механічної присутності, можуть проходити фази свого розвитку, накопичуючи біомасу, – вони готуються до зміни господаря-живильника. Особливості такої системи проявляються на всіх етапах життєвої схеми членистоногих. Членистоногі можуть бути середовищем перебування збудників бактеріальних факультативно-трансмісивних інфекцій, таких як туляремія, бруцельоз, лістеріоз, багато вірусів. Але всі ці паразити можуть зберігатися у довкіллі та передаватися сприйнятливим тваринам і без допомоги кліщів. 

Разом з тим, членистоногі можуть бути середовищем перебування збудників облігатно-трансмісивних захворювань, які викликають спірохети, патогенні рикетсії, багато найпростіших і гельмінтів. Як відомо, кровопаразити (збудники піроплазмідозів, лістеріозу, бруцельозу, інфекційної анемії коней, лейкозу великої рогатої худоби тощо) утворюють із членистоногими складні високоадаптовані системи  збудник – переносник з досконалою послідовністю зміни фаз розвитку, вираженим органотропізмом, суворим приуроченням зміни фази паразита до змін фізіологічного стану членистоногих, які різнобічно використовують поєднання найрізноманітніших фаз розвитку та харчування як  преімагінальних, так і імагінальних стадій.

Водночас для ряду збудників хвороб теплокровних тварин можлива їх передача за допомогою бліх (вільноживучі кровососи). Слід відмітити, що блохи в ряді випадків є основним або навіть єдиним способом поширення, наприклад, чумного мікроба, рикетсій Мозера, великої групи трипаносом, окремих гемагрегаринів і гельмінтів. У циркуляції вони можуть брати участь разом з іншими кровосисними членистоногими, як це має місце у  вірусів міксоматозу і фіброми кролів, а також туляремійного мікроба і вірусу кліщового енцефаліту. Врешті-решт, блохи можуть відігравати певну роль в епізоотології інфекцій, для яких трансмісивна передача не є єдиним шляхом розповюдження (ряд сальмонел, лістерії тощо). 

За існуючими на даний час даними у бліх відсутня трансфазна передача збудників хвороб теплокровних тварин (за винятком рикетсій Мозера),  тому тривалість збереження хвороботворних мікрорганізмів і можливість наступної передачі у них обмежена, як правило, строками життя імаго. 

Не відрізняючись такою довговічністю, як іксодові  і особливо аргасові кліщі, блохи все таки переважають за довготривалістю життя багатьох кровосисних комах. Тривалість  імагінальної фази у бліх деяких видів складає кілька сезонів, а за певних умов, включаючи і природні, вони можуть жити більше року. Ці особливості, а також властива загону бліх цілорічна активність і висока частість харчування, зумовлюють своєрідне поєднання у бліх властивостей тривалих зберігачів інфекції. Збудник в їхньому організмі здатен переживати, зокрема, кілька сезонів, що забезпечує умови для безперервного перебігу епізоотичного процесу у різні пори року.  

Значно більш сприятливе середовище,  порівняно з блохами, для багатьох збудників бактеріальних хвороб являють собою іксодові і аргасові кліщі. У них активно розмножуються і набувають здатності до трансфазної передачі різні сальмонели, збудники псевдотуберкульозу, бруцельозу, туляремії. У іксодових та аргасових кліщах довго живуть і розмножуються лептоспіри.

 Значну роль як переносники збудників хвороб відіграють мухи. Завдяки екологічній пластичності, мухи, контактуючи із заразним матеріалом, знаходять  найрізноманітніші місця для розвитку, можуть переносити таких патогенних мікроорганізмів, як збудники сибірки, туберкульозу, бруцельозу, бешихи, сальмонельозу, телязіозу, парабранематозу  тощо, а також самі є збудниками міазів. В організмі мух довгий час зберігаються збудники багатьох інфекційних та інвазійних хвороб, що створює постійну загрозу санітарному і епізоотичному благополуччю тваринницьких  господарств. Найбільш небезпечна кімнатна муха, муха-жигалка і падлова муха. Зокрема, вірус ящуру виживає на поверхні тіла мухи при температурі довкілля 18 – 25о С і відносній вологості повітря 65 – 85% до 72 год, у кишечнику – до 48 год.  Заражені вірусом ящуру мухи, яких помістили до холодильної шафи при температурі 4 – 5о С, зберігають його на своїй поверхні до 10 діб, а в організмі – до 72 діб. При  відновленні життєвих функцій і активності мухи стають небезпечним резервуаром інфекції. Збудник некробактеріозу Fusobacterium necrophorum північних оленів в організмі кімнатної мухи зберігається протягом 7 діб при температурі довкілля від 19 до 23,4 оС і відносній вологості в межах 28–36 %.                                                                                                                                              На поверхні тіла мух виявлено більш як 130 видів різних мікроорганізмів, а в організмі до 28 млн. Мікроби в організмі мух виживають від декількох годин до 30 діб – термін цілком достатній для того, щоб муха змогла перенести збудника від джерела інфекції до здорового сприйнятливого організму. Крім того, комахи знижують санітарну якість тваринницької продукції, псують корми. Потрапляючи до молочного приміщення, мухи псують молоко. 

Отже, лише спільними зусиллями працівників ветеринарної медицини, зоотехнії, медичних установ можна досягти успіхів у винищенні шкідливих комах. Це сприятиме поліпшенню умов праці обслуговуючого персоналу і підвищенню продуктивності тварин. Для більш успішної боротьби з комахами необхідно добре знати спосіб їх життя. 

Біологія шкідливих комах. На тваринницьких фермах перебувають некровосисні і кровосисні комахи. 


Мухи – невеликі, коротковусі комахи загону двокрилих. Зустрічаються скрізь. З 70 родів родини Muscidae (власне мухи) ветеринарне значення мають 7 родів. 

Мухи дуже плодовиті, наприклад, одноразово кімнатна муха може відкласти до 150 яєць. У своєму розвитку за типом повного перевтілення мухи проходять 4 стадії: яйце, личинка, лялечка та імаго. Цикл розвитку відбувається за 8–30 днів. Серед мух зустрічаються живородні види. 

За даними Г.А. Веселкина (1973), 92 види мух, які нападають на тварин, виявлені на пасовищах, 57 – в корівниках, 48 – у свинарниках, і 27 – в стайнях. За цими ж даними, мух за місцем проживання розділяють на 5 основних груп:

1) у тваринницьких приміщеннях мешкають кімнатні мухи (Musca domestica L.), осінні жигалки (Stomoxys calcitrans L.) і дрібні кімнатні (Fannia canicularus L.) ;

2) на території тваринницьких ферм, звіроферм, птахоферм, на м’ясопереробних підприємствах в основному мешкають сині і зелені падлові мухи, сірі м’ясні і домові;

3) на пасовищах на тварин нападають кровосисні – дрібна коров’яча жигалка (Lyperosia irritans L.), південна коров’яча жигалка (L. titillans Bezzi), осіння жигалка (S. calcitrans L.), коров’яча жигалка (Haematobia stimulans Mg.), кінська жигалка (H. atripalpis Bezzi), кінська кровососка (Hippobosca equnia L.) та  ін. На тварин нападають також різні види сліпнів і оводи. 

4) мухи, які мешкають на тваринах, – ектопаразити – овеча (Melophagus ovinus L.) і оленяча (Lipoptena cervi L.) кровососки;

5) мухи, які викликають міази ран, – вольфартова муха (Wohlfahrtia magnifica Schin) і зелена м’ясна муха (Lucilia sericata Mg.).

Найбільш повно видовий склад мух, їх епідемічне і епізоотичне значення вивчено в Україні. 

Місцем розплоду мух є харчові відходи, трупи тварин тощо. Мухи відкладають яйця також на гриби різних видів. Спостереження показують, що мухи можуть розмножуватись не лише поблизу житла людини (в містах, селах, тощо), але і поза ним. 

При масовому заселенні мухами тваринницьких приміщень  проходить зниження добового приросту маси тіла у відгодівельних тварин на 200 – 300 г, надої – на 10 – 20 %, і жирність молока – до 0,1%.

Боротьба з мухами. Для боротьби з мухами у  тваринництві використовують попереджувальні і винищувальні заходи, з урахуванням особливостей їх видового складу, біоекології і місць виплоду. Ефективність комплексу заходів залежить від правильної організації і своєчасного їх проведення. Оскільки біоекологія і видовий склад мух значно змінюються і залежать від типу утримання тварин, то захист проводять з урахуванням їх розвитку і паразитування:

1) у тваринницьких приміщеннях і на свинарських комплексах;

2) на пасовищах та відгодівельних майданчиках;

3) на вівчарських фермах.

Профілактичні заходи спрямовані на створення умов на території тваринницьких ферм, які перешкоджають розмноженню мух, а також не допускають зальоту їх у приміщення.

Санітарні заходи є основними і вирішальними у боротьбі з мухами у тваринницьких приміщеннях, а винищувальні заходи – допоміжними.

У профілактичних заходах головне значення має підтримання чистоти і відповідного мікроклімату у тваринницьких приміщеннях. З цією метою не допускають накопичення гною і кормових відходів; щоденно проводять ретельну механічну очистку кліток і станків; перевіряють цілісність дощок підлоги, своєчасно ремонтують тріщини та ями; при будівництві тваринницьких і особливо свинарських приміщень замість дерев’яної підлоги роблять непроникну міцну з невеликою теплопровідністю, нетверду і рівну підлогу. Зокрема, у свинарниках-маточниках, де в станках дерев’яна підлога, годівля свиноматок і поросят старше 1 міс проводиться у спеціально відведених для цього місцях (їдальнях).

Для того, щоб мухи не залітали у тваринницькі приміщення, на двері і вікна натягують дрібносітчасті металеві або марлеві занавіски. У вечірній час влітку мухи, як правило, накопичуються на стінах тваринницьких приміщень з південно-західної сторони. Щоб мухи не потрапили до приміщення, рекомендують у той час ворота та двері з цієї сторони не відкривати. 

Кімнати для молокоблока і кормокухню утримують у чистоті, підготовлені корми і молоко зберігають в закритій посудині. При механічній роздачі кормів кормотрубопроводи мають бути чистими. Кожний раз після роздачі кормів їх очищають. При гідросплавній системі видалення гною вміст гноєстічних каналів необхідно не рідше 3-х разів на місяць видаляти. 

На території слід підтримувати чистоту, не допускати накопичення бруду, гною, сміття, залишків кормів; вивозити їх не рідше одного разу в 5–7 днів. На території свинарських комплексів вигульні площадки для свиней асфальтують і регулярно піддають механічній очистці. Літні табори для тварин облаштовують на відстані 4–5 км від тваринницьких ферм та населених пунктів.

Для попередження розмноження мух своєчасно вивозять на утильзавод або в біотермічну яму трупи тварин і птиці. Біотермічні ями утримують завжди закритими. У вбиральнях на території ферми рекомендується регулярно засипати забруднення хлорним вапном або торфом. Після дератизації своєчасно збирають трупи гризунів у щільно закриті металеві ящики та транспортують їх на утильзавод у щільно закритих металевих контейнерах. 

Щоб  зберегти  силосні кургани від виплоду  мух, їх закривають соломою, поліетиленовою плівкою або іншими матеріалами. Місце для гноєсховища вибирають на ізольованій ділянці не ближче 200 м від жилих і тваринницьких приміщень. Виділені з цією метою майданчики бетонують або асфальтують. Обладнують і будують гноєсховище  згідно з типовим проектом. У сховищі гній для знезараження складають у штабелі завширшки 2,5 –3 м, заввишки – 2 м і довільної довжини. Для того щоб гноєсховище самоочищалось від личинок мух, по його краях обладнують запобіжні рівчачки глибиною  і шириною 25–30 см, на дно яких поміщають сухий інсектицид або його розчин. Личинки мух виповзають після лялькування із гною в грунт, потрапляють у ці рівчачки і гинуть. Для знищення мух всередині виробничих приміщень, де є небезпека потрапляння комах у відкриту продукцію, використовують листи і стрічки з липкою масою “Мухолов”, інсектицидні клеї.

Боротьба з мухами – збудниками міазів та інших хвороб тварин.  Великої шкоди завдають мухи, личинки яких розвиваються на тілі або в тілі тварини. 

Вольфартіоз   – паразитарне захворювання тварин, поширений вид міазів, які викликаються личинками живородної мухи Wohlfartia magnifica Schin. Це велика живородна комаха, яка живе в полях, зустрічається на квітах, інколи на трупах тварин. Вольфартова муха постійно знаходиться біля стад тварин, у рани яких вона відкладає від 120 до 160 дрібних (до 1 мм) личинок, де вони паразитують. Міази зустрічаються у овець, великої рогатої худоби, верблюдів, ослів, кішок, собак, черепах, їжаків, деяких птахів тощо. Мухи при відкладанні яєць орієнтуються на запах, що виходить із рани, особливо вже інвазованих (міазних).

Тварини, вражені личинками мух, сильно непокояться, розчісують і кусають рани зубами, лягають на землю, погано пасуться, а інколи навіть втікають із стада. Личинки, які потрапили в рану, подразнюють тканини, можуть викликати некрози з утворенням глибоких кишень, кон’юнктивітів. При масових нападах мух, які відкладають личинки, у запущених випадках  процес може закінчуватись летально. 

Економічні збитки від вольфартіозу у вівчарстві – це  втрати шерсті, псування шкіри, м’яса, а також загибель тварин. У великої рогатої худоби знижується приріст маси та молочна продуктивність.

Профілактичні заходи спрямовані на знищення умов, які сприяють розвитку личинок вольфартової мухи. Зокрема, овець навесні поголовно оглядають і обробляють. За місяць до вигону на пасовище у валахів і баранів обстригають шерсть навколо препуція (роблять “обніжку”), щоб не  накопичувалась там волога. Якщо шерсть видалити дуже рано, то до початку пасовищного сезону вона знову виросте і на ній буде затримуватися сеча, яка благотворно впливає на розвиток личинок.

Крім перерахованих мух, що нападають на тварин, великої шкоди літом, особливо на пасовищах, завдають кровосисні двокрилі комахи: комарі, оводи, мошки, мокреці, москіти та мухи-жигалки. Від їхніх нападів страждають тварини практично всіх видів.  При масовому нападі цих паразитів тварини погано використовують корм пасовищ, витрачають багато енергії на захист від комах, що призводить до значного зниження продуктивності тварин. Молочна продуктивність корів знижується на 15 – 30 %, приріст маси у молодняку на 25 – 40 %. Збільшується захворюваність і падіж тварин від виснаження, особливо серед північних оленів і хутрових звірів. У період масового розповсюдження гнусу неможливо використовувати робочих тварин – коней, їздових північних оленів.

Всі кровосисні двокрилі комахи переносять збудників різних інфекційних та інвазійних хвороб: сибірки, туляремії, бруцельозу, фрасаїєльозу, телязіозу тощо, тому необхідно постійно проводити захист тварин від їх нападу. Кровосисні двокрилі комахи під час розвитку проходять 4 фази: яйце, личинка, лялечка, доросла комаха. На тварин нападають лише самиці кровососів, тому що живляться кров’ю, яка їм необхідна після запліднення для дозрівання яєць. Самці ж харчуються рослинними соками, нектаром і на тварин не нападають.

Боротьба із кровосисними двокрилими комахами має певні труднощі, що пов’язано з їх біологією, видовим складом, місцями перебування, умовами,  строками розвитку в різних зонах країни і характером поширення в біоценозах. Тому необхідно передбачати заходи, спрямовані на ліквідацію місць виплоду комах, винищення личинок окрилених форм, залежно від зональних і місцевих умов. Заходи боротьби з гнусом розподіляють на профілактичні, винищувальні і захисні.

 Профілактичні заходи передбачають створення у природі умов, несприйнятливих для біоекології преімагінальних фаз кровосисних двокрилих комах. Тваринницькі ферми, літні табори і загони для тварин розміщують на відстані 1–1,5 км від боліт, заболочених лісів і низин та інших місць виплоду і перебування кровосисних двокрилих комах. Тварин слід випасати в період найменшої чисельності і активності кровососів. Для попередження залітання їх у приміщення на дверях і вікнах встановлюють дротяні або марлеві сітки. Для обмеження місць виплоду москітів і мух-жигалок облаштовують тваринницькі ферми, прилеглу територію і пасовища. 

Боротьба з кліщами, пухопероїдами, клопами і шкіроїдами. Значні економічні збитки народному господарству завдають багаточисельні види кліщів, які нападають на тварин. Кліщі відомі як переносники і резервуари збудників інфекційних та інвазійних хвороб людини і тварин, зокрема кровопаразитарних: піроплазмід, бабезій, нуталій, тейлерій. Кліщі переносять збудників анаплазмозу, туляремії, спірохетозу, Ку-гарячки, ряду вірусів тощо. Передача і поширення кліщами різних збудників від хворої тварини до здорової можлива трансоваріально і трансфазно, тобто на всіх фазах розвитку. Кліщі є також проміжними господарями для багатьох гельмінтів. Серед великої кількості родів кліщів (близько 1400) особливо вирізняються іксодові, аргасові, гамазові, а також пухопероїди, волосоїди та постільні клопи. Загальною ознакою цих комах є подібність у будові тіла: голова, груди, черевце, членисті кінцівки і німфа (кліщі). Пухопероїди, волосоїди і клопи у своєму розвитку не мають фази лялечки.

Всі кровососи, нападаючи на тварин тисячами, окрім кровоссання і можливого перенесення збудників різних захворювань, отруюють організм отруйною слиною, непокоять тварин. У місцях присмоктування викликають запалення тканин, з’являються ранки, у подальшому – виразки, нориці, куди мухи можуть відкладати свої яйця, із яких потім розвиваються личинки, що паразитують на тілі тварини. Вражені кліщами тварини погано ростуть, виснажуються, слабнуть. Закліщені тварини за літній період втрачають до 5 –6 л крові, надій молока на 1 корову знижується на 25–40 %. У пташниках, заселених кліщами, птиця стає малорухомою, знижується  яйценоскість на 19–70% при паразитуванні персицького кліща і на 10–40% при паразитуванні курячого кліща. Падіж птиці, особливо курчат, у першому випадку складає 50–80%, у другому – 2–5%. Курячий і персицький кліщі паразитують на багатьох видах дикої птиці: гусях, качках, голубах тощо. У пташниках, заселених постільним клопом, яйценоскість курей знижується на 19%, а приріст маси – на 20%.

Іксодові кліщі . Виявлено близько 70 видів кліщів даної родини, які належать до 6 родів. Більшість їх паразитує на ссавцях і птахах,  дещо менше  – на плазунах, деякі види нападають і на людину. Значну частину життя іксодові кліщі проводять в оточуючому середовищі. Самка відкладає яйця на землю, купками. Серед інших членистоногих іксодові кліщі найбільш плодовиті. Одна самка може відкласти від 5 до 15 тис яєць, після чого вона гине.  Личинки, які невдовзі вилуплюються, живляться кров’ю тварин і птахів, линяють і перетворюються на німфу, а потім, знову ж після линьки – в імаго. На господарі личинки живляться кров’ю 3–5 діб, німфи – 3–8 і самки – 6–12 діб. Деякі види іксодів у природі перезимовують у всіх фазах розвитку, інші – лише у фазі імаго. 

Як і при захисті сільськогосподарських тварин від нападу паразитичних комах, комплекс заходів  боротьби  з іксодовими кліщами включає профілактичні і винищувальні. Профілактичні заходи спрямовані на недопущення нападу кліщів на тварин, попередження поширення кліщів у природі і утворення нових кліщових вогнищ. Для недопущення поширення кліщів тварин переганяють або перевозять до настання активізації кліщів, особливо у південних зонах країни. На пасовищах створюють несприятливі умови для існування кліщів і їхніх яєць. Для цього своєчасно скошують і скиртують траву;  розкорчовують непридатні кущі і знищують бур’яни; проводять дератизаційні заходи.

Курячий кліщ є ектопаразитом домашньої птиці, належить до родини гамазових кліщів. Паразитує курячий кліщ зрідка на гусях і качках та індиках. Живе у щілинах різного обладнання пташників. Курячого кліща знаходили у гніздах голубів, стрижів, ластівок, дятлів, сорок, галок, кажанів тощо. Реєструвались випадки паразитування його на великій рогатій худобі, конях і інших домашніх тваринах.

Нападають ці кліщі на домашню птицю для кровоссання переважно  вночі. Внаслідок цього знижується яйценоскість і м’ясна продуктивність ураженої птиці. Заповзаючи у великій кількості у порожнину носа та зовнішній слуховий прохід птахів, курячий кліщ викликає тяжкі запальні процеси. Часто курячі кліщі викликають загибель курчат. В опалюваних приміщеннях кліщі паразитують і розмножуються протягом всього року.

Самка кліща після запліднення та ссання крові за життя може робить 7–8 яйцекладок, відкладаючи за кожен раз від 3 до 20 яєць. Розвиток яєць залежить від температури: при 23–25оС личинки виходять із яйця через 2–3 доби, при 16–17оС – через 4–5 діб, а зниження температури до 10оС повністю припиняє розвиток яєць і викликає їх загибель. Дорослі курячі кліщі здатні виживати без живлення в пустих літніх будиночках при температурі до – 25–28оС.   Без живлення вони можуть існувати до 12 міс під дією прямих сонячних променів  при температурі 40оС і більше – швидко гинуть. У боротьбі з курячими кліщами використовують комплекс профілактичних і винищувальних заходів. 

Профілактичні заходи передбачають створення умов, які попереджують появу паразитів у пташниках. Птицю на наявність курячих кліщів досліджують не менше 2-х разів на рік – весною і восени. Періодично проводять дезінсекцію і дезакаризацію приміщень та обладнання в них, а також обробляють птахів інсектоакарицидами.  Комплектують господарства,   поповнюють поголів’я птахів із господарств благополучних щодо ектопаразитів. Птицю, яка надходить для комплектування господарства, витримують у карантині, досліджують на зараженість ектопаразитами. Водночас перевіряють тару, обладнання і предмети догляду за птицею. 

Одним із важливих заходів, які перешкоджають розмноженню кліщів на птахофермах і птахофабриках, є постійне підтримання високого рівня ветеринарної санітарії у птахівничих приміщеннях і на території. Профілактичну дезінсекцію і дезакаризацію проводять кожний раз після звільнення приміщень від птиці, перед новим комплектуванням, з урахуванням технологічного режиму в господарстві. На великих птахофермах і птахофабриках будують спеціальні приміщення для обробки тари для яєць, інвентарю і предметів догляду. При вигульному утриманні птиці обладнують піскові ванни. Для попередження заносу кліщів на птахофабрики і ферми слідкують за тим, щоб на території господарства не було голубів, горобців та диких птахів. Забороняється вивозити із господарства уражену птицю. 

Аргасові кліщі, яких налічується 17 видів,  належать до 3-х родів; найбільш поширені  кошарний та персицький кліщі. 

Кошарний кліщ   є паразитом переважно овець, але може жити на коровах, верблюдах та інших тваринах. Личинки паразитують на тілі господаря, линяють і перетворюються у фазу німфи. Дана фаза має 5 стадій линьки, після чого німфи перетворюються в імаго. В імагінальній стадії кліщі можуть паразитувати, нападаючи на тварину неодноразово. Без живлення імаго живуть понад 10 років, а личинки – до 1 року.

Статевозрілі кліщі в різних тріщинах і щілинах тваринницьких приміщень відкладають яйця, з яких згодом виходять личинки. Личинки, а надалі дорослі кліщі, паразитують на тваринах. Дорослі кліщі і німфи живляться на тварині від 30–40 хв до 1–2 год. Личинки, які присмокталися до шкіри, в різних частинах тіла, залишаються там протягом кількох днів.  Вражені кліщами тварини втрачають апетит, худнуть; можлива їх загибель. Найбільш інтенсивна закліщеність кошар відмічається у період перебування в них овець – у грудні–березні.

Кошарні кліщі не можуть переміщуватися із одного приміщення в інше. Відбувається це при перегонах овець, або кліщів заносять до приміщення з інвентарем, оскільки на пасовищах даний вид кліщів не зустрічається. З метою профілактики особливу увагу слід звертати на недопущення уражених тварин у благополучні приміщення.

Масовий напад кліщів викликає у тварин кліщовий параліч, до якого найбільш чутливі ягнята. Кліщовий параліч у овець реєструється з кінця грудня і продовжується до березня, тобто в період паразитування на вівцях кліща в стадії німф. Пік захворювання відмічається в кінці грудня – початок січня. Тварини гинуть на 3–5 день після перших ознак захворювання. При одночасному паразитуванні до 1000 німф летальний кінець хвороби можливий навіть на 2-гу добу.

З метою профілактики овець досліджують на наявність паразитів не рідше одного разу в місяць. Кошари і бази провіряють весною і восени. Приміщення,  призначені для зимового утримання овець, влітку очищають від гною і ремонтують: замащують всі щілини, діри, тріщини, а потім білять свіжо гашеним вапном. Щілини, дірки, тріщини перед замащуванням засипають 12%-ним дустом гексахлорану або заливають мазутом, автолом, креоліном, глиною; засипають дезінсекталіном або обшпарюють кип’ятком.   Приміщення  ззовні і зсередини, стовпи і різноманітне обладнання, паркан тощо обробляють емульсіями, які містять гексахлоран, або зрошують одним із наступних інсектицидів: 2%-ним розчином хлорофосу; 2%-ною водною емульсією ТХН-3; 3%-ю емульсією креоліну. Використовують також гексахлоранові шашки НБК-Г 17. Білять поверхню приміщення 15-20%-ною суспензією 12%-ного дусту гексахлорану. 

Персицький кліщ  зовнішнім виглядом нагадує клопа, тому його ще називають персицьким клопом. Нападає на свійських і диких птахів багатьох видів, а також на людину. Здебільшого уражаються кури, качки, гуси. Зареєстровані випадки паразитизму на великій рогатій худобі, конях, свинях. Масове паразитування кліща знижує яйценоскість курей і викликає загибель курчат. Місцем перебування персицького кліща у природних біотопах є невеликі ліси, лісові смуги, гаї, парки, поодинокі дерева. На всіх фазах свого розвитку він може тривалий час голодувати: личинки до 8 міс., німфи – від 12 до 15 міс., імаго – до 10 років. 

Після кровоссання самка відкладає від 25 до 267 яєць.   Кладка яєць відбувається за температури не менше 20оС. Через 3–4 тижні із них з’являються личинки, присмоктуються до птахів, де і паразитують від 4 до 10 днів. Нассавшись крові, личинка відпадає від тіла господаря і линяє, перетворюючись у німфу (2–4 стадії німфи). Цикл розвитку однієї генерації кліща дорівнює 3–8 місяців. 

На птахів персицькі кліщі нападають переважно вночі. Сезон їх паразитування – травень-вересень. За період одного нападу самки висмоктують від 50 до 60 мг крові, а самці – від 17,5 до 40 мг. 

Приріст маси у птиці знижується в середньому на 250 г. Якщо на 1 курку нападає 300 і більше личинок, вона відмовляється від корму, сидить з опущеними крилами. Через деякий час у птахів відмічають парез однієї або обох кінцівок, внаслідок чого курка гине. Персицькі кліщі переносять збудників тифу птиці, енцефаломієліту коней, сибірки, бруцельозу овець, кіз і людини, азіатської чуми птахів, туберкульозних паличок людського типу та рикетсіоподібних мікроорганізмів.  Профілактичні заходи  боротьби з персицькими кліщами аналогічні заходам боротьби з курячими кліщами.

  Пухопероїди птахів і волосоїди ссавців. Належать до загону Mallophaga,  викликають групу захворювань – маллофагози. Уражені птахи втрачають пір’я (за винятком махових і рульових), ссавці – волосяний покрив. Знижується продуктивність тварин. Уражені пухопероїдами птахи, оскільки вони втрачають пір’я, часто хворіють застудними хворобами.

Пухоїди і пероїди птахів, як і волосоїди тварин – безкрилі комахи з добре розвиненим ротовим апаратом гризучого типу. Вони розвиваються за типом неповного перетворення. На тілі птиці або ссавця пухопероїди і волосоїди розвиваються  3-4 тижні. Самки відкладають по 20–60 яєць (гнид), закріплюючи їх маточним секретом (особливою клейкою рідиною)  по одному або скупченнями біля основи пір’я, у ссавців – біля прикореневої частини волосся.  Через 4–20 днів із яйця виходить личинка, яка протягом 2–3 тижнів 3–5 разів линяє і перетворюється в імаго. Харчуються ектопаразити пір’ям, пухом, волоссям, виділеннями сальних залоз, кров’ю, лімфою та лусочками епідермісу. Живуть малофаги виключно на тілі господаря; поза господарем, без харчування, вони можуть проіснувати не більше 3–8 днів.  Разом з тим деякі представники пухопероїдів можуть жити, розмножуватись і поширюватись у підстилці, коли птиця втрачає пір’я з відкладеними на них яйцями.  Поширюються пухопероїди і волосоїди з предметами догляду. 

Масовому розмноженню даних паразитів сприяє скучене утримання тварин, у тому числі птиці, особливо в темних сирих приміщеннях і пташниках за неповноцінної годівлі. Зниження кількості кліщів відмічають весною в період линьки. Вони погано переносять сонячне проміння і сухість, тому у літній період на пасовищах волосоїди локалізуються у вологих частинах тіла господаря, куди не проникають прямі сонячні промені: вушні раковини, основа рогів (у корів), у міжщелеповому просторі, на внутрішній поверхні стегон. 

Паразитизм малофагів підсилюється тим, що вони можуть переносити спірохетоз, ІАН коней, азіатську чуму птиці та збудників інших захворювань. Порушення цілісності шкірного покриву тварин відкриває ворота   для проникнення інфекції.

Профілактичні заходи  боротьби із пухопероїдами аналогічні заходам боротьби з курячими кліщами. З волосоїдами, які паразитують на великій рогатій худобі, конях та інших тваринах, борються наступним чином. Протягом всього року обстежують ферми, стада, конебази, конюшні, а також тварин на наявність волосоїдів. При їх виявленні проводять дезінсекцію і дезакаризацію приміщень, територій і ферм, а також самих тварин. Для дезінсекції приміщень (на 1м2) площі витрачають 50–100 мл 0,5%-ної водної емульсії ТХМ-3;  5 %-ну водну емульсію поліхлорпінену. 

Клопи постільні. Живуть у гніздах птахів, крільчатниках, жилих будинках, оселяючись у тріщинах і щілинах стін, посліді, кормовому інвентарі, вентиляційних трубах, у щілинах тари, яка служить для перевезення птиці і яєць. У холодну пору року вони знаходяться поблизу джерел тепла. На тварин, у тому числі птицю, клопи нападають переважно вночі. Клопи спричинюють не лише неспокій, а й викликають втрату маси тіла, у птахів – знижують яйценоскість. Крім того, вони можуть переносити збудників туляремії, спірохетозу, пастерельозу, сальмонельозу, лейшманіозу тощо. 

Завдяки добре розвиненим трьом парам ніг клопи переповзають із одного приміщення в інше. Самка за 1 день може відкласти від 1 до 12 яєць, а протягом життя, за оптимальних умов, – до 540 штук. Із яєць розвиваються личинки, які протягом 1–3 міс. проходять 5 линьок і перетворюються в дорослу комаху.  Дорослі клопи ссуть кров 3–15 хв, тоді як личинка – 1–2 хв. Тривалість життя дорослого клопа 364–525 днів. За рік клопи дають кілька поколінь. Профілактичні заходи проти постільних клопів аналогічні заходам боротьби з іншими ектопаразитами птахів та ссавців.

Шкіроїди.  На території України мешкає близько 90 видів жуків- шкіроїдів. Більшість із них пошкоджують шкірно-хутрову сировину,  роги, ратиці, сушені кишки, м’ясні продукти, шерсть, щетину, перо тощо.  Найбільшу шкоду спричинюють шкіроїди: шинковий, сибірський, шипуватий або лисий, мишино-сірий та деякі інші.

Ці комахи можуть бути переносниками збудників інфекційних хвороб (сальмонел, кишкової палички тощо). У природних умовах шкіроїди зустрічаються на трупах дрібних тварин, у норах гризунів, у гніздах птиці тощо.   Можливе завезення шкідників із зараженою рибою або м’ясокістковим борошном на птахоферми, комбікормові заводи, свинарські господарства та інші підприємства.

Профілактичні заходи спрямовані на попередження появи і поширення цього паразита в сприятливих   для його існування місцях. Необхідно попереджати занесення шкіроїдів на різні підприємства. Основним місцеперебуванням їх є мішкотара, яку вони псують і в якій можуть розмножуватися. Для її знезараження рекомендують    проморожування при – 10-15оС протягом 3–5 діб. У подальшому мішкотару зберігають при температурі 0 – 5оС . Низькі температури викликають загибель жуків.

Класифікація препаратів. Класифікація всіх інсектоакарицидів має велике значення, якщо враховувати їх багаточисельний асортимент. Інсектоакарициди  класифікують за наступними ознаками: мета і галузь використання (виробнича класифікація);  здатність проникати в організм паразита, характер і механізм дії; хімічний склад, ступінь дії на теплокровних тварин. 

Залежно від мети і галузі використання розрізняють: 

акарициди – для боротьби з кліщами;

атрактанти – для приваблювання комах;

адициди – для боротьби з тлями;

інсектициди – для боротьби з шкідливими комахами;

інсектоакарициди – для одночасної боротьби з кліщами і шкідливими комахами;

ларвіциди – для боротьби з личинками комах;

овоциди – для знищення яєць шкідливих комах;

репеленти – для відлякування членистоногих комах тощо.

За здатністю проникати в організм тварини паразита, характером і механізмом дії розрізняють такі препарати: 

контактні, які викликають загибель комах при контакті з препаратом будь-якої частини тіла комахи;

кишкові, викликають загибель при потраплянні з їжею в організм комахи;

системні, здатні пересуватися по судинній системі рослин і викликати отруєння комах, які ними живляться;

фумігати, діють на комах у пароподібному стані через органи дихання.

Як інсектоакарицид використовують препарати, що входять до різних класів хімічних сполук: хлорорганічні галогенопохідні, похідні аліфатичних, аліциклічних, ароматичних вуглеводнів, фосфорорганічні, похідні карбамінової, тіо- і дитіокарбамінових кислот (карбамати), синтетичні перитроїди тощо.

Слід відмітити, що представники одного і того ж класу можуть мати різні активні та токсичні властивості за подібної хімічної будови. Кожний препарат має характерні особливості і відрізняється від споріднених з ним рідше за спрямованістю, частіше за силою інсектоакарицидної і токсичної дій.

Інсектоакарациди повинні відповідати наступним вимогам: 

мати специфічну дію на членистоногих на всіх стадіях розвитку при використанні навіть у мінімальних дозах;

мати персистувальну властивість;

зберігати ефективність дії за різних метеорологічних умов;

мати ергономічні показники;

не накопичуватися у довкіллі;

бути не шкідливими для обслуговуючого персоналу;

не мати побічної віддаленої дії.

Методи застосування препаратів-інсектоакарацидів, форми препаратів. У тваринництві та ветеринарній медицині інсектоакарициди використовують шляхом обприскування, розпилення, нанесення на поверхню тіла за допомогою пуронів, купання тварин та аерозольної обробки.

Обприскування – здебільшого застосовується для обробки  великих тварин. Переваги методу – рівномірний розподіл діючої речовини по поверхні тіла, можливість використання комбінованих  препаратів.

Розпилення – нанесення препарату у пилоподібному стані на поверхню тіла тварини. Переваги даного методу – простота у виконанні, можливість локального нанесення на тварину і використання готових стандартизованих дустів; недолік – значна витрата препарату, забруднення робочої зони.

Обробка пуронами – поливання тварин вздовж хребта композиціями із органічних розчинників та інсектоакарицидів.

Купання тварин – обробка тварин шляхом занурення у водні розчини пестицидів. Позитивні властивості методу – висока ефективність обробки, недолік – трудомісткість процедури.

Аерозольна обробка – спалювання димових термічних шашок, таблеток, стрічок, які містять пестициди, або розприскування розчинних препаратів із спеціальних розпилювачів.

У ветеринарній практиці і тваринництві пестициди використовуються у вигляді розчинів, емульсій, лосьйонів, суспензій, порошків (дустів), аерозолів, пуронів, інсектицидних мазей, інсектицидних олівців, інсектицидного мила, зоошампунів, плівок, бірок, вушних номерів, димових шашок, таблеток, стрічок тощо.

Розчини – рідка лікарська форма, що являє собою гомогенну, однорідну за фізико-хімічними властивостями суміш, яка складається із розчинної лікарської речовини (однієї або кількох) і розчинника (одного або кількох).

Емульсія – однорідна за зовнішнім виглядом лікарська форма, яка складається із нерозчинних тонкодисперсних рідин і призначена для зовнішнього, внутрішнього або перректального використання. При розведенні водою дані форми дають стійкі, зручні для обприскування поверхні тіла тварин емульсії. Іншими словами, емульсія – суміш, дисперсійною фазою якої є вода, а дисперсною – нерозчинні у воді рідини (жир або ефірні олії, бальзами тощо).

Концентрати емульсій – композиція  рідин, які не можливо змішати,  стабілізують їх шляхом додавання емульгаторів.  При змішуванні з водою концентрати   дають стійку емульсію. Негативна властивість їх – розшарування при зберіганні.

Лосьйони – емульсії, які додатково містять у своєму складі спиртові добавки.

Суспензії –  дисперсна система, у якій тверда речовина знаходиться у підвішеному стані в рідині.

Порошки (дусти) – лікарська форма у вигляді сухої, сипкої речовини для зовнішнього і внутрішнього використання.

Аерозолі  – тверді або рідкі часточки пестицидів, які знаходяться у повітрі в підвішеному стані. Їх отримують різними способами (наприклад, спалюванням термічних шашок, таблеток, стрічок тощо) або за допомогою генераторів. 

Пурони – препарати, які у формі рідини наносять на шерсть тварини, що є значною перешкодою для їх поширення. Вони у своєму складі містять розчинник і препарат. Вибір розчинника впливає на стан засвоєння препарату та стан шкіри, її захисні функції. Препарати цієї групи наносять на ділянку спини в зоні хребта.

Найкращі пурони із перетроїдів і розчинників:

а) 1 група розчинників – 2-проноксі-етанол, 1-метоксі-2-пропанол, 1-етоксі-2-пропанол та їхні суміші, пропіленгліколь;

б ) 2 група розчинників – етиленгліколь, діацетат, 2-проноксіетіл-ацетат, 2-бутоксіетіл-ацетат, 1-метоксіпропіл-2-ацетат і їхні суміші.

Крім того, до складу пуронів можуть входити стабілізатори і антиоксиданти, такі як 4-бутил-2,5-діметолфеніл від 0,1 до 1,0 %, а також фарбники, які не змиваються і завдяки яким добре видно, яку тварину обробили. 

Інсектицидні олівці –  суміш воску, аеросилу, парафіну, крейди, інертних наповнювачів та пестициду. Їх застосовують в боротьбі з тарганами, клопами, мухами, тощо. З цією метою олівцем у місцях скупчення комах наносять смуги шириною 2–4 см. 

Інсектицидні мазі –  суміш пестицидів з везеліновим маслом або вазеліном. 

Інсектицидні мила – механічне змішування на водяній бані пестициду у різній формі з милом. 

Зоошампуні – композиція пестицидів з косметичними шампунями. Їх використовують для свійських тварин у боротьбі з ектопаразитами.

Плівки – пестицид, нанесений на основу з плівки, яку фіксують на поверхні предметів, стін тощо. Пестицид поступово викристалізовується, а комахи, повзаючи по поверхні, отруюються. 

Бірки, вушні номерки, ошийники – пестицид внесений до полімерної основи, з якої виготовлені номерки або бірки, що кріпляться до вушної раковини тварин. Ошийники виготовляються із синтетичних матеріалів,  просочених розчинами перитроїдів. 

Хімічні методи боротьби з членистоногими. Неоцидол.  Випускається у формі 60%-го концентрату емульсії жовто-коричневого кольору. В 1 л препарату міститься 600 г діючої речовини – діазинону та 420 г емульсійного наповнювача.


Препарат застосовують проти кліщів паразитоформних і акариформних, м’ясних мух та їх личинок, вошей у худоби й овець методом обприскування водною емульсією: 100 мл препарату на 100 л води (1:1000) два рази з інтервалом у 6 днів із розрахунку 1–3 л на тварину. Для боротьби з ектопаразитами овець неоцидол застосовують у формі водної емульсії: 420 мл препарату на 1000 л води методом купання. Для профілактики псороптозу овець купають у водному розчину препарату в тій же концентрації навесні та восени одноразово, а з лікувальною метою – дворазово з інтервалом 10 днів.

Як антидот рекомендують підшкірно вводити 1%-ний розчин атропіну сульфату в дозі 0,5 мл на 100 кг живої маси тіла тварини. Для знищення кліщів іксодових приміщення обприскують 0,2 – 0,5%-ною (за АДР) водною емульсією неоцидолу (50–100 мл/м2 ). Тварин в оброблені приміщення можна заводити через 2–3 год після ретельного провітрювання. Пташники проти кліщів у курей обробляють 0,25–0,5 %-ною, а проти кліщів аргасових – 1–2   %-ною (за АДР) водною емульсією (100–200 мл/м2) дворазово з інтервалом 15 днів. Через 2,5–3 год після обробки птиці дезакаризують годівниці, напувалки, гнізда 3%-ним розчином кальцинованої соди з розрахунку 100 мл/м2 поверхні. Птицю запускають в оброблені приміщення не раніше ніж через 3 год після дезакаризації.

Застереження. Молодих тварин віком від 4 тижнів оброблять дуже обережно. Забивати худобу на м’ясо після купання у водній емульсії препарату дозволяється лише через 14 днів, а овець – через 20 днів. М’ясо тварин, вимушено забитих раніше вказаного терміну, дозволяється використовувати в їжу людей тільки після визначення залишку препарату лабораторним методом. Молоко тварин протягом 14 днів після їх обробки для харчових цілей не використовують. 

Себацил 50%. Випускається у пластикових флаконах по 250 мл та 1 л, каністрах по 5 л та бочках по 190 л у формі 50%-го прозорого масляного розчину. У 100 мл препарату міститься 50 г діючої речовини – фоксиму. 

Препарат застосовують проти вошей, волосоїдів, мух та їх личинок, кліщів іксодових у худоби, овець і свиней методом купання та обприскування. Тварин обробляють одноразово розчином себацилу з розрахунку 100 мл препарату на 10 л води. При виникненні псороптозу, хоріоптозу, саркоптозу тварин обробляють двічі з інтервалом  7днів із розрахунку 10 мл препарату на 10 л води. При встановленні діагнозу на саркоптоїдози у випадку сильного ураження тварин концентрацію себацилу збільшують у 2 рази (20 мл/10 л води). Овець купають у ваннах із розрахунку 1 л препарату на 1000 л води. У приготовлений розчин тварин занурюють із головою на 30 с. 

Обливання тварин полягає в тому, що лікувальну рідину наносять за допомогою губки, зволожуючи все тіло. Кількість робочого розчину емульсії для 1 тварини становить: для худоби – 3–4 л, овець – 2–3 л, свиней – 0,5–1 л.

Застереження. М’ясо худоби і свиней дозволяється використовувати для харчування людей на 28-й день, овець – на 25-й день після обробки. Тварин, молоко яких призначене для харчових цілей, цим препаратом не обробляють. У випадку отруєння худоби та телят застосовують 1%-й розчин атропіну сульфату в дозі 2,5 мл на 100 кг живої маси внутрішньом’язово або внутрішньовенно.

Себацил ПУР–ОН 7,5%.  Випускається у флаконах по 250 мл, пластикових пляшках по 1 л та каністрах по 5 л у формі 7,5%-ного масляного розчину. В 100 мл препарату міститься 7,5 г діючої речовини – фоксиму.

Препарат застосовують при виникненні саркоптозу у свиней у дозі 0,4 мг/кг живої маси. Його наносять за допомогою автоматичного шприца або аплікатора вздовж спини, починаючи з ділянки між раковинами вух і закінчуючи коренем хвоста. При ураженні раковин вух препарат вводять у кожну з них. Для профілактики саркоптозу племінних кнурів обробляють 2 рази на рік, племінних свиноматок – за 1–2 тижні до опоросу; підсвинків – при переведенні на відгодівлю. Вошей знищують одноразовою обробкою. У тяжких випадках обробку повторюють через 2 тижні.

Застереження.  Забивати свиней на м’ясо дозволяється через 30 днів після останньої обробки препаратом. 

Больфо спрей плюс аерозоль.  Форма випуску – алюмінієві аерозольні балончики, які містять 50 мл рідини із специфічним запахом. У 100 мл препарату міститься 0,15 г діючої речовини – пропоксуру (контактна отрута).

Застосовують для знищення у собак бліх, вошей, волосоїдів, кліщів іксодових. Уражені ділянки тіла обприскують препаратом на відстані 50 см протягом декількох секунд проти шерсті до її легкого зволоження.

Больфо спрей–аерозоль. Це рідина із специфічним запахом, яку випускають в алюмінієвих балончиках по 50 мл у 100 мл препарату міститься 0,25 г діючої речовини – пропоксуру.

Препарат застосовують для знищення бліх, вошей, волосоїдів та кліщів іксодових у собак і котів. Уражені ділянки тіла обприскують препаратом на відстані 50 см проти шерсті до її легкого зволоження.

Больфо-нашийник. Нашийник поліхлорвініловий жовтого кольору, який просочується діючою речовиною – пропоксуром. 10 г нашийника містить 0,94 г пропоксуру. Застосовують для профілактики ектопаразитарних захворювань у собак і котів. 

Дозування: великим собакам одягають нашийник довжиною 66 см (середня маса – 45 г, вміст пропоксуру – 4,23 г). Дрібним собакам і котам одягають нашийник довжиною 35 см (середня маса 12,5 г, вміст пропоксуру  –   1,17 г). Нашийник ефективний проти бліх протягом 4–5 міс, кліщів іксодових – 10 тижнів. 

Больфо–порошок. Випускається у формі порошку в пластикових балончиках по 100 г. У 100 г препарату міститься 1 г діючої речовини – пропоксуру.

Застосовують для знищення кліщів іксодових, бліх, вошей та волосоїдів на шкірі собак і котів. Шерсть тварин посипають тонким шаром порошку, який втирають у шкіру проти шерсті. При цьому обробляють весь тулуб: голову, вуха, шию, спину, хребет, живіт і лапи. Потім шерсть добре вичісують для видалення паразитів та їх личинок, які загинули. Частина препарату затримується на шкірі. Обробку проводять 1–2 рази на тиждень.

Застережень не має, а протипоказання відсутні. 

Больфо–шампунь.  Це рідина жовтого кольору, густої консистенції з приємним запахом. Випускається у пластикових тюбиках по 100 і 250 мл.

У 100 мл препарату міститься 0,122 г діючої речовини – пропоксуру. 

Застосовують для знищення бліх, вошей, волосоїдів і кліщів іксодових на собаках. Препарат водночас сприяє кращому догляду за шерстю тварин. Шампунь наносять на мокру шерсть голови, шиї та вух і через 5 хв добре промивають теплою водою.

Тігувон-10, -20, -20G. Випускається у формі масляного розчину в коробках з герметично запаяними піпетками по 0,3, 0,4, 1,0 мл. Застосовують для обробки собак і котів проти бліх. В одній піпетці тігувону-10 міститься 0,3 мл розчину (30 мг діючої речовини – фентіону); тігувону-20 – 0,4 мл розчину (80 мг фентіону); тігувону – 20 G – 1,0 мл розчину (200 мг діючої речовини – фентіону).

Тігувон-10 застосовують для обробки котів віком 1 рік живою масою 2 кг; тігувон-20 – для обробки собак живою масою 3–10 кг; тігувон-20 G – для обробки собак живою масою більше 10 кг. Препарат наносять на шкіру між лопатками.

Дозування: тігувон-10 – 1 піпетка на 2 кг живої маси; тігувон-20 – 1 піпетка на 3–10 кг; тігувон-20 G – 1 піпетка на 10–25 кг (середні собаки); 2 піпетки – на 25–30 кг (великі собаки); 3 піпетки – понад 50 кг живої маси (дуже великі). Одноразова доза препарату ефективна протягом 4 тижнів. 

Застережень не має. 


Група амітраз. 
Амітраз–N–метил біс/2,4 – ксилолімінометиламін – ефективно діюча речовина препаратів з незначним ступенем токсичності для теплокровних тварин і високою активністю та широким спектром дії на членистоногих.  Амітраз – контактна отрута, що уражає октопамінрецептори центральної нервової система паразита, призводячи до його перезбудження, паралічу та загибелі. 


Тактик-концентрат.  Випускається у залізній посудині по 1 та 5 л у вигляді прозорої рідини жовтого кольору. В 100 мл препарату міститься 12,5 г діючої речовини – амітразу. 

Препарат призначають худобі при виникненні саркоптоїдозів, гематопінозу і ліногнатозу методом купання з розрахунку 1 л препарату на 500 л води. При сильному ураженні тварин кліщами і вошами обробку тварин повторюють через 7–10 днів. Метод обприскування застосовують при іксодидозі з розрахунку 7–10 мл препарату на 5 л води; при ураженні кліщами корости і вошами – 10 мл. На 1 тварину витрачають 5 л робочого розчину. При іксодидозі овець і кіз обробляють методом купання з розрахунку 1 л препарату на 500 л води; при саркоптоїдозах, ураженні вошами і рунцем розчин готують з розрахунку 1 л препарату на 250 л води. Тварин занурюють з головою у приготовлений розчин на 30 с. Після купання 200 – 300 овець ванну наповнюють додатковим розчином – 1,5 л препарату на 500 л води при іксодидозі та 1,5 л на 250 л води при саркоптоїдозах, сифункулатозах і мелофагозі.

При іксодидозі овець і кіз обприскують тактиком із розрахунку 6 мл препарату на 3 л води, при саркоптоїдозах – 12 мл на 3 л води. При цьому на одну тварину витрачають 3 л робочого розчину. Свиней, хворих на саркоптоз, обробляють методом обприскування із розрахунку 8–16 мл препарату на 2 л води. Тварин обприскують у загонах до повного зволоження шерсті. На одну тварину витрачають 2 л робочого розчину. Приміщення і предмети догляду за тваринами дезакаризують методом обприскування: 16 мл препарату на 2 л води. 

Застереження.  Худобу, кіз і свиней можна забивати на м’ясо через 24 год, овець – через 7 днів після останньої обробки. Максимально допустима концентрація препарату в продуктах тваринництва: в яловичині та свинині – 0,05 мг/кг; баранині – 0,1 мг/кг; молоці – 0,01 мг/кг. 

Кеназ-емульсія.  Випускається у флаконах по 100, 500 і 1000 мл у формі емульсії жовтого кольору. В 100 мл препарату міститься 12,5 г діючої речовини – амітразу. 

Препарат застосовують при іксодидозі, саркоптоїдозах, сифункулатозах худоби, овець, кіз і свиней методом купання або обприскування. Робочий розчин готують у співвідношенні: 100 мл препарату на 50 л води. Доза препарату для тварин: 30 мл на 15 л води; 35 мл на 17 л води; 100 мл на 50 л води; 200 мл на 100 л води; 400 мл на 200 л води; 1000 мл на 500 л води; 2000 мл на 1000 л води. Тварин обробляють двічі з інтервалом 10 – 14 днів. Для тривалого зберігання готовий розчин стабілізують кальцію гіодроокисом з розрахунку 5 г  на 1 л розчину.

Застереження.   Обмежень щодо споживання м’яса і молока для харчування людей не має. Препарат не застосовують для обробки коней. 

Хлорорганічні сполуки (ХОС). Хлорорганічні сполуки – група препаратів, які використовують у сільському господарстві. За хімічним складом вони поділяються на: 

– хлорпохідні вуглеводні аліфатичного ряду (гексахлорбутадіон, діхлоретан тощо);

– хлорпохідні аліциклічних вуглеводнів (гексахлорциклогексан та його аналоги, гамма-ізомер ГХЦГ тощо);

– хлорпохідні ароматичних вуглеводнів (гексахлорбензол, кельтан тощо);

· поліхлортерпени (поліхлорпінен, СК-9, поліхлоркамфеїн тощо);

· поліхлорциклодієни (алдрін, гептахлор тощо).

Характерна особливість ХОС – їх висока персистентність, тобто стійкість до дії факторів довкілля. ХОС зберігаються у грунті 1 рік, а в тваринницьких приміщення – кілька місяців. Значна їх частина – препарати середньої токсичності. У зв’язку з тим, що ХОС – ліпотропні речовини, вони накопичуються в першу чергу у органах і тканинах, багатих на ліпіди, добре проникають через плацентарний і гематоенцефалічний бар’єр.

При аліментарному потраплянні ХОС добре всмоктуються слизовими оболонками травного каналу з наступним утворенням в організмі тварин метаболітів, токсичність яких не рівнозначна. У лактуючих тварин ХОС виділяються з молоком. 

На підставі наказу МОЗ СРСР №138 від 02.03.89 р. використання ГХЦГ заборонено. У даний в Росію та Україну для боротьби з ектопаразитами м’ясоїдних завозиться із Угорщини хлорорганічна сполука – аурикан.

Аурикан – вушні краплі. Композиція, до складу якої входять: преднізолон натрію – 0,03 г, гексамідин ізотіонату – 0,05 г, тетракаїн гідрохлориду – 0,2 г, ліндан – 0,1 г, ксилен – 0,5 г, гліцерин –2г, дистильована вода – 100 мл.

За зовнішнім виглядом – слабо зафарбована рідина з незначною опалесценцією, pH 5,5–7,5. Термін придатності – 3,5 р. Препарат використовують при захворюванні   собак і кішок на отодектоз, мікробний отит тощо.   

 Упродовж останніх 10 років значно зросла потреба фахівців ветеринар​ної медицини в інформації про нові хімічні засоби, що зареєстровані в Україні та застосовуються як інсектоакарициди. Для боротьби із членистоногими переважно використовують пре​парати, які належать до різних хімічних груп та мають сильно виражену біологічну активність. Залежно від мети і завдань во​ни умовно розподілені на декілька груп: інсектициди – для знищення комах; ака​рициди – для знищення кліщів; репеленти – препарати, що відлякують шкідливих членистоногих; атрактанти – препарати, що приманюють членистоногих. За способами проникнення ліків в ор​ганізм тварин розрізняють такі препарати:  нейромедіатори – гамма-масляна кислота, блокує передачу нервових імпульсів між нервовими закінченнями і клітиною м'язової тканини; контактні – проника​ють у гемолімфу через кутикулу членисто​ногих; кишкові – потрапляють в організм членистоногих через травний апарат, фуміганти (паро- й димоутворюючі) – діють на дихальний апарат; хемостерилянти – статеві стерилізатори тощо. 

У практиці ветеринарної медицини для боротьби з паразитичними членистоноги​ми широко застосовують такі основні лікарські форми хімічних препаратів, розчини для ін'єкцій, концентрати емульсовані, кон​центрати-пасти, аерозолі, порошки, дус​ти, мазі, лініменти, мила, гранули тощо. Залежно від захворювання тварин і цільового призначення інсектицидні та акарицидні препарати застосовують для місцевої та загальної обробки, обпилення, обтирання покриву шкіри чи во​лосся на обмежених ділянках тіла, обприскування     покриву     шкіри (емульсіями та суспензіями), аерозольної обробки, а також для ін'єкцій і купання тварин у ваннах. Зазначимо, що купати кролів не можна, а коти і кози цю проце​дуру переносять погано. 

Усі лікарські препарати для боротьби з кліщами та комахами, які ведуть парази​тичний спосіб життя, треба застосовувати відповідно до діючих настанов, затвердже​них Державним департаментом ветери​нарної  медицини  України.   Перед масовими обробками тварин кожну партію препарату випробовують на неве​ликій групі. Наприклад, 10–15 тварин різної вгодованості та віку обробляють згідно з настановою щодо застосування відповідного препарату. Якщо у тварин протягом 2—3 днів після цього не з'явили​ся клінічні ознаки токсикозу, то почина​ють обробляти все стадо. 

Група піретроїдів. Провідні фармацевтичні фірми світу для виготовлення інсектоакарицидних препаратів широко використовують син​тетичні піретроїди (дельтаметрин, зетациперметрин, перметрин, тетрометрин, флометрин, циперметрин). Піретроїди – препарати високоток​сичні для членистоногих і малотоксичні для тварин, оскільки повільно всмокту​ються через шкіру в кров та містять інгредієнти, які сповільнюють цей процес. Саме тому ці препарати не кумулюються в організмі. До того ж вони легко і на трива​лий час прилипають до шерсті тварин, що сприяє й високій біологічній активності проти паразитів. Крім того, ці препарати дуже швидко руйнуються в довкіллі. Ме​ханізм дії піретроїдів зводиться до пору​шення співвідношення між іонами натрію та калію на мембранах оболонок клітин паразита, що спричинює розлади у кліти​нах метаболічних процесів При цьому блокується   передавання   нервових імпульсів через ганглії периферичних нервів паразита, що призводить до його паралічу, а пізніше і загибелі.

Неостомазан. Препарат випускається за ліцензійною технологією із субстанції фірми «Санофі» (Франція). Форма випуску: ампули по 3 мл, скляні флакони по 100 мл, банки міскістю 5 л. У 100 мл препарату містить​ся 0,5 г тетраметрину і 5 г трансміксу.

При ураженні тварин іксодовими кліщами, при псороптозі, демодекозі та для боротьби з вошами, блохами і мухами застосовують 0,0125%-ний водний розчин (1л неостомазану на 400 л води), яким об​прискують всю шкіру. З профілактичною й лікувальною метою на тварину витрача​ють 0,5—1,5 л розчину. Для профілактики тварин обприскують одноразово; при псо​роптозі та демодекозі обробляють 2 рази з інтервалом 7 днів. 

Хворих на псороптоз овець купають у 0,005%-ній водній емульсії препарату (роз​ведення 1:1000). Препарат додають у ван​ну з водою та ретельно перемішують. У ваннах без зворотного витікання рідини на одну нестрижену вівцю витрачають 8 л, а на стрижену – 4 л емульсії. Після купан​ня 200—300 овець у ванні збільшують кон​центрацію до 0,0075%-ної водної емульсії неостомазану (розведення 1,5:1000). З профілактичною метою обробку тварин здійснюють одноразово, а з лікувальною — повторюють через 7 днів. При такій об​робці на вівцях гинуть всі воші та мухи.

Коней обробляють проти коростяних та іксодових кліщів, мух і вошей методом обприскування   0,0125%-ною   водною емульсією препарату (розведення 1:400). При саркоптоїдозах обробку повторюють через 7 днів, а при іксоїдозах – через 3 дні. Свиней обробляють проти кліщів-свербунів (саркоптесів), вошей, бліх, мух методом обприскування або змочуванням усього покриву шкіри водним розчином препарату (розведення 1:400). Тварин ре​комендується обробляти повторно через 14 днів.

Кролів з вушною коростою лікують за такою схемою: у зовнішній слуховий прохід вуха вливають 1–1,5 мл водного розчину (1:400) неостомазану, змочуючи при цьому всю його раковину. Якщо коро​ста поширилась на шкіру за межі ракови​ни вуха, то обробляють й уражену ділянку шкіри. Лікування повторюють через 7 днів. Собак і котів купають або обприс​кують розчином препарату (1:200). Одно​разова обробка забезпечує захист тварин від іксодових кліщів протягом 2 – 3 днів. При саркоптозі й демодекозі уражені ділянки шкіри обробляють кожні 10 днів до повного знищення кліщів (у зскрібках шкіри). При встановленні діагнозу на отодектоз лікування тварин повторюють че​рез 7 днів.

Ектомін 100 к.е. Випускається у формі емульсії жовто-коричневого кольору зі специфічним за​пахом у пластикових каністрах місткістю 1 і 5 л. У 100 мл препарату міститься 10 г діючої речовини – циперметрину та емульсійного наповнювача до 100 мл.

Препарат (водний розчин у розведенні 1:1000) застосовують проти паразитоформних та саркоптозних кліщів, во​шей, кровососок, оводів підшкірних та мух шляхом купання або обприскування тіла худоби. Короткошерстих овець обробляють таким же розчином препарату, довгошерстих – у розведенні 1:830; сви​ней – у розведенні 1:1000; домашню пти​цю проти кліщів – водним розчином препарату в розведенні 1:1000 (60 л на 1000 голів птиці). Приміщення для тварин об​прискують препаратом у розведенні 1:50 (5 л на 100 м2 поверхні).

Застереження. Молодняк віком до 4 тижнів обробляють обережно. Обробку тварин припиняють за 3 дні до забою. Об​межень щодо використання молока для харчових цілей не встановлено. 

Ектопор-020 8А . Випускається у формі емульсії жовто-коричневого кольору зі специфічним за​пахом у флаконах по 500 мл. В 1 л ектопору 020 5А міститься 2% діючої речо​вини – циперметрину і 98% інертних ма​теріалів.

Препарат застосовують проти паразитоформних кліщів при виникненні сифун-кулатозів та проти мух методом об​прискування місць їх найбільшого скупчен​ня.

 Дозування препарату: худобі – 10 мл на 100 кг живої маси (від 100 до 300 кг – 20 мл на тварину; понад 300 кг – 30 мл); вівцям і козам – 1 мл на 5 кг маси тіла. Тривалість обробки худоби проти кліщів – від 1 до 3 тижнів, овець і кіз – від 5 до 8. При сифункулатозах тварин обробляють дворазово з інтервалом 14–18 днів; проти мух  –  з  інтервалом  від  4 до 5 тижнів.

Застереження. Молодняк віком до 4 тижнів обробляють обережно Обробку тварин припиняють за 3 дні до забою. Об​межень щодо використання молока для харчових цілей не встановлено.

 Бутокс-50 випускається у вигляді про​зорого розчину жовтуватого забарвлення в металевому посуді місткістю 1,5 та 2,5 л з етикеткою «Отрута». В 100 мл препара​ту міститься 5 г дельтаметрину (діюча речовина), 0,10 г моногідрату лимонної кислоти, 15 г кальцію додецифенілсульфату; 15 г поліетоксильованого третин​но-четвертинного бутилфенолу, 25 г 2-метоксиетилацетату, а також до 100 мл ароматизатора С9. 

Препарат застосовують проти іксодо​вих кліщів, однохазяїнних вошей, волосоїдів, зоофільних мух і гнусу методом обприскування худоби та овець робочим розчином 0,5 л препарату на 1000 л води, при ураженні кліщами дво- і трихазяїнними – 0,75 л препарату на 1000 л води. При саркоптоїдозах худоби та овець для профілактичного купання на 1000 л води додають 0,6 л препарату. Для лікувально​го купання 1 л препарату розчиняють у 1000 л води, обробку повторюють через 10–12 днів. Найкраще овець купати на 6 – 8-й тиждень після стриження. При саркоптозі свиней обприскують розчином з розрахунку 1 л препарату на 1000 л води з наступним вичісуванням. У разі силь​ного ураження тварин повторно обробляють через 10–12 днів.  Об'єм робочого розчину для обприску​вання однієї тварини становить для худо​би – 3 л, овець і свиней – 1,0–1,5 л. Дезакаризацію ферм і пташників здійснюють обприскуванням, витрачаючи 1 л бутоксу на 1000 л води.

Застереження. Препарат не дають тва​ринам під час естрального циклу. Не реко​мендується обробляти тварин методом дрібнодисперсного обприскування. Обме​жень щодо вживання м'яса та молока для харчових цілей немає.

Байтикол 6% к.е.  Випускається у вигляді однорідної прозорої масляної рідини світло-корич​невого кольору в пластиковому посуді місткістю 1 л та в бочках по 50 л. У 100 мл препарату міститься 6 г діючої речовини – флуметрину.

Препарат застосовують проти іксодидозу, саркоптоїдозів, сифункулатозів, бовікальозів та триходектозу методом купання та обприскування покриву шкіри тварин (ду​шові камери). Для обробки великої рогатої худоби, овець і кіз  при ураженні іксодовими кліщами однохазяїнними ванну наповнюють розчином у співвідношенні 1 л препарату на 2000 л во​ди, а при ураженні іксодовими кліщами дво- і трихазяїнними –1л препарату на 1500 л води. Для доливання додатковий розчин розводять так: 1 л препарату на 1500 л води. Худобу дезакаризують у душо​вих камерах. Ємність камери заповнюють розчином – 1л препарату на 500 л води. Собак ретельно обробляють розчином байтиколу (1 мл препарату на 2 л води), змочуючи при цьому шерсть і шкіру, особ​ливо в місцях скупчення паразитів.

Застереження. Обмежень щодо вжи​вання молока і м'яса для харчових цілей після застосування препарату немає.

 Дифузіл-В спрей. Випускається у балончиках по 150 мл. У 100 мл препарату міститься 400 мг діючої речовини – перметрину.

Препарат застосовують для боротьби з іксодовими кліщами, вошами та блохами собак і котів, а також для дезінвазії місць їх розміщення. Тварин обприскують аерозо​лем миттєвим розпиленням (0,5–1 с) на всю поверхню скуйовдженої шерсті, а потім препарат ретельно втирають. По​вторно обробляють через 7 днів.

Застереження. Уникати потрапляння препарату в очі людей і тварин (за потреби промити їх питною водою). Після застосу​вання препарату слід добре вимити руки водою з милом.

Ортосан-В (ОгИюііап-У). Ветеринарний інсектицидний шампунь випускається у вигляді прозорої рідини жовто-коричневого кольору в ба​лончиках по 150 мл. У 100 мл шампуню міститься 300 мг діючої речовини — перметрину.

Препарат застосовують при паразиту​ванні на собаках і котах іксодових кліщів вошей та бліх.   Препарат містить провітамін,  що сприяє кращому за​гоєнню ран і подразнень шкіри, спричи​нених  ектопаразитами. Після застосування препарату поліпшується ви​гляд шерсті. Спочатку шампунь збовту​ють, піну наносять на мокру шерсть і розтирають 2—3 хв, а потім добре проми​вають теплою водою. При необхідності очі промивають 2—3%-ним розчином борної кислоти, тварин обсушують, а лапки зма​щують живильним кремом. Обробку тварин повторюють через 7 днів.

Застереження. Після застосування препарату добре вимити руки і змастити їх кремом для регенерації тканин.

Ектоцид. Складна емульсія, що містить препарат піретроїдів, титрований за токсичністю для ектопаразитів. Препарат високоток​сичний для ектопаразитів і малотоксичний для теплокровних.

Застосовують для боротьби з ектопара​зитами сільськогосподарських і домашніх тварин (блохи, воші, волосоїди, пухопероїди, коростяні та іксодові кліщі). Для виготовлення робочого розчину до 500 мл концентрату ектоциду додають 10л води, після чого ретельно перемішують до утворення однорідної емульсії.

Для нанесення розчину на покрив шкіри, волосся чи пір'я застосовують об​прискувачі типу «Автомакс», «Дезшфаль», «Росинка». Препарат наносять із розрахунку 70–100 мл на свиню, 100–150 на корову, 50 на вівцю, 5–10 на птицю, 25–50 на собаку і 3–10 мл на кота. При роботі з препаратом необхідно до​тримуватися правил особистої безпеки.

Карате. Емульсія молочно-сірого кольору, що містить препарат піретроїдів, титрований за токсичністю для ектопаразитів. На шкірі тварин зберігається протягом 20–25 днів. Застосовують із профілактичною та лікувальною метою проти ектопаразитів свійських тварин, яких обробляють за до​помогою ручних обприскувачів типу «Ро​синка». Препарат наносять із розрахунку 25–50 мл на собаку, 10–25 на кота, 120 мл на кроля. На шкірі тварин карате зберігається до 20–25 діб.

Міазоцид. Емульсія кольору молока, до складу якої входить препарат піретроїдів, титро​ваний за токсичністю для імаго та личи​нок мух, що викликають тканинні й нашкірні міази у тварин. Препарат високотоксичний для міазних мух і малоток​сичний для теплокровних тварин. Застосовують із профілактичною та ліку​вальною метою. Випускається у флако​нах по 500 мл. Для виготовлення робочого розчину вміст одного флакона розчиняють у 10 л води.

Розчином обробляють уражені ділян​ки шкіри або рани за допомогою обприс​кувачів      «Автомакс», «Дезшфаль», «Росинка». Міазоцид наносять  профілактично  із розрахунку 50 мл на стрижену вівцю, 100 мл на нестрижену, з лікувальною метою – 20–30 мл на міазну рану.

Тіоцид.  Препарат застосовують для боротьби із саркоптозом свиней.

Для виготовлення робочого розчину до 0,5 л тіоциду додають 10 л води, після чого емульсію ретельно перемішують. Робочий розчин наносять із розрахунку 200–250 мл на дорослу тварину і 150– 200 мл на молоду.

Тварин обробляють за допомогою об​прискувачів типу «Автомакс», «Росинка». При роботі з препаратом необхідно дотри​муватися правил особистої безпеки.

Принади КПДМ-1 і КПДМ-2. Це складні емульсії, що містять препа​рат із піретроїдом, титрований за ток​сичністю для мух, і речовини, які їх приваблюють. До складу КПДМ-2, крім кормових атрактантів, входить синтетич​ний статевий феромон. Принади високо​токсичні для комах і малотоксичні для теплокровних тварин.

Для виготовлення робочого розчину вміст флакона додають до 10 л розчину па​токи (4 л патоки на 16 л води) або до розчину цукру (2–2,5 кг цукру розчинити, змішати з принадою і довести водою до 10л). Тва​рин обробляють за допомогою обприску​вача типу «Автомакс» із режимом роботи 3 атм. Норми витрати принад 1 л робочого розчину на 100 м2 підлоги. При роботі з принадами слід дотримуватися пра​вил особистої безпеки.

Фосфорорганічні сполуки (ФОС).  Препарати системної та контактної дії, малотоксичні для тварин і токсичні для членистоногих. При дії на членистоногих ФОС перетворюються у фосфорні ефіри серину, викликаючи  незворотну інактивацію холінестерази та інших ферментів, які містять в активному центрі серин (естерази). Холінестераза втрачає здатність розщеплювати ецетилхолін і нагромаджується у гемолімфі, що сприяє перезбудженню холінегричної нервової системи, порушенню процесів метаболізму. Відтак виникає розлад передачі нервових імпульсів, параліч і загибель членистоногих.

ПРОТИЕПІЗООТИЧНІ ЗАХОДИ У ГОСПОДАРСТВАХ

 ПРОМИСЛОВОГО ТИПУ

Ветеринарні аспекти інтенсивного тваринництва. У 70 – 80-і роки ХХ століття в колишньому СРСР, на теренах якого знаходилась і Україна, масово  створювались сільськогосподарські підприємства промислового типу, основним завданням яких було  максимальне забезпечення населення доброякісними продуктами харчування, а переробної промисловості  – дешевою, якісною сировиною. Виходячи із цього  всюди почали організовувати великі спеціалізовані господарства та комплекси: з виробництва молока, з вирощування телиць і нетелей; з вирощування молодняку великої рогатої худоби; свинарські комплекси з повним циклом відтворення, відгодівлі і вирощування свиней; свинарські комплекси з відгодівлі привозного поголів’я; вівчарські комплекси; птахофабрики з виробництва яєць; птахофабрики з виробництва м’яса бройлерів. 

Відгодівельні спеціалізовані господарства та комплекси  розраховувались на відгодівлю 12, 20, 30 тис. голів великої рогатої худоби та 12, 24, 54, 108 тис. голів свиней. Були створені племінні спеціалізовані господарства великої рогатої худоби та свиней на 1,5 – 2 тис. голів. Майже у всіх областях України були створені птахофабрики яйцевого (до 3 млн курей-несучок) і м’ясного (до 10 млн бройлерів) напрямів. Працювали і давали продукцію великі кролівницькі ферми та вівцеферми. На забезпечення безперебійної роботи таких господарств, їх ветеринарно-санітарної стабільності, епізоотологічного благополуччя працювала ціла галузь промисловості колишнього СРСР. 

З моменту розпаду СРСР були порушені зв’язки, завдяки яким підтримувалась стабільність у роботі великих спеціалізованих господарств, до того ж виявились приховані до певного часу негаразди і економічні прорахунки. Більшість спеціалізованих нетельних господарств, відгодівельних комплексів з відгодівлі великої рогатої худоби, вівчарських господарств промислового типу припинили своє існування. Окрім того, час показав недоцільність створення спеціалізованих господарств та комплексів з вирощування тварин кращих порідних ліній та родин. Перераховані вище спеціалізовані господарства не виправдали свого призначення, не спромоглися досягти поставленої мети.

Однак, слід відмітити той факт, що відгодівельні спеціалізовані господарства з інтенсивного виробництва свинини, м’яса бройлерів, отримання яєць  економічно себе цілком  виправдали і дійсно сприяли забезпеченню населення держави дешевими доброякісними продуктами харчування, а переробну промисловість  – сировиною. 

Отже, переведення тваринництва на промислову технологію з визначеною ритмічністю виробництва продукції і при великій концентрації поголів’я на обмежених площах потребує створення оптимальних зоогігієнічних умов утримання тварин, забезпечення їх  повноцінними за поживністю і високої санітарної якості кормами, а також суворого виконання всіх правил із захисту господарств від занесення збудників інфекційних хвороб та підтримання на фермах і комплексах високої ветеринарно-санітарної культури. Успішний розвиток промислового тваринництва можливий лише при забезпеченні стійкого епізоотичного благополуччя з інфекційних хвороб, завдяки організації роботи служби ветеринарної медицини, забезпечення високої ветеринарно-санітарної культури і епізоотичного захисту сучасних крупних господарств. 

Комплекси промислового типу – це великі сільськогосподарські підприємства, де проектно-будівельні рішення, високий ступінь механізації і автоматизації виробничих процесів, кормовиробництво (кормоприготування) та фізіологічні можливості тварин тісно взаємопов’язані суворо дотримуваною технологією, яка забезпечує рівномірне ритмічне й поточне  виробництво тваринницької продукції при мінімальних затратах праці. Відповідно до такого статусу організація і експлуатація тваринницьких комплексів грунтуються на реалізації конкретної промислової технології, у якій органічно об’єднані селекційні, зоотехнічні, інженерно-технічні, ветеринарні й економічні питання, через що всі аспекти проблеми промислового тваринництва, включаючи і ветеринарні, слід аналізувати як єдине ціле в рамках технології виробництва. Будь-яка розробка або рішення окремо взятого питання у сучасному тваринництві можуть виявитися не оптимальними і навіть помилковими, якщо не будуть ураховані інші сторони промислової технології, пов’язані з проблемою забезпечення здоров’я тварин і протиепізоотичного захисту господарств. Такий комплексний підхід до забезпечення здоров’я тварин, як фізіологічної основи їх розведення та досягнення максимального економічного результату при мінімальних витратах засобів, є методологічним підгрунтям розвитку і вдосконалення інтенсивного тваринництва та птахівництва.

Отримання продукції не будь-якими, а визначеними засобами, передбаченими промисловою технологією, досягають за рахунок планової ритмічності виробництва, яка забезпечується послідовними циклами. Кожний цикл включає групу тварин, однорідних за походженням, віком, масою і фазою виробничого процесу. Така група тварин становить виробничу одиницю, яка заміняє окрему тварину і є відправною ланкою для всієї внутрішньогосподарської та ветеринарної діяльності. У зв’язку з таким підходом сучасна науково-технічна думка спрямована на розробку технологічних процесів і ветеринарних прийомів у тваринництві, які б забезпечували однорідність (стандартність) тварин у великих групах, без чого неможливе як саме промислове розведення тварин, так і ветеринарна робота за принципом наукового обслуговування та забезпечення здоров’я тварин.

Звичайно, створення тваринницьких комплексів зумовило й інший підхід до вирішення завдань щодо профілактики інфекційних хвороб. Їх охорона від занесення збудників цих хвороб стала головною ланкою господарської діяльності, оскільки стан здоров’я стада є фактором, що визначає економічну ефективність галузі. Виходячи із системного підходу, в господарствах промислового типу загальні і специфічні профілактичні заходи є складовою частиною технології виробництва. Органічно вписуючись у ці ланки технологічного процесу, вони забезпечують ефективність виробництва, санітарну якість продукції, яка випускається, і благополуччя з інфекційних хвороб. 

В умовах промислового тваринництва набуває значення планомірний лабораторний контроль за фізіологічним та імунобіологічним станом тварин, зоогігієнічними параметрами мікроклімату у приміщеннях, якістю кормів. Саме тому в сучасних комплексах одним із головних методів профілактики хвороб тварин є превентивна (попереджувальна) діагностика, яку здійснюють на основі біоінженерного і ветеринарного лабораторного виробничого контролю. 

Біоінженерний і ветеринарний лабораторно-виробничий контроль – це система організаційних, інженерно-біологічних і ветеринарно-санітарних заходів, а також лабораторних досліджень, спрямованих на попередження виникнення хвороб тварин і забезпечення максимального одержання високоякісної продукції. В цю систему входить здійснення контролю за:  а) проектуванням, розміщенням і будівництвом комплексу; б) господарствами-постачальниками тварин у птахофабрики і комплекси, а також за формуванням окремих вікових груп тварин; в)  фізіологічним та імунологічним станом тварин, циркуляцією патогенних штамів збудників хвороб і їх зміною у конкретному тваринницькому об’єкті; г) мікрокліматом і технологічними умовами утримання тварин; д) якістю води, кормів, годівлі і рівнем продуктивності, відтворенням стада і станом обміну речовини у тварин; е) роботою машин і механізмів у процесі їх взаємодії з тваринами, а також санітарною якістю продукції; ж) проведенням клініко-епізоотичних і лабораторних спостережень за найбільш часто реєстрованими інфекційними хворобами; з) дезінфекцією, дезінсекцією, дератизацією, знезараженням харчових  і відходів боєнь, виконанням санітарно-технічних операцій з видалення гною, утилізації трупів та виробничих біологічних відходів; і) режимом роботи, правилами внутрішнього розпорядку та особистою гігієною працівників комплексу.

Відповідно до відмічених особливостей плани протиепізоотичних заходів розробляють  у господарстві, враховуючи технологію виробництва, конкретний епізоотичний стан самого комплексу і оточуючої зони. У таких планах повинні обов’язково відображатися заходи загальної і специфічної профілактики, а саме:

 загальні ветеринарно-санітарні заходи із захисту комплексів від занесення збудників інфекційних хвороб іззовні та їх поширення всередині господарства;

 загальні заходи, які забезпечують високу природну резистентність організму тварин створенням належних (оптимальних) умов їх годівлі, розміщення і експлуатації; специфічні заходи, спрямовані на захист тварин від найбільш небезпечних для даного комплексу інфекційних хвороб шляхом використання відповідних біологічних препаратів; операції біоінженерного і ветеринарно-виробничого контролю за здоров’ям тварин.

Ветеринарні вимоги та протиепізоотичні заходи  захисту комплексів від заносу збудників інфекційних хвороб і їх поширення  всередині господарства. При проектуванні комплексів провідна роль в протиепізоотичному  захисті належить методу організації виробництва. Суттєво впливаючи на економіку комплексу, метод організації виробництва  водночас повинен автоматично забезпечувати чітке виконання ветеринарної програми профілактики інфекційних хвороб. Тому комплекс будують за типовим проектом, узгодженим з Департаментом ветеринарної медицини Міністерства аграрної політики України. За характером виробництва комплекси організовують як господарства  з повним циклом відтворення, вирощування і експлуатації тварин або з неповним, куди входять репродуктивні господарства з вирощування племінного молодняку, товарні, відгодівельні тощо. З урахуванням виду тварин і спеціалізації для кожного типу промислового господарства відповідно розроблені  зразкові ветеринарно-санітарні правила, підгрунтя яких становлять заходи з охорони господарства від занесення у них збудників заразних хвороб, підтримання  у приміщеннях оптимального мікроклімату й санітарного порядку, забезпечення тварин доброякісними кормами та організації раціональної годівлі. 

Найсуворіше виконання ветеринарно-санітарних вимог – основна умова запобігання виникнення в господарстві інфекційних захворювань. Цьому підпорядкована робота служби ветеринарної медицини і працівників комплексу. Відповідно до вимог ветеринарного законодавства протиепізоотична робота повинна розпочинатися на стадії проектування і будівництва комплексів шляхом здійснення ветеринарного контролю. Проекти таких господарств в обов’язковому порядку потрібно піддавати ветеринарній експертизі відповідно до прийнятих рішень, затвердженого завдання на проектування: визначені джерела комплектування господарства тваринами, розмір і структура стада, відповідність проекту вимогам щодо охорони господарства від занесення збудників інфекційних хвороб іззовні і охорони здоров’я тварин з урахуванням технології та забезпечення охорони природи, позначення номенклатури ветеринарних об’єктів. Виходячи із зазначених вимог, служба державної ветеринарної медицини дає  за проектами висновок щодо відведення земельних ділянок, планування і будівництва тваринницьких ферм, споруд для знезараження стічних вод і гною. Комплекс не можна розміщувати на місці колишніх скотомогильників, поблизу річок, водосховищ і автомагістралей. Ділянка, виділена під забудову, повинна бути сухою, трохи підвищеною, із санітарно-захисною зоною 0,3 – 2 км, не повинна затоплюватися паводковими і зливними водами. 

Тваринницький комплекс є підприємством закритого типу, у зв’язку з чим забороняється  відвідування його сторонніми особами; встановлюється відповідний режим роботи, грунтуючись на суворому дотриманні внутрішнього розпорядку. З цією метою вся територія комплексу має бути огородженою, мати ветсанпропускник і дезблок; повинні бути виокремлені: виробнича зона з ветеринарними об’єктами, зона зберігання і приготування кормів, зберігання, знешкодження та переробки гною і стічної води,  адміністративно-господарська зона. Робітників комплексу забезпечують спецодягом і взуттям, засобами особистої гігієни. Виділяють спеціалізований внутрішньофермський транспорт, який не виїжджає за межі виробничої зони. За межами комплексу, на окремій ділянці, віддаленій не менше як на 0,5 км, будують приміщення для карантину прибулих у господарство тварин. Розміри цих приміщень визначають відповідно до  часу перебування і кількості тварин у комплексі з урахуванням  утримання їх у карантині протягом 30 діб.

Після закінчення будівництва пускові об’єкти комплексу приймаються спеціальною комісією, до складу якої входить представник служби ветеринарної медицини. Комісія дає висновок про придатність об’єктів до експлуатації і відповідність його вимогам об’єкту. Експлуатація комплексу починається з постановки в нього тварин, відбір і завезення яких регламентуються ветеринарно-санітарними правилами.

Усіх тварин, які надійшли на комплекс, піддають ретельному ветеринарному огляду і термометрії. Здорових тварин із нормальною температурою знову карантинують 30 діб. Досліджують і обробляють проти захворювань, перелік яких передбачений для кожного виду комплексу. У виробничу зону комплексу тварин переводять після виконання повного обсягу діагностичних досліджень і профілактичних обробок з аерозольною дезінфекцією зовнішніх покривів тіла тварин, дегельмінтизацією, вакцинацією і встановленням благополуччя групи із заразних хвороб.

Особливості епізоотичного процесу в умовах комплексів і загальна профілактика. Ритмічна робота  комплексів із промисловою технологією виробництва продуктів тваринництва буде ефективною лише за умови утримання в них здорових тварин, благополучних із заразних хвороб. Інтенсивне, індустріальне розведення тварин у господарствах промислового типу докорінно відрізняється від традиційного екстенсивного тваринництва, що створило ряд ветеринарних проблем. Це, насамперед, пов’язано з тим, що промислове виробництво запрограмовано на інтенсивну експлуатацію високопродуктивних тварин. Однак останні часто бувають мало пристосованими до таких умов, вони переважно  відселекціоновані лише за зоотехнічними тестами, мають напружений енергетичний обмін і нерідко ослаблену резистентність. Через ці причини можливе масове ураження у тварин респіраторної і травної систем, порушення обміну речовин, зниження відтворювальної функції. Хвороби, властиві тваринам промислових господарств і описані у спеціальній літературі під назвою  “внутрішня патологія комплексів”, призвели до створення нової концепції  “про стадну патологію”. Вона походить від однорідності тварин у групі та ідентичної чутливості стада (груп) промислових комплексів до одних і тих же збудників, під дією яких, як правило, одночасно заражаються і хворіють всі або більшість тварин стада. 

Прояву стадної патології на комплексах сприяє висока концентрація тварин,  що полегшує реалізацію повітряного і аліментарного шляхів передачі збудника інфекції. Тому респіраторні і аліментарні хвороби вийшли у сучасному тваринництві на перший план внутрішньої патології комплексів. Причина виникнення масових респіраторних і аліментарних інфекцій комплексна. Окремі збудники, а також їх асоціації, проявляють свою патогенну дію у поєднанні з одночасною дією неспецифічних стрес-факторів, або вже на фоні синдрому адаптації-стресу. Для таких патологічних станів, описаних під назвою “хвороби адаптації”, характерна зміна мікробіозу: порушення класичної мікробної рівноваги, яка призводить до дисбактеріозу з субклінічними та клінічними проявами, а також переважна мінливість і активація умовно патогенної (факторної) мікрофлори й поява на цьому фоні масових шлунково-кишкових та респіраторних захворювань бактеріального, мікоплазмового й вірусного походження. При високій концентрації тварин у комплексах відбувається зміна біологічних властивостей збудника. Збудники факторних хвороб, що пасажуються на тваринах з ослабленою резистентністю, внаслідок багаточисельних пасажів набувають характеристик патогенності (наприклад, збудники диплококозу поросят). 

На комплексах часто з’являються нові серологічні варіанти збудників із зміненими біологічними, антигенними (антигенний дрейф, антигенний шифт), морфологічними властивостями, внаслідок чого одні й ті ж збудники з підвищеною вірулентністю та патогенністю можуть викликати захворювання тварин і птиці, вакцинованих відповідними комерційними вакцинами (наприклад, на птахофабриках виділяють серологічні варіанти вірусу інфекційного бронхіту курей, який має лише 1 – 5% гомології з вакцинними).

Практика експлуатації великих комплексів показує, що в таких господарствах часто змінюється природний шлях розповсюдження збудника, з’являються нові шляхи його передачі. Хвороби можуть швидко поширюватись на все поголів’я внаслідок тісного контакту між зараженими і сприйнятливими тваринами у групах. Можливим стає такий шлях передачі збудника, що за природних умов життя тварин відсутній або його не існує у простих товарних господарствах, оскільки тварини утримуються в них не так щільно. Наприклад,  нині провідним шляхом розповсюдження вірусу  хвороби Ауєскі серед свиней  на комплексах є респіраторний.

У практичних умовах під впливом на групу тварин специфічних (бактерії, мікоплазми, віруси) та неспецифічних факторів (різка та швидка зміна умов годівлі, утримання, експлуатації) респіраторні та аліментарні інфекції, як правило, проявляються у вигляді повного або клінічно  вираженого синдрому. Якщо ж на групу тварин впливає один із названих факторів, то на фоні вираженої природної стійкості ці хвороби проявляються слабо у вигляді неповного синдрому. Їхня діагностика звичайними методами утруднена. Хоча їх і прийнято у промисловому тваринництві називати “дрібними хворобами”, однак вони найбільш поширені й можуть знижувати економічну ефективність на 20 – 30% і більше.

Профілактика хвороб адаптації і аліментарних та респіраторних уражень, які виникають на цьому фоні, грунтується на забезпеченні стандартності (однорідності) тварин у групі за віком, масою, походженням, мікробним пейзажем, станом здоров’я і рівнем продуктивності.

Ідеальним профілактичним засобом, що створює однорідність поголів’я за мікробним пейзажем є одночасне заповнення і звільнення усього приміщення чи сектора (за принципом “все зайнято – все пусто”) з надійною їх дезінфекцією. З цією метою у визначені періоди виробничого циклу забезпечується контрольний облік натуральної мікрофлори (антигенна інформація)  між дорослими тваринами з тим, щоб вони у подальшому змогли передавати своєму приплоду колостральний (лактогенний) імунітет тих патогенних мікроорганізмів, які циркулюють у стаді.  Таким чином забезпечується груповий імунітет й порівняно легка адаптація новонароджених тварин у перші дні життя.

Значним профілактичним заходом є забезпечення тварин оптимальними зоогігієнічними умовами утримання і кормами, повноцінними за поживністю та високої санітарної якості, а також дотримання принципу раціональної годівлі та згодовування преміксів з лікувально-профілактичною метою у визначені фази виробничого циклу з урахуванням ветеринарних вимог. Наприклад, для профілактики бактеріальних інфекцій (респіраторний мікоплазмоз, колібактеріоз тощо) у курчат-бройлерів на певних етапах вирощування  з кормом задають фторхінолони (флоксатрил тощо);  поросятам на відгодівлі для профілактики колібактеріозу, набрякової хвороби, сальмонельозу задають суїбіколь (препарат, що містить цинк і  препарат з групи сульфадимезину). Велике значення має також забезпечення тварин достатнім фронтом годівлі – можливістю з’їдати корми усіма тваринами одночасно. Все це сприяє підвищенню резистентності організму і знижує дію різних видів стрес-факторів. 

Порівняно велика кількість тварин, зосереджених на невеликій території, і поточне виробництво обмежують застосуванням індивідуальніх методів ветеринарного обслуговування. Тому при розробці ветеринарних програм, як системи профілактичних заходів, потрібно виходити із принципу групового методу обслуговування тварин з урахуванням технології виробництва. Ветеринарні заходи повинні бути легко доступні, прості і короткі за часом, а також органічно входити у конкретну технологію виробництва у вигляді поступової системи заходів, розрахованої на весь виробничий цикл.

Специфічна профілактика інфекційних хвороб у господарствах промислового типу.   У профілактичній роботі важливим заходом є забезпечення специфічної стійкості тварин шляхом проведення планової перманентної активної імунізації. Тому спеціальні профілактичні заходи, введені у технологію виробництва у їх повному обсязі на рівні із загальними заходами, обов’язкові для сучасних тваринницьких господарств усіх категорій. 

Специфічну профілактику включають у програму протиепізоотичного захисту великих комплексів у випадках небезпеки занесення збудника тієї чи іншої хвороби іззовні, а також за епізоотологічними показниками. Вирішальне значення має розробка раціональних систем щеплень, тісно пов’язаних із технологією виробництва; запровадження групової ентеральної вакцинації  (з кормом); застосування комплексних методів імунізації і нової високопродуктивної техніки для масових обробок тварин.

Нині профілактичні щеплення у великих комплексах рекомендується проводити у всіх випадках у початковий період організації господарства, тобто, коли вони не мають надійного епізоотичного захисту, а потім після освоєння повної планової потужності лише з урахуванням епізоотичної ситуації і технологічних карт. Отже, здійснення заходів специфічної профілактики в комплексах одного й того ж типу за спеціалізацією, але розміщених у зонах із різною епізоотичною ситуацією, може бути різним. Тому плани протиепізоотичних заходів розробляють безпосередньо у господарстві з урахуванням їх напряму і особливостей конкретної епізоотичної ситуації, території його розміщення. За їх основу слід брати зразкові схеми профілактичних загальних і специфічних ветеринарних обробок, розроблених для промислових господарств різного типу й призначення: свинарських комплексів з повним циклом відтворення, відгодівлі і вирощування свиней; свинарських комплексів з відгодівлі  поголів’я, що завозиться; птахофабрик з виробництва яєць або м’яса бройлерів. У таблиці 70 наведена  приблизна схема  обробок маточного поголів’я птиці.

Таблиця 70 – Щеплення маточного поголів’я в репродукторному господарстві птиці 

	Назва хвороби
	Тип вакцини
	Дата вакцинації

	Хвороба Марека
	Rismavac Nobilis + Marexine CA

Rismavac Nobilis
	1-й день

	Хвороба Ньюкасла
	Clone 30 + MA 5
	2-й тиждень

	
	Vitapest
	6-й тиждень

	
	Vitapest
	14-й тиждень

	
	Nobivac Reo + IB + G + ND
	18-й тиждень

	Інфекційний бронхіт
	H -120
	2-й тиждень

	
	Clone 30 + MA 5
	6-й тиждень

	
	H -120
	14-й тиждень

	
	Nobivac Reo + IB + G + ND
	18-й тиждень

	Інфекційний енцефаломієліт
	AE vakc. Calnek 1143
	15-й тиждень

	Інфекційний ларинготрахеїт
	Laryngovac Nobilis
	11-й тиждень

	Віспа птиці
	Ovodiptherin forte
	11-й тиждень

	Хвороба Гамборо
	D-78
	3-й тиждень

	
	D-78
	8-й тиждень

	
	D-78
	13-й тиждень

	
	Nobivac Reo + IB + G + ND
	18-й тиждень


Метапрофілактика в інтенсивному тваринництві. Метапрофілактичний  підхід в епізоотичному захисті господарств промислового типу в ряді країн із розвиненим свинарством і птахівництвом доповнюється так званими  SPF-програмами (Specific Pathogen Free), спрямованими на створення стад (груп, господарств) тварин, вільних від патогенної мікрофлори. Оздоровлення господарств промислового типу через  SPF-програму пов’язане з розвитком гнотобіології – вчення про одержання і вирощування тварин у мікробіологічно контрольованих або стерильних умовах довкілля. Нині розроблені технологічні процеси одержання і вирощування великої кількості телят, ягнят і особливо поросят із такими характеристиками: 1 категорія – тварини, одержані асептично й вирощені у стерильних умовах; 2 категорія – тварини, одержані асептично, позбавлені молозива і вирощені у суворій ізоляції, але не в стерильних умовах; 3 категорія – тварини, одержані асептично або шляхом природних родів, які містять нормальну мікрофлору, за винятком патогенних мікроорганізмів – збудників інфекційних захворювань.

Незалежно від технологічного процесу  вирощування тварин з названими характеристиками таку роботу проводять на станціях гістеротомії (SPF-станції); це основна ланка  SPF- програми, де відбувається контрольований розрив між матерями та їх нащадками і тим самим запобігається контамінація наступних поколінь тварин патогенною мікрофлорою. На таких станціях тварин вирощують до певної маси, а потім передають у племінні господарства, включені в  SPF- програму.

Стосовно метапрофілактики у загальну структуру господарств, включених в  SPF- програму, повинні входити: 

а) первинні господарства, які одержують племінний матеріал з  SPF- гістеростанцій і  займаються відтворенням племінних тварин за типом племзаводів;

б) вторинні господарства, які утворюються з первинних і займаються одержанням та вирощуванням племінних тварин за типом племгоспів;

в) оздоровчі товарні господарства, які рекомендуються для включення в SPF-систему, що комплектують племінними тваринами вторинні господарства і посилено стежать за ветеринарно-санітарним станом ферм, здоров’ям тварин. Особлива увага звертається на ветеринарно-санітарну культуру і зоогігієнічні питання, протиепізоотичний захист на рівні первинних і вторинних господарств. Господарства всієї SPF- системи функціонують за типом закритих підприємств із суворими ветеринарними правилами режиму роботи.

Для створення здорових стад тварин, вільних від збудників інфекційних хвороб, розроблені: техніка одержання тварин шляхом гістеротомії; технологія вирощування тварин в ізольованих (стерильних) умовах; ветеринарний контроль і ветеринарно-санітарний статус SPF- господарств, їх благополуччя щодо конкретних інфекційних хвороб.

У зв’язку з тим, що у сучасну SPF- програму створення здорових стад входить комплекс організаційних, інженерно-технічних, селекційно-генетичних і ветеринарних завдань, особлива увага при їх розробці та запровадження повинна приділятися економіці виробництва тваринницької продукції у таких господарствах. Відзначаючи технічні і організаційні складності запровадження SPF- програм, усі дослідники в той же час визнають економічну та епізоотологічну їх ефективність, особливо для великих господарств промислового типу. Наша система організації тваринництва, як ні одна інша, є найбільш сприятливою для створення стад тварин, вільних від патогенної мікрофлори. У перспективі селекційно-генетична робота повинна будуватися на основі SPF-програм. Виведення нових порід, родин та ліній тварин необхідно вести не тільки за ознакою стійкості проти визначених хвороб, а й властивих тваринами великих господарств промислового типу. Це завдання складне, але  вирішуване.

Розробку оригінальних або модифікованих SPF- програм у плані метапрофілактики слід проводити більш активно і цілеспрямовано. З цією метою необхідно розгортати інтенсивні дослідження з гнотобіології і перспективного використання SPF- тварин у практичних цілях. При цьому всі завдання профілактики хвороб і оздоровлення тваринницьких господарств з SPF- програм повинні бути підпорядкованими перш за все ветеринарно-селекційним і економічним інтересам. Їх  потрібно розробляти і запроваджувати з урахуванням епізоотичного стану господарств, для чого потрібно визначити статус SPF- господарств за ветеринарними критеріями.

ЗАРАЗНІ  ХВОРОБИ  ДИКИХ  ТВАРИН


З 1,5 млн видів тварин лише невелика кількість (у межах двох десятків) є сільськогосподарськими або домашніми (прирученими), решта належать до диких тварин. Відповідно, серед хвороб диких тварин існують такі, що уражають як сільськогосподарських тварин, так і людину. Оскільки деякі хвороби у диких тварин перебігають не так, як у свійських, боротьба з ними має свої особливості. Знання розповсюдженості хвороб диких тварин і особливостей їх прояву дозволить правильно і ефективно проводити заходи  профілактики і боротьби із заразними хворобами свійських тварин, захистити людей від інфекційних захворювань, які передаються від диких тварин.


Епізоотична ситуація щодо заразних  хвороб  диких тварин у світі. Важливого значення набуває необхідність збереження популяцій диких тварин, які,  на жаль, самі страждають від заразних захворювань. Водночас існує проблема регулювання чисельності певних видів диких тварин, які є резервуаром і носіями багатьох заразних хвороб. Крім того, є проблеми,  пов’язані з переміщенням диких тварин. Намагання ігнорувати біологічні закони, розроблені науковцями і вистраждані практикою взаємовідносин з дикими тваринами, призводить до непередбачуваних, негативних наслідків. Відомі приклади, коли самостійне “приручання” диких тварин завдавало шкоди і людям, і самим тваринам.


Міжнародне епізоотичне бюро (МЕБ) проблемі заразних хвороб диких тварин надає важливого значення. В 1993 р. була створена спеціальна група МЕБ, головне завдання якої – ідентифікація хвороб диких тварин, які реєструються в країнах – членах МЕБ, і виявлення тих, про які необхідно повідомляти цю організацію. 125 країн – членів МЕБ надіслали списки хвороб диких тварин, які реєструються в їхній країні або регіоні і створюють загрозу зараження свійських тварин та птиці. Аналіз надісланих відповідей показав, що загрозу для диких тварин становлять:

а) 10 захворювань із списку А згідно класифікації МЕБ – африканська чума коней, африканська чума свиней, ящур, класична чума свиней, чума дрібних жуйних, чума великої рогатої худоби, гарячка долини Ріфт, чума (грип) птиць і ньюкаслська хвороба;

б) 21 хвороба зі списку Б згідно з класифікацією МЕБ – сибірка, хвороба Ауєскі, туберкульоз великої рогатої худоби і птиці, бруцельоз, гідроперикардит, ехінококоз, енцефаломієліт коней, лейшманіоз, злоякісна катаральна гарячка, сказ, лялечки м’ясної мухи, тейлеріоз, трихінельоз,  трипаносомоз, чума качок (вірусний ентерит качок), пастерельоз птиці, пситакоз (орнітоз), міксоматоз, туляремія і вірусна геморагічна хвороба кролів.

Крім того, стосовно цієї групи, на підставі відповідей був складений попередній перелік 30 хвороб, які не входили до списку А і Б, але являють загрозу для диких тварин, які включені в епізоотичний процес як фізичні або потенційні жертви, носії або переносники. Ці хвороби вирішено реєструвати і внести до так званого “списку хвороб диких тварин, що чекає”. До цього списку увійшли : хвороби ссавців – аскаридоз, бесноітіоз, чума м’ясоїдних, ектима, нематодоз китів, нематодоз оленів, епізоотична хвороба оленів, бешиха, синдром коричневої печінки європейських зайців, панлейкемія котячих, лейкемія котячих, ірематодоз оленів, спірохетоз (хвороба Лайма), саркоптоз, псороптоз, менінгеальний нематодоз білохвостих оленів, європейський менінгеальний елафостронгілідоз оленів, окуло–васкулярний міаз, чума тюленів, каліцівірусна хвороба морських ссавців (везикулярна екзантема), зоонозна чума (лісова), сальмонельоз, токсоплазмоз, хвороба Тізера; хвороби птиці – віспа, малярія, серцевий нематодоз лебедів, гістомоноз, інфекційна гепатомієлопоетична хвороба птиці і трихоманоз.

З приводу третього списку існує багато різних думок. Однак, найчастіше згадується в) : сальмонельоз, лептоспіроз, токсоплазмоз, спірохетоз, віспа, сверблячка, кокцидіоз, диктіокаульоз, пастерельоз, чума м’ясоїдних, синдром коричневої печінки європейських зайців, фасціольоз, вірусна діарея великої рогатої худоби, парвовірусна інфекція собак тощо.

У доповідях на засіданнях групи МЕБ з проблем  хвороб диких тварин, дається короткий опис хвороб, які заслуговують на увагу згідно з всіма трьома списками, даними з яких можуть користуватись всі члени МЕБ. Водночас, МЕБ постійно рекомендує реєструвати всі хвороби диких тварин, коли і де б вони не виникали, у тому числі і птиці,  наземних і морських ссавців. У звітах, які направляються до МЕБ, необхідно точно визначати рід та вид тварин і, по можливості, давати їхній детальний епізоотологічний аналіз.

МЕБ запропонував, щоб від служби ветеринарної медицини кожної країни було виділено представника для проведення спостережень за хворобами диких тварин і повідомлень. Він повинен мати контакт з особами і організаціями,  задіяними для збирання інформації, які координують свою діяльність з іншими організаціями під наглядом служби ветеринарної медицини; інформувати службу ветеринарної медицини про хвороби диких тварин, спираючись на отримані дані; передавати цю інформацію керівнику служби ветеринарної медицини країни для відправлення даних в МЕБ.

Група МЕБ з проблем хвороб диких тварин підтримала ініціативу Федерації американських вчених і ВООЗ про затвердження міжнародної програми контролю  за надзвичайними ситуаціями (Pro MED). Мета програми – розширити і удосконалити глобальний моніторинг інфекційних хвороб людини, тварин і рослин, що допоможе ранньому їх виявленню і швидкому реагуванню на раптову ( і повторну) появу хвороби. Отже, вся увага зосереджена буде  на ліквідації захворювань диких тварин, що сприяють появі “надзвичайних” хвороб тварин і людини. Одночасно, група розглядає частину проблем, пов’язаних з ризиком захворювання, зумовленим переміщенням і торгівлею дикими тваринами.

Найбільш ймовірним є безпосереднє занесення нової хвороби внаслідок міграцій диких тварин. Проблема може виникнути і в тому випадку, коли завозять певний вид диких тварин, що полегшує трансмісію існуючої хвороби. Переміщення ніколи не стосується лише одного виду. Живі тварини являють собою, свого роду, “біологічний багаж”, який містить тварину-господаря і мікроорганізми, що є “пасажирами”. Останніми є віруси, бактерії, гриби, найпростіші, гельмінти і членистоногі.   Такі мікроорганізми часто не є  патогенними для господаря (взаємоадаптація).

Для оцінки ступеня ризику захворювання при переміщенні диких тварин необхідно враховувати дані літератури про хвороби і паразитів конкретних видів тварин; визначення стану здоров’я диких, або тих, що утримуються в неволі тварин у висхідній популяції. Бажано проводити розтин трупів і детальне лабораторне дослідження тварин з природного середовища існування, а в деяких випадках – зараження місцевих  тварин збудниками хвороб завезених видів з метою визначення потенційного ризику. При лабораторних дослідженнях, по можливості, бажаним є виділення або виявлення антигену, тому що при інтерпретації результатів виявлення антитіл можуть виникати певні ускладнення.

Водночас, наявність специфічних антитіл має бути сигналом на заборону транспортування тварин. При деяких вірусних захворюваннях присутність збудника в організмі господаря може бути короткотривалою (наприклад, при блютангу). У зв’язку з цим слід перевіряти результати досліджень для встановлення стійкого імунітету  або  зниження  титрів  антитіл.

У деяких випадках існує необхідність обробки диких тварин акарицидами, показне введення антгельмінтиків, антибіотиків і вакцин. Періоди профілактичного карантину повинні визначатись ризиком захворювання, тут можна використати сентинель – тварин на карантинних ділянках. Перед тим як випустити дику тварину на волю, необхідно розробити план заходів боротьби з можливими і небажаними  спалахами занесеної хвороби, передбачити постійний контроль за станом здоров’я місцевих видів диких і свійських тварин.

Нині в ряді країн відмічають тенденцію до скорочення дрібних міських зоопарків і збільшення чисельності великих сільських парків–сафарі. Ці системи вже не можна розглядати як обмежені карантинні станції, і тому існує ризик двобічної передачі хвороб між дикими і свійськими тваринами.

Одну з найбільш серйозних проблем при імпорті диких тварин становить туберкульоз великої рогатої худоби, особливо  оленів, яких розводять на фермах. За незначним винятком, майже не існує жодної благополучної щодо цієї хвороби ферми з розведення оленів. Туберкульоз  тварин широко розповсюджений в Європі, Північній Америці, в Тихоокеанському регіоні, Південно-Східній Азії і на Далекому Сході. Хворіють багато видів оленів у районах помірного і тропічного клімату. 

Іншим прикладом ускладнень, пов’язаних з переміщенням диких тварин є ризик експорту інфекційного гідроперикардиту з Африки на інші континенти. Існують численні приклади транспортування диких тварин з Африки без досліджень на наявність ектопаразитів і збудників хвороб. Наприклад, білі бегемоти і страуси були доставлені в Північну Америку з наявністю кліщів​-переносників гідроперикардиту (Amblyomma variegatum). Аналогічне сталося  і з африканськими антилопами, завезеними в Південно-Східну Азію, де є кліщі – потенційні носії збудника цієї хвороби.

Стосовно діагностики хвороб диких тварин слід зауважити, що не всі методи, вказані у “Збірнику стандартів МЕБ”, придатні для визначення хвороб списків А і Б. Зафіксовані випадки інтерпретації результатів туберкулінізації родини оленячих, слонів, бегемотів і африканських буйволів. Наприклад, новий метод дослідження крові з використанням гамма-інтерферону при виявленні туберкульозу не прийнятний до диких тварин, які не належать до видів великої рогатої худоби і оленів.

Проблемними також є визначення діагностичних титрів антитіл до вірусу африканської чуми коней – у африканських слонів і носорогів, до вірусу блютангу і гарячки долини Ріфт – у диких копитних, до вірусу ньюкаслської хвороби – у мігруючих птахів. Сироватки крові деяких  видів диких тварин виявляються антикомплементарними при постановці РЗК. У зв’язку з цим про отримання подібних результатів рекомендується інформувати МЕБ і вносити поправки у “Збірник стандартів МЕБ”.  

Сучасні методи боротьби і профілактики із заразними  хворобами диких тварин. Все більше країн-членів МЕБ для боротьби з заразними хворобами диких тварин з успіхом застосовують вакцинацію. Найбільш показовими є програми оральної вакцинації проти сказу в Європі, Канаді і США. Протягом багатьох років, але більш обмежено, застосовують інактивовані вакцини проти сказу в зоопарках. Існують невеликі і середньомасштабні програми вакцинації диких тварин, наприклад, травоїдних при вільному випасанні в Африці – з використанням вакцин у вигляді спорових форм збудника сибірки (дистанційна ін’єкція). Проведені експериментальні вакцинації єнотів і скунсів проти сказу, чорноногих тхорів проти чуми м’ясоїдних, лосів проти бруцельозу, алеутських гусей проти пастерельозу, африканських буйволів і антилоп  імпала проти чуми великої рогатої худоби. В зоопарках тварин вакцинують проти вірусної діареї великої рогатої худоби, ринопневмонії і енцефаломієліту коней, чуми м’ясоїдних, панлейкопенії і каліцивірусу котів, туберкульозу оленів із застосуванням вакцини БЦЖ. 

Запропоновано ряд програм вакцинації диких тварин в умовах їх природного існування:  наприклад, в Європі борсуків вакциною БЦЖ проти туберкульозу, диких кабанів проти класичної чуми свиней; у США – диких свиней проти хвороби Ауєскі і бруцельозу. Найбільш придатним методом введення вакцин диким тваринам вважають оральний. На більшій частині Західної Європи відмічено значне зниження захворюваності на сказ в результаті регулярного проведення протягом 5-10 років оральної вакцинації із застосуванням різних типів живих вірусних вакцин (імунізація лисиць і  меншою мірою єнотів). 

Розроблені рекомендації з використання вакцин у популяціях диких тварин: вакцина повинна бути ефективною для профілактики хвороб у тварин-мішеней. Контрольне зараження має бути стандартною процедурою визначення ефективності вакцини. Екстраполяцію результатів вакцинації близькородинних видів слід розглядати як сурогат вказаного вище; якщо вакцина ефективна, її необхідно перевірити на нешкідливість в популяції тварин, а при необхідності і для людини (!). Вакцина повинна бути нешкідливою не тільки для видів-мішеней, але і для основних видів, які не є мішенями, але можуть знаходитись під впливом вакцини через поїдання приманок або поїдання хижаками видів-мішеней чи їх трупів; атенуйовані живі вакцини або мікроорганізми-носії (вектори) не можна використовувати від вакцинованих тварин до невакцинованих;  не слід вакцинувати диких тварин, якщо цей захід заважає програмам ерадикації (викорінення) хвороби у свійських тварин, людини, або диких тварин;  рішення про застосування вакцини в популяціях диких тварин у надзвичайних ситуаціях повинно ґрунтуватись на порівняльному аналізі ризику з наступним вибором найменшого для популяції.

В останні роки висунуто ідею оральних контрацептивних вакцин, які можуть передаватись від однієї тварини до іншої в популяціях. Однак такі вакцини являють собою фактично створені інфекційні репродуктивні хвороби. Група МЕБ з проблем хвороб диких тварин не погоджується з таким підходом до контролю ситуації, оскільки це піддасть ризику багаточисельні бажані популяції тварин. Категорично відкидає вона й ідею створення контрацептивних вакцин, які неспецифічні для конкретного виду, або піддають ризику види, шо не є мішенями. 

Збереження благополуччя щодо заразних хвороб диких  тварин і птиці в Україні. За розрахунками мисливствознавців для лісів України оптимальна кількість лосів становить 3 – 5 голів на 1000 га лісових угідь, диких свиней 2 – 3 в соснових і 8 – 10 у листяних та мішаних лісах, оленів – 10 – 15 на рівнині й 20–30 у горах, козуль – 30–50 , зайців 50–70 на рівнині та 20–40 у гірських районах. Польові мисливські господарства хоч і відстають у своєму розвитку від лісових, однак мають на свої територіях також досить значну кількість диких тварин. Завдання щодо відтворення та експлуатації поголів’я диких тварин і птиці не можливе без участі лікарів і фельдшерів ветеринарної медицини, які здійснюють діагностичні, профілактичні, протиепізоотичні заходи, лікувальні роботи серед тварин дикої фауни, проводять ветеринарно-санітарну експертизу при полюванні на дичину.

Найбільше збитків мисливській фауні завдають спалахи гострих інфекцій: ящуру, сибірки, сказу, класичної чуми свиней, лістеріозу, чуми м’ясоїдних тощо. Досить часто дикі тварини є носіями збудників вище перерахованих захворювань (латентні форми інфекції, мікробоносійство). З епізоотологічної точки зору можуть бути джерелами збудника інфекції і їхні ампліфікатори. Проте, перебіг багатьох інфекційних захворювань у диких тварин має свої особливості, потребує додаткового вивчення. Так, експериментально і природно інфіковані вірусом класичної чуми дикі свині нерідко хворіють після тривалого інкубаційного періоду, причому клінічні ознаки у них малопомітні. Дикі кабани часто є носіями збудника хвороби Ауєскі, хоча дещо змінених  антигенно  варіантів вірусу. Вовки і лисиці можуть бути носіями R-форм бруцел. Фактично всі дикі м’ясоїдні тварини є резервуарами вірусу сказу. За даними німецьких авторів, легеневими гельмінтами (метастронгільоз) уражені від 98 до 100% кабанів.

Ветеринарно-профілактичні заходи мають бути спрямовані на запобігання проникнення збудників  інфекційних та інвазійних захворювань у популяцію диких (мисливських) тварин, виконання ветеринарно-зоотехнічних вимог щодо їх підгодівлі і утримання, отримання здорового приплоду і скорочення відходу. Для цього в мисливських господарствах потрібно планувати і проводити такі спеціальні заходи: збереження охоронно-карантинного режиму для попередження занесення у господарство інфекційних захворювань з оточуючих ферм і від сільськогосподарських тварин; карантинування протягом 30 днів всіх тварин, які надходять у мисливське господарство; дослідження на лептоспіроз диких тварин із ряду хижаків і гризунів;  туберкулінізація і вибірковий контрольний забій дичини при випуску;  запровадження оральної   (з принадами) вакцинації диких м’ясоїдних тварин проти сказу;  відстріл, патолого-анатомічний розтин і лабораторне дослідження хворих та виснажених тварин;  створення достатньої кількості годівниць та відгодівельних майданчиків подалі від доріг і населених пунктів для розподілу тварин в угіддях;  систематичне очищення від гною і залишків корму відгодівельних майданчиків, їх дезінфекція, спалювання і переорювання при необхідності;  контроль за достатньою викладкою кормів та їх якістю, внесенням до кормів мікроелементів і ліків; спалювання чи закопування на глибину 1,5–2 м знайдених трупів диких тварин, направлення патолого-анатомічного матеріалу від них для дослідження в лабораторію ветеринарної медицини; ветеринарно-санітарна експертиза туш і внутрішніх органів відстріляних мисливських тварин; проведення заходів, передбачених діючими інструкціями при виникненні інфекційних хвороб; інформування відповідних інстанцій про випадки появи інфекційних захворювань серед диких і свійських тварин.

Одним із основних завдань сучасної ветеринарної медицини є охорона території України від занесення з території інших держав або з карантинних зон збудників карантинних хвороб тварин. Це завдання стає актуальним у зв’язку з акліматизацією диких тварин, є одним із важливих теоретичних і практичних напрямів біологічної науки. Питання профілактики поширення заразних хвороб актуальне також і при акліматизації дикої птиці.

Збудник від диких тварин до домашнім тварин та людини найчастіше потрапляє шляхом векторної передачі (через членистоногих, людині від диких опосередковано через свійських), не виключена також можливість прямого контакту диких тварин і людей. Резервуаром і ампліфікатором збудників нерідко є  дика птиця, яка до того ж може бути механічним переносником заражених кліщів. У таких випадках захворювання серед людей найчастіше носять професійний характер, оскільки хворіють лісозаготівельники, лісники, біологи, мисливці тощо. 

У результаті проведення протиепізоотичних заходів може спостерігатися і зворотна картина: міграція деяких збудників із присадибної зони до диких тварин, наприклад, збудника бруцельозу від свиней до синантропних гризунів або зайців, з утворенням природного вогнища, яке через декілька років знов може стати джерелом збудника інфекції для свиней. Проблема зоонозів завжди актуальна. Про це свідчать чисельні спалахи захворювань людей на туляремію у 1998 р. у східному регіоні України. Причиною захворювання стали хворі зайці, що було несподіванкою, оскільки головним резервуаром збудника у природі прийнято вважати переважно мишей, щурів, хом’яків та кліщів.


Створення в Україні заповідників, національних парків, заказників, мисливських господарств  з вольєрного розведення диких тварин і птиці ставить питання про поглиблену підготовку фахівців ветеринарної медицини з високим рівнем знання епізоотології інфекційних захворювань диких тварин, можливо навіть запровадженням предмету “Збереження диких тварин і птиці” (Р. Кравців зі співавт., 2000).


Лікарі ветеринарної медицини, володіючи знаннями щодо особливостей анатомо-фізіологічних параметрів організму диких тварин і птиці, епізоотології інфекційних хвороб, видової специфічності збудника, перебігу та клінічних ознак конкретних інфекційних захворювань, діагностики, лікування, профілактики тощо, зможуть набагато швидше і ефективніше зреагувати при появі як спорадичних, так і епізоотичних спалахів інфекційних хвороб серед диких тварин, не допустити перезараження серед їх популяції та зараження свійських тварин і людей, швидко ліквідувати небезпечне вогнище інфекції.

ЕМЕРДЖЕНТНІ ТА ЕКЗОТИЧІ  ІНФЕКЦІЇ


Емерджентні інфекції – це хвороби (і збудники), які виникають або з’являються раптово і цим обумовлюють надзвичайні ситуації, як правило, досить напружені. Їх вивчення – відносно новий напрям в інфекційній патології і епізоотології останніх 20 років. Об’єктами уваги вчених даного явища є три категорії: (1) нові, раніше невідомі науці інфекції; (2) відомі хвороби в нових, змінених формах прояву і перебігу, які переходять на нові види тварин або в нові нозоареали. У цьому розумінні до даної групи з повним правом належать екзотичні інфекції.

Екзотичні інфекції – у конкретному значенні  це хвороби, які зовсім або протягом кількох років не реєструвались на території країни. Як правило, цим терміном позначають категорію хвороб (збудників, їх різновидів), які належать до екзотичних  (тропічні інфекції типу африканської чуми свиней і африканської чуми коней, деякі кровопаразитарні інфекції) або ті, що не мають природних умов для поширення на контрольованих територіях і водночас є ензоотичними для інших регіонів; (3) старі, колись переможені інфекції, але які знову вийшли з-під контролю. У таблиці наведені найбільш важливі емерджентні інфекції цих категорій, які з’явились і отримали розповсюдження в Україні протягом останніх років (табл. 71).


Крім перерахованих, є цілий ряд інфекцій, збудники яких (або серопозитивні тварини) реєструються епізоотично (деякі хвороби свиней, ряд інфекційних захворювань птиці) і які становлять потенційну небезпеку епізоотичного розповсюдження на території України.


З’ясування причин емерджентності інфекцій, їх укорінення на нових територіях є важким завданням світової епізоотології (епідеміології). В цьому контексті серйозною науково-практичною проблемою стають, наприклад, інфекції параміксовірусної етіології, до яких належать чотири небезпечних хвороби    даної категорії,  що   виникли за   останні 10 – 15 років: морбілівірусна

Таблиця 71 – Емерджентні інфекції тварин в Україні наприкінці ХХ століття

	Категорії інфекції
	Збудник
	Час появи

 (період, рр.)
	Висхідний нозоареал

	1.Геморагічна  хвороба кролів
	Каліцивірус
	1986
	Далекий Схід

	Коронавірусний ентерит каченят
	Коронавірус
	1987
	Індигенний

	Синдром зниження несучості курей
	Аденовірус
	1987
	Європа

	2. Міксоматоз кролів
	Поксвірус
	Початок 80-х
	Європа

	Інфекційний бурсит курей
	Бірнавірус
	1991
	Європа

	Сальмонельоз
	S. enteritidis
	Кінець 80-х
	Індигенний

	3.Класична чума свиней
	Флавівірус
	1993 –1996
	Індигенний

	Сказ
	Ліссавірус
	1994 – 1999
	Індигенний

	Туберкульоз ВРХ
	Мicobacterium tuberculosis bovis
	90-ті роки
	Індигенний


 чума морських ссавців на Байкалі і в Північному морі, високолетальне захворювання коней і людей з респіраторними та неврологічними ураженнями в Австралії в 1994 р., спричинене параміксовірусом рукокрилих, або вірусом Хендра; захворювання, яке супроводжується енцефалітами, загибеллю поросят, репродуктивними розладами у дорослих свиней у Мексиці, що отримало назву “блакитне око”;  інфекція свиней, яку виявили в Австралії в 1997 р., що супроводжується мертвонароджуваністю, аномальним розвитком центральної нервової системи і скелета, викликана новим параміксовірусом, який також походить від рукокрилих (“Emerging infectious diseases”, 1998).

Нещодавно (1999) з’явились повідомлення про хворобу Ніпах, яка вперше була зареєстрована у Малайзії. Захворювання виявили у людини. Люди заразились від свиней. Всього захворіло 265 чоловік, 105 з них померли. Збудник хвороби – параміксовірус, дещо подібний до вірусу Хендра. Клініка у людей: сонливість, погана орієнтація у просторі, гарячка, коматозний стан, і, як правило, люди в такому стані гинули. Клініка у свиней характеризувалась задишкою, конвульсіями, нервовими розладами, смертність невисока. Інші види тварин – собаки, кози, кішки та коні у вогнищі інфекції зафіксовані як носії збудника (серопозитивність). Програма боротьби з цією хворобою та її ліквідації передбачає серологічне дослідження всіх свиней та знищення позитивно реагуючих тварин. 

Виняток можуть скласти проблеми, пов’язані з інфекціями, де природно-вогнищевий компонент є критичним і переважають екологічні механізми регуляції паразитарних систем (ЛДР в Єгипті, хантавірусний синдром у США).

Існування міжнародного епізоотологічного моніторингу дало змогу отримати повноцінну практичну інформацію про ареали та динаміку поширення емерджентних інфекцій. Ці дослідження здійснювали шляхом вивчення міжнародних звітів, публікацій, даних контролю через систему прикордонних контрольно-ветеринарних пунктів, виїздів в інші країни для безпосереднього вивчення епізоотичної ситуації на місцях та закупівлі тварин і тваринницької продукції.

Для сучасного етапу світової еволюції епізоотичної ситуації характерним є вихід багатьох раніше локальних хвороб за межі епізоотичних вогнищ: за кордони окремих країн і навіть континентів. Наприклад, особливо небезпечною є африканська чума свиней (АЧС). Раніше поширена тільки у країнах Африки, вона тепер реєструється в багатьох країнах інших континентів. У 60–70–ті роки її було зареєстровано на Кубі та в деяких країнах Європи. В минулому і на території України був спорадичний спалах цієї інфекції. Катаральна гарячка овець (блютанг), на яку хворіли тварини тільки африканського континенту, за короткий період перетворилася, по суті, у глобально поширену інфекцію і була зареєстрована в Росії. Окремі нозологічні одиниці декілька десятків років (або навіть декілька років) тому вважалися екзотичними для України, а нині у країні постійно реєструють хвороби Тешена, класичної чуми свиней, міксоматоз кролів тощо. Особливої емерджентності набули захворювання птиці вірусної етіології: синдром зниження несучості, інфекційний бурсит, інфекційний енцефаломієліт, інфекційна анемія курчат.


Інфекційний бурсит (хвороба Гамборо) курей до 1990 р. практично не реєстрували у клінічній формі в Україні. Вона не впливала негативно на продуктивність, хоча в сироватці крові домашніх курей виявляли специфічні антитіла до даного збудника. Різке збільшення імпорту племінних яєць та курчат з Європи і США (ензоотичні регіони щодо інфекційного бурситу), призвело до численних епізоотичних спалахів хвороби в птахогосподарствах України, які супроводжувались високою захворюваністю і летальністю (30 – 50 %).


У 1985 р. від курчат, закуплених в Угорщині, виділили епізоотичний вірус інфекційного енцефаломієліту птахів, який спричинив спалах хвороби на одній з бройлерних ферм Закарпатської області. Своєчасні заходи щодо ліквідації інфекції попередили її розповсюдження в інші регіони України.


У 1995 р. в Росії з сироватки крові курчат, завезених фірмою “Росс”

(Великобританія) на бройлерну птахофабрику Волгоградської області, виділили специфічні антитіла до вірусу інфекційної анемії курчат – екзотичної і небезпечної хвороби, летальність від якої може досягати 20 – 60 %. У цих же курчат, у 100 – 140-денному віці відмічали гострий спалах хвороби Марека зі смертністю, яка сягала 40 %, хоча їх перед транспортуванням щеплювали, що вказувало на сильний імуносупресивний вплив вірусу інфекційної анемії. В Австрії при обстеженні 50 видів папуг вірус інфекційної анемії курчат виявили у 30.


Аргасові бореліози реєструють у Середній Азії, Казахстані, Закавказзі на Кавказі та Україні. Наприкінці 70-х років у США (Лайм, штат Коннектікут) вперше зареєстрували бореліоз, який отримав назву бореліоз Лайма. За чотири роки (1975 – 1979 рр.) зареєстрували 512 випадків хвороби у людей, з яких 242 (47 %) у районі Лайма. Нині природні вогнища бореліозу зареєстровані у Північній Америці (у 14 штатах США, Австралії, Азії, деяких країнах Центральної Європи). Виходячи з публікацій російських дослідників, природні вогнища бореліозу Лайма у Росії мають достатньо широке розповсюдження. Наприклад, при обстеженні у 1991–1992 рр. кліщів роду Ixodes у Московській області екстенсивність їх зараження Borrelia burgdorferi виявилась виключно високою і становила в середньому 32,1 %, а максимально 50 %, з’явились перші повідомлення про виявлення серопозитивних собак у Москві. Виходячи з вищесказаного, існує постійна небезпека заносу даного збудника на територію України. 

Для більшості емерджентних хвороб характерним є значний рівень захворюваності і летальності. Вони спричиняють значні економічні збитки. Так, занесення збудника африканської чуми свиней у благополучні країни розглядається як соціальна та економічна катастрофа. В 1978 р. при ліквідації АЧС у Домініканській республіці забили всіх свиней (понад 1 млн голів). Тоді ж з цієї причини було ліквідовано всю популяцію свиней на Мальті та Гаїті (E. Peritz, 1980).

За даними А.А. Бойка і Б.А. Кругликова (1984), економічні збитки при ліквідації ящуру в колишньому СРСР у 1964–1966 рр. становили близько 300 млн крб (за цінами на той час). А збитки від чуми великої рогатої худоби, що виникла в 1992 р. в Туві (Росія), становили 315,1 млн крб. Збитки від подібних захворювань інколи не можна виразити в грошових одиницях, особливо у випадках, коли в країні виникає тривале неблагополуччя або утворюються природні епізоотичні вогнища. Так, у Португалії та Іспанії  АЧС на довгі роки стала стаціонарною хворобою та проникла в дику природу.

За етіологічним походженням у групу емерджентних хвороб для України входять нозологічні одиниці вірусної, бактеріальної, мікозної, мікоплазмозної, рикетсіозної та пріонної  природи. Деякі з цих інфекцій небезпечні не тільки для тварин, а й для людини.   Їх поширення тісно пов’язане з мавпами та гризунами. Це гарячки Ласса, Ебола, Марбург, Жовта гарячка, віспа мавп, хвороба мавп, викликана вірусом В, к’ясанурська лісова хвороба, гарячка денге та чикунчунья. Збудники цих хвороб високопатогенні для людини (летальність до 97%). Слід відзначити, що патогенність цих вірусів для тварин, розвиток інфекції та роль інфікованих тварин в епізоотичному та епідемічному процесах у більшості випадків недостатньо вивчені, а методи і засоби специфічної діагностики та профілактики залишаються у стадії розробки.

Вивчення особливостей поширення епізоотії свідчить, що серед основних факторів, які спричиняють швидке і широке розповсюдження інфекції, є несвоєчасне  її виявлення, тобто затримка у встановленні діагнозу. Так, за даними E. Peritz (1980), у 1978 р. внаслідок запізнення діагностики ( 3 міс) африканська чума свиней охопила 17 із 22 штатів Бразилії. А катаральна гарячка овець у США  (діагноз встановлений за клінічними ознаками) з 1948 р. по 1952 р. (виділення та ідентифікація збудника) була поширена в 11 штатах.

Для більшості емерджентних хвороб характерним є їх належність до певного природно-географічного регіону, переважно африканського, азіатського, та південно-американського континентів. 

Країни Африки  є неблагополучні щодо чуми великої рогатої худоби, африканської чуми коней, катаральної гарячки овець (блютанг), африканської чуми свиней, нодулярного дерматиту, хвороби Найробі, гідроперикардиту, гарячки долини Ріфт, ящуру, чуми птахів (грип) тощо. З цього континенту багато із указаних хвороб було занесено в Європу, Азію та Америку, зокрема, блютанг у 1991–1996 рр. було зареєстровано більш як у 50 країнах світу, у т.ч. і в Росії (1992 р.). Збудник гарячки долини Ріфт занесено в Афганістан, де спалах інфекції було зареєстровано серед людей. Африканську чуму коней було діагностовано в Іспанії серед тварин Національного зоопарку. 

Азіатський континент. Епізоотична ситуація в країнах Азії є особливо небезпечною для України. В цьому регіоні постійно реєструють контагіозну плевропневмонію та чуму великої рогатої худоби,  ефемерну гарячку, блютанг, сап, гідроперикардит, віспу овець і кіз, хворобу Акабане, ящур, грип птахів та інші хвороби. 

Країни Південної і Північної Америки неблагополучні щодо блютангу, везикулярного стоматиту, енцефаломієліту коней. Найбільшу небезпеку для тваринництва та населення становить венесуельський енцефаломієліт. Це захворювання періодично викликає на континенті тяжкі епізоотії та епідемії. У США (штати Коннектікут, Меріленд, Нью-Джерсі, Нью-Йорк) циркулював вірус гарячки Західного Нілу. Випадки захворювання людей та коней спостерігались у серпні–жовтні 1999 р.; у той же час зросла смертність дикої птиці. Багато факторів, у т. ч. погодні умови та контроль за кількістю москітів, допомогли ліквідувати спалах цієї хвороби.  


Країни Північної Європи та Австралія найбільш благополучні щодо інфекцій. У них добре налагоджене ветеринарне обслуговування, а проведення протиепізоотичних заходів забезпечене своєчасною діагностикою хвороби,  надійним ізолюванням джерела збудника інфекції та ефективністю оздоровчих заходів. Наявність у цих країнах достатньої кількості кваліфікованих кадрів, матеріально-технічних засобів, ретроспективної та оперативної інформації дозволяють практичній ветеринарній медицині своєчасно виявляти інфекцію та оперативно керувати епізоотичним процесом. При появі екзотичних хвороб у цих регіонах здійснюються жорсткі заходи профілактики і ліквідації інфекції, в тому числі знищення хворих та підозрюваних у інфікуванні тварин. Проте й ці регіони тривалий час неблагополучні щодо деяких емерджентних і особливо небезпечних хвороб тварин та птиці. У країнах Північної Америки реєструють хворобу рикетсіозної етіології, яка уражає велику рогату худобу, овець і кіз, – гідроперикардит; віспу овець і кіз, бруцельоз, контагіозний метрит тощо. В Австралії зустрічаються такі екзотичні хвороби, як ефемерна гарячка, катаральна гарячка овець, хвороба Акабане, грип птахів тощо.

У країнах Європи за ступенем небезпечності ящур стоїть на першому місці. У 1996 р. його діагностували в Європейській частині Туреччини, Греції, Албанії, Македонії, Сербії. Реєструють також блютанг, везикулярну хворобу свиней, грип птахів. У Іспанії та Португалії епізоотична ситуація щодо грипу птахів, африканської чуми свиней в 1997–1999 рр. стабілізувалася і навіть поліпшилася. Однак, в Італії в деякі роки спостерігалось збільшення кількості спалахів інфекції – у 1994 р. було близько 90 випадків, у 1996 р. зареєстровано нові неблагополучні пункти. З цих країн не так давно збудник АЧС було занесено в сусідні (Франція, Бельгія, Голландія) та у віддалені країни (Бразилія).

Епізоотична ситуація в світі не стабільна. Це зумовлюється, по-перше, збереженням у природі збудників інфекції, їх постійною циркуляцією в певних регіонах та поширенням за межами неблагополучних країн; по-друге, еволюційними процесами, що відбуваються у відомих популяціях хвороботворних мікроорганізмів та сприйнятливих до інфекції тварин, взаємовідносинах між макро- та мікроорганізмами, а також появою нових збудників інфекційних хвороб.

Останнім часом у США, Канаді, Німеччині, Голландії, Англії, Франції, Данії та інших країнах значно поширилась контагіозна вірусна хвороба – репродуктивно-респіраторний синдром свиней (РРСС). З 1991 р. цю інфекцію реєструють і в Росії. Вперше її діагностували в Курській області, а в наступні роки – в інших регіонах країни. 

Особливо небезпечна група пріонних інфекцій, які є збудниками спонгіоподібних енцефалопатій. Найбільш яскравим представником цієї групи інфекцій є губкоподібна енцефалопатія великої рогатої худоби (ГЕ ВРХ). Характерні ознаки хвороби: тривалий (до 2,5 – 8 років) інкубаційний період, ураження центральної нервової системи та 100%-на летальність. У 1986 р. хворобу вперше було зареєстровано в Англії, а потім у Швейцарії, Франції, Німеччині, Данії, Омані та в деяких інших країнах. Губкоподібною енцефалопатією уражені практично всі країни ЄЕС, окрім Іспанії. Найбільше ураження відмічається в Англії (більше 220 тис. корів), у Швейцарії біля 300 вогнищ. Залишається швидко поширюваним і маловивченим захворювання – скрейпі овець.

З літературних джерел відомо про появу нових емерджентних захворювань у коней: хворобу річки Потомак (рикетсія), та хворобу Гета (3-арбовірус) реєструють в Японії; катаральний метрит (3-бактерія) – у країнах Європи, США, Австралії.  При цьому захворіли і померли люди. З’явились також екзотичні хвороби серед тварин інших видів: хвороба Вессельсборна, за характером клінічного прояву подібна до гарячки долини Ріфт; погранична хвороба, що проявляється народженням виродливих нежиттєздатних ягнят; снідоподібні хвороби великої рогатої худоби тощо.

Заходи щодо захисту країни від занесення збудників емерджентних хвороб багатогранні. Їх ефективність залежить від стану розробки методів діагностики (у т. ч. експрес-методів), наявності засобів специфічної профілактики, проведення карантинно-обмежувальних і ветеринарно-санітарних заходів. На особливу увагу заслуговує глибина знань і професійного вміння працівників та рівень наукового забезпечення ветеринарної медицини.

Слід зазначити, що в контролі за екзотичними хворобами має значення наявність заздалегідь розроблених у всіх деталях програм готовності щодо викорінення тієї чи іншої інфекції. Такі програми з дослідження певних хвороб складені в США, Німеччині, Франції та в деяких інших країнах.

Досвід свідчить, що найрадикальнішим засобом ліквідації екзотичної інфекції є знищення хворих, підозрюваних у захворюванні і підозрюваних у зараженні тварин, незалежно від їхньої кількості та цінності. Однак, для вітчизняної епізоотології напрошується один глобальний висновок: ситуації щодо розповсюдження та інвазії збудників інфекцій з емерджентними наслідками в сучасних умовах все частіше входять у протиріччя з постулатом Шарля Ніколля (1930) про те, що “всі хвороби приходять зі Сходу”, насправді ж вони частіше всього мають протилежний вектор розвитку Захід – Схід.

ВЕТЕРИНАРНІ  АСПЕКТИ  ОХОРОНИ  ЗДОРОВ’Я


Більшість інфекційних і паразитарних захворювань людей припадає на зоонози, коли джерелом збудника інфекції є тварини, сировина рослинного і тваринного походження, продукти харчування тощо. За далеко не повними даними клініцистів, смертність від серцево-судинної патології в 15% випадків є безпосереднім наслідком інфекцій, які приєднались. Більше 45% випадків загибелі від злоякісних пухлин пов’язано з лейкозами. Понад 30% випадків загибелі людей від так званих “інших” причин і травм також пов’язано з ускладненнями від інфекцій. Поєднання інфекційних і соматичних захворювань у новонароджених призводить до різкого збільшення їх смертності. Якщо врахувати роль інфекцій та паразитів в ускладненні перебігу соматичних захворювань і летальних наслідках, то нині понад 60% загальної кількості смертельних випадків так або інакше пов’язані з інфекціями та інвазіями. Все це вказує на суттєво більш високу соціально-економічну значимість інфекційної і паразитарної патології зоонозного походження, ніж це відображається в даних офіційної статистичної звітності.


Рівень захворюваності традиційними інфекційними і паразитарними захворюваннями у світі досить високий. Ці хвороби залишаються провідною причиною загибелі людей на Земній кулі. За даними ВОЗ, серед 51 млн людей, які померли у світі в 1990 р., 16,4 млн померли від інфекцій і паразитів.

У 1985 р.,  виступаючи на Конгресі Швейцарської спілки мікробіологів, Генеральний директор ВОЗ доктор Х. Малер сказав: “ В 50-ті роки здавалось очевидним для більшості клініцистів, організаторів охорони здоров’я, епідеміологів і мікробіологів, що остаточна перемога над інфекційними хворобами одержана. Однак, досить дивно, що ця ейфорія не була порушена тим фактом, що рівень захворюваності інфекціями не знизився у значних межах, а в деяких випадках навіть зріс”.

Всесвітній Банк серед чотирьох провідних причин збитків, які завдають людству хвороби і травми, виділив інфекційні і паразитарні хвороби, що складали три причини з чотирьох: діареї, кишкові гельмінтози і туберкульоз. Понад 80% збитків від діарей припадає на дітей 5–14 років. Більше половини випадків туберкульозу виявляється у найбільш продуктивної вікової групи населення (від 15 до 44 років).

За даними ВОЗ (1995), до 84% деяких форм раку етіологічно пов’язано з вірусами, бактеріями і паразитами. Більше як 1,5 млн (15%) нових випадків раку щорічно можна уникнути шляхом профілактики інфекційних і паразитарних хвороб, які провокують розвиток пухлин; дискутується питання про інфекційне походження багатьох захворювань, які раніше вважалися “неінфекційними”. Визнання цих захворювань інфекційними може суттєво змінити уяву про структуру захворюваності населення, справжньої їх епідеміології, що призведе до зміни стратегії і тактики заходів боротьби та профілактики з зоонозними і антропонозними хворобами.

Протягом усієї історії взаємовідносин між профілактичною ветеринарією, до компетенції якої належать ветеринарна санітарія, ветсанекспертиза, епізоотологія, і профілактичною медициною в цілому та санітарно-епідеміологічною службою зокрема, виникають питання, що належать до взаємної компетенції цих дисциплін, які мають важливе соціальне значення.  Туберкульоз та інші небезпечні інфекції, властиві для тварин і людини, у тому числі пріонні та харчові зоонози, а також гігієна харчування служать причинами міжвідомчих колізій, аж до відомих міждержавних конфліктів. Нині докладають ряд спільних зусиль у боротьбі із зоонозами, однак невирішених проблем ще достатньо і вони з часом будуть накопичуватись.

У світовій науці і практиці, з метою об’єднання зусиль профілактичної медицини та ветеринарії, існує система (або галузь професійної діяльності), яка отримала назву ветеринарна охорона здоров’я (Veterinary Public Health, VPH), широко впроваджена в європейських країнах, МЕБ, ВОЗ і ФАО. Її офіційне призначення –  охорона здоров’я, що грунтується на застосуванні професійних і ветеринарних знань, заходів та ресурсів з метою охорони здоров’я людини. Історична необхідність застосування  та розвитку ветеринарної охорони здоров’я усвідомлена фахівцями і суспільством у період 1940–1950 рр. як наслідок зростання соціальної відповідальності ветеринарних лікарів і “покладання нових обов’язків” на них, у зв’язку з прогресом епідеміології та інфекційної патології в цілому. Становленню співробітництва між ветеринарною та гуманною медициною (охороною здоров’я) сприяло соціальне і професійне оформлення спільних проблем,  що в  узагальненому вигляді зводяться до контролю найбільш важливих зоонозів, безпеки харчування і порівняльної медицини.

Зоонози – інфекції, властиві для людини і тварин у природних умовах. За офіційним визначенням ВОЗ зоонозами називають інфекції, збудники яких у природних умовах передаються людям та іншим хребетним. Згідно з даними P. Acha, B. Szyfres (1991) до небезпечних інфекцій, властивих для людей і тварин, нині належать більше 190 нозологічних форм з числа відомих. Саме вони несуть відповідальність за багаточисельні випадки надзвичайно тяжких та небезпечних захворювань людей і тварин, завдають значних соціально-економічних збитків і супроводжуються серйозними наслідками. Є кілька інфекцій, спільних для людини і птахів, а також маловивчені інфекції, спільні для людини і риб, молюсків, комах і навіть асоційовані з рослинами та планктоном. Природно, цей список постійно поповнюється за рахунок нових інфекцій. Етіологія зоонозів включає всіх можливих патогенів – від вірусів (тепер  вже і пріонів) до тварин-паразитів. При цьому важливо, що з епідеміологічної і епізоотологічної точок зору виникнення або ризик зараження збудниками зоонозних інфекцій має виражену соціальну, професійну й іншу специфіку. Дані, які характеризують ці положення, наведені в таблицях 72–73.


Найбільш важливі зоонози (цифри і факти).  Про епідеміологічне, соціальне, економічне та інше значення зоонозів свідчать офіційні дані міжнародних організацій, передусім МЕБ, ВОЗ, ФАО.  

Таблиця 72 – Етіологічна систематика зоонозів

	Групи інфекцій
	Кількість 

нозоодиниць (всього 193)
	Найбільш важливі приклади

	Вірусні
	59
	Сказ, грип, хвороба Ньюкасла, ящур

	Хламідіози і рикетсіози
	11
	Орнітоз, Ку-гарячка

	Бактеріози
	48
	Сибірка, бруцельоз, туберкульоз, сап, лептоспіроз, сальмонельоз, ешерихіоз

	Мікози
	13
	Дерматофітоз, кандідоз, аспергільоз

	Протозоози
	12
	Токсоплазмоз, трипаносомоз, амебіаз

	Гельмінтози
	45
	Аскаридоз, трихінельоз, ехінококоз

	Арахно-ентомози
	5
	Міази


Таблиця 73 –   Епідеміологічна систематика груп ризику при зоонозах

	Характер груп
	Склад
	Інфекції

	Соціальні
	Тваринники і фермери
	Всі зоонози

	Професійні
	Лікарі ветеринарної медицини, працівники переробних підприємств
	Всі зоонози

	Статевовікові
	Жінки
	Харчові зоонози, токсоплазмоз

	
	Діти
	Гельмінтоз, дерматофітоз

	Споживацькі
	Споживачі продукції тваринного походження
	Харчові зоонози

	Компаньйони
	Власники дрібних свійських тварин
	Більшість зоонозів, у тому числі екзотичних

	Рекреаційні
	Мандрівники, мисливці
	Сказ, трихінельоз, ехінококоз

	Медичні
	Клінічний і лабораторний персонал
	Більшість зоонозів

	Емерджентні
	Цивільне населення
	Емерджентні зоонози


З гострих інфекцій найбільшу небезпеку становить сказ, від якого щорічно гине біля 35 тис. людей, а 6,5 млн піддаються постекспозиційному лікуванню і щепленням у всьому світі, особливо у країнах Азії і Африки. Внаслідок прямих збитків, завданих здоров’ю, витрат на поточну профілактику, контролю захворювань на сказ людей і тварин, щорічні втрати у регіонах, де відмічається сказ собак, перевищує 400 млн доларів. Сибірка у людей реєструється після прямого або непрямого контакту з зараженими тваринами, вживання контамінованих або інфікованих продуктів тваринного походження. У середньому на кожні 10 сибіркових туш, які потрапляють на переробку і в торгівлю, припадає один випадок захворювання людини шкірною формою, а на 150 випадків шкірної форми – одна генералізована. Лептоспіроз – тяжка природно-вогнищева інфекція, поширена у всьому світі, вражає у групах ризику до 100 чоловік на 100 тис. населення, а при спалахах – до 1,5 тис.

Для багатьох країн світу залишаються серйозними проблемами хронічні зоонози. Бруцельозом за рахунок ефективної аерогенної і аліментарної передачі збудника інфекції лише у країнах Середнього Сходу заражаються і хворіють більше 90 тис. людей щорічно. За прогнозами, до 2000 р. щорічна інцидентність туберкульозу мала перевищити 10 млн, летальність – 3,5 млн, а захворюваність за 90-і роки буде становити біля 90 млн чол.; при цьому прогресивно збільшується і вже досягає 25% питома вага зоонозної інфекції Mycobacterium bovis. Три з кожної тисячі вагітних жінок виявляються ураженими токсоплазмозом з летальністю плода, перинатальною смертністю або хронічною інфекцією. Ехінококоз, який вимагає складного лікування, лише у Північній Африці завдає збитків на суму більше 60 млн доларів.

Традиційно одна з найбільш важливих проблем ветеринарної охорони здоров’я – харчові зоонози. До 70 % всіх діарейних захворювань дітей до 5–річного віку мають харчову етіологію. До 1,5 млрд таких випадків реєструється щорічно і 3 млн із них закінчується летально. Захворюваність сальмонельозом у деяких європейських країнах досягає 300 випадків на 100 тис. населення з летальністю 3%. У першій половині 80-х років ХХ ст. з’явився новий ентерогеморагічний різновид колі-інфекцій серовару О–157 з тяжкими позакишковими ускладненнями і летальністю (Японія, Великобританія, Росія). Таким чином, вчені констатували  появу третього члена групи сапронозів, збудники яких полюбляють “рослинну їжу” (два інших – ієрсиніоз і лістеріоз, були відомі давно). Сотні випадків лістеріозу, ієрсиніозу, кампілобактеріозу харчового походження реєструються у країнах Європи і Північної Америки. Практично доведене зоонозне походження нового варіанту хвороби Крейцфельда –Якоба  у Великобританії внаслідок дії пріону – збудника губкоподібної енцефалопатії великої рогатої худоби.

Більшість  перерахованих інфекцій з новими і емерджентними новими харчовими зоонозами  актуальні і для України. Крім того, в Україні з середини 90-х років вийшла на епідемічний рівень (більше 1% населення вражено) захворюваність людей на туберкульоз. Негативну епізоотичну тенденцію до поширення на території України має сказ (у 1997р. – 421, у 1998 р. – 642, у 1999 – 911 неблагополучних пунктів).

Зоонози у міських умовах. Урбанізація як соціальний процес, безперечно, обумовлює значні особливості інфекційної патології людини і тварин. Передусім, це стосується “соціалізованих” умов розвитку  і механізмів прояву епізоотичного процесу. Саме ці дві передумови визначають  всі інші найбільш важливі атрибути явищ – джерела, передачу збудника інфекції, типи паразитарних систем, фактори і механізми їх регуляції, нозологічний профіль. По суті, значний вплив антропогенних факторів у міських умовах, з одного боку, об’єднує у загальну паразитарну систему популяції збудників, сприйнятливих людей і тварин, “змішуючи” функції останніх  як джерел інфекції, рушійних сил епізоотичного (епідемічного) процесу. З іншого боку, антропогенні фактори нівелюють значимість біологічних (точніше, екологічних) механізмів, підпорядковуючи епізоотичний процес закономірностям соціального характеру і тим самим стираючи  “біологічні кордони” між епізоотичним та епідемічним проявами інфекції. У міських умовах складаються досить сприятливі умови для виникнення, поширення і навіть укорінення багатьох інфекцій зоонозного походження. У таблиці 74 наведені найбільш важливі захворювання, спільні для людини і тварин, збудники яких передаються природними шляхами. Способи їх обміну між тваринами і людиною найрізноманітніші – через укуси і травми, екскременти, шляхом прямого контакту, переносниками, аерозольно, перорально. 

Харчовий ланцюг. Гігієна харчування займає друге за значенням місце у компетенції ветеринарної охорони здоров’я, а харчові інфекції виключно важливі серед зоонозів. У промислових країнах захворюваність зоонозами харчового походження супроводжується великими витратами на лікування, санітарний контроль, харчову гігієну і захист споживача. Харчовий ланцюг як фактор розповсюдження інфекцій та її контроль – найбільш важлива соціальна, санітарно-епідеміологічна, ветеринарно-санітарна проблема.

Таблиця 74 – Природні інфекції, які передаються людині від тварин 

            у міських умовах

	Хвороби
	Джерело інфекції
	Шлях передачі
	Особливості патології



	1
	2
	3
	4

	Сказ
	Собаки всіх груп, мігруючі дикі м’ясоїдні
	Укус та інші парентеральні шляхи
	Найбільш небезпечний зооноз

	Лептоспіроз
	Собаки – компаньйони, дикі і синантропні гризуни
	Водно-сечовий шлях
	Геморагічна гарячка

	Ехінококоз
	Собаки всіх груп
	Перорально
	Ехінококові міхурі в печінці або легенях

	Мікроспорія


	Собаки, кішки всіх груп
	Побутовий контакт
	Дерматофітоз

	Туберкульоз
	Собаки – компаньйони, велика рогата худоба
	Побутовий, професійний контакт
	Типова

	Сибірка
	Велика рогата худоба, м’ясо, сировина
	Професійний, аліментарний 
	Шкірна і генералізо-вана форми (150/1)

	Бруцельоз
	Велика рогата худоба, вівці, молокопродукти
	Професійний контакт
	Типова

	Сап
	Коні
	Професійний контакт, аерогенно
	Гранульоми, некрози, абсцеси

	Морбілівіроз
	Коні
	 Перорально, через пошкоджену шкіру
	Тяжкий системний летальний зооноз

	Токсоплазмоз
	Коти – компаньйони
	Скарифікаційно
	Алергічні явища, набряки, аборти

	Хвороба котячих подряпин
	Коти
	Респіраторно, через слизові оболонки
	Регіональний лімфаденіт

	Орнітоз
	Птиця всіх груп
	Респіраторно
	Респіраторні розлади

	Туляремія
	Гризуни, у тому числі кролі
	Респіраторно
	Лімфаденіт, сепсис

	Лімфоцитарний хоріоменінгіт
	Миші
	Перорально, харчова інфекція
	Гострий серозний менінгіт

	Сальмонельоз
	Гризуни, продукти птахів-ництва, яйця курей, качок
	Харчова інфекція
	Токсикоінфекція

	Лістеріоз
	Молочні продукти, овочі
	Харчова інфекція
	Нейрологічні розлади, аборти

	Коліінфекція ​ 

О-157
	Молоко, м’ясо, овочі
	Харчова інфекція
	Ентерогеморагічна токсикоінфекція

	Трихінельоз
	Свинина
	Харчова інвазія
	 Тяжкі  алергічні розлади

	Еризипелоїд
	Свинячі туші і органи
	Ранова інфекція
	Сепсис 


У сучасних умовах контроль  харчових інфекцій грунтується на забезпеченні гарантії якості продуктів харчування тваринного походження, які відповідають вимогам міжнародного рівня. З цією метою в країнах Європи рекомендована для використання прогресивна система багаторівневого аналізу небезпеки у критичних контрольних пунктах (АОККТ – система заходів, спрямованих на ідентифікацію, оцінку і контроль факторів біологічного, хімічного, фізичного та іншого походження, які мають потенційне значення для безпеки харчових продуктів). Серед них щонайменше три належать до виключної компетенції ветеринарної медицини.

Більш суворий контроль заходів зумовлений рядом важких уроків з епідеміологічної практики останніх років. До них належать часті спалахи масових токсикоінфекцій з летальними наслідками, викликані S. enteritidis і Е. Coli O-157, передусім у країнах Європи і США; харчовий лістеріоз з високим ступенем ризику для вагітних жінок, реальна загроза зараження пріонами тваринного походження при споживанні в їжу м’ясних продуктів від хворих на губкоподібну енцефалопатію корів і дичини; випадок, який отримав міжнародний розголос про потрапляння з яловичиною гормону росту і як наслідок розвиток серйозних патологічних змін в організмі споживача.

Тварини в місті. Міста становлять особливу частину біосфери із специфічними екологічними системами. Міські умови складались за рахунок урбанізації територій як процесу вторгнення у природне середовище і їх суттєвої гармонії. 

В цих умовах здатні існувати лише адаптовані до антропогенних факторів тварини, зокрема свійські і синантропні. Разом з тим, конкретний видовий склад міських тварин визначається географічним положенням, адміністративно-територіальним статусом, соціальним, культурним рівнем, національним, професійними особливостями населення. Урбанізована фауна включає тварин різного ступеня доместикації, компаньйонів, культових, службових тощо, аж до мігруючих представників диких видів. Особливо широким є спектр синантропів – від тих, які охороняються людиною або байдужих для нього (наприклад, голубів як невід’ємних компонентів міського життя) до різних шкідників (гризунів, комах). У загальних рисах потенціальний ризик для здоров’я людини від свійських тварин у міських умовах являє передача зоонозних інфекцій, нанесення травм, виникнення ранових інфекцій, забруднення середовища існування, збитки від різних біоушкоджень.

Розвиток сучасної концепції ветеринарної охорони здоров’я в місті.  Взаємовідносини “людина – тварина” в місті, їх соціальне значення, пов’язані з цим ветеринарна та інші інфраструктури стрімко розвиваються і змінюються в сучасних умовах. Очевидно, у зв’язку з цим потрібна нова концепція співіснування людини і тварин у місті. Конкретним підгрунтям до цього служить ряд нових і багато в чому раптово виниклих обставин. 

Одна з них – демографічні зрушення останніх років, урбанізація і зменшення впливу адміністративних кордонів. За прогнозами, ріст міст у перспективі буде прогресувати, і у 2001 р. в містах буде жити 52 % населення Землі порівняно з 37 % у 1990 р. Паралельно з цим відбувається зміна соціальної структури населення і життєвих стандартів, підвищення соціального  значення і корисності тварин-компаньйонів. 

Викорінення (ерадикація) міського сказу, розробка спеціальних вакцин і впровадження профілактичних щеплень тварин-компаньйонів у практику міської ветеринарної медицини вплинули в цілому на ситуацію. До цих заходів належить значне розширення мережі ветеринарного обслуговування, підвищення його професійного рівня, матеріального оснащення, розвиток національного ветеринарного бізнесу і ринку послуг.

Водночас формується ряд негативних тенденцій. Кількість тварин всіх категорій збільшується до критичних рівнів і стає серйозною соціальною аномалією, головним чином, через відсутність відповідної культури та вимог щодо розведення тварин, нехтування елементарними нормами суспільного порядку і міської санітарії. Ця обставина, а також масштаби і доступність харчів на міських звалищах та смітниках, необгрунтована і безконтрольна благочинність призводять до збільшення чисельності бездомних, здичавілих тварин у жилих масивах, притягують синантропних і диких тварин до обжитих місць, що може мати непередбачувані епідеміологічні та епізоотологічні наслідки. 

 Суспільство явно не усвідомлює відповідальності, яка пов’язана з тваринами у місті. Недостатня відповідальність органів ветеринарної медицини,  санітарно-епідеміологічної служби і лікарів перед суспільством за нові проблеми міської ветеринарії виражається передусім у низькій ефективності контролю чисельності міських тварин. В цілому, сучасну ситуацію характеризують некомпетентність і відсутність правового підгрунтя сучасного статусу тварин у місті. 

З урахуванням міжнародних стандартів до завдань ветеринарної охорони здоров’я у місті повинні входити наступні провідні блоки питань: 1) контроль за популяціями тварин, знешкодження бродячих, бездомних тварин;      2) контроль інфекцій, спільних для людини і тварин; 3) контроль забруднень тваринами міського середовища і біоушкоджень; 4) попередження збитків від тварин (нещасні випадки тощо); 5) здоров’я і добробут тварин.

Основні напрями і підходи, які реалізуються з цією метою, передбачають розвиток законодавчої бази, заходів і правил, безумовну реєстрацію тварин, епізоотологічний і епідеміологічний нагляд, професійне навчання, ветеринарну і санітарну просвіту, вимоги у галузі культури розведення та утримання тварин у міських умовах.

Проблеми освіти і спеціалізації.  Виходячи з  “надпрофесійної” суті ветеринарної охорони здоров’я, особлива роль відводиться підготовці  фахівців. У міжнародній практиці порівняно давно запроваджені системи навчання, навчальні програми. Нині назріла очевидна необхідність у розвитку даної спеціалізації для  вітчизняних лікарів санітарно-гігієнічного, епідеміологічного профілю і лікарів ветеринарної медицини, у тому числі через аспірантуру і ФПК. 

Професійні орієнтири у сфері ветеринарної охорони здоров’я – це забезпечення у міському і сільському середовищі нагляду за зоонозами та харчовими інфекціями; координація і нагляд у сфері годівлі тварин та харчуванні людей; проблеми охорони здоров’я у виробничих умовах і переробці тваринницької продукції та забруднення середовища тваринами – джерелами збудників; лабораторне тваринництво і ветеринарна медицини, профілактика і контроль уражень, яких завдають тварини (укуси, ранові інфекції, отруєння); порівняльна медицина (вивчення хвороб тварин); профілактика у надзвичайних ситуаціях (природні і антропогенні/техногенні катастрофи). Особливе значення надається участі в міжпрофесійній законодавчій і просвітницькій діяльності, консультуванню у галузі тваринництва та ветеринарної медицини.

Основні напрями і тематика підготовки фахівців передбачають отримання сучасних знань та спеціалізації з: 1) мікробіології, паразитології, імунології, зоонозів і нагляду, харчової гігієни, технології переробки сировини тваринного походження і ветсанекспертизи, екотоксикології, радіоекології, захисту довкілля; 2) організаційного і правового забезпечення, зокрема, імпортно-експортних операцій і правил; ліцензування у тваринництві, переробці, ветеринарній медицині, карантині, статистиці та інформації, конвенціях і оповіщенні, кодексах; ліцензування і правил для ліків, продуктів харчування, споживачів; 3) надзвичайних ситуацій і катастроф; 4) соціальної ролі тварин, лабораторного тваринництва, порівняльної медицини. 

Загальна мета навчання на завершальному етапі забезпечується стандартизацією принципів і методів, гармонізації вітчизняної та закордонної науки і освіти у галузі ветеринарної охорони здоров’я. Вирішення проблем ветеринарної охорони здоров’я у всіх його аспектах  безумовно важливе для прогресу у галузі профілактики та контролю інфекцій, спільних для людей і тварин.

ІСТОРІЯ, ОРГАНІЗАЦІЯ Й РОЛЬ МІЖНАРОДНОГО 

ЕПІЗООТИЧНОГО БЮРО (МЕБ)

Історична довідка. У 1920 р. пароплав перевозив з Індії зебу в Південну Америку. Він зробив проміжну зупинку в порту Антверпена. Тварин вивантажили на берег відпочити. Саме таким чином чума великої рогатої худоби була занесена на дану територію і поступово розповсюдилась аж до французького кордону. Тоді мали справу з ослабленим штамом збудника чуми і епізоотію вдалося легко ліквідувати. Однак цей випадок наробив багато галасу в Європі, і зокрема у Франції. Французький уряд виступив з ініціативою скликання Міжнародної конференції з метою попередження розповсюдження чуми великої рогатої худоби та інших епізоотій в світі (жовтень 1920 р.). На заклик відгукнулись представники 39 країн всіх частин світу.

На конференції, яка відбулась у Парижі з 25 по 28 травня 1921 р. було прийнято ряд рішень відносно таких небезпечних захворювань як ящур, чума великої рогатої худоби, а також стосовно порядку обміну інформацією між цими країнами щодо санітарного благополуччя при інфекційних захворюваннях і за умов експорту тварин.

Конференція запропонувала створити в Парижі Міжнародне епізоотичне бюро з наступними завданнями (цілями):

а) збирання і доведення інформації до відома урядів країн фактів і документів загального характеру відносно епізоотичних захворювань і методів боротьби з ними;

б) ініціювати і координувати дослідження експериментального, або іншого характеру, спрямовані на профілактику всіх інфекційних захворювань;

в) ініціювати і розробляти міжнародні договори, пов’язані зі створенням санітарної поліції, а також наданням у розпорядження урядів країн засобів контролю за їх виконанням.

Керівництво бюро здійснювалось Комітетом, що складався з технічних представників країн – членів організації, яких щорічно  скликали. Французький уряд за дипломатичними каналами продовжив процедуру створення Бюро  відповідно до з рішень вищеназваної організації.

29 жовтня 1927 р. було опубліковано проект Договору про створення МЕБ, прийнятого 29 країнами. З того часу до організації вступило багато країн. Нині 151 держава (у тому числі й Україна) підтримує вимоги Статуту МЕБ і направляє своїх постійних представників до Комітету організації. Мета і завдання МЕБ залишились такими ж, як і були у 1921 р., однак стратегія їх досягнення та виконання переглядається кожні 5 років (Бланку Ж., 1999).

Структура організації. Міжнародний комітет. Керівним органом МЕБ є Міжнародний комітет, який складається з представників країн членів Бюро і  організовує щорічно у Парижі у травні місяці пленарне засідання або генеральну сесію, причому в Міжнародному комітеті створюється демократичний принцип голосування – “одна країна – один голос”.

Основними функціями Міжнародного Комітету є:  адаптація міжнародних норм у галузі ветеринарної медицини, зокрема, для міжнародних обмінів; адаптація рішень щодо боротьби з основними захворюваннями тварин; виборність керівних органів МЕБ (Президента і Віце-президента Комітету, членів Адміністративної комісії, регіональних комісій і спеціалізованих комісій; виборність Генерального директора МЕБ; обговорення і затвердження річного звіту діяльності МЕБ і річного фінансового звіту Генерального директора, а також річного бюджету Бюро.

Під час Генеральної сесії розглядаються, як правило, дві технічні теми, які подають доповідачі, що вибираються за принципом компетентності; ретельному аналізу піддається еволюція основних інфекційних хвороб у світі.

Роботу Міжнародного комітету готує Адміністративна комісія, що складається з дев’яти членів та проводить свої засідання щорічно в лютому і травні.

Адміністративна комісія. Комісія складається з Президента Міжнародного комітету, Віце-президента, Президента, повноваження якого закінчились, і шести вибраних уповноважених. У період між сесіями (генеральними) Адміністративна комісія виконує функції Комітету.

Комісія збирається двічі на рік для вивчення, консультуючись з Генеральним директором у технічних та адміністративних питаннях, у тому числі, щодо програми діяльності і фінансових документів, які потім передаються в Міжнародний Комітет.

Регіональні комісії. Для вивчення специфічних проблем служб ветеринарної медицини і організації співробітництва на рівні кожного з регіонів, створено 5 регіональних комісій: Африка, Америка, Азія, Далекий Схід і Океанія, Європа, Середній Схід.

Один раз у два роки кожна комісія влаштовує в одній із країн регіональну конференцію, присвячену технічним темам і регіональному співробітництву у боротьбі проти хвороб тварин. Крім того, регіональні комісії збираються в період проведення Генеральної сесії Міжнародного комітету. Комісії звітують перед Комітетом і направляють йому свої рекомендації.

Центральне бюро знаходиться в Парижі і підпорядковується Генеральному директору МЕБ, призначеному Міжнародним комітетом. Бюро здійснює стратегію, яку розробляє Міжнародний комітет і координує інформаційну діяльність, міжнародне співробітництво і відповідний науковий обмін. Крім того,  сумісно з секретаріатом щорічної Генеральної сесії, організації різних зборів комісій і технічних засідань МЕБ, здійснює аналогічну підтримку бюро і секретаріату регіональних і спеціальних конференцій.

За допомогою добровільних внесків деяких країн – членів МЕБ, Центральне бюро сприяє організації регіональних семінарів з підготовки кадрів і координації програм з профілактики хвороб тварин. Центральне бюро являє собою справжній центр ресурсів, якими можуть користуватись відповідальні працівники ветеринарних служб.

Роль бюро з контролю і боротьби з хворобами тварин.   МЕБ є свого роду спостережним пунктом світової ветеринарії. Пріоритетна мета МЕБ – інформування національних ветеринарних служб про появу і еволюцію епізоотій, які становлять загрозу здоров’ю людини і тварин.

Інформація, залежно від важливості, згідно з епізоотологічними звітами, відповідно передається  ієрархічними сходинками, причому захворювання розподілені на два списки: Список А та Список Б.

Система тривоги (оповіщення), якою керує Центральне бюро МЕБ, дозволяє різним країнам-членам організації швидко реагувати за необхідності: наприклад, у випадку виникнення осередку захворювання списку А, або будь-якого іншого заразного захворювання, що загрожує тяжкими наслідками здоров’ю людей або збитками тваринництву будь-якої країни, повідомляти про це захворювання в Центральне бюро протягом 24 год. Бюро негайно оповіщає про це інші країни-члени МЕБ телексом, факсом або електронною поштою; через інформацію у щотижневиках, санітарних журналах; інформаційною мережею МЕБ і поштою.

Ця система оповіщення доповнюється інформацією, що отримується  з країн-членів МЕБ і періодично розповсюджується шляхом: випуску бюлетеня МЕБ, що дозволяє простежувати кожні два місяці еволюцію хвороб (списку А) і  містить декілька рубрик, присвячених, зокрема, епізоотології інших заразних хвороб (список Б) і діяльності МЕБ; щорічного видання (збірника) “Світова ветеринарія”, що висвітлює шляхом широкої різнобічної інформації зооветеринарну ситуацію в країнах-членах МЕБ і методи профілактики, які в них застосовуються.

Частина всієї вищенаведеної інформації збирається в “Haudi Status” – інформаційній базі даних, яка регулярно надходить і розповсюджується мережею МЕБ. Науковий обмін інформацією забезпечують і інші видання, у тому числі “науково-технічний журнал”, який містить статті високого професійного рівня. Збираючи, обробляючи і розповсюджуючи дані про світову ветеринарію, МЕБ намагається забезпечити відображення правдивої, об’єктивної інформації про епізоотичну (зоосанітарну) обстановку у світі з максимальною користю для всіх членів організації.

Інформація, яка розповсюджується таким чином, сприяє успішній реалізації національних та регіональних програм із санітарного контролю і зниженню ризику захворювань при проведенні міжнародної торгівлі тваринами та продуктами тваринництва. Досягненню цієї мети служить цілий комплекс відповідних заходів, які реалізуються у світовій ветеринарії: організація спеціальних комісій і робочих груп, Центрів міжнародного співробітництва і контрольних лабораторій, проведення засідань експертних груп і публікація наукових статей.

Спеціалізовані комісії. Спеціалізовані комісії займаються вивченням питань, пов’язаних з епізоотологією (епідеміологією) і профілактикою захворювань тварин, а також проблемами погодження міжнародних вимог і правил.

Комісія з ящуру та інших епізоотій сприяє розробці найбільш досконалої стратегії контролю і профілактики хвороб тварин. За необхідності, а також з метою контролю статусу країни-члена МЕБ стосовно деяких захворювань, комісія створює експертні групи.

Комісія з норм займається погодженням методів діагностики хвороб тварин і контролю якості біологічних продуктів, у тому числі вакцин, які використовуються у ветеринарній медицині. Вона сприяє розробці програми створення контрольних реактивів,  призначених для стандартизації діагностики.

Комісія з хвороб риб здійснює збирання інформації з хвороб риб, ракоподібних і молюсків, а також методів контролю цих захворювань;  упорядковує правила обміну продуктів аквакультури, а також методів діагностики;  займається також організацією наукових конференцій тощо.

Комісія міжнародного зоосанітарного кодексу веде регламентовану діяльність,    основним завданням її є розробка і вдосконалення Міжнародного зоосанітарного кодексу.

Робочі групи. Нині функціонує 4 робочі групи: біотехнології, інформатики, епізоотології (епідеміології), реєстрації ветеринарних препаратів і хвороб диких тварин.

Зібрання робочих груп здійснюється з метою підведення підсумків діяльності, досягнутого прогресу у межах їхньої компетенції, а також вжиття необхідних заходів для того, щоб країни-члени МЕБ змогли  негайно скористатись досягненнями організації. Крім того, робочі групи беруть участь також у підготовці наукових сесій, семінарів, лекцій і практикумів.

Лабораторії контролю і центру співробітництва. Їх метою є надання країнам-членам МЕБ науково-технічної допомоги і рекомендацій з усіх питань, пов’язаних із спостереженням та контролем за захворюваннями тварин. Така допомога є багатовекторною: це і направлення експертів, і постачання комплектів діагностичного обладнання та контрольних реактивів, організація лекцій, практики, стажувань, наукових конференцій тощо.

Регіональні представництва. Регіональні представництва МЕБ вже розміщені, або знаходяться в стадії організації в Азії, у країнах Тихоокеанського басейну, Центральної і Східної Європи, Американського континенту і Середнього Сходу. Їх метою є надання країнам-членам МЕБ  максимально адаптованих до місцевих умов послуг, сприяння посиленню контролю за хворобами тварин, у тому числі шляхом прийняття відповідних регіональних програм і організації семінарів країнами-членами МЕБ (наприклад: регіональної програми удосконалення систем санітарної інформації в Азії, країнах Тихоокеанського басейну і кампанії проти ящуру у Південно-Східній Азії).

Значення МЕБ у сприянні санітарної безпеки міжнародних обмінів.  Багатовекторність і наявність різнопланових форм міжнародних обмінів тваринами і продуктами тваринництва вимагають: розробки і адаптації міжнародним співтовариством зоосанітарних правил, спрямованих на уникнення ризику розповсюдження заразних хвороб тварин і людини; погодження і виконання санітарних умов при обміні тваринами і продуктами тваринництва, які б сприяли стабільності епізоотичні ситуації.

Погодження при застосуванні фітосанітарних і санітарних заходів Всесвітньої організації торгівлі передбачає виконання норм, розроблених під егідою МЕБ.

Нормативні акти затверджені Міжнародним Комітетом МЕБ, спрямовані на стимулювання погодження і правил, і вимог щодо обміну тваринами та продуктами тваринного походження.

Санітарний кодекс стосовно ссавців, птахів і бджіл, розроблений комісією міжнародного зоосанітарного кодексу є важливим нормативним актом для зовнішньої торгівлі. Він постійно оновлюється і завжди можна скористатись його електронною версією в мережі МЕБ.

Довідник-вказівник, розроблений комісією з норм, наводить стандартні методи (способи) діагностики і контролю вакцин, у тому числі, у випадку їх застосування для міжнародних обмінів. Це ґрунтовна наукова праця – погоджена на багатосторонньому міжнародному рівні, а також довідниковий посібник з діагностики хвороб тварин і контролю вакцин.

Кодекс і довідник з хвороб морських та  річкових тварин розроблені комісією з хвороб риб.

Крім того, МЕБ розробляє і розповсюджує інформацію про країни, визнані “чистими” щодо наявності найбільш небезпечних захворювань, у тому числі ящуру. Розповсюдження списків цих країн забезпечує безпеку міжнародних обмінів.

Терміни кодексу МЕБ. Біологічні продукти – біологічні реагенти, які використовуються для діагностики певних хвороб; сироватки для профілактики і лікування певних хвороб; інактивовані або модифіковані вакцини для профілактичної імунізації проти певних хвороб; мікробний генетичний матеріал.

Благополучна зона – чітко визначена територія всередині країни, де не було зареєстровано жодного випадку хвороби, яка включена в Кодекс МЕБ протягом періоду, встановленого для цієї хвороби (цим же Кодексом)  і на кордонах якої здійснюється ефективний державний ветеринарний контроль за тваринами, тваринницькою продукцією та їх транспортуванням.

Бойня – підприємство із забою тварин, призначених в їжу людям, чи для годівлі тварин, які мають дозвіл служби державної ветеринарної медицини на експорт. Бойня повинна відповідати визнаним міжнародним будівельним стандартам і ветеринарно-санітарним вимогам.

Бюлетень – щомісячна публікація МЕБ, в якій, зокрема, наведена епізоотична ситуація із хвороб списку А (конвенційні хвороби), про які Центральне бюро повідомляють протягом місяця. 

Ветеринарна гігієна харчових продуктів –  ряд умов та заходів, необхідних для виробництва, переробки, зберігання і транспортування продуктів тваринного походження, які гарантують їх поживність, безпеку та придатність  для вживання людиною і тваринами.

Ветеринарна влада – ветеринарна служба, яка несе пряму відповідальність за виконання ветеринарно-санітарних заходів.

Державний департамент ветеринарної медицини (ветеринарна адміністрація) – центральна служба ветеринарної медицини урядового Міністерства країни, яка має повноваження на всій території країни, де поширюється дія Кодексу МЕБ, завданням яких є забезпечення і нагляд за виконанням заходів, передбачених діючим Кодексом. 

Повітряне судно – повітряні судна, які виконують міжнародні перевезення.

Спалах хвороби – поява однієї із хвороб списку А або Б у сільськогосподарському підприємстві, племінному підприємстві або господарстві,  у всіх без винятку прилеглих ділянках і приміщеннях, де розміщені тварини.

Там, де це може бути встановлено, спалах повинен розглядатися як подія, що має місце на частині території, де, беручи до уваги місцеві умови, нема гарантії, що тварини, як сприйнятливі, так і несприйнятливі, не мали прямого контакту з зараженими та підозрілими в зараженні на даній території. Наприклад,  у певних частинах Африки спалах означає появу хвороби всередині території, яка дорівнює квадрату 16-ї частини градуса, навіть якщо хвороба може бути зареєстрована в декількох місцях всередині цієї території.

Дезінсекція – комплекс заходів, спрямованих на знищення комах, які здатні викликати хвороби і є переносниками збудників хвороб тварин, у тому числі і зоонозних, що можуть існувати у приміщеннях, транспорті і контейнерах.

Дезінфекція – комплекс заходів, спрямованих на знищення збудників заразних хвороб тварин, у тому числі і зоонозних, що проводиться після механічної очистки відповідного об’єкта, а поширюється на тварин, приміщення, транспорт, різні предмети, які можуть бути забруднені безпосередньо (тваринами) або опосередковано (сировиною і продуктами тваринного походження).

Щорічник Здоров’я тварин у світі – щорічник, який видається разом Продовольчою і сільськогосподарською організацією при ООН (ФАО), МЕБ і Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ).
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Він дав досить детальний опис туберкульозу, малярії, грипу і створив теорію  виникнення в окремих місцях хвороботворних міазмів, які розносяться вітром та дощем і викликають масові захворювання. Ця перша епідеміологічна теорія заперечувала надприродне, господнє виникнення хвороб.



























































Автор розрізняв як окремі хвороби інфекційні захворювання людей, тварин і рослин. У книзі є описання деяких захворювань: ящуру, віспи овець, сапу.   Фракасторо був прихильником античних теорій про збудників захворювань, яких він називав seminaria prima. Фракасторо не бачив збудників, але правильно здогадувався, що вони потрапляють в організм різними шляхами, розмножуються і розповсюджуються в ньому.















































Питання про причини інфекційних захворювань так само залишались дискусійними. Змагались дві концепції: теорія хвороботворних міазмів і теорія живого збудника. На цих теренах доцільно згадати значення праць віденського лікаря М.А. Пленчиця (1705–1786), який критично узагальнив попередні ідеї, довів, правда лише теоретично, що інфекційні хвороби спричиняються хвороботворним сім’ям, і що кожна хвороба має своє сім’я.





Свої мікробіологічні дослідження Л. Пастер почав з вивчення природи бродіння. Вивчаючи порушення нормального процесу бродіння, Л. Пастер у 1857 р. встановив, що в цих процесах беруть участь мікроорганізми. Для кожного виду бродіння (спиртового, молочнокислого тощо) був виявлений мікроб, специфічний збудник цього бродіння.
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Різна сприйнятливість видів





Видова несприйнятливість





1). Сльози; 2). Нюх; 3). Слина; 4). Блювання;


 5). Слиз; 6). Миготливий епітелій; 7). Кашель; 8). РН шлунку; 9). Слиз; 10). Достатність  рідини; 11). Лізоцим; 12). Протеолітичні ферменти; 
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