
КАЗАХСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ АГРАРНЫЙ 
ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ

ГД.ИЛЬГЕКБАЕВА, Х.Б.ЮНУСОВ, З.Э.РУЗИЕВ эпизоотология 
И ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ

Учебник

Алматы 2026



Некоммерческое акционерное общество 
«Казахский национальный аграрный исследовательский университет»

Ильгекбаева Г Л ,  Юнусов Х.Б., Рузиев З.Э.

ЭПИЗООТОЛОГИЯ 
И ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ

Учебник

АЛМАТЫ 2026



У Д К  616.98:636.(075.8)
ББК 48.73я73
И -452

Рецензенты:
Сансызбай Л.Р., д.в.н., профессор, академик Н АН  РК;
Киркимбасва Ж.С., доктор ветеринарных наук, профессор;
Намет А .М ., доктор ветеринарных наук, профессор;
Абишов А.А., доктор ветеринарных наук

Ильгекбаева Г.Д ,, Ю нусов Х .Б., Рушен Э.Э. //Эпизоотология и 
инфекционные болезни: Учебник,// -  Алматы: КазНАИ У, 2026. -  394 с.

18ЕПЧ 978-601-365-109-5

В учебнике рассмотрены общая и частная ветеринарная эпидемиология, 
приведены теоретические основы и практические пу:и  протнвоэпизоотических 
мероприятии инфекционных болезней животных.

Для студентов и магистрантов высших учебных заведении специальности 
ветеринарная медицина.

978-601-365-109-5 Иныекбаева Г Д ,  Юнусов Х .Е ., Рузиев 3.3 . 2026г
Излагельства «Полиграфия» 2026г



ОГЛАВЛЕНИЕ

ПРЕДИСЛОВИЕ 5
ВВЕДЕНИЕ 7
Часть 1. ОБЩАЯ ЭПИЗООТОЛОГИЯ 9
Глава 1. СОДЕРЖАНИЕ И ЗАДАЧИ ЭПИЗООТОЛОГИИ 9
I.! Значение предмета эпизоотология 9
1.2 Краткая история развития эпизоотологии 9
1.3 Методы исследования эпизоотологии 10
Глава 2. ИНФЕКЦИЯ И ИНФЕКЦИОННАЯ БОЛЕЗНЬ 12
Глава 3. ИММУНИТЕТ И ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ 14 
РЕАКТИВНОСТЬ
3.1 Иммунитет и иммуногенные системы 14
Глава 4. ЭПИЗООТИЧЕСКИЙ ПРОЦЕСС И ЕГО ДВИЖУЩИЕ СИЛЫ 19 
Глава 5. ПРОТИВОЭПИЗООТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ 20
5.1 Основы осуществления противоэпизоотических мероприятии 21
5.1 Организационно-хозяйственные мероприятия 21
Глава 6. ВЕТЕРИНАРНАЯ САНИТАРИЯ И ЕЕ ЗНАЧЕНИЕ И В 
КОМПЛЕКСЕ ПРОТИВОЭПИЗООТИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИИ 22
6.1 Понятие о ветеринарной санитарии 22
6.2 Ветеринарно-санитарные объекты на животноводческих фермах и
комплексах 23
Часть I I .  ЧАСТНАЯ ЭПИЗООТОЛОГИЯ 25
Глава 7. БОЛЕЗНИ, ОБЩИЕ ДЛЯ НЕСКОЛЬКИХ ВИДОВ 
ЖИВОТНЫХ 25
7.1 Сибирская язва 25
7.2 Ящур 34
7.3 Туберкулез 44
7.4 Бруцеллез 52
7.5 Бешенство 59
7.6 Лептоспироз 66
7.7 Геморрагическая септицемия 72
7.8 Оспа овец и оспа коз 79
7.9 Трихофития 85
7.10 Болезнь Ауески 93
7.И  Столбняк 104
7.12 Ботулизм 109
7.13 ф-яихорадка 123
Глава 8. БОЛЕЗНИ КРУПНЫХ ЖВАЧНЫХ ЖИВОТНЫХ 132
8.1 Эмфизематозный карбункул 132
8.2 Кампилобактериоз 143
8.3 Паратуберкулез 148
8.4 Злокачественная катаральная лихорадка 143
8.5 Болезнь А кабане 178

3



уникальных характеристик животного-пациента, уникальных предпочтении, 
проолем и ожидания владельца животного. Ветеринарный врач должен 
объединить всю эту информацию для достижения наилучшего и экономически 
устойчивого клинического результата, и достижения оптимального 
благополучия животных.
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ВВЕДЕНИЕ

Целью этого учебника является предоставление вводного, но 
всеобъемлющего источника информации по эпизоотологии для студентов- 
вс геринаров, исследователей и практиков. В домашнем животноводстве акцент 
делается на совокупностях, а не на отдельных лицах, и эпизоотология стала тесно 
интегрирована с разработкой и реализацией прО1рамм поддержания здоровья. 
Таким образом, эпизоотология будет становиться все более важной, поскольку 
программы здравоохранения, ориентированные на население, становятся все 
более широко интегрированными в системы производства животноводческой 
продукции.

Эпизоотология по своей природе существенно отличается от 
неинфекционной и занимает особое место в патологии животных. Эти 
заболевания возникают только тогда, когда возбудитель (или продукты его 
жизнедеятельности) вводится в организм животного. Отличительной 
особенностью этих заболевании является также способность специфического 
возоудителя передаваться от больного животною к здоровому. Это определяет 
потенциальную возможность непрерывной передачи возбудителя 
инфекционного заболевания, массовую гибель животных и тенденцию к 
широкому территориальному распространению.

В силу этих особенностей инфекционные болезни являются наиболее 
опасной группой заболеваний, существующих в природе в силу непрерывности 
эпизоотическою процесса и способных при определенных условиях нанести 
большой экономический ущерб животноводству, а некоторые из них могут 
передаваться от животных к  человеку. Исходя из этой характеристики, 
инфекционную патологию животных можно с полным правом отнести к очень 
сложной и многогранной проблеме, биологические, ветеринарные и социально- 
экономические аспекты которой изучаются многими науками с использованием 
соответствующих мегодологических подходов.

В процессе изучения (освоения) учебного предмета “ Эпизоотология и 
инфекционные болезни”  в кругу изучаемых задач студент должен знать:

- причины возникновения, неравномерного проявления, распространения, 
угасания исчезновения инфекционных заболеваний (т.е. сущность 
эпизоотического процесса), а также влияние различных условий внешней среды 
на интенсивность этого процесса. Иными словами, предметом эпизоотологии 
является эпизоотический процесс;

- разрабатывает и совершенствует методы профилактики и ликвидации 
инфекционных заболевании животных, осуществляет активное вмешательство 
человека в объективные аспекты эпизоотического процесса;

- студент должен обладать навыками: распознавание объективных 
измерений эпизоотического процесса предполагает также наличие в природе 
общих и специфических закономерностей существования инфекционных 
заболевании в зависимости от природы патогенного микроорганизма, видовой и 
межвидовой структуры восприимчивых животных, системы животноводства,
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уровня развития народного хозяйства, материальной базы и ветеринарно­
санитарной культуры животноводства.

В то же время сущее 1вует необходимость для тех, кто сосредоточен на 
домашних животных, разработать популяционный подход к контролю 
заболевании. Знание естественной истории болезни в этих популяциях имеет 
большую ценность для профилактических программ, независимо от того, 
реализуются ли эти программы на уровне популяции или отдельных животных.

По завершении изучения этой темы вы сможете:
- понимать концепции взаимосвязей между средой агента и хозяина, 

взаимодействием детерминант болезни, коллективным иммунитетом и сетью 
причинно-следственных связей.

- использовать термины, используемые в эпидемиологии инфекционных 
заболеваний, такие как инфекция, инкубационный период, резервуар, 
переносчик, патогенность и вирулентность и т.д.
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Часть 1. ОБЩАЯ ЭПИЗООТОЛОГИЯ

Глава 1. СОДЕРЖАНИЕ И ЗАДАЧИ ЭПИЗООТОЛОГИИ

1.1 Значение предмета эпизоотология
Самое раннее использование слова “ эпидемиология”  было, вероятно, в 

Испании: в 1598 году книга о чуме под названием “ Эпидемиология”  вышла уже 
во втором издании. Первое документально подтвержденное появление 
английской формы этого слова произошло в 1850 год}', когда было образовано 
Лондонское эпидемиологическое общество. Это слово происходи! от греческого 
слова ер1бепп1$ - ер1, означающего "на", и детоз, означающего "народ".

1.2 Краг кая история развития эпизоотологии
Древнегреческий врач Гиппократ (родился около 460 года до н. э.) 

использовал слово еркктею п для обозначения болезней, которые посещают 
общину, имея в виду, что они происходят время от времени, в отличие от 
епбетеюп, болезней, которые проживают внутри общины. От этого слова 
происходит выражение "эндемическая болезнь” .

Гиппократ описал распределение болезней по сезонам года, возрасгу, 
климату и личному поведению - что во многом совпадает с точкой зрения 
современных эпидемиологов.

- Тот, кто хочет должным образом заниматься медицинской наукой, 
должен поступать так. Во-первых, он должен рассмотреть какой эффект может 
произвести каждое время года ... Он должен поду мазь ... как туземцы 
отправляются за водой, пользуются ли они болотистыми, мягкими водами, или 
такими, которые тверды и берутся со скалистых высот, или солоноватыми и 
резкими. Образ жизни также и жителей... будь они сильно пьющими, 
обедающими и малоподвижными, или спортивными, трудолюбивыми, много 
едящими и мало льющими " [Гиппократ: о воздухе, воде и местах].

В 1839 году врач по имени Уильям Фарр был назначен ответственным за 
медицинскую статистику в управлении Генерального регистратора Англии и 
Уэльса. Он создал систему для регулярного сбора данных о количестве и 
причинах смертей и других жизненно важных статистических данных.

Фарр использовал свои данные для сравнения показателей смертности 
среди различных групп населения. Например, он сравнивал показатели 
смертности среди людей разных профессии. На графике напротив приведены его 
цифры, сравнивающие уровень смертности между священнослужителями и 
мытарями (мужчинами, управляющими общественными барами), разделенными 
по возрастным группам.

1.3 Методы исследования ши30010Л01ии
Рассматривая эпизоотический процесс при том или ином инфекционном 

заболевании, следует иметь в виду, что он связан нс только с биологическими 
явлениями, но и с природно-географическими, социально-экономическими 
(хозяйственными) условиями. Поэтому наука эпидемиология широко 
используется другими учеными в своих исследованиях. Основным методом 
эпизоотологии является эпизоотологическое исследование.
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Ее целями являются:
1. Исследование эпизоотической проблемы по отношению к одному или 

нескольким, если необходимо, оошеинфекционным заболеваниям.
2. Определить происхождение и распространение возбудителен болезней в 

конкретном случае.
3. Определить некоторые тенденции и закономерности (темпы 

распространения, продолжительность и др.), в конкретном случае, 
эпизоотического процесса.

4. Оценка результатов противоэпизоотических мероприятий.
Комплекс эпизоотологических исследований состоит из следующих 

методов:
а) эпизоотологический анализ и контроль фермы;
б) сравнительно-историческое описание;
в) сравнительно-географическое описание;
г) эпизоотологический эксперимент;
д) математическое моделирование и прогнозирование заболеваний.
Основным методом исследования эпизоотологии является 

эпизоотологический анализ и контроль в хозяйстве. В момент манифестации 
инфекционного заболевания эпизоотологическая диагностика заболевания 
сопровождается диагностикой нозологического диагноза. Если диагноз 
заболевания (нозологический диагноз) означает идентификацию заболевания, то 
эпизоотологический диагноз означает подробное эпизоотологическое описание 
инфекционного заболевания. Иными слов ами-выя вить особенности 
эпизоотического очага каждого поколения эпизоотической цепи. Этот метод 
позволяет выявить причины заболевания, пути передачи инфекции и условия 
формирования эпидемического очага. В ходе такого анализа проводятся 
клинические, патолого-анатомические, бактериологические, вирусологические, 
серологические и аллергологические исследования. Все материалы сообщаются 
в акте эпизоотологического анализа. Исходя из этого, будут созданы 
противоэнизоотические мероприятия.

Эпизоотологический анализ и контроль проводятся не только в момент 
проявления инфекционного заболевания, но и обеспечивают в неблагополучных 
хозяйствах и в благополучных хозяйствах от инфекционного заболевания 
длительное время. Целью данного исследования является оценка эффективности 
противоэпизоотических мероприятий в неблагополучном от инфекционных 
заболевании хозяйства, а также оценка мер предосторожности в благополучном 
от инфекционных заболевании хозяйства.

Сравнительно-историческое описание определяет ранее известные 
инфекционные заболевания. исследует влияние предшествующих 
инфекционных заболевании на современную эпизоотическую ситуацию. 
Предварительно материалы об инфекционных заболеваниях берутся из 
следующих источников: журнал регистрации больных животных, журнал 
регистрации противоэпизоотических мероприятии, журнал регистрации 
эпизоотической ситуации в регионах, акты, отчеты и материалы официальном 
статистики. Будет проведен ретроспективный анализ этих документов. В
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рсчультате определяется динамика, сезонность, периодичность заболевания. В 
целом сравнительно-историческое описание представляет собой 
хронологический анализ эпизоотическом ситуации.

Сравнительно-географическое описание исследует распространение 
болезни и природно-ландшафтные факторы, влияющие на формирование 
эпизоотического очага. В конце будет сделано заключение о распространении 
инфекционных заболеваний по природным территориям, в том или ином 
административном районе (район, область). Для осуществления сравнительно- 
гео1рафического описания используется эпизоотологическая карта и 
нозогеографическая карта этой территории. Эпизоотологическая карта 
идентифицирует выявленные очаги инфекционных заболевании (как отмечают 
на карте полезные ископаемые), а нозогеографическая карта показывает границы 
конкретного заболевания. Область распространения заболевания называется 
нозоареалом. Такое исследование представляет собой картографическим анализ 
распространения инфекционных заболевании. Таким образом, путем 
сравнительного географического описания формиируется модель определенной 
болезни в пространстве.

Эпизоотологический эксперимент - управление эпизоотическим 
процессом путем распространения инфекционных заболеваний среди животных 
путем ручного заражения в качестве эксперимента. Это не просто биологический 
образец для заражения одного животного, это искусственное распространение 
болезни среди животных. Несомненно, этот эксперимент дает науке 
эпизоотологии ценные материалы о распространении эпидемии. 
Эпизоотологический эксперимент проводится в условиях искусственного 
эпизоотического очага под строгим контролем, что болезнь не будет 
распространяться за пределы территории. Не всегда можно воспользоваться 
этим методом. Поэтому на практике мы используем математическое 
моделирование и эпизоотологическое прогнозирование, которые не наносит 
экономическим ущерб по сравнению с таким экспериментом.

Математическое моделирование — это создание модели эпизоотического 
процесса путем абстрагирования. Математическая модель эпизоотического 
процесса делшся на два типа; временная и пространственная. Временная 
(хронологическая или динамическая) модель эпизоотического процесса 
учитывает этапы начала, развития и окончания эпидемии. Если это 
пространственная модель, то она направлена на определение ареала 
распространения эпидемии.

Эпизоотологическое прогнозирование —  это научное прогнозирование 
протекания эпизоотического процесса, стадий его возникновения. 
Эпизоотологические прогнозы основываются на знании природы конкретных 
инфекционных заболевании с учетом природных и экономических условии, 
способствующих возникновению заболевания на той или иной территории.

Прогноз делится на краткосрочный, среднесрочный и долгосрочный типы. 
Краткосрочный прогноз включает в себя изменения эпизоотической ситуации, 
связанные с сезонностью. Такой прогноз основан на сезонных болезнях, которые 
в основном связаны с ветеринарными препаратами, мерами борьбы с
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болезнетворными возбудителями. Среднесрочный прогноз включает в себя один 
год, и на этой основе создают годовой план противоэпизоотических 
мероприятий. Долгосрочный или многолетний прогноз создают на основе 
естественной вспышки или хронических заболеваний. Для правильного 
эпизоотологического прогноза необходимо соблюсти два условия. Прежде всего, 
должна быть тщательно изучена природа заболевания и достагочно научных 
маюриалов о нем. Во-вторых, ветеринарный отчет должен быть составлен 
правильно и не должен иметь ошибок в статистических показателях.

Даже при отсутствии комплексной математической модели для 
компенсации повседневных практических потребностей необходимо обеспечить 
планирование и организацию противоэпизоотических мероприятий на основе 
ст а I магического анализа эпизоотическом ситуации.

I лава 2. ИНФЕКЦИЯ И ИНФЕКЦИОННАЯ БОЛЕЗНЬ
у

Инфекция —  это состояние инфекции, вызванное взаимодействием 
животного организма и патогенного микроба. Размножение патогенных 
микробов, вторгшихся в организм, вызывает комплекс патологических и 
защитно-приспособительных реакций, являющихся ответом на специфическое 
патогенное действие микроба. Реакции выражаются в биохимических, 
морфологических и функциональных изменениях, в иммунологическом ответе и 
направлены на поддержание постоянства внутренней среды организма.

Состояние инфекции, как и любой биологический процесс, динамично. 
Динамика реакций взаимодействия микро • и макроорганизмов называем 
инфекционным процессом. С одной стороны, инфекционный процесс включает 
в себя внедрение, размножение и распространение возбудителя в организме, его 
патогенное действие, а с другой стороны, реакцию организма на это действие.

Инфекция (лат. тресНо - заражаю) —  это особое состояние, вызванное 
взаимодействием животного и патогенного микроба.

Впервые этот термин был введен в науку в 1842 г. Хуфеландом. 
Первоначально он использовался только при сифилисе и других заразных 
болезней. Название ‘•инфекционные болезни”  и разделение их на отдельные 
группы было предложено известным патологом Вирховым. Топли (1946 г.) 
рассматривал инфекцию как комбинацию паразита и его хозяина, в результате 
чего хозяин страдает. Это мнение легло в основу формирования современного 
взгляда на инфекцию.

По мере роста инфицированного микроба организм реагирует на 
изменения. Это не только признаки распространения заболевания в организме, 
но и действия организма, направленные на поддержание стабильности его 
внутренней среды (гомеостаза). Эта реакция характеризуе1ся биохимическими, 
морфологическими и функциональными изменениями. Даже при отсутствии 
роста и развития внедренного микроба в организме происходят ряд изменений.

С общебиологическои точки зрения инфекция - это проявление борьбы за 
выживание между макро- и микроорганизмами. Этот сложный биологический
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процесс обусловлен взаимодействием трех различных факторов. Это 
микроорганизмы (животные), патогенные микробы и условия окружающей 
среды. Окружающая среда влияет как на животных, так и на микробы. Другое 
соображение состоит в том, что животным организм являегся внешней средой 
для микрооа и служит дополнительным звеном, связывающим его с природной 
средой. Как бы ни была разнообразна реакция организма на вредный микроб, ее 
можно разделить на две группы. Первая • это инфекционные и патологические 
изменения. Они являются прямым результатом воздействия микроба на 
организм. Второй - это процесс иммунной защиты. Они направлены на 
нормализацию нарушенной функции и структуры организма. Эти тесно 
связанные явления называююя инфекционными процессами, и они составляют 
патогенез инфекционного заболевания, то есть ее развитие.

Благодаря взаимосвязи трех вышеперечисленных факторов (макро - и 
микроорганизмы, окружающая среда) и различиям, во тикающим в результате 
инфекционно-патологических и иммунопротекторных процессов, 
инфекционный процесс проявляется в трех направлениях. Это инфекционная 
болезнь, микробоносительство и иммунизирующая субинфекция.

Инфекционная болезнь - это наиболее очевидное проявление инфекции. 
Она проявляется внешними признаками нарушения нормального 
функционирования организма. В этом случае нарушается функция организма 
животного, наблюдаются морфологические изменения. Следует отметить, что 
понятия "заразная болезнь”  и “ инфекционная болезнь”  - это не совсем одно и то 
же. Понятие заразной болезни имеет более широкое значение, чем понятие 
инфекционной болезни. Заразная болезнь включает инвазионные болезни, 
вызываемые паразитами, а также инфекционные болезни, вызываемые 
микробами. Конечно, по традиции инфекционные болезни называются 
заразными болезнями.

Инфекционные заболевания могут протекать как с явными клиническими 
признаками, так и бессимптомно, скрыто и латентно.

Глава 3. ИММУНИТЕТ И ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ 
РЕАКТИВНОСТЬ

3.1 Иммунитет и иммуногенные системы
Наука об иммунитете - иммунология являегся наиболее быстро 

развивающейся областью современной биологии. Достижения иммунологии 
благотворно влияют на молекулярную биологию, генетику, биохимию, 
биофизику, все отрасли животноводства и земледелия, медицину и ветеринарию. 
Исторически иммунология формировалась на основе инфекционной патологии. 
Вот почему старая или классическая иммунология называется инфекционной 
иммунологией. Классификация этой науки таким образом слишком 
искусственна. По сути, иммунология - это единая наука с общей целью и 
собственными методами (методиками). Он имеет области серологии, 
аллергологии, иммунохимии, иммуногенетики, иммунитета растении.
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иммунитета животных и т.д. Также сформировалась медицинская и 
ветеринарная иммунология. Ветеринарная иммунология тесно связана со всеми 
ветеринарными науками. Одной из его основных целей является изучение 
иммунологических механизмов инфекционных заболеваний животных, а также 
проведение работ по выявлению, лечению и борьбе с инфекционными 
заболеваниями.

Иммунитет происходит от латинского (пипишсаз (освобождение от 
обязанности). Это способность для генетического существования организма 
защищаться от чужеродных веществ, в частности от патогенных микробов. 
Иммунитет - характерная черта всего живого, от микроба до человека, 
обеспечивающая стабильность внутренней среды организма (гомеостаз) и 
единство его деятельности. В формировании иммунитета весь организм 
участвует как единая система. Это результат длительного эволюционного 
развития живой природы, изменчивости паразита и его хозяина в естественном 
отборе. Организмы высокого уровня имеют специальные органы иммунитета. 
Эволюционно сформировались три вида -конституциональная, фагоцитарная и 
лимфоидная иммуногенные системы.

Конституциональная система, или конституциональный иммунитет, 
является старейшей формой иммунитета. Он является общим для всех живых 
существ и единственным типом иммунитета у микробов и растении. 
Фагоцитарная система, или фагоцитарный иммунитет, возникла у 
беспозвоночных животных. А у  позвоночных животных появилась третья во 
зрелости форма иммунитета ■ лимфоидная система.

Конституциональная система иммунитета. Конституциональный 
иммунитет раньше назывался видовым иммунитетом, когда он был характерным 
для каждого вида животных. В отличие от универсального гиганта, такой 
иммунитет характерен не только для одного вида, а от каждого отдельного 
животного до всех токсономических групп и даже высшей таксономической 
единицы - типа. Поэтому конституциональный иммунитет лучше разделить на 
следующие группы.

1. Иммунитет таксонов. Он рассматривает врожденную естественную 
резистентность к самым высоким таксономическим группам (отряд, класс, тип и 
т. д.), начиная с каждого вида животных.

2. Внутривидовой иммунитет. Иммунитет разных рас (по отношению к 
человеку) или пород (по отношению к животным), принадлежащих к одному 
виду.

3. Иммунитет индивидуумов (отдельного животного, либо человека).
К иммунитету таксонов, к примеру, можно отнести иммунитет целого 

типа, естественную устойчивость членистоногих практически ко всем вирусам и 
риккетсиям. А иммунитет класса наблюдается при ящуре. К  вирусу ящура 
устойчивы все представители класса птиц, этим заболеванием страдают 
представители класса млекопитающих, насчитывающего 6 отрядов.

Иммунитет, специфичным для каждого вида, часто встречается в природе. 
Например, лошадь очень устойчива к вирусам чумы, характерным для коров, 
собак, свиней. Корова не болеет сапом, инфекционной анемией. Большинство
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видов животных болеют сибирской язвой, но степень их восприимчивости 
различна. Например, если домашнему кролику, чтобы вызвать инфекционный 
процесс, достаточно введение под кожу только две споры микроба сибирской 
язвы, а собаке потребуется миллион спор.

Иммунитет внутривидовой наблюдается при многих инфекционных 
заболеваниях. Алжирская порода овец не болеет сибирской язвой. К  чтме 
восприимчивы породы собак боксер, бульдог, терьер, а также немецкая овчарка, 
лайка, борзая. В одном специальном исследовании было обнаружено, что 62% 
потомства от одного быка болели туберкулезом, а в тех же условиях у животных 
от другого быка заболеваемость составляла 40%.

Иммунитет отдельных животных наблюдается при любой инфекции. Даже 
при массовом выявлении какои-лиОо заразной болезни все животные на 100% не 
болеют. Поэтому индивидуальные особенности животных касаются и 
иммунитета. В растениеводстве с давних времен большое внимание уделяется 
выведению устойчивых к болезням сортов культурных растении. При 
проведении селекционной работы в животноводстве этот вопрос остается 
незамеченным.

В настоящее время известны лишь некоторые особенности свойства 
врожденного иммунитета животных передаваться потомству. Потомство, 
полученное при гибридизации животных, не превышает своего родителя по 
устойчивости к болезням, т.е. в таком случае явления гетерозиса не наблюдается. 
Конституциональный иммунитет, согласно законам Менделя, передается 
следующему поколению в одном случае как доминирующий признак, а в другом 
-  как рецессивный признак. У  кролика врожденный иммунитет против 
бруцеллеза наследуется по доминантному типу. Ус то й чи во с ть  собаки к вирусу 
чумы изначально наследуется как рецессивный признак, если это свойство 
закреплено по определенной системе, то в некоторых генетических линиях 
распространяется как доминантный признак.

Иммунитет к микробам, передаваемый из поколения в поколение, у 
млекопитающих часто контролируется отдельными генами или только 
небольшими группами генов. Также отмечается, что это свойство организма 
может быть полигенным (через множество генов).

Таким образом, конституциональный иммунитет является 
наследственным, который не зависит от иммунизации, а является черти, 
присутствующей на протяжении всей жизни, и является наиболее надежной 
формои зашиты от инфекции. В целом этот тип иммунитета является 
абсолютным, но в некоторых случаях его также можно преодолеть. Например, в 
естественных условиях курица не восприимчива к сибирской язве, а лягушка -  к 
столбняку. Л. Пастер окунул курицу в холодную воду и заразил ее сибирской 
язвой. А при нагревании в термостате у лягушки появляется восприимчивость к 
столбняку.

Фагоцитарная система иммунитета. То, что о фагоцитах часто говорили 
со времен И.И. Мечникова, не дает точной оценки фактического места и 
значения их влияния в иммунитете. Фагоцитарная система иммунитета 
вызывается функцией клеток, называемых фагоцитами, которые поглощаю г и
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разрушают микробы, попавшие в организм. Существует два типа фагоцитов: 
микрофаги и макрофаги. Общим свойством для них является гранула диаметром 
0,25*0,5 мкм, называемая лизосомой. Лизосома содержит множество ферментов: 
кислотную фосфатазу, миелопероксидазу, р-глюкуринидазу, колагеназу, 
лизоцим, катепсин, РНК-азу, ДНК-азу и т.д. С помощью этих ферментов 
микробы и чужеродные антигены расщепляются во время фагоцитоза. Сам 
фагоцитоз состоит из нескольких периодов.

!. Хемотаксис - приближение фагоциза к объекту фагоцитоза.
2. Прилипание фагоцитарной частицы к фагоциту.
3. Погружение частицы в фагоцит, формирование фагосомы с разрывом 

части окружающей ее клеточной мембраны.
4. Слияние фагосомы и лизосомы с образованием фаголизосом.
5. Переваривание гранул. В это время сложные вещества распадаются, а 

полисахариды распадаются на олигосахариды, а белки - на пептиды и 
аминокислоты.

Микрофаги или полинуклеарные (многоядерные) фагоциты включают 
гранулированные лейкоциты крови. Их ядро имеет выпуклую форму и разделено 
на сегменты, а цитоплазма гранулирована. Эти гранулы представляют собой 
лизосомы, которые при окрашивании, особенно при окрашивании по 
Романовскому, по-разному принимают окраску. По этому свойству 
гранулированные лейкоциты делятся на нейтрофилы, эозинофилы и базофилы. 
Эозинофилы кислыми красками (эозином) окрашиваются в розовый цвет, 
базофилы - основными красками (метиленовым синим) в синий цвет, а 
нейтрофилы -  по метахромазическому свойству синей краской окрашивается в 
розово-фиолетовыи цвет. Такая классификация применима к лейкоцитам 
человека, и вызывает некоторые заблуждения при изучении лейкоцитов 
животных. Например, нейтрофилы собак, кошек, свиньей окрашиваются по 
Романовскому методу, как человеческие, в розовый цвет. У лошадей и жвачных 
животных нейтрофилы принимают как кислые, так и основные краски, а у птиц 
и кроликов - кислые краски. Поэтому было предложено называть нейтрофилы 
животных специфическими лейкоцитами или гетерофилами.

Наиболее активными фагоцитами против бактерии являются нейтрофилы. 
Эозинофилы проявляют активность при паразитарных инвазиях и системных 
аллергических реакциях. Базофилы не являются активными фагоцитами. Они 
содержат большое количество медиаторов воспаления, таких как гистамин, 
гепарин, и играют важную роль в обострении острых воспалительных реакций, 
как тучные клетки соединительной ткани.

Все микрофаги участвуют в формировании гиперчувствительностя 
немедленного типа и при распаде выделяют лизоцим и другие антимикробные 
вещества.

Макрофаги или мононуклеарные (одноядерные) фагоциты по строению 
отличаются от полинуклеарных клеток тем, что у них есть ядро, занимающее 
основную часть несегментированной единой клетки. Стоит отметить, что по 
такой специфичности лимфоциты также называют мононуклеарными клетками. 
Мононуклеарные фагоциты включают моноциты и макрофаги. Это
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фиксированные на тканях, образующих систему монокуклеарных фагоцитов, и 
кочевые фагоциты. Они возникают из общего вещества предшественника - 
промоноцита. Промоноцит формируется в костном жире и при расщеплении 
превращается в моноцит и понадает в кровоток. После нескольких часов 
циркуляции в крови застаиваются в тканях и превращаются в макрофаги. Для 
такого изменения необходимо наличие объекта фагоцитоза (чужеродного 
антигена, мертвых клеток организма) и его обнаружение моноцитом. В 
ре >у л ьтате фагоцита моноци) застаиваются в различных тканях и превращается 
в клетки макрофагов, принадлежащие к системе мононуклеарных клеток (ранее 
названной как реггикуло-эндотелиальная система). К ним относятся: в 
соединительной ткани - гистиоцит, в печени - клетка Купфера, в легких - 
макрофаг альвеол, макрофаг лимфатического узла, макрофаг селезенки, в кости 
- клетки остеобластов, в нервной ткани-микроглия, в брюшной полости - 
перитонеальный макрофаг, в коже - клетки Лангерганса.

Макрофаги в разных органах имеют функциональные различия. Например, 
клетки Купфера печени, в основном, уничтожают мертвые эритроциты, а 
ак!ивность макрофагов селезенки нацелена на бактерии. Клетки Купфера также 
плохо сохраняют антигенную информацию по сравнению с макрофагами 
селезенки.

Макрофаги называются А-клетками. Они передают антигенную 
информацию Т-помощникам, не полностью разрушая фагоцитированные 
гранулы, кроме того, участвуют в патогенезе гиперчувствительности 
1амедленного типа, высвобождая интерлейкин-1 и активируя Т-помощников. 
Фагоцитоз, опосредованный макрофагами, является начальной стадией реакции 
иммунитета. В результате антигенная информация передается лимфоцитам, и 
лимфоциты активируются. Наряду с этим макрофаги синтезируют некоторые 
вещества, имеющие отношение к иммунитету: некоторые компоненты 
комплемента (С 1, С4, С2, СЗ, С5), лизоцим, интерферон, пропердин и др.

Фагоцитоз также важен для расщепления и выведения чужеродного 
антигена из организма. Наряду с фагоцитами в этом процессе участвуют 
антитела и комплемент. Они подготавливают антиген к фагоцитозу. Когда 
система комплемента активируется, некоторые ее частицы (СЗ, С5а) 
дополнительно ускоряют фагоцитоз за счет хемотаксических свойств.

Лимфоидная система иммунитета. Лимфоидная система иммунитета 
характерна для позвоночных, особенно у млекопитающих она основана на 
функции зрелых и специальных лимфоидных органов. Лимфоидном иммунном 
системой называют совокупность лимфоидных органов, в которых образуются, 
развиваются и функционально созревают лимфоциты. К ним относятся печень 
(на ранних стадиях эмбрионального развития), костный мозг, вилочковая железа, 
селезенка, лимфатические узлы, лимфоидные структуры соединительной ткани, 
Фабрициева сумка птиц. В этих органах из предшественников кроветворных 
клеток образуются и функционируют Т- и В-лимфоциты. Эти клетки вилочковая 
железа, костный жир, печень на ранних стадиях эмбрионального рашития, 
Фабрициева сумка называются центральными лимфоидными органами, а
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лимфатические узлы и селезенка, которые служат на них - периферическими 
лимфоидными органами.

Название В-лимфоцита происходит от заглавной буквы английских 
названии органов, из которых образуются эти клетки, у птицы - Фабрициева 
сумка (Вигза оГ РаЬпыиз), у  млекопитающих - костный жир (Воле тоггоуу). 
Развитие В-лимфоцитов делится на две стадии: первая - развитие без действия 
антигена, вторая - развитие под действием антигена. Стадия, развивающаяся без 
воздействия антигена, начинается у млекопитающих в первичной 
эмбриональной печени и костном мозге и заканчивается в лимфатических узлах 
и селезенке. На этом этапе на поверхности лимфоцита образуются рецензоры 
иммуноглобулина. Рецептор иммуноглобулина каждого В-лимфоцита нацелен 
только на определенный антиген, только с ним вступает в контакт.

После того, как рецепторы иммуноглобулина на поверхности В- 
лимфоциза взаимодействуют с соответствующим антигеном, начинается стадия 
развития данной клетки поддейсгвием антигена. В результате этого В-лимфоцит 
превращается в плазмоцит, вырабатывающий антитела.

Название Т-лимфоцита связано с названием вилочковой железы, органа, в 
котором эта клетка растет и созревает. Существует зри типа Т-лимфоцитов: Т- 
хелперы, Т-супрессоры и Т-эффекторы. Т-хелперы ускоряют выработку антител 
В-лимфоцитами. Т-супрессор подавляет иммунные реакции, в том числе 
образование антител. Т-эффектор участвует в гиперчувствительности 
замедленного типа и в других клеточных реакциях.

Третья группа лимфоцитов, которая не относятся ни к  одному из Т - и В- 
лимфоцитов, называется «нулевыми» клетками. К ним относятся К-клетки (от 
слова киллер - убиииа). К-клетки уничтожают некоторые опухолевые клетки и 
клетки, зараженные вирусами.

Для дифференциаций различных клеток и макромолекул, ответственных за 
иммунитет, принято символ С В  (англ. -  С1аз1ег Ое5:§пабоп). Первоначально 
моноклональные антитела против антигенов лейкоцита были обозначены в СО, 
а затем антигенные детерминанты, соответствующие этим антителам, получили 
это название, то есть каждый антигенный детерминант имеет свои собственный 
СО маркер (метка). Различение этих признаков дало новый импульс 
иммунологическим исследованиям и позволило раскрыть тайну ряда явлений, 
связанных с иммунитетом.

Поскольку каждой группе клеток, ответственных за иммунитет 
(популяция, субпопуляция и т.д.), принадлежит характерный выделенный 
признак, они отделяются друг от друга маркерами. Например, маркер СИЗ 
присутствует только в Т-лимфоцитах, но не в других клетках.

Клетки имеют свой маркер на каждой стадии созревания. Например, СЭ1 
присутствует в созревающем Т-лимфоците и исчезав г по мере созревания. Т акже 
появляются маркеры, соответствующие функциональной активности клеток. Т- 
лимфоцит переходит в активное состояние под действием антигена через маркер 
СЭ25. Таким образом, с помощью СО-маркеров клетки, ответственные за 
иммунитет, отличаются друг от друга, и определяется стадия их созревания, 
функциональная активность.
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1Л1И1Й 4. )11ИЮОТИЧЕСКИЙ ПРОЦЕСС И ЕГО ДВИЖУЩИЕ 
с II 11.1

)<|ц«'ииическ1<и процесс. Эпизоотический процесс является основным 
ноняшем эпизоотологии. Если инфекционный процесс - это явление, 
происходящее в организме конкретного животного, то масштабы 
шииияичсского процесса значительно шире. Последнее происходит в 
определенной области. Это не инфекционное заболевание, поражающее 
оI дельный организм, оно передается от зараженного животного к здоровому и 
распространяется по всей территории.

Явления, связанные с инфекционными заболеваниями, можно 
да. I мщрннать на трех различных уровнях. Их называют микросистемами, мезо 
с т  1смами, макросистемами, то есть малыми, средними и большими системами. 
Малая сис'сма изучает эти явления на уровне молекул и клеток, а средняя - на 
уровне тканей, органов и организмов. И большая система анализирует эти 
нонросы на уровне популяции, биоценоза и биосферы. Инфекционный процесс 
п иммунитет рассматриваются на уровне первых двух систем, а эпизоотический 
процесс - на уровне последней третьей системы.

Согласно современному подходу к эпизоотическому процессу, он 
рассматривается как явление, обусловленное взаимодействием двух 
взаимоисключающих и даже противоположных систем: с одной стороны, 
I руины микробов, с другой - группы животных. Таким образом, во время 
ннгимнического процесса патогенный микроб не ограничивается попаданием в 
орншизм одного животного, а, в свою очередь, передается другим животным. 
1(ель и >учения эпизоотического процесса - выяснить, как болезнь передается от 
одного животного к другому, где и как микроб сохраняется в этот период до 
рецидива вспышки, какие факторы влияют на распространение и прекращение 
и I идем ни и т.д.

Чтобы найти ответы на эти вопросы, важно знать три составляющие 
ши юотического процесса.

1. источник возбудителя инфекции.
2. механизм передачи источника возбудителя инфекции.
3. восприимчивые животные.
Эпизоотический процесс - это явление, возникающее в результате 

воздействия этих трех составляющих. Это - непрерывная передача болезни от 
одного животного к другому, передача возбудителя от больного к  здоровому, 
юи кинический процесс называется эпизоотией, а быстрое распространение 

инфекционного заболевания - панзоотией.
Вышеперечисленные три фактора называются основными составляющими 

.пи кинического процесса, основными или первичными движущими силами или 
■ к ионными звеньями цепи передачи инфекции. Кроме того, существуют 
и. помоги тельные или дополнительные движущие силы. К ним относятся 
природно-географические и социально-экономические факторы. Без одной из 
I мниых движущих сил не будет общего эпизоотического процесса, а
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дополнительные движущие силы будут влиял ь на ход эпизоотическою процесса 
через основные движущие силы.

Глава 5. ПРОТИВОЭПИЗООТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ

Противоэпизоотические мероприятия основываются на том, что 
возникновение и поддержание эпизоотического процесса обеспечивается 
наличием трех непосредственных биологических движущих сил под влиянием 
природно-климатических и социально-экономических факторов. В связи с этим 
счищегся общепринятым правилом при возникновении инфекционного 
заболевания в хозяйстве применять широким комплекс мер, направленных на все 
звенья эпизоотической цепи. Дезинфекция, дезинсекция и дератизация, как меры 
борьбы с распространением инфекционных заболеваний, чрезвычайно важны в 
профилактике и ликвидации инфекционных заболевании живошых и человека. 
Поэтому они проводятся не только в живопюводческих хозяйствах, по и на 
предприятиях но убою животных и переработке сырья животного 
происхождения на транспорт и др.

Противоэпизоотические мероприятия направлены на предупреждение 
возникновения и распространения инфекционных заболевании. В целях 
предупреждения инфекционных заболеваний проводятся профилак1ические 
мероприятия, а в случае их возникновения - мероприятия по их ликвидации 
(оздоровительные). Таким образом, противоэпизоотические мероприятия 
делятся на два направления: профилактическое и оздоровительное. Каждый из 
них состоит из комплекса, ориентированного на несколько направлений. 
Мероприятия, включенные в этот комплекс, должны быть направлены против 
всех звеньев эпизоотической цепи, поэтому они проводятся ио отношении 
источника возбудителя инфекции, механизма передачи источника возбудителя 
инфекции и восприимчивых животных.

Противоэпизоотические мероприятия делятся на две группы: общие и 
специальные. Общие мероприятия носят совместный характер, направлены 
против любого инфекционного заболевания и включают организационно­
экономические, ветеринарно-санитарные мероприятия. Специальные меры 
принимаются против конкретного инфекционного заболевания, включая 
диагностику заболевания и иммунизацию животных.

5.1 Основы осуществления про1>1воэпизоо1ических мероприятий
Главной основой противоэпизоотических мероприятии является их 

комплексное выполнение. Эта сложность возникает в связи с тем, что 
вышеописанные мероприятия проводятся как единые организационно­
хозяйственные, ветеринарно-санитарные и специальные мероприятия.

Вторая основа -  по определенной системе плановое проведение 
противоэнизоотических мероприятий. Каждое хозяйство на определенной 
территорий должен иметь план противоэнизоотических профилактических и 
оздоровительных мероприятии. Этот план должен обеспечиваться трудовыми и 
финансовыми ресурсами.
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Третьей основой противозпизоотических мероприятии является их 
ччгОарспменныи характер. Эти меры устанавливаются государством и 
реализуются при поддержке государственных органов. В случае вспышки 
инфекционных заболеваний постановка или снятие карантина или ограничение 
осуществляется по решению местной администрации. Административные 
органы (полиция) помогают и контролируют надлежащее выполнение 
|||хпивоэпизоотических мероприятии.

В-четвертых, противоэпизоотические мероприятия направлены на защиту 
людей от болезнен, передающиеся от животных. Опасность передачи 
инфекционных заболевании человеку от животных называется зоонотическим 
потенциалом инфекции. Поэтому мероприятия по борьбе с инфекционными 
«аболеваниями животных должны проводиться совместно с медицинскими 
учреждениями. Планирование и осуществление мероприятий по борьбе с 
инфекционными заболеваниями, общими для человека и животных 
осуществляется в согласии с системой санитарно-эпидемиологической службы.

5.2 Организационно-хозяйственные мероприятия
Организационно-хозяйственные вопросы играют важную роль в 

комплексе противоэпизоотических мероприятий. Потому что только при 
правильном уходе за животными, правильном регулировании их пастбищ, 
кормления и водопоя, животноводческих комплексов в соответствии с 
требованиями возникновение и распространение болезни можно предотвратить. 
Ра «ведение животных из собственного потомства, пополнение поголовья должно 
осуществляться в соответствии с ветеринарными требованиями. Эти меры 
являются необходимым условием правильного ведения животноводства.

Ветеринарно-санитарные мероприятия, такие как уборка коровников, 
де «инфекция отходов животноводства и специальные мероприятия -  проверка 
животных на наличие болезни и иммунизация их - тесно связаны с 
организационно-хозяйственными вопросами. Изоляция и уход за больными 
животными, оплата за них, осуществление карантинных и ограничительных 
мероприятии, обработка продуктов животного происхождения и др., 
возникающие при вспышке заболевания, также нуждаются в решении с 
хозяйственной и организационной точки зрения.

Подростки в возрасте до 18 лет, беременные и кормящие женщины не 
допускаются к уходу за инфицированными животными. Соответственно, 
три лата по уходу за вольными животными будет выше. Организационно­
хозяйственные вопросы включают обеспечение животноводов специальной 
рабочей одеждой, соблюдение требований личной гигиены и других мер охраны 
• руда.

Еще одной обязательной частью органи «анионных мероприятий является 
пропаганда ветеринарного знания. Необходимо просвещать население, пастухов, 
животноводов и руководителей хозяйств о болезнях животных и о том, как 
бороться с ними в соответствии со своими обязанностями. Эту работу 
не герц парные органы проводят на регулярной основе с использованием средств 
массовой информации, бесед и лекций.

Организация ветеринарного дела преподается как отдельный предмет.
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(лава 6. ВЕТЕРИНАРНАЯ САНИТАРИЯ И ЕЕ ЗНАЧЕНИЕ И В 
КОМПЛЕКСЕ ПРОТИВОЭПИЗООТИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИИ

6.1 Понятие о ветеринарной санитарии
Санитария происходит от латинского слова хапНах (здоровье), поэтому при 

использовании в широком смысле этом науке относятся все проблемы 
относящиеся к  здоровью. В частности, относится среда обитания человека и 
животных (от жилья до экологических условий) и всем необходимым, 
касающимся их жизнедеятельности (корм, вода, воздух, свет и т.д.). 
Ветеринарная санитария, которая в настоящее время формируется как одной из 
основной отраслью ветеринарии, по современным представлениям обеспечивает 
предотвращение распространения инфекционных и инвазивных болезней 
человека и животных и получение в санитарном отношении высококачественной 
продукции животноводства. Санитарное качество продукции это ее 
безвредность для здоровья человека. Конечно, такая масштабная наука не может 
вмещаться в область эпизоотологии. Наука эпизоотология не может охватывать 
всю ветеринарную санитарию, она в своих противоэпизоотических 
мероприятиях опирается исключительно на методы ветеринарной санитарии. 
Так как микробы присутствуют в веществах мертвой природы и в организме 
живых носителей, основные методы ветеринарной санитарии, применяемые в 
эпизоотологии, это дезинфекция объектов загрязненных возбудителями той 
болезни и борьба борьба с носителями возбудителей болезней.

В основном ветеринарно-санитарные меры направлены на механизм 
передачи возбудителя инфекции. Обеззараживание трупа, навоза и других 
отходов животноводства, проведение борьбы с носителями болезни 
насекомыми, грызунами, являющиеся основными факторами передачи 
возбудителей, осуществляется посредс1вом мер дезинфекции, дезинсекции, 
дератизации. Предотвращение заражения возбудителей болезней объектов 
внешней среды и носи гелей инфекции является более эффективным, чем 
вышеупомянутые меры. Это осуществляется только путем надежного 
изолирования источника возбудителя инфекции, и его нейтрализации. Поэтому 
установлены различные меры ветеринарно-санитарного режима 
(последовательности) для предотвращения распространения в среду микроба от 
источника возбудителя. Реализация и совершенствование данного 
установленного режима является одной из основных задач ветеринарной 
санитарии. Таким образом, ветеринарно-санитарные меры направлены на 
недопущение распространения болезнетворных микроорганизмов во внешней 
среде, а в случае их распространения - на их ликвидацию.

6.2 Ветеринарно-санитарные объекты на животноводческих фермах н 
комплексах

Эффективность ветеринарно-санитарных мероприятий, проводимых на 
животноводческих фермах и комплексах, зависит от функционирования 
соответствующих объектов. К этим объектам относятся дезбарьер, санитарный 
пропускник, изоляторы, карантинные помещения, навозохранилище, санитарная
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(к)Ння (убойный пункт), устройство для купки овец, пункт сбора сырья для 
производства мясокостной муки.

Дезинфицирующий барьер (дезбарьср). В промышленную зону фермы 
■ ринспорт проходит через дезинфицирующий барьер, установленный у ворот 
для транспорта.

Дезбарьер устанавливают путем проруба земли и бетонирования ее 
поверхности. Его общая длина составляет 9-12 м, а длина наливной части 
дезинфицирующего раствора - 6-8 м. Две стороны входа и выхода длиной 1,5-2 
м завершается открыто. Ширина дезбарьера равна ширине ворот в размере 3-3,5 
м. Глубина стоячей части раствора 35-40 см. Обе его стороны въезда и выезда 
оканчиваются выпуклым над поверхности земли, чтобы избежать бровки уступа 
раствора во время движения транспорта. В яме должна быть труба для слива 
раствора. Дезбарьер заполняется щелочным раствором формальдегида. Раствор 
должен содержать 3% формальдегида и 3% едкого натра. Указанных веществ 
1акже можно приготовить в концентраций в 2%. В действительности 
концентрация в исходном состоянии составляет 3%, а при использовании 
снижается до 2%. Яму дезбарьера можно заполнить и другими растворами. А 
именно 3% каустической сода-сахарной смеси, 5% эмульсии ксилонафта иди 
нафтолизола. Чтобы раствор не застыл в зимний период, желательно добавить в 
него поваренную соль в количестве 10-15%. ?асход раствора на однократное 
наполнение дезоарьера составляет 10 м3. На верх дезбарьера необходимо 
установить навес для защиты от осадков.

Санитарный пропускник (санпропускник) - важный санитарный объект в 
хозяйстве. Его функции: 1) мытье и дезинфекция транспорта, инвентаря, тары 
I посуды); 2) пропускать людей через душевую установку; 3) стирка и 
дезинфекция рабочей одежды.

Санитарный пропускник для транспорта приспособлен для проведения 
а>розольной и поливной дезинфекции. Пропускник для посуды состоит из двух 
секции (чистых и грязных), граничащих с дезинфекционной камерой.

Весь транспорт, проходящий в промышленную зону, сначала моют, а затем 
дезинфицируют 2%-ным раствором формальде! ида. По окончании рабочего дня 
в этом отделе ветсанпролускника весь транспорт на ферме {кормораздатчик и 
| .д.) дезинфицируется.

При переходе на производственную зону все работники в гардеробе 
должны снять одежду и обувь, принять душ, надеть продезинфицированную 
рабочую одежду и обувь. По окончании работы работники в комнате 
ветсанпролускника рабочую одежду и обувь снимают, моют, сдают на 
дезинфекцию, принимают душ и возвращаются с фермы в собственной одежде.

У каждого работника должны быть по две пары рабочей одежды. Рабочую 
одежду дезинфицируют в ветсанпропускнике в паровой формалин, парофои 
воздушной камере. Данная камера имеет два отдела (загрузка и выгрузка). Дверь 
отдела для загрузки устанавливается со стороны комнат для хранения срязной 
одежды. Дверь отдела для выгрузки выходит в сторону помещения, где хранится 
продезинфицированная одежда. Обувь дезинфицируют, протирая тряпкой 2%- 
ный раствор формальдегида.
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Часть II. ЧАСТН АЯ  ЭПИ ЗООТОЛО ГИ Я

Глава 7. БОЛЕЗНИ, ОБЩ ИЕ ,1ЛЯ Н ЕСК О Л ЬК И Х ЛИЛОВ 
Ж ИВОТНЫ Х

7.1 Сибирская язва

Актуальность. Сибирская язва - серьезное зоонозное заболевание, 
поражающее млекопитающих и, реже, птиц. Он вызывается спорообразующеи 
бактерией ВасП1и5 апсЬгашз, которую животные обычно приобретают из 
загрязненной растительности, почвы или кормовых нродук гов, таких как костная 
мука. Споры сибирской язвы чрезвычайно устойчивы к инактивации и 
потенциально могут выживать в окружающей среде десятилетиями. Виды 
животных различаются по своей восприимчивости к сибирском язве: 
одомашненные и дикие травоядные, как правило, очень восприимчивы и часто 
быстро умирают, в то время как всеядные и плотоядные более устойчивы к 
развитию клинических признаков и могут выздороветь без лечения, если 
заболеют. В эндемичных регионах сиоирская язва может стать серьезной 
проблемой для не привитых жвачных животных. Эпизоотии в дикой природе 
также вызывают озабоченность и могут привести к гибели большого количества 
восприимчивых копытных животных.

Люди обычно заболевают сибирской язвой после контакт  с 
инфицированными животными и продуктами животною происхождения. 
Вспышки заболевания возможны, хотя клинические случаи часто возникают 
нечасто и спорадически в качестве профессионального риска среди ветеринаров, 
сельскохозяйственных рабочих и людей, обрабатывающих шкуры, волосы, 
шерсть и костные изделия. Кожная сибирская язва составляет более 95% 
естественных инфекций, и она редко приводит к летальному исходу, если лечить 
ее соответствующими антибиотиками. Желудочно-кишечная форма встречается 
реже, но более серьезна и обычно возникает после употребления загрязненных 
недоваренных или сырых тканей животных. Ингаляционная сибирская язва 
является наиболее серьезной формой сибирском язвы, и уровень летальности 
очень высок, если ее не лечить на ранней стадии. Естественные случаи 
ингаляционной сибирской язвы редки; однако сибирская язва использовалась 
биотеррористами в качестве оружия, а вооруженная сибирская язва легко может 
образовывать аэрозоли. Необычная форма сибирской язвы, вызванная 
инъекционным введением спор В. апсйгашз, недавно была зарегистрирована в 
Европе, где ее связывали с зараженным героином.

Этиология. Сибирская язва возникает в результате заражения ВасШиз 
атЬгас13, спорообразующей грамположительнои аэробной палочкой семейства 
ВасШасеае. Полностью вирулентные изоляты В. ап1бгас1$ имеют две плазмиды: 
рХ01, которая кодирует трехсторонний белковый экзотоксиновый комплекс, и 
рХ02, который кодирует гены капсулы.
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Рисунок - Вас111ик эп1Ьгааз —  >то крупная бакIсрнальпая палочка от тупого 
до квадратною конца, образующая короткие цепочки 

(Университет штага Л Йона, Колледж ветеринарной медицины)

В, атЬгаав входит в группу Вас!IIиз сегеиз зепзи 1аю, которая также 
содержит близкородственные организмы В. сегеиз и ВасШиз Ишппфепзк, а 
также несколько других видов. Несколько изолятов В. сегеив, содержащих 
плазмиды, тесно связанные с рХ01, вызвали заболевания, подобные сибирской 
яше. Изоляты, несущие как рХ01,так и рХ02-подобные плазмиды, были патваны 
ВасШиз сегеиз Ыосаг апСйгаиз. Исследования показывают, что этот организм 
может быть таким же вирулентным, как В. ап(йгас1з. В, сегеиз, которые имеют 
только рх01-подобную плазмиду, но могул продуцировать капсулу с другими 
I снами, также могут вызывать подобные заболевания.

Эпизоотологические данные. Практически все млекопитающие могут 
ыразиться сибирской язвог, но восприимчивость к ней сильно варьирует, 
большинство клинических случаев происходит у одомашненных и диких 
[равоядных животных. Случаи сибирской язвы часто встречаются у крупного 
р<>| ЗТого скота и мелких жвачных животных, а также у водяных буйволов, 
лошадей, верблюдов и южноамериканских верблюдов. Свиньи, другие всеядные 
и плотоядные животные более устойчивы к болезням, но они могут заболеть, 
если доза будет высокой. Вспышки были зарегистрированы у норок и диких 
видов в зоопарках, а также у свободно живущих диких животных. Птицы, по- 
видимому, обладают высокой устойчивостью, хотя было замечено несколько 
клинических случаев. Пострадали такие виды животных, как страусы, домашняя 
ш нца, орлы и голуби.

Биовар В. сегеиз ашНгашз также, вероятно, имеет широкий диапазон 
хозяев. По состоянию на 2017 год этот организм был задокументирован у 
нескольких видов нечеловеческих приматов (включая шимпанзе, Ран 
1пщ1обу(ез), дукеров (СерЬа)орЬиз зрр.), мангустов (семейство Негрезибае) и 
дикобразов (семейство Нуз1пс1бае). Другие В. сегеиз, несущие плазмиды.
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подобные сибирской язве, еще не были обнаружены у естественно 
инфицированных животных.

Географическое распространение. Хотя В. ап(Ьгас13 был обнаружен на 
большинстве континентов и некоторых островах, сибирская язва является 
эндемичной только в ограниченных районах. В целом вспышки чаще 
встречаются в районах, характеризующихся щелочными почвами, богатыми 
кальцием и другими минералами. У  одомашненных животных и людей 
сибирская язва особенно распространена в некоторых частях Африки, Азии и 
Ближнего Востока, где меры борьбы с животными недостаточны. Он также 
встречается в Ю жной и Центральной Америке. Это заболевание нечасто 
регистрируется в Северной Америке и Европе. В Европе он, в основном, 
наблюдается на юге, в то время как случаи заболевания в Северной Америке в 
настоящее время происходят в ограниченных очагах в западных и средних 
штатах СШ А и в некоторых частях Канады. Циклы дикои природы были 
задокументированы в некоторых регионах, таких как Африка и Северная 
Америка.

ВасН1и$ сегеиз Ыо уэ г  ап(йгас1з был оонаружен в тропических лесах Африки 
к  ю гу от Сахары, где, он может быть широко распространен. Подобные 
организмы, имеющие только рХОI-подобные (токсиновые) плазмиды, были 
зарегистрированы в нескольких южных штатах С Ш А  (Флорида, Техас, 
Луизиана). Аналогичный В. сегеиз, вызывающий сибирскую язву, был 
обнаружен в Индии.

П ути передачи. Сибирская язва обычно передается бактериальными 
эндоспорами, хотя вегетативные клетки могут вызывать инфекции при 
некоторых формах сибирской язвы (например, рото глоточная форма, 
приобретенная при употреблении зараженного мяса). Счшаегся, что животные 
в основном заражаются, когда оии глотают споры; однако вдыхание также может 
играть определенную роль, и проникновение через повреждения кожи может 
быть возможным. В то время как вегетативные клетки В. апйиаск разрушаются 
в кислой среде желудка, споры устойчивы к  перевариванию и могут прорастать, 
когда достигают кишечника. Животные, в том числе травоядные, должны 
потреблять довольно большие дозы В. ап1Ьгас1$, чтобы заразиться пероральным 
путем. Травоядные животные обычно приобретают споры из почвы или 
растений на пастбищах; однако загрязненные корма (например, фураж, костная 
мука) были ответственны за некоторые вспышки за пределами эндемичных 
районов. Возможны и другие пути передачи инфекции. По крайней мере, один 
случай сибирской язвы был зарегистрирован у коровы, причем организмы, 
вероятно, проникли через соски. В большинстве случаев считается, что 
животные, выздоравливающие от сибирском язвы, полностью уничтожают 
бактерии. Ограниченные данные свидетельствуют о том, что у некоторых видов 
возможны длительные локализованные инфекции. В частности, В. апИпаах 
месяцами сохраняется в лимфатических узлах и миндалинах некоторых 
здоровых свиней.

Считается, что прямая передача инфекции между живыми животными не 
имеет существенного значения при сибирской язве, но туши играют важную
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роль в загрязнении окружающей среды. Большое количество бактерии 
присутствует в жидкостях организма и кровоизлияниях, которые могут 
выделяться из отверстий после смерти. При контакте с воздухом эти бактерии 
образуют споры и загрязняют почву, корни растений и близлежащую 
растительность. Бактерии в тканях также сиорообразуются, если тушу 
вскрывают. Оптимальная температура для споруляции составляет от 21 °С до 
37°С. Это не происходит при температуре или ниже 9°С. Споруляция, не­
видимому, не происходит внутри закрытого каркаса, где организмы, как 
полагают, разрушаются в течение нескольких дней в результате гниения. 
Кусачие и некусающие мухи могут распространять В. апейгасге механически, 
когда они питаются тушами животных. Во многих случаях эти мухи могут 
распространять организмы только на близлежащую растительность; однако 
было высказано предположение, что кусачие мухи передают В. ап1йгас1$ 
животным во время некоторых широко распространенных вспышек заболевания.

Клинические признаки. Инкубационный период у животных колеблется 
от одного до 14 дней. У травоядных животных, привитых перорально, инфекции 
обычно проявляются через 3-7 дней. Инкубационный период у свиней ооычно 
составляет от I до 2 недель, в то время как лабораторный эксперимент 
(пероральная инокуляция) приводил к клиническим признакам через 1-8 дней.

У животных сибирская язва может быть молниеносным, острым, 
подострым или хроническим заболеванием. У более восприимчивых видов, как 
правило, развиваются подострые и острые заболевания, в то время как у 
резистентных хозяев чаще регистрируются подострые и хронические случаи 
заболевания. У жвачных животных часто встречается острое системное 
заболевание, и внезапная смерть часто является единственным признаком этого 
заболевания. Шатание, дрожь и одышка иногда отмечаются незадолго до смерти, 
за которой следует быстрый коллапс и, в некоторых случаях, терминальные 
судороги. Жвачные животные с острой формой сибирской язвы болеют в течение 
короткого периода (обычно до 2 дней), прежде чем умереть. Вначале могут 
отмечаться лихорадка и возбуждение, но за ними часто следуют депрессия, 
ступор и анорексия. Другие клинические признаки могут включать 
дезориентацию, мышечный тремор, одышку, гематурию, диарею, застой 
слизистых оболочек и небольшие рассеянные кровоизлияния на коже и 
слизистых оболочках. У стельных коровы могут происходит аборт, и 
производство молока может сильно упасть. Молоко также может казаться 
кровавым или обесцвеченным с желтым оттенком. Иногда наблюдаются 
кровянистые выделения из носовой, ротовой и анальных отверстий. У некоторых 
жвачных животных развиваются подкожные отечные опухоли, часто в брюшной 
области шеи, грудной клетки и плеч, но иногда и в других местах, включая 
гениталии. О легочной сибирской язве с продуктивным кашлем и острым 
течением сообщалось редко. То, что казалось кожной формой сибирской язвы, 
было замечено у некоторых ранее вакцинированных голов крупного рогатого 
скота во время вспышки в Канаде. Эти животные, по-видимому, не имели 
никаких системных признаков, но у них развилось переменное количество 
расширяющихся участков темной некротической кожи на одной или обеих
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сторонах тела. Пораженная кожа в конце концов шелушилась, оставляя
кровоточащие, покрытые коркой участки, которые самопроизвольно заживали
через несколько недель. Во время этой вспышки также сообщалось о мастите
сибирском язвы, клинические признаки которого в основном ограничивались
выменем. Появление сибирском язвы у диких травоядных животных варьируется
в зависимости от вида, но имеет тенденцию напоминать болезнь у
одомашненных жвачных животных.

Острое течение часто встречается у лошадей. Часто сообщаемые
клинические признаки у этого вида включают лихорадку, анорексию,
депрессию, другие признаки сепсиса, сильные колики и, в некоторых случаях,
кровавый понос. У некоторых лошадей встречаются опухоли на шее, грудине,
нижней части живота и гениталиях. Отек шеи может вызвать одышку.
Пораженные лошади обычно умирают в течение 3 дней, но некоторые могут
выжить дольше.

Иногда у свинеи возникает сепсис и внезапная смерть. Чаще всего свиньи
имеют легкие подострые или хронические случаи, характеризующиеся
локализованным отеком, лихорадкой и увеличением лимфатических узлов.
Горло может быстро опухать у свинеи, у которых развиваются очаг и сибирской
язвы в ротоглотке. У этих животных могут возникнуть трудности с глотанием,
одышка и удушье. Поражение кишечника может привести к анорексии, рвоте,
диарее (которая может быть кровавой) или запору. Также встречаются черные
некротизирующие папулы на коже и слизистой оболочке. Некоторые свиньи с
сибирской язвой выздоравливают. Выздоровевшие, бессимптомные животные
могут иметь активные поражения миндалин и шейных лимфатических узлов при
уоое.

Патологоанятомнческие изменения. Трупное окоченение обычно
отсутствует, замедленное или неполное, а труп обычно раздут и быстро
разлагается. Темная, смолянистая кровь иногда сочится из отверстий тела;
однако предполагают, что это не является распространенным признаком, и
сочащаяся кровь не может быть обширной, даже если она происходит. У
некоторых животных могут отмечаться отеки, особенно вокруг горла и шеи.
Следует избегать вскрытия трупов, чтобы предотвратить заражение
окружающей территории спорами. Если вскрыть тушу жвачного животного, то
оу дут очевидны признаки сепсиса. Кровь темная, |усгая и плохо свертывается.
Сгустки пятен также имеют тенденцию казаться студенистыми из-за
аномального сверг ывания крови. Отечные, окрашенные кровью выпоты моют
наолюдаться в подкожной клетчатке, между скелетными мышцами и под
серозной оболочкой органов. Селезенка обычно увеличена и классически имеет
консистенцию "ежевичною варенья’’, хотя такой вид наолюдаегся не всегда,
особенно у мелких жвачных животных. Пораженные лимфатические узлы,
обычно опухшие и перегруженные и часто содержат кровоизлияния. Петехии и
экхимозы также распространены на различных серозных поверхностях, эпикарде
и эндокарде. В слизистои ооолочке кишечника могут отмечаться кровоизлияния
и язвы. Может присутствовать перитонит и избыток перитонеальной жидкости,
а печень и почки могут быть опухшими и перегруженными. Подооные
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ипуренние поражения можно наблюдать у некоторых лошадей; у других 
поражения могут ограничиваться отеком и поражениями шеи и юрла.

Рис. Крупный рогатый скот, лимфатический узел. Учел гипсрсмироиан и содержи! 
множес!венные темные очаги кровоизлияния (АР1Р)

Диагностические тесты. Сибирская язва часто диагностируется путем 
обнаружения В. ашЬгас1з в образце крови из туши животного. Кровь плохо 
свертывается у пораженных животных, и образцы можно получить, сделав 
небольшой надрез в ушной вене или взяв ее шприцем из любой доступной вены, 
бактериемия у св.шси встречается редко, и вместо нес часто асептически 
собирают небольшой кусочек пораженной лимфатической ткани. В. ап (К г ас 15 
также может быть обнаружен в тканевых аспиратах и глоточных мазках. Мазки 
или образцы из носовых раковин могут быть полезны в более старых тушах (>3 
дней). Восстановление также может быть предпринято из почвы, загрязненной 
терминальными сбросами, если В. ап Ф г ас 15 нс может быть выделен из 
разлагающегося трупа; однако ото может быть трудно.

Предположительный диагноз может быть поставлен, если характерные 
бактерии обнаружены в крови, других жидкостях организма или мазках тканей. 
ВасШиз апФгааз —  это крупная грамположи1елы1ая палочка, которая может 
встречаться поодиночке, парами или короткими цепочками в клинических 
образцах (и длинными цепочками в культурах). Высушенные на воздухе 
фиксированные мазки следует окрашивать полихромным метиленовым синим 
(пятно М'Фадьяна) или Гимзон, При окрашивании М'Фадьяна организмы В. 
апфтасзв представляют собой сине-черные бациллы, окруженные розовой 
капсулой. В отличие от многих бацилл, их концы часто кажутся квадратными. 
Гимза окрашивает бациллу в пурпурный цвет, а капсулу - в красновато-л и до вы и. 
Эндоспоры не обнаруживаются в тканях хозяина, если они не подвергались 
воздействию воздуха. Лечение антибиотиками может привести к 
ложноотрицательным рез; льтатам.

Бактериальная культура, использующая различные среды, может быть 
использована для окончательного диагноза. В. апфгас!5 не является
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гемолитическим и, в отличие от других представителей группы В. сегеив, не 
подвижен. Хотя он не ооразуе! капсулу при аэробном выращивании ш укто, 
капсулы могут быть индуцированы специализированными методами 
культивирования (например, инкубация в крови в течение нескольких часов или 
рост на питательном агаре с 0,7% бикарбонатом натрия при 37°С под 
воздействием СОг). В. ап1Ьгас!5 обычно можно идентифицировать по его 
восприимчивости к специфическим бактериофагам, известным как гамма- 
бактериофаг. Большинство штаммов чувствительны к пенициллину, и они также 
демонстрируют характерное образование “ нить жемчуга”  при выращивании с 
этим агентом. Другие методы, такие как ПЦР, также могут быть использованы 
для идентификации бактерий. Культивирование В. апОтгах из образцов 
окружающей среды и обработанных продуктов животного происхождения 
может быть трудным делом и может потребовать специальных лабораторных 
процедур.

Лечение. Антибиотики могут быть эффективны, если лечение начато рано. 
Пенициллины обычно используются для лечения инфекции В. апгЬгаск у 
животных, хотя могут быть использованы и другие препараты. Стрептомицин 
может быть назначен для синергического действия с пенициллином. 
Тетрациклины также были рекомендованы, но мнения об их эффективности у 
скота с сибирской язвой разнятся. Антитоксины недоступны для животных в 
большинстве стран, хотя, как сообщается, они используются в бывшем 
Советском Союзе. Поддерживающая терапия также может быть необходима 
больным животным. Некоторые страны не разрешают лечить животных с 
сибирской ЯЗВОЙ.

Профилактика и контроль. В эндемичных районах модифицированные 
живые вакцины могут предотвратить сибирскую язву у домашнего скота. 
Животных вакцинируют ежегодно, перед сезоном, когда обычно происходят 
вспышки заболевания. Животноводческие вакцины также используются для 
защиты гепардов и находящихся под угрозой исчезновения жвачных животных, 
включая черного носорога. Вакцины следует применять с осторожностью у 
миниатюрных лошадей, так как у некоторых животных развился 
иммуноопосредованный васкулит, и они умерли вскоре после вакцинации во 
время вспышек в Канаде. Согласно отчету 1980-х годов, у молодых телят лам, 
одновременно получавших ивермектин и другие биологические препараты, 
развилась сибирская язва, связанная с вакцинацией. Карантин, эффективные 
методы утилизации туш и обеззараживание могут помочь предотвратить 
распространение инфекции во время вспышек. Больных животных следует 
изолировать, а остальную часть стада держать подальше от зараженных 
участков. Загрязненный корм следует удалить. Если животное подверглось 
воздействию сибирской язвы, шкуру следует обеззаразить путем многократного 
купания, чтобы механически удалить организм. Чтобы предотвратить 
спорообразование, т у ш к и  не следует вскрывать. Общее мнение таково, что 
падальщики не должны иметь доступа к трупу. Обычно используются различные 
физические барьеры, иногда в сочетании с химическими веществами, такими как 
формальдегид, который также может помочь уничтожить любые бактерии,
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наделяющиеся из туши. Одно недавнее исследование не выявило никакого 
влияния исключения падальщиков на местное загрязнение спорами. Репелленты 
от насекомых могут помочь предотвратить распространение организма мухами. 
Местные правила определяют утилизацию туш; однако сжигание считается 
наиболее эффективным методом уничтожения В. ашЪгас18 в тушах, загрязненном 
навозе, подстилке и других материалах. Также используется глубокое 
захоронение, но существует вероятность того, что захороненные гуши могут 
вызвать сибирскую язву, если их позже раскопают.

Другие методы, такие как оставление туши на месте, но предотвращение 
доступа, нежелательны, но иногда используются во время вспышек, когда другие 
варианты недоступн). Амоары, загоны и оборудование должны быть очищены и 
продезинфицированы. После того как почва была загрязнена спорами, ее очень 
трудно обеззаразить; однако иногда применяются такие процедуры, как 
удаление почвы и/или обработка формальдегидом. Во время вспышки 
профилактические антибиотики могут защитить подвергшихся воздействию 
животных и ЖИВО1НЫХ, находящихся в группе риска. Животные, которые лечатся 
антибиотиками, не могут быть вакцинированы одновременно, потому что 
вакцины животных являются живыми. Однако после этого они могут быть 
вакцинированы. При некоторых вспышках болезни может применяться только 
вакцинация, в зависимости от ситуации.

Контрольные вопросы
1. Какие фак горы вирулентности кодируются плазмидами рХ01 и рХ02 у 

Вас111из ап(1тгас1$ и какую роль они играют в патогопезе заоолевания?
2. Почему споры ВасШиз апйзгааз способны сохраняться в почве 

десятилетиями, и какие экологические условия способствуют их персистенции?
3. Чем объясняется высокая восприимчивость травоядных животных к 

сибирском язве по сравнению с плотоядными и всеядными?
4. Почему вскрытие трупа при подозрении на сибирскую язву 

категорически не рекомендуется с эпизоотоло! ической точки зрения?
5. Какие патологоанатомические изменения считаются наиболее 

характерными при сибирской язве у жвачных животных?
6. Почему у свинеи сибирская язва чаше протекает в подострой или 

хроническом форме с поражением ротоглотки и лимфатических узлов?
7. В чем диагностическая ценность окраски по М'Фадьяну при подозрении 

на сибирскую язву?
8. Какие различия существуют между природными очагами сибирском 

язвы и вспышками, связанными с зараженными кормами (например, костной 
мукой)?

9. Почему отсутствие трупного окоченения и темная несвернувшаяся кровь 
рассматриваются как важные диагностические признаки?

10. Какую роль играют насекомые (кусающие и некусаюшие мухи) в 
механической передаче возоудителя во время вспышек?

11. В чем особенности течения сибирском язвы у лошадей по сравнению с 
крупным рогатым скотом?
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12. Почему вакцинация против сибирской язвы противопоказана 
одновременно с применением антибиотиков?

13. Какие риски и преимущества связаны с использованием живых вакцин 
против сибирском язвы в эндемичных регионах?

14. Каковы особенности зоонозного значения сибирской язвы и какие 
профессиональные группы находятся в группе повышенного риска?

15. Почему сибирская язва рассматривается как потенциальный 
о иотеррористически и агент и какие свойства возбудителя делают его пригодным 
для аэрозольного распространения?
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1.2 Ящур

Актуальность. Яшур —  это очень заразное вирусное заболевание, которое 
в первую очередь поражает парнокопытных животных и дикую природу.

Экономический ущерб. Хотя взрослые животные обычно 
выздоравливают, уровень заболеваемости в местных популяциях очень высок, и 
у некоторых видов возникают значительные боли и страдания. Последствия 
могут включагь снижение удоя, постоянное повреждение копыт и хроническим 
мастит. Высокий уровень смертности иногда может наблюдайся у молодых 
животных или в некоторых популяциях диких животных.

Там, где она эндемична, эта болезнь является основным препятствием для 
международной торговли скотом. Если не соблюдать строгие меры 
предосторожности, яшур может быть легко реинтродуцирован в свободные от 
болезней регионы через животных или продукты животного происхождения. 
После внедрения вирус может быстро распространяться, особенно если 
плотность поголовья скота высока или обнаружение задерживается. Вспышки 
могут серьезно нарушить животноводство, привести к введению эмоарго 
торговыми партнерами и потребовать значительных ресурсов для борьбы с 
ними. Прямые и косвенные экономические потери, эквивалентные нескольким 
миллиардам долларов США, не являются редкостью. С 1990-х годов в странах, 
свободных от яшура, произошел ряд вспышек заболевания. Некоторые из них, 
такие как вспышка 2001 года в Великобритании, были разрушительными.

Историческая справка. Ящур когда-то был обнаружен во всем мире, 
однако в некоторых регионах, включая всю Северную Америку и Западную 
Европу, он был искоренен.

Географическое распространение. Ящур эндемичен в некоторых частях 
Азии, Африки, Ближнего Востока и Южной Америки. В то время как серотипы 
О и А широко распространены, вирусы 5АТ встречаются в основном в Африке 
(с периодическими вторжениями на Ближний Восток), а Азия 1 в настоящее 
время встречается только в Азии. Северная и Центральная Америка, Новая 
Зеландия, Австралия, Гренландия, Исландия и Западная Европа свободны от 
ящура. Западная Европа была затронута некоторыми недавними вспышками 
(ликвидация была успешной), но яшур не регистрировался в Северной Америке 
уже более 60 лет. Последние США вспышка произошла в 1929 году, в то время 
как Канада и Мексика были свободны от яшура с 1950-х годов.

Этиология. Вирус ящура относится к роду АрЬ(Й0У1гиз семейства 
Р1согпам1пбае. Существует семь основных вирусных серотипов; О, А, С, &АТ 1, 
8АТ 2, 8АТ 3 и А$1а 1. Серотип О - самый распространенный серотип во всем 
мире. Она несет ответе! венность за паназиагскую эпидемию, которая началась в 
1990 году и затронула многие страны по всему миру. Другие серотипы также 
вызывают серьезные вспышки заболевания. Серотип С встречается редко и не 
был выделен с 2004 гола; однако имеются серологические доказательства того, 
что он (или реинтродуцированные вакцинные штаммы серотипа С) все еще 
может быть обнаружен в некоторых частях Африки. Некоторые серотипы ящура 
более вариабельны, чем другие, но в совокупности они содержа! более 60
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штаммов. Время от времени возникают новые штаммы. В то время как 
большинство штаммов поражают все восприимчивые виды хозяев, некоторые 
имеют более ограниченный диапазон хозяев (например, штамм О СатЬау, 
который поражает только свинеи). Иммунитет к одному серотипу ящура не 
защищает животное от других серотипов. Защита от других штаммов внутри 
серотипа зависит от их антигенного сходства.

Эпизоотологические данные. Ящур поражает в основном представителей 
отряда парнокопытных (парнокопытных млекопитающих). Считается, что 
большинство видов этого порядка в той или иной степени восприимчивы. 
Важными хозяевами домашнего скота являются крупный рогатый скот, свиньи, 
овцы, козы, буйволы и яки. Крупный рогатый скот является важным 
поддерживающим хозяином в большинстве районов, но некоторые вирусы 
адаптированы к свиньям, а некоторые изоляты могут циркулировать в водяных 
буйволах. Неясно, могут'ли мелкие жвачные животные поддерживать ящур в 
течение длительного времени, если крупный рогатый скот отсутствует. Другие 
восприимчивые виды включают верблюдов и скотоводческих или фермерских 
сервидов, таких как северный олень (Вап^Кег (агап4из), олень и лось (Сепшз 
е!арЬиз пеком ). Ламы и альпаки могут быть заражены экспериментально, и 
инфекции у альпак были заподозрены во время одной недавней вспышки.

Ящур также был зарегистрирован по меньшей мере у 70 видов диких (или 
диких в неволе) парнокопытных, включая африканского буйвола (Зупсегиз 
са(Тег), бизона (В ко п  зрр.), лося (А1сез а1сез), серну (Кирюарга гирюарга), жирафа 
(Снга!Та сате1орагс1а1к), антилопу гну (СоппосЬаетез §пои), черного оленя 
(АпН)ора сеппсарга), бородавочника (РЬасосЬоегиз аегИюрюиз), куду 
(Тга§е1арЬиз зТгерзюопиз), импала (Аерусегоз тпекгприз), дикие су иды 
(например, бородавочники, кустарниковые свиньи) и несколько видов оленей, 
антилоп и газелей. Африканские буйволы являются важными хозяевами для 
поддержания ящура в Африке. Считается, что они в основном поддерживают 
серотипы $АТ, хотя антитела к другим серотипам были обнаружены в 
популяциях буйволов. Другие виды диких животных, по-видимому, не способны 
поддерживать вирусы ящура и обычно заражаются, когда вирусы 
распространяются от домашнего скота или буйволов.

Ящур может также поражать некоторых животных, не относящихся к 
парнокопытным, таких как собаки, ежи (Еппасеиз еигораеиз и А$е1епх ртиге!), 
медведи, броненосцы, кенгуру, нутрии (Муосазюг соуриз), капибары 
(НубгосНаегиз Ьубгосйаегк) и некоторые другие грызуны, включая крыс. Ранние 
сообщения предполагали, что передача вируса происходила между крупным 
рогатым скотом и европейскими ежами (Еппасеиз еигораеиз), но нет никаких 
доказательств того, что этот вид способствовал распространению ящура в 
течение последних 50 лет. Грызуны также не считаются эпидемиологически 
важными хозяевами, за исключением механических переносчиков.

Несколько клинических случаев было зарегистрировано у Азиатские 
слоны в неволе (Е1ерЬаз тах1тиз), но есть несколько сообщений о ящуре у 
африканских слонов (Ьохос!оп1а аГпсапа), и последний вид не считается
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нрпимчиным в естественных условиях Южной Африки. Сообщалось об 
>м •>< рнментальных инфекциях у кошек и диких кроликов.

Пу |ц передачи. Вирус ящура можно обнаружить во всех секрециях и 
им ге (синях остро инфицированных животных, включая выдыхаемый воздух, 
I нону, молоко, мочу, кал и сперму, а также в жидкости из пузырьков, связанных 
с ящуром, а также в амниотической жидкости и абортированных плодах. 
Количество вируса, выделяемого каждым путем, может зависеть от вида хозяина 
и пиамма вируса. Свиньи производят большое количество аэрозольного вируса, 
и ирису 1снше больших стад инфицированных свиней может увеличить риск 
рас. врос Iранения вируса воздушно-капельным путем. Пик выработки вируса 
обычно приходится на время разрыва везикул и появления большинства 
I 1ИПВЧССКИХ признаков. Однако, некоторые животные могут сбрасывать вируса 
шнур в 1счспие четырех дней до появления клинических признаков.

Вирус может попасть в организм при вдыхании или проглатывании, а 
1акжс через ссадины кожи и слизистые оболочки. Восприимчивость к каждому 
ну I и проникновения может различаться у разных видов. Крупный рогатый скот, 
особенно. восприимчив к аэрозольному вирусу, в то время как свиньи требуют 
■ оращо более высоких доз для заражения этим путем. Передача половым путем 
может быть важным путем распространения вирусов типа $АТ в популяциях 
африканских буйволов.

Для этого вируса важна механическая передача фомитами и живыми 
(например, животными) переносчиками. Воздушно-капельная передача может 
происходить при благоприятных климатических условиях, причем некоторые 
вирусы потенциально распространяются на большие расстояния, особенно по 
иоде. В 1981 году один вирусный штамм, по-видимому, преодолел более 250 км 
(155 миль) от Бретани (Франция) до острова Уайт (Великобритания), однако 
спишется, что аэрозольные вирусы ящура редко преодолевают более 10 км (ок. 
<» миль) по суше. Существует ограниченная информация о выживаемости ящура 
и окружающей среде, но большинство исследований показывают, что он остается 
жишсспособным в среднем в течение трех месяцев или меньше. В очень 
холодном климате возможно выживание до шести месяцев. Стабильность вируса 
повышается при более низких температурах; в среде культивирования клеток 
при температуре 4°С этот вирус может оставаться жизнеспособным до года. 
Наличие органического материала, а также защита от солнечного света 1акже 
способствуют более длительному выживанию. Сообщенное время выживания в 
лаборатории составило более 3 месяцев на отрубях и сене, приблизительно 2 
месяца на шерсти при температуре 4°С (со значительно сниженной 
выживаемостью при температуре 18°С и от 2 до 3 месяцев на бычьих фекалиях. 
Вирус ящура чувствителен к рН и инактивируется при рН ниже 6.0 или выше 9,0. 
Вот вирус може! сохраняться в мясе и других продуктах животного 

происхождения, когда рН остается выше 6,0, но он инактивируется 
подкислением мышц во время трупного окоченения. Поскольку подкисление не 
происходит в такой степени в костях и железах, вирус может сохраняться в этих 
сканях.
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Микробоносители. Носители вируса ящура определяются как животные, 
у которых либо вирусные нуклеиновые кислоты, либо живои вирус могут быть 
обнаружены в течение более чем 28 дней после заражения. Животные могут 
стать носителями независимо от того, были ли у них клинические признаки или 
нет. У большинства видов ящур можно обнаружить только в пищеводно- 
глоточной жидкости, а не в других секрециях или экскрециях (например, 
оральных или назальных мазках); однако сообщалось о выделении вируса из 
носовой жидкости экспериментально инфицированного буйвола в течение 70 
дней. Не реплицирующиися вирус также был обнаружен в лимфатических узлах 
жвачных животных в течение 38 дней. Эпизоотологическое значение 
переносчиков ящура домашнего скота является неопределенным и 
противоречивым. Единственными успешными экспериментами были те, в 
которых участвовали Африканские буйволы, несущие вирусы 8АТ, которые 
передавали вирус другим буйволам и спорадически крупному' рогатому скоту. 
Некоторые авторы предполагают, что в данном случае речь могла идти о 
передаче вируса половым путем, поскольку вирус можно обнаружить в сперме, 
а все успешные эксперименты проводились как с быками, так и с коровами.

Как долго животное может оставаться носителем, зависит от вида. 
Большинство крупного рогатого скота переносят ящур в течение шести месяцев 
или меньше, но некоторые животные могут оставаться персистентно 
инфицированными до 3,5 лет. Вирус или его нуклеиновые кислоты были 
обнаружены в течение 12 месяцев у овей (хотя большинство из них, по- 
видимому, являются носителями только в течение 1-5 месяцев), до 4 месяцев у 
коз, в течение года у буйволов и до 8 месяцев у яков (Воя §гипшеп$). Отдельные 
африканские буйволы могут быть носителями не менее пяти лет, а вирус 
сохранялся в одном стаде африканских буйволов не менее 24 лет. Верблюды, по- 
видимому, не становятся носителями. Считается, что свиньи не становятся 
носителями вируса, хотя было несколько сообщений, документирующих 
присутствие вирусных нуклеиновых кислот через 28 дней. Одно исследование 
предположило, что это мог быть артефакт, вызванный медленной деградацией 
этой РНК. Стойкие инфекции были зарегистрированы у некоторых 
экспериментально инфицированных диких животных, включая лань (Вата 
балла) и пятнистого оленя (Сегу из трроп), куду и блатородного оленя (Сегуиз 
е!арЬиз). Некоторые олени могут переносить вируса ящура до 2,5 месяцев. В 
одном раннем исследовании экспериментально инфицированные коричневые 
крысы (Еайнз погуе^юиз) были носителями в течение 4 месяцев.

Дезинфекция. Различные дезинфицирующие средства, включая 
гидроксид натрия, карбонат натрия, лимонную кислоту и Виркон-с®, 
эффективны против вируса ящура. Йодоформы, четвертичные аммонийные 
соединения, гипохлорит и фенолы менее эффективны, особенно в присутствии 
органических веществ. Концентрация дезинфицирующего средства и 
необходимое время могут отличаться в зависимости от типа поверхности 
(например, пористые или непористые поверхности) и других факторов.

Клинические признаки. Инкубационный период ящура может 
варьироваться в зависимости от вида животного, дозы вируса, штамма вируса и
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I пособа инокуляции. Она длится от одного до 12 дней у овец, причем 
по........ .. инфекции появляются через 2-8 дней; от 2 до 14 дней у крупного
ронпого скота; и обычно через 2 дня или более у свинеи (при этом в некогорых 
>м нернментах сообщалось о клинических признаках всего через 18-24 часа), 
(ру| ис зарегистрированные инкубационные периоды составляют 4 дня у дикого 

кабана, 2 дня у диких свинеи, 2-3 дня у лося, 2-14 дней у бактрийских верблюдов 
{< атс1ик Ьас1папиз) и, возможно, до 21 дня у водяных буйволов, 
инфицированных при непосредственном контакте.

Рисунок - Коза, слизистая оболочка 
■юлости рта. Большая, частично 

ре иштелизированная (заживающая) 
эро шя на ростральной 

ниж <счелюстнои буккальной слизистой 
оболочке

Рисунок - Крупный рогатый скот, морда. На 
вентромедиальной с ли з и с т о й  оболочке 

имеется неповрежденный пузырек

Хо1 я существует некоторая вариабельность клинических признаков между 
видами, ящур обычно предсавляет собой острое лихорадочное заболевание с 
пузырьками (волдырями), локализующимися на конечностях, во рту и вокруг 
пего, а также на молочной железе. Везикулы иногда возникают в других местах, 
включая вульву, крайнюю плоть или точки давления на ногах и других местах.

Рисунок - Свинья, стопа. Разрыв пузырька 
каулально-„атеральной венечной оорозды с 

подрывом пятки

Рисунок - Свинья, язык. Многие 
(“ сухие” ) везикулы раюрвапы и лишены 

жидкости
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Рисунок - Сосок. На конце соска имеется ра,рыв пузырька

Везикулы обычно быстро разрываются, превращаясь в эрозии. Боль и 
дискомфорт от поражении приводят к клиническим признакам, таким как 
депрессия, анорексия, чрезмерное слюноотделение, хромота и нежелание 
двигаться или вставать. Повреждения коронарного бандажа могут привести к 
остановке роста линий на копыте. В тяжелых случаях копыта или подушечки ног 
могут быть сброшены. Возможны репродуктивные потери, особенно у овец и 
коз. Смертельные случаи редки, за исключением молодых животных, которые 
могут умереть от мультифокального миокардита или голодания. Большинство 
взрослых выздоравливают через 2-3 недели, хотя вторичные инфекции могут 
замедлить выздоровление. Возможные осложнения включают временное или 
постоянное снижение выработки молока, пороки развития копыт, хроническую 
хромоту или мастит, по терю веса и ухудшение состояния.

Патологоанатомические изменения. Характерными поражениями ящура 
являются единичные или множественные, заполненные жидкостью везикулы 
или буллы (пузырьки); однако эти поражения являются преходящими и могут не 
наблюдаться. Самые ранние поражения могут проявляться в виде небольших 
бледных участков или везикул, в то время как разорванные везикулы становятся 
красными, пораженными участками или язвами. Эрозии могут быть покрыты 
серым фибринозным налетом, а также отмечаться демаркационная линия вновь 
развивающегося эпителия. Потеря везикулярной жидкости через эпидермис 
может привести к развитию “ сухих”  поражении, которые вьплядят скорее 
некротическими, чем везикулярными. Среди домашних животных сухие 
поражения особенно часто встречаются в полости рта свинеи.

Расположение и выраженность поражений ящуром могут различаться в 
зависимости от вида (см. раздел “ клинические признаки” ); однако общие места 
поражении включают ротовую полость и рыло/морду; пятку, коронарный пояс и 
ступни; соски или вымя; точки давления ног; рубцовые столбы (у жвачных 
животных); а также крайнюю плоть или вульву. Коронит может быть замечен на 
копытах, а в тяжелых случаях копыта или когти могут быть сброшены. У горных 
Газелей сообщалось о поражении поджелудочной железы, а также о сердечной
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1п нн нгточпости и истощении. Поджелудочная железа также была серьезно 
поражена у экспериментально инфицированного вилорога (АпШосарга 
.и нсц апа). У молодых животных сердечная дегенерация и некроз могут привести 
я нерегулярным серым или желтым поражениям миокарда, включая полосы; эти 
поражения иногда называют поражениями "тигриного сердца". Порося та могут 
иметь гистологические признаки миокардита без грубых поражении сердца. У 
Н1НЯ1 отмечались признаки септицемии, абомазита и энтерита, а также 
миокардита.

Рисунок - Овца, сердце. С эпикардиальной поверхности видна 
бледная обдать некроза миокарда

У инфицированных плодов экспериментально инфицированных овец были 
описаны только нсснсцифичсские грубые поражения. Они включали 
петехиальные кровоизлияния в кожу, подкожный отек, асцит с окрашенными 
кровью перитонеальными жидкостями и эпикардиальные петехии. Везикулы не 
были обнаружены, и плацента, по-видимому, не была поражена. У некоторых 
инфицированных плодов не было серьезных повреждении. В другом 
исследовании инфицированные плоды, как правило, подвергались аутолизу.

Диагностические тесты. Тестирование на ящур варьируется в 
шнисимости от стадии заболевания и цели теста. У остро инфицированных 
животных ящур, его антигены или нуклеиновые кислоты могут быть 
обнаружены в различных образцах, включая везикулярную жидкость, 
шнтелиальную ткань, носовой и оральны» секрет, нище во дно-глоточные 
жидкости, кровь и молоко, а также в образцах тканей, таких как миокард, 
собранный при вскрытии. Образцы, рекомендованные ВОЗЖ (МЭБ) на данном 
папе, представляют собой эпи 1елий из неразрушенных или недавно 
р ворванных везикул или везикулярную жидкость. В случаях отсутствия везикул 
ВОЗЖ рекомендует брать образцы крови [сыворотки] и пищеводно-глоточной 
жидкости, взятые пробандом у жвачных животных или в виде мазков из горла 
свиней. Животные-носители могут быть идентифицированы только путем сбора 
нищеводно-глоточнои жидкости для выделения вируса и/или обнаружения 
нуклеиновых кислот.
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Повторный отбор проб может потребоваться для идентификации носителя, 
так как количество вируса часто невелико и колеблется. Вирусные антигены 
обычно идентифицируют с помощью иммуноферментного анализа (И Ф А ), а 
нуклеиновые кислоты - с помощью полимеразной цепной реакции обратной 
транскрипции (О Т-П Ц Р), В некоторых странах могут быть доступны и другие 
коммерческие тесты для обнаружения антигенов, такие как устройства бокового 
потока. Выделение вируса может быть проведено в первичных клетках 
щитовидной железы крупного рогатого скота, первичных клетках почек свиньи, 
теленка или ягненка, а также в клеточных линиях ВН К-21 или 1В-К82. Вирус 
обычно идентифицируется с помощью ИФ А или О Т-П Ц Р; однако реакция 
связывания комплемента все еще используется в некоторых странах или для 
некоторых целей. При необходимости для выделения вируса ящура можно 
использовать необъемных мышей. Анализ нуклеотидной последовательности 
позволяет идентифицировать вирусные штаммы.

Серологические тесты могут использоваться в эпиднадзоре, для 
сертификации животных для экспорта, для подтверждения подозрительных 
случаев заболевания во время вспышки, для мониторинга иммунитета от 
вакцинации и при подборе вакцин к полевым штаммам. Значения отсечки теста 
могут отличаться в зависимости от цели теста. Некоторые серологические тесты 
обнаруживают антитела к вирусным структурным белкам (например, 
капсидным). Они включают в себя И Ф А  и тесты на нейтрализацию вирусов и 
специфичны для серотипа. 1 (оскольку вакцины против ящура также индуцируют 
анти чела к струкиурным белкам, эти тесты можно использовать только у 
непривитых животных. Другие серологические тесты (например, некоторые 
И Ф А  и и мму коферментным блоттрансфер) обнаруживают антитела к 
неструктурным белкам ящура (НСБ), которые экспрессируются только во время 
репликации вируса. Тесты НСБ не являются специфичными для серотипа и 
могут быть использованы как у вакцинированных, так и у непривитых 
животных. Однако они менее чувствительны и могут не выявлять случаи с 
ограниченной репликацией вируса, включая некоторых вакцинированных 
животных, которые заражаются. Из-за таких ограничении серологические тесты, 
выявляющие антитела к НСБ, обычно используются в качестве стадных тестов.

Лечение. Специфического лечения ящура, кроме поддерживающем 
терапии, не существует. Лечение, скорее всего, будет разрешено только в 
странах или регионах, где ящур является эндемичным.

Проф илактика и контроль. Правила импорта помогают предотвратить 
занос вируса ящура из эндемичных регионов инфицированными животными или 
загрязненными пищевыми продуктами, скармливаемыми животным. Особую 
озабоченность вызывают пищевые отходы (помои), скармливаемые свиньям. 
Термическая обработка может убить вируса ящура в помоях и снизить риск 
вспышки; однако некоторые страны полностью запретили кормление помоями 
из-за трудностей с обеспечением соблюдения адекватных протоколов 
термической обработки. ВОЗЖ опубликовало протоколы инактивации вируса 
ящура в различных продуктах животного происхождения, таких как молочные
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н|ю'1ук1Ъ1, мясо, шкуры и шерсть. Были созданы глобальные программы борьбы 
| яшуром, направленные на снижение циркуляции вируса и заболеваемости.

Меры, принимаемые для борьбы с вирусом ящура, включаю! карантин и 
ограничения на передвижение, эвтаназию пораженных и подвергшихся 
мо (действию животных, а также очистку и дезинфекцию загрязненных 
помещений, оборудования и транспортных средств. Дополнительные действия 
могут включать эвтаназию животных, подверженных риску заражения, и/или 
вакцинацию. Зараженные туши должны быть безопасно утилизированы путем 
сжигания, обезвреживания, захоронения или другими способами. Их нс следует 
скармливать плотоядным животным, включая собак и кошек, которые могут 
быть заражены вирусами, содержащимися в сырых тканях. Грызуны и другие 
переносчики могут быть убиты, чтобы предотвратить механическое 
распространение вируса. Людей, подвергшихся воздействию ящура, можно 
попросить избегать контакта с восприимчивыми животными в течение 
определенного периода времени, в дополнение к обеззараживанию одежды и 
других фомитов. Хорошие меры биозашиты должны практиковаться на 
нсинфицированных фермах, чтобы предотвратить проникновение вируса.

Вакцинация может быть использована для уменьшения распространения 
вируса яшура или защиты конкретных животных (например, находящихся в 
зоологических коллекциях) во время некоторых вспышек. Решение об 
использовании вакцинации является сложным и варьируется в зависимости от 
научных, экономических, политических и социальных факторов, характерных 
для данной вспышки. Вакцины также используются в эндемичных регионах для 
защиты животных от болезней. Вакцины против ящура защищают животных 
только от серотипа (ов), содержащегося в вакцине. Для адекватной защиты 
вакцинные штаммы также должны быть хорошо подоораны к полевому штамму.

В некоторых местах, возможно, потребуется рассмотреть вопрос о 
передаче вируса дикои природе. Одной из важных проблем является сохранение 
вируса ящура у диких африканских буйволов, что может сделать искоренение 
ящура невозможным в некоторых районах. В Южной Африке передача 
инфекции от африканских буйволов контролировалась путем отделения 
заповедников дикой природы от одомашненного скота заборами и вакцинации 
скота. Однако ограждение дикои природы может быть непрактичным в 
некоторых областях, и есть также некоторые недостатки в его использовании. 
Вще одним вопросом является защита высокочувствительных видов диких 
животных от яшура. Сообщалось, что вакцинация домашнего скота привела к 
уменьшению вспышек заболеваний в некоторых популяциях, таких как сайгак.

Контрольные вопросы
1. К каким таксономическим группам относится вирус яшура и чем 

характеризуется род АрЫНоуииз семейства Р1согпау1п<1ае?
2. Почему иммунитет к одному серотипу вируса ящура (О, А, С, 8АТ 1-3, 

Лз!а 1) не защищает животное от других серотипов?
3. Каковы основные различия в эпизоотологической роли крупного 

рогатого скота и свинеи при распространении ящура?
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4. Почему африканский буйвол считается ключевым резервуаром вируса 
ящура в Африке, особенно для серотипов 8АТ?

5. Какие механизмы обеспечиваю г выживание вируса ящура во внешней 
среде и какие фак юры способствуют его инактивации?

6. Почему мясо и продукты животного происхождения могут сохранять 
вирус ящура даже после убоя животного?

7. В чем заключается эпизоотологическое значение живожых-носителеи и 
почему их роль до сих пор остается дискуссионной?

8. Какие диагностические методы являются наиоолее информативными в 
острой стадии заболевания и почему предпочтение отдается эпителиальной 
ткани везикул?

9. В чем принципиальное различие между серологическими тестами на 
структурные и неструктурные белки вируса ящура?

10. Какие патологоанатомические изменения характерны для молодняка 
при ящуре и почему у них выше летальность?

11. Почему воздушно-капельный путь передачи имеет особое значение в 
регионах с высокой плотностью свиноводства?

12. Какие экономические последствия может вызвать вспышка ящура в 
стране, свободной от заболевания (на примере вспышки 2001 года в 
Великобритания)?

13. Почему вакцинация против ящура требует строгого подбора 
вакцинного штамма к циркулирующему полевому штамму?

14. Какие меры биобезопасности являются наиболее эффективными для 
предотвращения заноса вируса на благополучные фермы?

15. Какие сложности возникают при контроле ящура в регионах, где вирус 
циркулирует среди дикой фауны?
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Лрг 2014.

7.3 Туберкулез

Туберкулез крупного рогатого скота возникает в резулыаге заражения 
МусоЬассепит Ьо у 1з , грам положительной, кислотостойкой бактерией комплекса 
МусоЬассепит сиЬегси1оз!з семейства МусоЬасСепасеае. Комплекс М.1иЬегси1оз1з 
состоит из семи близкородственных видов: М . сиЬегси1оз!з, М . аГлсапитп и М. 
сапсМп (встречается у человека), а также адаптированных к животным видов М. 
Ьо у 1з  (крупный рогатый скот), М. саргае (козы), М. р т т р е б н  (тюлени) и М. 
пйсгоб (грызуны).

История. В 1898 году была проведена дифференциация бычьей и 
человеческой форм туберкулеза (М . ЬохДз и М . 1иЬегси)оз1з). В начале X X  века 
туберкулез (ТБ) был ведущей причиной смерти в Соединенных Штатах, унесшей 
в 1900 году примерно 148 000 человеческих жизней. Подсчитано, что 10 и более 
процентов случаев заболевания туберкулезом на самом деле были вызваны 
бычьей формой, заразившейся при контакте с крупным рогатым скотом, 
продуктами крупного рогатого скота или свиньями. Государственная 
федеральная Кооперативная программа борьбы с туберкулезом крупного 
рогатого скота в С Ш А  была начата в 1917 году.

Эпизоотологические данные. Хотя туберкулез крупного рогатого скота 
когда-то был обнаружен во всем мире, программы борьбы с ним устранили или 
почти устранили это заболевание у одомашненных животных во многих странах 
В настоящее время страны, классифицированные как свободные от туберкулеза, 
включают Австралию, Исландию, Данию, Швецию, Норвегию, Финляндию, 
Австрию, Швейцарию, Люксембург, Латвию, Словакию, Литву, Эстонию, 
Чешскую Республику, Канаду, Сингапур, Ямайку, Барбадос и Израиль. 
Программы ликвидации ведутся в других европейских странах, Японии, Новой 
Зеландии, Соединенных Штатах, Мексике и некоторых странах Центральной и 
Ю жной Америки. Хотя туберкулез крупного рогатого скота был искоренен в 
большинстве штатов С Ш А , продолжают поступать сообщения о нескольких 
инфицированных стадах, и некоторые штаты могут периодически герять свои 
свободный статус от болезнен. В часшости, очаг инфекции у диких белохвостых 
оленей осложнил усилия по ликвидации в Мичигане. Аналогичные проблемы
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существуют с зараженными барсуками в Великобритании и Ирландии, а также с 
зараженными кистехвостыми опоссумами в Новой Зеландии. Туберкулез 
крупного рогатого скота по-прежнему широко распространен в Африке, 
некоторых частях Азии и некоторых странах Ближнего Востока.

Пути пере гачи. М. Ьоутз может заражать людей, главным образом, при 
приеме внутрь непастеризованных молочных продуктов, а также в аэрозолях и 
через разрывы кожи. Сырое или недоваренное мясо <акже может быть 
источником организма. Передача инфекции от человека к человеку редко 
встречается у иммунокомпетентных людей, но М. Ьоук иногда передается в 
небольших группах людей, особенно алкоголикам или ВИЧ-инфицированным 
людям. Редко люди заражают крупный рогатый скот через аэрозоли или мочу.

Большинство видов животных считаются вюричными хозяевами. 
Популяции вторичных хозяев не поддерживают М. Ьоузз неопределенно долго в 
отсутствие поддерживающих хозяев, но могут передавать инфекцию между 
своими членами (или дру| им видам) в течение некоторого времени. Некоторые 
вторичные хозяева могут стать поддерживающими хозяевами, если их плотность 
населения высока. Туберкулез крупного рогатого скота обычно сохраняется в 
популяциях крупного рогатого скота, но некоторые другие виды могут стать 
хозяевами-резервуарами. Крупный рогатый скот выделяет М. Ьо у 1з  с 
дыхательными выделениями, калом и молоком, а иногда с мочой, вагинальными 
выделениями или спермой. На поздних стадиях инфекции может выдели 1ься 
большое количество организмов. Встречаю гея бессимптомные и энергические 
носительства. В большинстве случаев М. Ьо узз передавая между крупным 
рогатым скотом в аэрозолях при тесном контакт. Некоторые животные 
заражаются, когда проглатывают организм; этот путь может быть особенно 
важен для телят, которые кормятся от инфицированных коров. Кожные, 
генитальные и врожденные инфекции наблюдались, но редко. Весь зараженный 
крупный рогатый скот не может передавать болезнь.

М. Ьо у !з  может передаваться при вдыхании аэрозолей, при проглатывании 
или через разрывы кожи. Важность этих путей для разных видов различна. 
Проглатывание, по-видимому, является основным путем передачи инфекции у 
свиней, хорьков, кошек и, вероятно, оленей. Кроме того, кошки могут заразиться 
респираторным путем или через укусы и царапины. Нечеловеческие приматы 
ооычно заражаются при вдыхании. Аэрозольная передача также, по-видимому, 
является основным путем распространения у барсуков, но передача при укусах 
может быть значительной. Барсуки с прогрессирующим заболеванием могут 
выделять М. Ьо узз с мочой, и организмы были обнаружены в фекалиях. Из-за 
изменении в поведении барсуки и опоссумы с наибольшей вероятностью могут 
передать М. Ьо узз крупному рогатому скоту на поздних стадиях заболевания.

Болезнь у животных. Восприимчивые виды. Крупный рогатый скот 
является основным хозяином М. Ьо узз, но другие одомашненные и дикие 
млекопитающие также могут быть инфицированы. Известные поддерживающие 
хозяева включают кистехвостых опоссумов (и, возможно, хорьков) в Новой 
Зеландии, барсуков - в Соединенном Королевстве и Ирландии, бизонов и лосей 
• в Канаде, а также Куду и африканских буйволов • в Южной Африке.
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1>г юхвостыи олень в Соединенных штатах (Мичиган) был классифицирован как 
поддерживающий хозяин; однако некоторые авторы теперь полагают, что этот 
вид можег быть побочным хозяином, который поддерживает организм только 
ни да, когда его плотность популяции высока. К числу вторичных хозяев 
относятся овны, козы, лошади, свиньи, собаки, кошки, хорьки, верблюды, ламы, 
мши не виды диких жвачных животных, включая оленей и лосей; слоны, 
носороги, лисы, койоты, норки, приматы, опоссумы, выдры, тюлени, морские 
львы, зайцы, еноты, медведи, бородавочники, крупные кошки (включая львов, 
I игров, леопардов, гепардов и рысей) и несколько видов грызунов. Большинство 
млекопитающих могут быть восприимчивы.

Болезнь крупного рогатого скота. Симптомы туберкулеза крупного 
рогатого скота обычно развиваются в течение нескольких месяцев. Инфекции 
также могут оставаться дремлющими в течение многих лет и активизироваться 
в периоды стресса или в пожилом возрасте. Ранние инфекции часто протекают 
бессимптомно. На поздних стадиях общие симптомы включают 
прогрессирующее истощение, слабую флуктуирующую лихорадку, слабость и 
отсутствие аппетита. Животные с поражением легких ооычно имеют влажный 
кашель, который усиливается по утрам, во время холодной погоды или 
физической нагрузки, а также могут иметь одышку или тахипноэ. На 
терминальных стадиях животные могут стать крайне истощенными и развить 
острый респираторный дистресс. У  некоторых животных ретрофар ин геальные 
или другие лимфа! ические узлы увеличиваются и могут разрываться и 
дренироваться. Сильно увеличенные лимфатические узлы также могут 
закупоривать кровеносные сосуды, дыхательные пути или пищеварительный 
тракт. При поражении пищеварительного тракта могут наблюдаться 
периодические диареи и запоры. У  коров болезнь может протекать как в 
подострой, так и в хронической форме, и скорость его прогрессирования 
варьирует. У  некоторых животных единственным симптомом могут быть 
абсцессы неизвестного происхождения в изолированных лимфатических узлах, 
причем симптомы могут не развиваться в течение нескольких лет. В других 
случаях болезнь может быть диссеминированной, с быстрым, молниеносным 
течением.

Болезнь у других животных. У кошек симптомы могут включать потерю 
веса, постоянную или колеблющуюся низкосортную лихорадку, обезвоживание, 
снижение аппетита и, возможно, эпизоды рвоты или диареи. Если поражены 
дыхательные пути, у кошки могут появиться кашель, одышка н хрипы. При 
абдоминальной форме могут пальпироваться увеличенные брыжеечные 
лимфатические узлы. Кожные инфекции также часто встречаются у кошек и 
могут проявляться в виде мягкой припухлости или плоской язвы, чаще всего на 
лице, шее или плечах. Могут быть видны дренирующие свищи или тракты. У 
некоторых кошек туберкулез крупного рогатого скота проявляется деформацией 
лба или переносицы. На поздних стадиях эти инфекции могут обнажить и 
разрушить кости носа и лица. Необычная форма туберкулеза у кошек, в 
основном, поражает глаза. У кистохвостых опоссумов туберкулез крупного 
рогатого скота обычно представляет собой молниеносное легочное заболевание,
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которое обычно длится от двух до шести месяцев. На последней стадии болезни 
животные теряют ориентацию, не могут карабкаться и могут бродить при 
дневном свете. Напротив, большинство инфицированных барсуков не имеют 
видимых повреждении и могут выживать в течение многих лет. У барсуков с 
симптомами туберкулез крупного рогатого скота - это прежде всего 
респираторное заболевание.

Патологоанатомические и вменения. Туберкулез крупного рогатого 
скота характеризуется образованием гранулем (бугорков) там, где 
локализовались бактерии. Эти гранулемы обычно желтоватые и либо казеозные, 
либо казео-известковые, либо кальцифицированные. Они часто 
инкапсулируются. У некоторых видов, таких как олени, поражения имеют 
тенденцию напоминать абсцессы, а нс типичные бугорки. У крупного рогатого 
скота бугорки обнаруживаются в лимфашческих узлах, особенно в головных и 
грудных. Они также распространены в легких, селезенке, печени и поверхностях 
полостей тела. Поражения иногда обнаруживаю гея на женских половых органах, 
но редко - на мужских. У цервидов бугорки чаще всего встречаются в 
лимфаI ических узлах головы и Iрудной клетки, особенно в медиальных 
ретрофарингеальных лимфатических узлах. У кошек их можно обнаружить в 
лимфатических узлах, легких и других органах. Также могут паолюда1ься 
плеврит, перитонит и перикардит. У собак бу юрки часто встречаются в 
лимфатических узлах, легких, печени, почках, плевре и брюшине, а в грудной 
клегке может быть обнаружена жидкость соломенного цвета. Хотя некоторые 
инфицированные барсуки имеют диссеминированное заболевание, многие 
другие могут иметь минимальные локализованные поражения. У кнстехвостых 
опоссумов, напротив, наблюдается обширная казеоз и некроз легких.

Лось, легкие и лимфатический узел. В легких 
наблюдаются множественные сливающиеся 

очаги казеозного некроза. окруженные 
топкими блс дно-волок и исты ми тканевыми 

капсулами (бугорками). Большая часть 
лимфатического узла заменена 

казеонекрО1ическим остатком, имеющим 
слоистую структуру, напоминающую 

казеозный лимфаденит, вызванный 
СогупсЬатяепит рзеш)о1иЬегсн1ояк

Бык, легкое. Легочная паренхима 
почти полностью заменена 
изменчивыми по размеру, 

сливающимися, приподнятыми 
бледными узелками
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Дифференциальны» диагноз. Туберкулез может быть трудно 
диагностирован, основываясь только на клинических признаках. В развитых 
странах лишь немногие инфекции становятся симптоматическими; большинство 
из них диагностируются при обычном тестировании или обнаруживаются на 
скотобойне. У  оленьих при дифференциальной диагностике при обнаружении 
абсцессов неясной этиологии следует учитывать туберкулез. 
Дифференциальный диагноз включает контагиозную плевропневмонию 
крупного рогатого скота, пневмонию, вызванную Ра51еигеПа или СогупеЬас1епит 
руо^епез, аспирационную пневмонию (которая часто является вторичной по 
отношению к хронической истощающей болезни у оленьих), травматический 
перикардит, казеозный лимфаденит или мелиоидоз у мелких жвачных и 
хроническую аберрантную инвазию печеночного двуустка.

Диагноз. Крупный рогатый скот. У живого крупного рогатого скота 
туберкулез обычно диагностируется в полевых ус ло ви я х  с  п о мо щью  
туберкулиновой кожной пробы. В этом тесте туберкулин вводят внутрикожно; о 
положительном тесте свидетельствует реакция гнперчувствительности 
замедленного типа (отек). Туберкулиновый тест может быть проведен с 
использованием только бычьего туберкулина или в качестве сравнительного 
теста, который отличает реакции на М. Ьо у !з о т  реакций на микобактерии 
окружающей среды. В США для предварительного скрининга крупного рогатого 
скота используется тест на хвостовой складке (туберкулин крупного рогатого 
скота), реактивные особи подвергаются повторному сравнительному 
цервикальному тесту. Однократный цервикальный тест используется для 
предварительного скрининга шейки матки. Сравнительный цервикальный тест 
используется для первоначального скрининга крупного рогатого скота в Европе. 
Ложноотрицательные реакции иногда наблюдаются вскоре после заражения, на 
поздних стадиях заболевания, у животных с плохим иммунным ответом и у 
животных недавно отелившихся.

Лабораторная диагмосзнка. Предполагаемый диагноз также может быть 
поставлен с помощью гистопатологии и/или микроскопической демонстрации 
кислотоустойчивых бацилл. Прямые мазки из клинических образцов или тканей 
могут быть окрашены окраской Цнля/Нильсена, флуоресцентной 
кислотостойкой окраской или методами иммунопероксидазы. Диагноз 
подтверждается выделением М. Ьо у к  на селективных питательных средах. 
Микобактерии растут медленно, и культуры инкубируют в течение восьми 
недель; рост обычно становится заметным через 3-6 недель. Идентичность 
организма может быть подтверждена биохимическими тестами и 
культуральными характеристиками, а также анализами полимеразной цепной 
реакции (ПЦР). Другие анализы обычно используются в качестве 
вспомогательных тестов к туберкулиновому тесту. Анализы пролиферации 
лимфоцитов и гамма-интерферона —  это анализы крови, которые измеряют 
клеточный иммунитет. Анализ гамма-интерферона особенно полезен для 
животных, которых трудно поймать или обработать, так как они должны быть 
захвачены только один раз, а не дважды для туберкулиновой пробы. Тест на 
пролиферацию лимфоцитов редко используется у крупного рогатого скота, но
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может быть полезен у диких животных и животных зоопарка. 
Имму коферментные анализы (ИФА) измеряют титры антител к М. Ьо у15. Однако 
тесты гуморального иммунитета, как правило, имеют ограниченную полезность 
для крупного рогатого скота, поскольку титры непоследовательны и 
повышаются только на поздних стадиях инфекции. У оленей титры могут 
повышаться раньше в ходе заболевания и могут быть более предсказуемыми. 
ЕЫ8А также могут быть полезны для других диких животных и животных 
зоопарка. Рентгенограммы используются для диагностики у собак и кошек 
вместе с культурой.

Профилактика и контроль. Туберкулез крупного рогатого скота можно 
контролировать с помощью методов тестирования и убоя или тестирования и 
разделения. Пораженные стада периодически подвергаются повторному 
тестированию, чтооы исключить скот, который может вынести возбудителя; 
обычно используется туберкулиновая проба. Инфицированные стада обычно 
помещают в карантин, а животных, контактировавших с больными, 
отслеживают. Только методы тестирования и убоя гарантируют искоренение 
туберкулеза у одомашненных животных. Однако некоторые страны используют 
программы тестирования и разделения на ранних стадиях ликвидации и 
переходят к методам тестирования и убоя на заключительной стадии. Как только 
ликвидация почти завершена, эпиднадзор за убоем с отслеживанием 
инфицированных животных может стать более эффективным способом 
использования ресурсов. Санитария и дезинфекция могут уменьшить 
распространение возбудителя внутри стада. М. Ьо у 1з относительно устойчив к 
дезинфицирующим средствам и требует длительного времени контакта для 
инактивации. К эффективным дезинфицирующим средствам относятся 5%-ный 
фенол, растворы йода с высокой концентрацией доступного йода, 
глутаральдегид и формальдегид. В средах с низкой концентрацией 
органического материала также эффективен 1%-ныи гипохлорит натрия с 
длительным временем контакта. М. Ьо у 1з также чувствителен к влажному теплу 
121°С в течение минимум 15 минут. Борьба с грызунами также может быть 
целесообразна на неблагополучных фермах; луговые полевки и домовые мыши 
могут быть заражены экспериментально, а полевки сбрасывают М. Ьо у»$ с 
фекалиями.

Появление М. Ьо у 1з у хозяев диких водоемов усложняет усилия по 
ликвидации. Выбраковка для снижения плотности популяции может снизить 
передачу инфекции. Однако каждая ситуация должна оцениваться 
индивидуально; выбраковка может иметь непредвиденные последствия, такие 
как увеличение численности оставшихся представителей вида. Запрет на 
дополнительное кормление и травлю (кормление диких жвачных животных 
охотниками) может снизить передачу инфекции в местах кормления. Барьеры 
могут быть использованы вокруг складов сена, чтобы предотвратить доступ 
диких животных. Кроме того, меры биозащиты на фермах снижают 
взаимодействие между' дикой природой и одомашненными животными. 
Эффективные вакцины против туберкулеза крупного рогатого скота в настоящее 
время недоступны для крупного рогатого скота. Разрабатываются и тестируются
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новые вакиины, особенно для водоемов дикой природы. Некоторые виды 
пытались лечить антимикробными препаратами, но лечение должно быть 
длительным, и клиническое улучшение может наступить без 
бактериологического излечения. Риск выделения микроорганизмов, опасность 
для человека и возможность развития лекарственной устойчивости делают 
лечение противоречивым. В некоторых с гранах оно может быть запрещено.

Кош рольные вопросы
1 Какие апологические свойства МусоЬас1епит Ьо у )5 обеспечивают его 

ус1ойчнкос1ь во внешней среде и способность вызывать хроническую 
инфекцию?

2. В чем заключаются основные различия между МусоЬаЛепцгп Ьо у1з и 
МусоЬас1егшт ПзЬегси1о515 с точки зрения эпизоотологии и зоонозного 
потенциала?

3 Почему реакция гиперчувствительности замедленного типа лежит в 
основе туберкулиновой пробы, и что она отражает - инфекцию или иммунитет?

4. Какие факторы могут привести к ложноотрицательной туберкулиновой 
пробе у крупного рогатого скота?

5 Почему аэрозольный путь передачи считается основным у крупного 
ройного скота, но алиментарный путь играет большую роль у телят?

6 В чем эпизоотологическая опасность формирования природных 
рск-рвуарок инфекции (барсуки, опоссумы, олени) для программ ликвидации 
1убсркулеза?

7. Почему методы «тестирования и убоя» считаются более эффективными 
для искоренения туберкулеза, чем «тестирование и разделение»?

X. Какие пзтоморфологические особенности туберкулезных гранулем 
отличают их от абсцессов бактериальной природы?

9. Почему серологические методы (ИФА) имеют ограниченную 
диагностическую ценность у крупного рогатого скота, но более информативны 
у оленей?

10. Какую роль играет клеточный иммунитет в патогенезе туберкулеза и 
почему анализ гамма-интерферона может быть полезен как дополнительный 
тест?

11. Почему лечение туберкулеза у сельскохозяйственных животных 
считается противоречивым с эпизоотологической и общественной точки зрения?

12. Какие меры биобезопасности на ферме наиболее эффективны для 
предотвращения контакта крупного рогатого скота с инфицированной дикой 
фауной?

13. Почему гранулемы у разных видов животных (например, у оленей и 
крупного рогатого скота) могут морфологически отличаться?

14. Какие сложности возникают при дифференциальной диагоостике 
туберкулеза и казеозного лимфаденита у мелких жвачных животных?

15. Какие перспективы существуют в разработке вакцин против 
туберкулеза крупного рогатого скота и почему их внедрение связано с 
диапюсти чески ми трудностя ми?
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7.4 Бруцеллез
Волнистая лихорадка, Мальтийская лихорадка, Средиземноморская 

лихорадка, Болезнь Банга

Актуальность. Бруцеллез, бактериальное заболевание, вызываемое 
микроорганизмами рода ВгисеПа, является важным зоонозом и важной причиной 
репродуктивных потерь у животных. В настоящее время представители этого 
рода включают ВгисеПа аЬопиз, В. теКЮпзгз, В. зшз и В. о у )з у домашнего скота, 
В. сагпзу собак, В. сей и В. ргпшреЛаПзу морских млекопитающих, В. пеоЮтае 
и В. ггнсгоб у диких грызунов, а также несколько дополнительных организмов, 
которые до сих пор не полностью изучены. Большинство видов бруцелл 
циркулируют в ограниченном числе резервуарных хозяев, но другие животные 
могут быть заражены, особенно когда они находятся в тесном контакте. Люди,
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ш1<|»шшрованные бру целлон, могут страдать от изнурительного 
н«ч исцифического заболевания или локализованного поражения различных 
«ришок. Некоторые неожиданные агенты, недавно выявленные при бруцеллезе 
человека, включаю! В. пеоютае, который ранее считался не зоонозным, и новый 
микроорганизм В. тортага.

Этиология. Бруцеллез возникает в результате заражения представителями 
рода ВгисеИа, грамотрицательной коккобациллой семейства ВгисеПасеае (класс 
Л 1ркарго1еоЬас1епа). В настоящее время признанные виды включают В. абоНиз, 
В. теШ епзк, В. зшз, В. о у !$, В. сатз, В. сей, В. рттреФ айз, В. пеоЮтае, В. 
пмсгоб и В. тортаГа. Некоторые из этих организмов содержат несколько 
ииоваров. В. уи1р13 и В. рарют$ были предложены в качестве новых видов, а 
несколько изолятов от диких грызунов в Австралии, некоторые из которых 
первоначально были идентифицированы как В. $ив Ыоуаг 3, также могут оыть 
новым видом бру пел л. Дополнительные неназванные бруцеллы были выделены 
и < лягушек и других хозяев.

В. аЬоНиз, В. те1йеп8!8, В. 51118, В. о у 15 и В. сатз - это виды бру целл, обычно 
встречающиеся у одомашненных животных. Крупный рогатый скот является 
наиболее распространенным резервуаром-хозяином В. аЬоПиз, ио несколько 
пруI их видов, включая водяного буйвола (ВиЬа1из ЬиЬаПз), бизона (В1зоп $рр.) и 
африканского буйвола (Бупсегиз сайег), также могут поддерживать этот 
микроорганизм. Лось (Сегуиз сапабеп51з) является основным хозяином в одном 
ре! ионе С Ш А , и есть редкие сообщения о длительном переносе у диких свиней 
и овец. Овцы и козы являются обычными резервуарными хозяевами для В. 
гпе1йеп815, но этот организм укоренился в одной местной популяции альпийского 
Коюрш-а (Сарга 1Ьех) во Франции. В. о у !$ является главным образом 
возбудителем овец. Он также циркулирует в неволе у благородного оленя 
(Ссгуи5е1ар1ш$) в Новой Зеландии. Биовары В. зшз I и 3 в основном встречаются 
у одомашненных и диких свинен. Биовар 2 В. $ш$ наиболее распространен у 
дикого кабана, биовар 4 сохраняется у карибу и северного оленя (К.ап§1(ег 
1агап<1и$ и его подвид), а биовар 5 обнаружен только у диких грызунов.

Гео! рафическое распространение. Бруцеллы были обнаружены во всем 
мире в наземной и морской среде. В. аЬогШз, В. теШепыз и биовары 1-3 В. зигз 
были практически исключены из животноводства во многих развитых странах. 
( )диако некоторые из этих микроорганизмов распространены в некоторых частях 
Ближнего Востока, Азии и Латинской Америки. Информация из Африки 
о|раничена, но в некоторых сгранах бруцеллы были обнаружены у домашнего 
скота. Дикие свиньи или дикие кабаны продолжают поддерживать биовары В. 
мпх 1, 2 или 3 во многих районах, где В. $Ш5 практически отсутствует у 
коммерческих свинеи, и на ог рапиченных территориях было выявлено несколько 
очагов резервуаров дикои природы для В. аЬоПиз или В. те1йеп$1$. 
Распространение некоторых микроорганизмов, включая В. тю гой , В. пеоютае, 
В. уи1рс«, В. рарюптз и В. 1пор1па(а, до сих пор плохо изучено.

П ути передачи Бруцеллы выделяются с продуктами родов (плацента, 
плод, плодные выделения), выделениями из влагалища, спермой, мочой и 
молоком. Кроме того, иногда они обнаруживаются в других секретах и
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выделениях (например, в слюне, фекалиях, носовых или глазных выделениях), 
которые, по-видимому, практически не играют роли в передаче инфекции между 
домашними животными. Самки могут выделять бруцеллы независимо от того, 
прерывают ли они беременность или вынашивают ее до срока, а во время 
последующих беременностей может произойти реинвазяя матки. Лягушки могут 
выделять бруцеллы с мочой и калом, и эти микроорганизмы иногда встречаются 
в большом количестве на их коже.

Считается, что большинство млекопитающих заражаются при 
проглатывании или контакте с различными слизистыми оболочками, ко 
бруцеллы также могут передаваться через поврежденную кожу. Контакт с 
продуктами родов является важным путем передачи В. аЬогШз, В. теПЗепззз, В. 
5Ш5 и В. сапе, которые могут переноситься и линять в течение многих лет как 
самками, так и самцами. Однако овцы недолго остаются инфицированными В. 
ОУ15 и играют лишь незначительную роль в его эпизоотологии. Вместо этого этот 
организм ооычно передается венерическим путем от барана к оарану 
различными путями, включая пассивное носительство во влагалище овец. 
Молочная железа обычно колонизируется во время системной инфекции, но 
организмы также могут проникать в нее из окружающей среды через соски. 
Молодые животные иногда заражаются в утробе матери или при кормлении с 
молоком. Жвачные животные, инфицированные В. аЬогГпв или В. теИЗегшв в 
молодом возрасте, иногда становятся стойкими носителями. Эти животные 
могут оставаться необнаружимыми с помощью диагностических тестов, 
включая серологию, до тех пор, пока они не родят или не прервут беременность. 
Считается, что это явление встречается и у других видов животных.

Нет никаких доказательств того, что членистоногие играют какую-либо 
роль в эпизоотологии бруцеллеза; однако бруцеллы, включая В. теНЗепз!5 и В. 
аЬойиз, были обнаружены у некоторых кровососущих членистоногих, В. аЬогЗиз 
передавался морским свинкам через укусы клещей в лаборатории, а 
трансовариальная передача В. теИЗепззз была зарегистрирована у клещей. В 
качестве возможных переносчиков В. сеН и В. р1пп1ре<йаН5 были предложены 
такие паразиты, как медуницы (например, РагаГйагозбез зр., РзсобаНиз тйехиз) и 
печеночные сосальщики (РзеибатрЫзЗотит ЗшпсаЗит). Употребление в пищу 
зараженной рыбы также может быть путем передачи инфекции морским 
млекопитающим.

Клинические признаки. Инкубационный период варьирует, и животные 
иногда несут бруцеллы в течение длительного времени, прежде чем у них 
появятся репродуктивные потери или другие клинические признаки.

В. аЬогШз, В. теЛзепзЗз, В. зшз, В. сап 15 и В. сей могут вызывать 
репродуктивные потери (например, аборты, мертворождения, уменьшение 
размера помета), неонатальную смертность, эпидидимит и орхит у 
соответствующих хозяев. Аборты, как правило, происходят на поздних сроках 
беременности. Большинство жвачных животных прерывают беременность 
только один раз, и последующие беременности обычно проходят нормально, но 
у некоторых собак могут быть повторяющиеся потери. Неосложненные аборты 
обычно не сопровождаются признаками болезни, однако возможна задержка
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и ш кеты  н вторичный метрит. В. о у (я в  первую очередь вызывает эпидидимит, 
ормп. некачественную сперму и нарушение фертильности у оараиов, хо!я 
1НЮ1 да репродуктивные потери могут наблюдаться и у овцематок. Мши не 
нсбсрсменпые животные, инфицированные бруцеллами, не имеют клинических 
при шиков. однако бактерии могут локализоваться в различных 1канях, иногда 
приводя к ар1ризу, гигромам, остеомиелиту, дискоспондилиту, увеиту, 
»п докардиту, менингоэнцефалиту, абсцессам или другим синдромам. 
11среиродукгивные признаки чаше всего отмечаются у собак, свинси и 
кшообразиых. хотя артрит и гигрома относительно распространены у жвачных 
« тинны х в некоторых районах. Аборты, связанные с бруцеллами, п о -в и ди м о м у , 
необычны для лошадей, и воспаление надостной или иадатлаитальной бурсы 
(свищевая холка и пыльца) является наиболее частым синдромом у этого вида. 
( мергельные случаи редки у большинства видов, пораженных бруцеллами, за 
исключением плода или новорожденного; однако такие осложнения, как 
менингоэнцефалит или артрит, иногда могут способствовать плохому 
состоянию, скручиванию и гибели морских млекопитающих, а В. аЬогТия и В. вш!> 
Ьюуаг 4 вызвали серьезные заболевания у лосей. В. рттресНаНз был вовлечен в 
очень немногих клинических случаях и в основном, по-видимому, циркулирует, 
не вьвывая никаких клинических признаков.

Существует ограниченная информация о клинических при шаках, 
вы шинных другими видами бруцелл. В. пнсгой первоначально был выделен в 
результате вспышки среди нолевок, связанной с повышенной смертностью. 
Клинические проявления у больных полевок включали кахексию, 
тмфаденопатию, отек одной или нескольких конечностей, артрит, подкожные 

абсцессы и орхит. Некоторые лабораторные мыши, привитые этим 
микроорганизмом, погибали быстро, без системных признаков или с ними, в то 
время как другие мыши в тех же экспериментах оставались бессимптомными. 
Никаких поражений, вызванных В. пнсгои, у рыжей лисицы или дикого кабана, 
инфицированных естественным путем, не выявлено. В. рарюш$ был выделен из 
мертворожденного потомства павианов, содержащихся в неволе. В. пеоГотае 
вызывал минимальные поражения у экспериментально инокулированных 
морских свинок, древесных крыс и мышеи, и никаких клинических признаков 
или поражении у экспериментально инфицированных свиней, но В. торша(а 
вызывал неврологические признаки у некоторых экспериментально 
инфицированных мышей. Никаких клинических признаков или поражении нс 
было приписано В. уи1р1я у рыжих лисиц.

Патологоанатом ические изменения. Плацента обычно отечна и 
I пиеремирована после потери репродуктивной функции. У жвачных животных 
илацентомы могут быть изменчиво поражены, а межкотиледонная область 
может быть утолщена. Абортированные плоды могут казаться нормальными, 
б ы т  аутолизированными или иметь признаки генерализованной бактериальной 
инфекции. У  некоторых самок может быть метрит. У  самцов могут наблюдаться 
шидидимит, орхит и семенной везикулит е воспалительными поражениями, 
абсцессами или обызвествленными очагами. В хронических случаях яички могут
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атрофироваться. Абсцессы и гранулематозное воспаление также могут быть 
обнаружены во многих других органах и тканях.

Рис. Крупный рогатый скот, плацента. По 
семядолям и прилежащему хориону 

разбросаны многочисленные бледные 
скопления экссудата

Рис. Бычин позвонки. Гнойный жссддат 
внутри позвонка распространяется в 

прилежащий позвоночный канал

Поражения у больных полевок, инфицированных В. пистон, включали 
лимфаденопатию, О1ек одной или нескольких конечностей, артрит, подкожные 
абсцессы, орхит и гранулемы в брюшной полости. У некоторых полевок 
наблюдалось небольшое увеличение селезенки, а иногда и печени. У  мышей, 
привитых этим организмом, иногда развивались небольшие абсцессы, 
увеличенные лимфатические узлы, перитонеальный экссудат, незначительное 
увеличение селезенки и гиперемия легких.

Рис. Карибу, В. зшз Ыоуаг 4. Запястная 
сумка заметно набухшая и флюктуирующая 
(Др. Г. Вобесер, Канадский кооперативный 

центр здоровья дикои природы)

Рис. Крупный рогатый скот, плацента. 
Плацента содержи г многочисленные 

геморрагические семядоли

Диагностические тесты. Микроскопическое исследование. 
Микроскопическое исследование мазков пораженных тканей, выделении и 
экссудатов с использованием модифицированного окрашивания 21ей1 Иеекеп 
(Бгатр) может помочь в предположительном диагнозе. Брунеллы не очень 
кислотоустойчивы, но они устойчивы к обесцвечиванию слабыми кислотами и 
окрашиваются в красный цвет. Они появляются в виде коккобацилл или 
коротких палочек, обычно расположенных поодиночке, но иногда парами или
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тчюлыними группами. Другие организмы, такие как СЫатусйа аЬойиз и Сох!е11а 
бите! и, могут напоминать ВгисеНа.

Серология и кожные пробы с бруцеллином. Бруцеллы, обнаруженные у 
юманших животных и морских млекопитающих, делятся на две серологические 

I руины: одна с “ гладким”  липополисахаридом (ЛПС) в клеточной стенке, а 
другая с “ шероховатым”  ЛПС. Для гладких бруцелл был разработан ряд 
серологических тестов, к которым относятся В. аЬоПив, В. те1йеп515, В. 5Ш5, В. 
ссИ и В. р1пп1ре<ЛаН$. Однако, эти тесты не могут различить реактивность к 
различным организмам внутри этой группы. Они также вступают в 
перекрестную реакцию с рядом других бактерий. Другие тесты используются 
для распознавания антител к В. 0У15 и В. сат$, которые оба имеют грубые 
пластинки. Серология может помочь диагностировать клинические случаи или 
провести скрининг стад у большинства видов животных; однако она не считается 
надежной для диагностики отдельных свиней. До сих пор нет установленных 
серологических тестов на некоторые из недавно выявленных бруцелл.

Кожный тест с бруцеллином может быть использован для тестирования 
свиней на В. $шз или невакцинированных мелких жвачных животных и крупного 
рогатого скота на В. теПгепзк и В. абойиз соответственно. Кожный тест 
применялся на двугорбых верблюдах (бактрианах) в бывшем СССР. Кожные 
1СС1Ы полезны в качестве стадных тестов, но они недостаточно чувствительны, 
чтобы обнаружить инфекции у отдельных животных.

Лечение. Хотя некоторые исследования показывают, что определенные 
комбинации антибиотиков могут быть способны очистить ценный скот от В. 
аЬойц$, В. те1йеп515 или В. 5Ш5, эти методы лечения в настоящее время 
считаются недоказанными и рискованными, и лечение, как правило, не 
рекомендуется. Даже когда кажегся, что бруцеллы исчезли, они могут 
сохраняться в лимфатических узлах или других ткаиях, а затем снова появляться. 
Лечение также вряд лн будет экономически эффективным во многих стадах. 
Однако лечение антибиотиками было успешным у  некоторых ценных баранов, 
инфицированных В. о у»5. У лошадей со свищом в холке или затылком может 
потребоваться хирургическое удаление инфицированной бурсы.

Потенциальная возможность рецидива также осложняет лечение 
бруцеллеза у домашних животных; тем не менее, длительное лечение 
антибиотиками иногда применяется у домашних собак, инфицированных В. 
сапа или В. 5015. При рассмотрении вопроса о лечении следует учитывать 
«оонозныи потенциал организма и возможность его распространения на других 
собак. Стерилизация рекомендуется, если собака цела. Эвтаназия часто 
рекомендуется в питомниках. Некоторых лягушек также лечили антибиотиками, 
после чего клинические признаки исчезли. Персистенция и рецидив еще не 
и 1учались на обработанных лягушках, но могут быть проблемой.

Профилактика и контроль. Бруцеллез часто заносится в стадо или 
питомник инфицированным животным или спермой. Профилактические меры 
иключают отбор животных из объектов, в которых в ходе программ скрининга 
было доказано отсутствие бруцелл, а также помещение в карантин и 
тестирование других животных. Тесты могут пропустить некоторых особей,
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особенно молодых животных, которые латентно инфицированы. Домашние 
животные должны быть ограждены от контакта с  любыми водоемами диких 
животных. Сперму для искусственного оплодотворения следует собирать только 
у ВгисеИа-отрнцательных животных, которые регулярно проходят скрининг на 
наличие этих микроорганизмов. Тестирование собак до того, как им разрешат 
размножаться, также помогает снизить передачу болезней.

Удаление и уничтожение плаценты и абортированных плодов, а также 
дезинфекция родильных залов междх родами могут помочь снизить передачу 
бруцелл. Вакцины доступны для В. аЬоНиз и В. ше1йеп$1$. Вакцина В. те1йеп515 
Неу-1 также может помочь защитить овец от В. о ут з . Некоторые вакцины могут 
влиять на серологические тесты. Это сводится к минимуму путем 
целенаправленной иммунизации молодых животных. Вакцины не были 
успешными в предотвращении свищевои холки или заражения у лошадей.

В. аЬоНиз, В. ше1|1еп515, В. 5Ш8, В. ОУ15 и В. саП18 могут быть уничтожены 
из стада или питомника с помощью процедур тестирования и удаления или путем 
депопуляции. Контрольные программы для В. ОУ1$ ориентированы на баранов. 
Инфекции у случайных хозяев обычно предотвращаются путем борьбы с 
ЬгасеПае в их резервуарных хозяевах.

Контрольные вопросы
1. Какие биологические и структурные особенности рода ВгисеПа 

обеспечивают его внутриклеточную персистенцию и хроническое течение 
инфекции?

2. Почему ВгисеПа аЬоПиз преимущественно ассоциируется с крупным 
рогатым скотом, но при этом способна циркулировать среди диких жвачных 
животных?

3. В чем заключаются эпизоотологические различия между ВгисеПа 
те1йеп$1$ и ВгисеПа о у !8 у мелких жвачных животных?

4. Почему серологические тесты для «гладких» бруцелл не позволяют 
дифференцировать ВгисеПа 8Ш8 от дру| их видов этой группы?

5. Какое эпизоотологическое значение имеютбиовары ВгисеПа зщ$ у диких 
каоанов и северных оленей?

6. Какие механизмы объясняют латентное течение бруцеллеза у 
молодняка, инфицированного внутриутробно?

7. Почему бруцеллез у лошадей чаще проявляется в форме свищевой 
холки, а не абортов?

8. Какие факторы делают ВгисеПа сап 18 особенно проблемным патогеном в 
племенных питомниках собак?

9. В чем диагностическая ценность окраски по Сгэмлу 
(модифицированный 2!еЫ -№ екеп) при подозрении на бруцеллез?

10. Какие ограничения имеет серологическая диагностика бруцеллеза у 
свиней и почему она считается недостаточно надежной для индивидуальной 
диагностики?
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11. Какую роль могут играть дикие животные в поддержании природных 
очагов бруцеллеза даже после ликвидации инфекции в сельскохозяйственных 
стадах?

12. Почему лечение бруцеллеза у сельскохозяйственных животных 
жономически и эпизоотологически нецелесообразно, несмотря на 
чувствительность возбудителя к антибиотикам?

13. Какие иммунологические различия лежат в основе деления бруцелл на 
«I ладкие» и «шероховатые» формы?

14. Как вакцинация против ВгисеИа теНГепыз (штамм В.еУ-1) может влиять 
на результаты серологических исследовании?

15. Какие факторы риска необходимо учитывать ветеринарному врачу при 
разработке программы биобезопасности хозяйства, неблагополучного по 
бруцеллезу?
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7.5 Бешенство
Лиссавирусы, Гидрофобия

Актуальность. Бешенство - тяжелое вирусное заболевание, поражающее 
центральную нервную систему (ЦНС) млекопитающих. Выживаемость после 
появления клинических признаков очень редка, и лишь немногие люди или 
животные когда-либо выздоравливали без серьезного неврологического 
дефицита. Вирусы бешенства могут сохраняться у различных хозяев дикой 
природы, затрудняя их борьбу, а также у собак. В то время как болезни у людей 
и домашних животных обычно являются главной проблемой, болезнь также 
может быть серьезной проблемой для некоторых диких животных, включая 
редкие или исчезающие виды, такие как эфиопский волк (Сатз ытепз1з) и 
африканская дикая собака (Ьусаоп ртсШз). Вакцины могут защитить домашних 
животных и домашний скот, а также людей, подвергшихся воздействию этих 
животных, и болезнь человека может быть предотвращена введением антител и 
серией прививок, при условии, что воздействие будет распознано до появления 
симптомов. Однако люди в бедных странах не всегда имеют доступ к 
эффективной постконтактнои профилактике. Из-за этого и других факторов, 
таких как недостаточный уровень вакцинации собак и кошек, бешенство 
человека продолжает оставаться серьезной проблемой в некоторых частях мира. 
Несколько случаев заболевания происходят даже в странах с хорошим 
медицинским обслуживанием и широко распространенной вакцинацией 
домашних животных, как правило, у людей, которые не осознавали, что они 
подверглись воздействию вируса.

Этиология. Вирус бешенства - нейротропный вирус рода Ьуззачииз 
семейства КйаЬбоуйИае. Каждый вирусный вариант поддерживается в 
определенном резервуарном хозяине, и имя этого хозяина часто является частью 
описания случая заболевания. Например, если бы вирус, содержащийся в 
скунсах, вызывал бешенство у собаки, он был бы описан как бешенство скунса у 
собаки, а не собачье бешенство. Близкородственные вирусы, называемые 
лиссавирусами. связанными с бешенством, или лиссавирусами, не связанными с 
бешенством, сохраняются у летучих мышей и могут вызывать заболевания, 
идентичные бешенству.

Восприимчивые животные. Все виды млекопитающих, вероятно, могут 
заразиться бешенством, но только ограниченное число из них также выступают 
в качестве резервуарных хозяев. Резервуарными хозяевами являются, в 
основном, представители семейств Сагнбае (собаки, шакалы, койоты, волки, 
лисы, енотовидные собаки), Ми5Ге)н1ае (различные скунсы, хорьки-барсуки), 
ЧЧуегпдае (мангусты, генеты), РгосуопМае (еноты) и отряда Сййоршга (летучие 
мыши). Некоторые необычные водоемы были предложены для нескольких 
вариантов, включая обыкновенных / белохвостых мартышек(СаПййпх]асс(ш5) в 
некоторых часгях Бразилии и большого куду (Тга§е)ар1ш5 зттерзюегоз) в одном 
регионе Африки. Хотя кошки могут болеть бешенством, адаптированные к 
бешенству варианты не встречались.
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Птицы могут быть заражены вирусом бешено ва, основываясь на 
же пери ментах с перорально или парентерально привитыми животными, а (акже 
на редких сообщениях о естественно приобретенных инфекциях. Последние 
часго носят анекдотический характер и в основном описаны в более старой 
литературе; однако недавно была описана подтвержденная инфекция у курицы, 
которая умерла после непродолжительной болезни, через несколько недель 
после укуса собаки. Клинические случаи кажуюя неооычными даже у 
жсперимен сально зараженных птиц.

Эпизоотологические данные. Вирусы бешенства поддерживаются в двух 
йенах циклов: городском и лесном. В городском цикле собаки выступают в 
качестве резервуарного хозяина для варианта бешенства, который циркулирует 
в собачьих популяциях. В свое время городской цикл был обнаружен во многих 
странах мира, однако в настоящее время он обычно наолюдается только там, где 
уровень вакцинации собак недостаточен. Разновидность собачьего бешенства 
все еще встречается у лисиц и скунсов в Северной Америке, и она может вновь 
появиться у собак, если прекратить программы вакцинации.

Географическое распространение. За некоторыми ограниченными 
исключениями вирусы бешенства можно найти во всем мире. Большинство 
случаев заболевания людей и домашних животных происходит в бедных 
регионах, особенно в Африке и Азии, где все еше существует городской цикл 
бешенства. Сильватические циклы можно найти во многих странах мира, хотя в 
некоторых странах бешенство диких животных контролируется пероральными 
вакцинами. Вирус бешенства полностью отсутствует лишь в нескольких странах, 
как правило, на островах, включая Великобританию, Ирландию, Японию, 
Австралию и Новую Зеландию. Считалось также, что Тайвань своооден от 
бешенства; однако расширенный надзор за дикой природой после 2012 года 
обнаружил вирус хорька у китайских барсуков, которые выступают в роли 
резервуара, и у других животных. Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) считает страну свободной от бешенства, если в течение предыдущих двух 
лет не было случаев заболевания бешенством среди людей или животных, при 
наличии надлежащего надзора и правил импорта. Согласно этому определению, 
еще несколько стран, включая некоторые европейские страны, считаются 
свободными от бешенства.

Пути передачи. Вирус бешенства имеет необычный характер 
распространения в организме, что влияет на его передачу, диагностику и 
постэкспозиционную профилактику. Когда он впервые попадает в организм 
хозяина, этот вирус реплицируется вне нервной системы (например, в мышцах), 
и эта стадия называется фазой затмения. В течение этого времени никаких 
клинических признаков пет. Через несколько дней или месяцев вирус 
перемещается по периферическим нервам в ЦНС, где он реплицируется и, вновь 
проникая в периферические нервы, распределяется по сильно иннервированным 
тканям. Самые высокие концентрации вируса в это время наблюдаются в 
нервной ткани, спинномозговой жидкости (ликворе), слюнных железах и слюне, 
хотя ограниченное количество вируса (или вирусной РНК) было обнаружено в
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ряде других тканей и органов, включая глазной секрет. Известно, что вирус 
бешенства не выделяется с катом или мочой.

Бешенство чаше всего передается от животного к животному при укусе. 
Он также можез быть приоореген другими формами контакта с инфекционной 
слюной или неврологическими тканями, как правило, через слизистые оболочки 
или разрывы кожи. Например, были зарегистрированы случаи прикосновения к 
загрязненным слюной ранам при оказании помощи укушенному человеку или 
животному, или после помещения руки в рот инфицированного животного. 
Вирус бешенства не проходит через неповрежденную кожу. Считается, что 
обращение с большинством жидкостей организма или неповрежденными 
органами больного бешенством сопряжено с низким риском, но иглы или другие 
острые предметы теоретически могут передавать вирус, если они проникают в 
нейроны. Случаи заболевания также наблюдались у реципиентов 
трансплантатов органов, которые получали ткани (например, роговицу) или 
различные внутренние органы от людей с не диагностированным бешенством.

Клинические признаки. Инкубационный период у животных обычно 
составляет от 2-3 недель до 3 месяцев, но сообщалось, что он колеблется от 
нескольких дней до 6 месяцев, а в редких случаях и дольше.

Клиническое течение бешенства обычно длится от нескольких дней до 
недели, хотя наблюдалась и внезапная смерть. Она почти всегда приводит к 
летальному исходу, как только развиваются клинические признаки. Начальные 
признаки болезни могут быть расплывчатыми, едва заметными и 
непоследовательными, с лихорадкой и другими неспецифическими признаками, 
такими как анорексия или повышенный аппетит, обезвоживание, рвота, диарея и 
чрезмерное слюноотделение, а также признаками, указывающими на 
неврологическое поражение (например, боязливость, беспокойство, изменения 
темперамента, такие как необычная агрессивность или нехарактерная 
привязанность, расширение зрачков, гиперреактивность на раздражители). В 
начале заболевания у свиней часто наблюдается очень сильная фаза 
возбуждения. Хромота в инъецированной ноге часто является первым признаком 
поствакцинального бешенства от живон инактивированной вакцины. Через 
несколько дней неврологические симптомы, как правило, развиваются в одну из 
двух форм: паралитическую или яростную.

Рис. Оошие симптомы бешенства у собак
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Паралитическая (“ немая” ) форма бешенства характеризуется 
прогрессивным параличом, хотя иногда ему может предшествовать короткая 
фаза возбуждения. Часто наблюдаемые признаки этой формы включают паралич 
гортани и жевательных мышц, а также атаксию с последующим восходящим 
спинномозговым параличом или парезом. В результате паралича мышц глотки 
животное не может глотать, у него может наблюдаться обильное 
слюноотделение. Паралич гортани может вызвать изменения в вокализации, 
включая ненормальный рев у крупного рогатого скота или хриплый вой у собак. 
У некоторых животных развивается лицевой паралич или может отвиснуть 
нижняя челюсть. Они также могут стать сонливыми или подавленными. Укусы 
редки при паралитической форме бешенства, и смерть обычно наступает в 
результате дыхательной недостаточности.

Патологоанатомические изменения. Бешенство не приводит к каким- 
либо характерным грубым поражениям, хотя иногда может наблюдаться 
•ипсремия мозговых оболочек или кровоизлияния в спиннои мозг, а также 
поражения в результате травмы, аспирационной пневмонии или других 
последствий невроло) ической дисфункции. В желудке иногда оонаруживаются 
необычные предметы (например, камни, палки), которые были проглочены. 
I истологические поражения чаще всего всгречаются в стволе головного мозга, 
мозжечке и спинном мозге, но распределение в этих областях может 
варьироваться в зависимости от вида. Типичными микроскопическими 
поражениями являются мультифокальный, легкий полиоэнцефаломиелит и 
краниоспинальный ганглионит с мононуклеарными периваскулярными 
инфильтратами, диффузной глиальной пролиферацией, регрессивными 
изменениями нейрональных клеток и глиальнымиузелками. Агрегаты вирусного 
материала в нейронах (тельца Негри) можно увидеть в некоторых, но не во всех 
случаях.

Диагностические тесгы. У животных бешенство обычно является 
посмертным диагнозом, чаще всего устанавливаемым путем обнаружения 
вирусных антигенов в головном мозге при вскрытии. Антигены могут быть 
широко распространены в ЦНС, когда клинические признаки прогрессируют, но 
они наиболее распространены в стволе головного мозга и могут быть 
ограничены этим участком на ранних стадиях. Прижизненная лиа1ностика 
может быть предпринята путем поиска вирусных нуклеиновых кислот или 
антигенов в слюне, коже (тактильные волосяные фолликулы на лице) или глазу 
(например, мазки с роговицы); однако отрицательные прижизненные тесты 
ненадежны для исключения бешенства.

Антигены бешенства обычно выявляются методом 
иммунофлюоресценции, но также могут использоваться иммуногистохимия, 
ИФА и коммерческие экспресс-тесты на антигены (например, анализ 
латерального потока). Иммунофлуоресцентныи тест на бешенство реагирует с 
большинством связанных с бешенством лиссавирусов, хотя он не может 
отличить ни один из этих вирусов от бешенства. Однако современные методы 
анализа латерального потока на бешенство не позволяют выявить связанные с 
бешенством лиссавирусы. Тесты КТ-РСК, включая анализы на пан-лиссавирус,
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а также более специфичные тесты, иногда используются для диагностики и 
могут быть особенно полезны, когда образец небольшой (например, слюна) или 
разложившийся, или когда необходимо протестировать большое количество 
образцов в одно время.

Лечение. Бешенство почти всегда приводит к летальному исходу, как 
только развиваются клинические признаки, независимо от любых попыток 
лечения, и редкие выжившие обычно остаются с серьезной неврологической 
дисфункцией. По этой и другим причинам (например, риск для человека) 
лечение не проводится, а бешеные животные подвергаются эвтаназии. 
Постэкспозиционная профилаксика, практикуемая у людей, не была 
валидирована для животных и часто запрещена из-за потенциального риска для 
лиц, осуществляющих уход за людьми (хотя это происходит не во всех странах).

Профилактика и контроль. Профилактика бешенства основана, в первую 
очередь, на вакцинации и избегании контакта с инфицированными дикими или 
домашними животными. Некоторые распространенные меры включают 
предотвращение бродяжничества собак и кошек, а также содержание кроликов, 
грызунов и других домашних животных в клетках там, где они вряд ли 
контактируют с бешеными животными (например, в помещении или в 
приподнятой клетке с дв о й н ы м и  стенками без открытого пола из проволочной 
сетки). Летучие мыши, пойманные кошками, должны быть сданы на проверку на 
бешенство. Для всех диких млекопитающих, добавленных в коллекции, был 
рекомендован шестимесячный карантин. Ожидается, что это позволит выявить 
большинство инфицированных животных, хотя редкие случаи могут стать 
очевидными после этого времени. В большинстве стран также существуют 
правила предотвращения ввоза инфицированных животных, которые могут 
включать карантин и/или тестирование на вызванную вакциной серо конверсию.

Вакцины лицензированы для собак, кошек, хорьков, некоторых видов 
домашнего скота и диких животных, а иногда могут быть использованы 
дополнительно для других видов, таких как животные в зоопарках. Щенки в 
возрасте до 3 месяцев должны быть включены в массовые кампании вакцинации 
в регионах, где городской цикл бешенства все еще распространен и многие 
собаки ие получают периодических прививок. Ограниченные данные 
свидетельствуют о том, что их юный возраст сам по себе не мешает им 
реагировать на высококачественные инактивированные вакцины с адекватными 
титрами бешенства. Пероральные вакцины против диких животных, нацеленные 
на резервуары вирусов и другие виды, важные в эпидемиологии того или иного 
варианта, могут значительно снизить угрозу со стороны этого источника. 
Пероральные вакцины также использовались в программах борьбы с собачьим 
бешенством в странах с большими популяциями бродячих собак. Редкие случаи 
поствакцинального бешенства были зарегистрированы при использовании 
некоторых парентеральных модифицированных живых вакцин, а также при 
использовании некоторых ранних пероральных вакцин для диких животных.



Контрольные вопросы
1. Почему бешенство считается практически всегда смертельным 

заболеванием после появления клинических признаков, и как это связано с 
патогенезом вируса в ЦИС?

2. Какие особенности строения и репликации вирусов рода Ьуззауииз 
определяют их нейротропность и способность распространяться по 
периферическим и центральным нервам?

3. Почему резервуарные хозяева играют ключевую роль в поддержании 
циркуляции вируса бешенства, и какие виды животных наиболее часто являются 
такими хозяевами?

4. В чем различие между городским и силватическим циклами бешенства, 
и как это влияет на стратегию профилактики?

5. Какие биологические и экологические факторы делают собак главными 
резервуарными хозяевами городского варианта бешенства в развивающихся 
странах?

6. Почему вирус бешенства не выделяется с калом и мочой, но при этом 
может эффективно передаваться через слюну и нервные ткани?

7. Какие основные клинические признаки различают паралитическую и 
яростную формы бешенства у животных?

8. Почему у свиней иногда наблюдается сильная фаза возбуждения при 
начале болезни, и как это отличается от проявлении у других млекопитающих?

9. Как формирование телец Негри в нейронах связано с вирусной 
репликацией и диагностикой бешенства?

10. Какие методы прижизненной диагностики бешенства существуют, и 
почему отрицательный результат не всегда исключает инфекцию?

11. Почему лечение животных с клиническим бешенством практически не 
проводится, и какие этические и эпидемиологические аспекты это объясняют?

12. Какие меры лостконтактной профилактики эффективны у людей, но не 
применимы для животных, и почему?

13. В чем преимущества пероральной вакцинации диких животных по 
сравнению с массовой вакцинацией домашних животных для контроля 
силватических циклов?

14. Какие факторы необходимо учитывать при организации массовых 
кампаний вакцинации щенков до 3 месяцев?

15. Почему ограничения на ввоз животных и карантин важны для 
предотвращения распространения бешенства в странах, где оно отсутствует, и 
какие примеры существуют на практике?
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7.6 Лептоспироз
Синдром Вейля, Болотная лихорадка, Грязевая лихорадка, Осенняя 

лихорадка (Акиямн), Болезнь свинопаса, Рисовая лихорадка, 
Геморрагическая желтуха

Актуальность. Лептоспироз —  это бактериальный зооноз, 
распространенный во всем мире, особенно в развивающихся странах. Организмы 
выделяются с мочой инфицированных животных, включая грызунов и домашних 
животных, которые могут не проявлять признаков болезни. Люди обычно 
заболевают после контакта с инфицированной мочой или при контакте с 
загрязненной водой, почвой или пищей. Вспышки были связаны с паводковыми 
водами. У  животных клинические признаки лептоспироза часто связаны с 
заболеваниями почек, печени или репродуктивной дисфункцией, У  людей 
многие случаи протекают в легкой или бессимптомной форме и остаются 
незамеченными. Однако, у некоторых пациентов болезнь может 
прогрессировать до почечной или печеночной недостаточности, асептического 
менингита, опасного для жизни легочного кровотечения и других синдромов.

Этиология. Лептоспироз вызывается различными видами лептоспир, 
спирохет семейства Ьерюзрпасеае, отряда 8рйоскае1а1е§. Некоторые лептоспиры 
являются безвредными сапрофитами, обитающими в окружающей среде, в то 
время как другие являются патогенными. Основной единицей таксономии 
лептоспир является серовар. Серовары состоят из близкородственных изолятов, 
основанных на серологических реакциях на липополисахарид организма. Было
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выявлено более 250 патогенных сероваров и не менее 50 непатогенных 
сероваров. Для классификации изолятов лептоспиры за пределами серовара 
используются две различные системы. До 1989 года все патогенные изоляты 
принадлежали к  виду Е. нНегто&апз, а все непатогенныс организмы были 
помещены в С  ЬИ1еха. Серовары лептоспир также были сгруппированы с 
помощью серологических методов в 24 серогруппы. С тех пор род Ьср1о5рйа был 
реклассифицирован с помощью (енегических методов на 21 вид. Виды, которые 
были обнаружены в клинических случаях, включают Е. йНеггоцапь, Е. 
1ю|дос1сг*спн. Ь. а!ехап<1еп, Ь. а!$(0П11, Ь. тасЫ , Е. Га1пей. Е. киасНпеп, Ь. 
Нсстамае. I. поцисЫ, Е яапГато$а1, Ь. гегрзиае, Ь. тыейн и Ь. \ео1П'н. К  сожалению, 
серовары лептоспир могут часто обмениваться генетическим материалом, и 
корреляция между серологическим тонированием и генетической 
ь ш и  ификациеи по видам может быть плохой. По этой и другим практическим 
причинам более старый метод серовар/серо1руииа все еще широко используется 
н клинической практике, хотя серогруппы больше не считаются валидными в 
формальной таксономии.

Энн зоогологические данные. Серовары ЕсрТозрйа обычно адаптированы 
к одному или нескольким поддерживающим хозяевам из числа млекопитающих 
пли сумчатых, у которых могут развиваться или не проявляться клинические 
признаки. Собаки являются резервуарными хозяевами для серовара Сатсо1а, а 
свиньи - для Вгабь1ауа и Потопа. Лошади также могут поддерживать Вгаб$1ауа. 
Крупный рогатый ског является основным резервуаром-хозяином Нагфо; однако 
н о т  серовар также поддерживается у выращиваемых на фермах благородных 
оленей (Сегуиз е!ар1тиз) и вапити (Сс г у ш » с1ар1тиз пекогп) в Новой Зеландии, а 
овцы и козы также могут играть определенную роль. Грызуны и насекомоядные 
являются резервуарными хозяевами для ряда сероваров лептоспир, включая 
представителей серогрупп 1с(егойаепюгтНа§1ае, 6прро1урНо5а и 8ефое. В 
частности, крысы являются важными хозяевами сероваров 1с(его11аето1'г11ац1ае и 
Сорепба^еп! серогруппы 1с1егойаетогтйа§1ае. Считается, что другие домашние и 
дикие животные (например, скунсы, еноты, дикие кабаны) также поддерживают 
патогенные лептоспиры, но во многих случаях существует меньше информации 
об их роли.

Лептоспироз всгречается у собак, крупного рогатого скота, овец, коз, 
лошадей, свиней, южноамериканских верблюдовых и выращиваемых на фермах 
оленьих, но у кошек заболевание встречается редко. Болезнь также, не­
видимому, редко встречается у верблюдов, хотя это может быть результатом 
кочевого земледелия, а не врожденной резистентности. Иногда сообщалось о 
лептоспирозе у животных зоопарка или диких животных. Среди морских 
млекопитающих клинические случаи чаще всего наблюдались у 
калифорнииских морских львов (2а1ор1тиз саШогшапи*») и северных морских 
котиков (СаПогЫпиз игзшиз), но они также были наблюдались у содержащихся в 
неволе морских котиков (Рйоса V НиПпа) и северных слонов (Миоипца 
аП§05(1ГО51Г13).

Географическое распросаранение. Патогенные виды лептоспир были 
обнаружены во всем мире, на всех континентах, кроме Антарктиды. Лептоспироз
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чаще всего встречается в теплой, влажной среде. Районы с высокой 
заболеваемостью людей включают Карибский бассейн и Латинскую Америку, 
Океанию и некоторые районы Азии. Лептоспироз также, по-видимому, 
распространен в Африке, хотя эпиднадзор за ним ограничен. Некоторые 
серовары лептоспиры широко распространены, в то время как другие 
встречаются на ограниченных территориях. Преобладающие серовары у вида- 
хозяина могут варьироваться в зависимости от региона.

Пути передачи. Лептоспироз может передаваться как непосредственно 
между хозяевами, так и опосредованно через окружающую среду. ЬерТозриа зрр. 
может попадать в организм с загрязненной пищей или водой, распространяться 
в аэрозольной моче или воде, или передаваться при непосредственном контакте 
с кожей. Микроорганизмы обычно попадают в организм через слизистые 
оболочки или поврежденную кожу. Они также могут проникать в 
неповрежденную кожу, которая долгое время была погружена в воду, хотя это 
спорно.

Клинические признаки. Инкубационный период может составлять всего 
несколько дней, а клинические признаки появляются через 5-15 дней у 
экспериментально инфицированных собак. Это может быть дольше, когда 
клинические признаки являются результатом хроническою, низкого уровня 
повреждения почек или печени. Редкие сообщения о случаях заболевания кошек 
предполагают возможность длительного инкубационного периода у этого вида. 
Аборты обычно происходят через 2-12 недель после заражения крупного 
рогатого скота и через 1-4 недели после заражения свиней.

Лептоспирозные инфекции могут быть бессимптомными, легкими или 
тяжелыми, острыми или хроническими. Болезнь имеет тенденцию быть более 
легкой у хозяина-резервуара и более тяжелой, когда серовар не адаптирован к 
ви,ту-хозяину. Клинические признаки часто связаны с заболеваниями почек, 
печени или репродуктивной дисфункцией, но могут быть затронуты и другие 
органы.

Крупный ротаний скот. Острый лептоспироз встречается в основном у 
телят. Клинические признаки могут включать лихорадку, анорексию, 
коньюнктивит и диарею, а в более тяжелых случаях - желтуху, гемоглобинурию, 
гемолитическую анемию, пневмонию или признаки менингита (например, 
нарушение координации движений, слюнотечение, ригидность мышц). 
Некоторые инфекции могут привести к летальному исходу, а выжившие после 
выздоровления могут быть нездоровыми.

У взрослого крупного рогатого скота ранние признаки, такие как 
лихорадка и депрессия, часто отсутствуют или преходящи и слабо выражены и 
могут не наблюдаться. Первыми признаками болезни во многих случаях 
являются аборты, мертворождения, а иногда и слабые телята с повышенной 
неонатальной смертностью. Поскольку обычно поражаются только коровы, 
впервые инфицированные во время стельности, репродуктивные потери могут 
происходить спорадически или в виде вспышек. Некоторые абортирующие 
коровы могут сохранить плаценту, и бесплодие может быть их последствием. 
Некоторые серовары лептоспиры могут вызывать внезапную агалактию или

66

BH.ua
Kor.ua


< пиление выработки молока. Молоко может быть густым, желтым и с примесью 
I роки, но признаки воспаления молочной железы, как правило, незначительны. 
Пне..... ш вид молока обычно улучшается через несколько дней, а выработка
молока возвращается к норме в течение нескольких педель. Желтуха может 
п.юлюдапжя у некоторых тяжело больных коров.

Па 1олвгоаш1томическис изменения. Почки часто опухают у живот ных с 
«и. 1СМНЫМИ признаками. Они могут быть бледными или содержа! ь красные, или 
Вт пас / серые пятна, крапинки, полосы ткани или фиброзные рубцы. Печень 
| 1кжс можс! быть увеличена, а иногда и иметь некротические очаги. У  собак она 
чат ю  рыхлая, с выраженным дольчатым рисунком. Кровоизлияния, особенно 
петехии или экхимозы, могут присутствовать в различных органах. Также может 
О1.нь обнаружена гематурия, могут наблюдаться желтуха, аномалии, связанные 
с ос 1|хн”| уремией, легочные поражения или другие поражения.

1‘не. Е4>ака, ле! кос. Петехии ра(бросайы Рис, Собака, почка. Кора головного мола
по всему легкому имеет бледный пятнистым или полосатый

вид, соответствующий 
тубулоинтерстициальному нефриту 

(Доктор Дж. ' ’ринли. Университет штата Айова, Колледж ветеринарной медицины, 
кафедра ветеринарной патологии)

Диагностические тесты. Лептоспироз иногда можно диагностировать 
н> 1ем обнаружения микроорганизма, его антигенов или нуклеиновых кислот в 
к оптических образцах, таких как кровь (острые инфекции), моча и молоко, а 
также образцы печени, почек и других тканей, собранные при вскрытии. 
Ньщсление микроорганизмов с мочой может быть, как непрерывным, так и 
прерывистым. Лептоспира обычно идентифицируется в клинических образцах с 
помощью и мм] нофлуорссценции, иммуногистохимического окрашивания или 
методов полимеразной цепной реакции (ПЦР). Эти организмы плохо 
окрашиваются окраской по Грамму и не наблюдаются с помощью микроскопии, 
ес 1н не используются специальные окраски или методы. Окрашивание серебром 
11111 иммупоголд-серебряное окрашивание иногда полезно в качестве 
|ош1лннтелыюго метода. Микроскопия темного поля также может быть 
штюльзонана для обнаружения лептоспир, однако этот метод неспецифичеп и не 
очень чувствителен.

Культура является окончательной, но доступность этого геста ограничена. 
I ерюкртга зрр. могут быть выделены на различных средах, но они привередливы
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и медленно растут на первичной изоляции. Для доставки в лабораторию могут 
потребоваться специальные транспортные средства. В зависимости от серовара 
культивирование может занять от 13 до 26 недель. Идентификация до уровня 
вида, серогруппы и/или серовара проводится референс-лабораториями с 
использованием генетических и иммунологических методов.

Серология часто используется для диагностики лептоспироза. При 
интерпретации результатов серологических тестов необходимо соблюдать 
осторожность, так как субклинические инфекиии являются распространенным 
явлением; необходимо учитывать вакцинальный статус животного; антитела 
могут отсутствовать на ранних стадиях заболевания; а титры антител могутсгать 
низкими или не обнаруживаемыми у некоторых хронически инфицированных 
животных. Для большинства животных предпочтительны парные пробы на 
острый и выздоровевший периоды, при этом в острых случаях обычно 
наблюдается повышение титров антител. Единичные образцы с высокими 
титрами усиливают подозрение на лептоспироз, хотя и не являются 
окончательными. Однако единственный положительный образец от 
абортированного плода является диагностическим. Стадные тесты часто 
используются у жвачных животных. Наиболее часто используемыми 
серологическими тестами на животных являются микроскопический тест 
агглютинации (МТА) и иммуноферментныи анализ (ИФА). МТА оценивает 
реакцию антител на выбор сероваров лептоспиры (часто 5-7 в ветеринарных 
анализах). Этот гест является серогрупповым, но не серовароспецифичным, хогя 
он может указывать на вероятный серовар. Ложноогрицательные результаты 
возможны, если заражающая серогруппа не была включена в панель МТА. ИФА, 
включая ИФА для коровьего молока, доступны для некоторых видов животных.

Лечение. Для лечения лептоспироза могут быть использованы различные 
антибиотики, включая тетрациклины (например, доксициклин), пенициллины, 
дигидрострептомицин и стрептомицин. Также может потребоваться жидкостная 
терапия, переливание крови, респираторная поддержка и другая 
поддерживающая терапия.

Основным методом лечения, рецидивирующего увеита у лошадей 
являются противовоспалительные препараты и препараты для уменьшения 
дискомфорта (например, мидриагические циклопегики, такие как местный 
атропин). Также может быть использована хирургия (витрэктомия по методу рагз 
р!апа) и другие методы лечения.

Профилактика и контроль. Вакцины против лептоспироза широко 
доступны для свинеи, крупного рогатого скота и собак. В некоторых странах 
вакцины могут также лицензироваться или использоваться для других видов 
животных, таких как овцы, козы или олени, выращиваемые на фермах. Вакцины 
обычно защищают только от включенных или близкородственных сероваров, и 
их содержание может периодически изменяться. Большинство бычьих вакцин 
содержат серовар Нап1)0, а большинство свиных вакцин содержа! Ротопа, хотя 
в зависимости от региона могут быть включены и друзие серовары. Вакцины для 
собак традиционно содержали кГегоЬаетоггйаззае и Сатсо1а, но в настоящее 
время в некоторые вакцины, особенно в Северной Америке, включены

68



1о|1о>ии(1елы1ые Серов ары. Помимо обычного применения, вакцины иногда 
ниниилуются для предотвращения новых аборгов в стадах скота в условиях 
ш пышки заболевания.

Изоляция и лечение инфицированных животных снижает риск того, что 
они ищ ут передать инфекцию контактным лицам. Профилактическое лечение 
.ниноиотиками может быть использовано для предотвращения заболевании у 
иочпер! шихся воздействию животных.

Меры экологического контроля и санитарии также могут снизить риск 
шражсния, хотя их практичность зависит от вида хозяина и ситуации. Такие 
меры иключакхг обеспечение безопасной питьевой водой и предотвращение 
ко та кта  с загрязненной окружающей средой (например, озерами) или 
инфицированными домашними животными и дикими животными, особенно 
■ рьнунами. Хорошие санитарные условия могут снизить риск заражения в 
ппюмпиках, а также в местах разведения и родов скота. Карантин и 
нч шрование вновь приобретенного скота или новых жеребцов на ферме также 
могу г помочь предотвратить занос лептоспир.

Крупномасштабные программы ликвидации лептоспироза не получили 
широкого применения, однако программа борьбы с ним практически 
уничтожила серовар Нагфо в стадах крупного рогатого скота в Нидерландах. Эта 
п|хпрамма включает в себя регулярное тестирование объемного резервуарного 
молока с помощью специфичного для Нагфо И Ф А, лечение антибиотиками 
инфицированного крупного рогатого скота и сертификацию ферм, свободных от 
11 агб|0. Его успех частично зависит от отсутствия серовара Нагфо у хозяев дикой 
природы.

Контрольны е вопросы
1. Почему лептоспироз считается одной из наиболее распространенных 

бактериальных зоонозных инфекций в мире, и какие социально-экономические 
фак юры спосооствуют его распространению?

2. Какие особенности строения и подвижности бактерий рода ЕерСо$р1га 
обеспечивают их способность проникать через слизистые оболочки и 
поврежденную кожу?

3 .11очему основная таксономическая единица лептоспир -  серовар - до сих 
нор широко используется в клинической практике, несмотря на развитие 
I диетической классификации?

4. В чем заключаются трудности корреляции между сероло! ической 
(ссровар/серогруппа) и генетической классификацией лептоспир?

5. Почему заболевание протекает тяжелее у случайного хозяина, чем у 
резервуарного? Приведите примеры резервуарных хозяев для разных сероваров.

6. Какова роль грызунов в эпизоотологии лептоспироза и почему борьба с 
ними является важной профилактической мерой?

7. Какие механизмы лежат в основе развития аборгов у крупного рогатого 
скота и свиней при лептоспирозе?

8 .1 (очему у крупного рогатого скота клинические признаки часто впервые 
проявляются репродуктивными нарушениями, а не системными симптомами?
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9. Какие патологоанатом ические изменения в почках наиболее характерны 
для лептоспироза, и как  они связаны с патогенезом заболевания?

10. В чем преимущества и ограничения микроскопического теста 
агглю тинации (М Т А ) по сравнению с И Ф А  при диагностике лептоспироза?

11. Почему культуральное выделение лептоспир считается «золотым 
стандартом», но редко применяется в рутинной практике?

12. Какие факторы необходимо учитывать при интерпретации 
положительного серологического результата у вакцинированного животного?

13. Почему вспы ш ки лептоспироза часто связаны с наводнениями и 
паводковыми водами?

14. Какова роль вакцинации в контроле лептоспироза у  разных видов 
ж ивотны х и почему вакцины обеспечивают защ иту только от определенных 
сероваров?

15. Какие комплексные меры биобезопасности на ферме позволяют 
одновременно снизить риск заноса, распространения и персистенции лептоспир 
в стаде?
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7.7 Геморрагическая септицемия

А ктуальность. Геморрагическая септицемия —  это бактериальное 
ыболсвание, которое в основном поражает крупный рогатый скот и буйволов и 
является важной причиной смертности скота в тропических регионах Азии, 
Африки и Ближнего Востока. Она также иногда встречается у других животных 
и вызвала серьезные вспышки у находящихся под угрозой исчезновения 
сайгаков ($а!да 1а(апса) в Казахстане. Одна вспышка в 2015 году унесла жизни 
более половины популяции сайгака. Клинические признаки обычно быстро 
про! рессируют от лихорадки и депрессии до смерти, в течение нескольких часов 
или нескольких дней. Поскольку течение болезни очень короткое, лишь 
немногие животные могут быть вовремя вылечены, а выздоровление наступает 
редко. Молодые животные, в основном, поражаются в эндемичных регионах, и 
пенышки особенно распространены в дождливую погоду, когда микроорганизм 
может легко распространяться. В районах, где животные не имеют иммунитета, 
«яжелые заболевания, как ожидается, будут возникать в любом возрасте.

Э тиология. Геморрагическую септицемию вызывают некоторые 
представители РазСеигеПа ти1(ос1ба зибзр. тиИ осйа  - грамотрицательная 
коккобактерия семейства РазсеигеИасеае. Изоляты Р. ти Н оскЬ  традиционно 
идентифицируются с помощью буквы, обозначающей серогруппу организма (А , 
В, I), Е или Р) на основе капсульного антигена, и цифры, обозначающей 
соматический антиген. Классически считалось, что геморрагическая септицемия 
вызывается только двумя серотипами Р. ти И осйа  ззр. ти йоаб а , которые 
называются В:2 и Е:2 в системе серотипирования Картера-Хеддястона. или 6:В 
и 6: Е. соответственно, в альтернативной системе Намиока-Картера. Однако 
(ругие серотипы (например, типы А:1 и А:3 у крупного рогатого скота и 

буйволов в Индии) иногда выделялись у животных с синдромом, клинически 
неотличимым от геморрагической септицемии. Некоторые авторы называют эти 
случаи геморрагической септицемией, другие -  септическим пастереллезом. 
Септический пастереллез особенно использовался при вспышках заболеваний у 
оленьих и других диких копытных.

Эпизоотологические данные. Геморрагическая септицемия чаще всего 
наблюдается у крупного рогатого скота и буйволов (ВиЬа1и$ ЬиЬайз), которые 
являются важными резервуарными хозяевами. Эта болезнь также была 
зарегистрирована у других видов животных, включая свиней, овец, коз, 
американского бизона (В1$оп Ызоп), африканского буйвола (Зупсегиз саНег), 
верблюдов-дромедаров (Сате!из бготебапиз), слонов, сайгаков, некоторых 
оленьих (например, лань, Дама дама), лошадей, ослов и яков. 
Экспериментальные инфекции легко устанавливаются у лабораторных кроликов
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и мышей. Геморрагическая сепгицемия-ассоциировапные штаммы Р. ти11оск1а, 
по-видимому, были выделены из песчанок в Казахстане во время двух вспышек 
среди копытных.

Географическое распространение. Геморрагическая септицемия 
является важным заболеванием крупного рогатого скота и буйволов в Азии, 
Африке и на Ближнем Востоке. Самая высокая заболеваемость наблюдается в 
Юго-Восточной Азии. Случаи также были спорадически зарегистрированы в 
Европе, где это заболевание, как сообщается, встречается в основном в южной 
Европе, но также иногда наблюдалось и в других странах, в том числе в странах 
с холодным климатом (например, Эстония, Латвия, Грузия, Украина). С 2010 
года в Центральной Европе (например, в Германии, Венгрии, Сербии) было 
зарегистрировано несколько вспышек заболевания, что позволяет 
предположить, что возбудители могли быть завезены в этот регион после того, 
как, по-видимому, отсутствовали в течение десятилетий. Считаегся, что 
вызывающие геморрагическую септицемию штаммы Р. тийосИа не 
циркулируют в Северной Америке, Австралии или Новой Зеландии. Считалось 
также, что они отсутствуют в Южной и Центральной Америке; однако об этом 
заболевании сообщалось Всемирной организации охраны здоровья животных 
(МЭБ) из Колумбии в 2007 году, Венесуэлы в 2015 году и Эквадора в 2018 году. 
По-видимому, опубликованной информации об этих вспышках практически нет.

Пути передачи. Геморрагическая септицемия может передаваться при 
проглатывании или вдыхании, либо при непосредственном контакте, либо через 
фомиты, такие как загрязненные корма и вода. Считается, что возбудители 
распространяются главным образом в дыхательных выделениях, но они также 
могут быть обнаружены в других секрециях и экскрециях, включая кал и мочу. 
Некоторые инфицированные животные становятся носителями, сохраняя Р. 
лш11ос|ба язр. тикосИа в лимфатических тканях (например, миндалинах), 
связанных с верхними дыхательными путями, и периодически выделяя ее с 
носовым секретом. Линька может быть вызвана стрессом. Одно исследование 
также обнаружило нуклеиновые кислоты в легких, ретикулуме, подвздошной 
кишке и мочеточнике экспериментально инфицированных телят буйволов через 
6 недель после инокуляции, хотя введение кор(икостероидов не вызывало 
выпадения из этих участков через 15-17 дней. Информация о переносе у других 
видов ограничена, но известно, что он встречается по крайней мере у некоторых 
хозяев.

Клинические признаки. Инкубационный период. Считается, что 
инкубационный период в большинстве случаев составляет 3-5 дней, хотя он 
может быть значительно короче (например, несколько часов) у 
экспериментально инфицированного крупного рогатого скота или буйволов, 
которым прививают смертельные дозы. Некоторые животные переносят 
организм бессимптомно в течение различных периодов времени, прежде чем 
заболеть.

Геморрагическая септицемия - это острое или подострое заболевание. 
Большинство клинических случаев было описано у крупного рогатого скота и 
буйволов. Хотя болезнь очень похожа у обоих видов, буйволы, как правило,
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имеют более тяжелые признаки и более короткое течение. Как правило, 
ни хорал ка, депрессия и другие нсспецифические клинические признаки 
(например, снижение выработки молока) быстро сменяются обильным 
> икнюотделением и обильными серозными выделениями из носа. Выделения из 
носа могут стать слизисто-гнойными, если животное проживет дольше. Другие 
харак терные признаки включают одышку, которая может сопровождаться пеной 
у рта или ноздрей, а также отечные припухлости в подчелюстной области. Эти 
опухоли могут распространяться па шею и грудину, а иногда и на передние ноги. 
У  некоторых животных может быть диарея н боль в животе, а также 
I еморрагическни гастроэнтерит. Хотя неврологические признаки в большинстве 
случаев не проявляются, признаки менингита или геморрагического энцефалита 
были обнаружены в мозге некоторых коров и буйволов при вскрытии. Животные 
с геморрагической септицемией обычно падают в обморок и умирают в течение 
нескольких часов -  нескольких дней после начала болезни. Также может 
наблюдаться внезапная смерть с небольшим количеством клинических 
признаков или без них. Животные с симптомами заболевания, особенно 
буйволы, редко выздоравливают.

Признаки геморрагической септицемии, по-видимому, сходны у других 
видов; однако у некоторых свиней отмечались невроло! ическне признаки 
(например, тетрапарез, опистотонус), а у выживших свинеи иногда наблюдались 
стойкие обесцвеченные и некротические поражения кожи в брюшной полости 
■пен, горла н/или живота. Типичный подкожный отек отсутствовал у некоторых 
экспериментально инфицированных коз, хотя другие признаки соответствовали 
геморрагической септицемии.

Аналогичные клинические признаки наблюдались у некоторых диких 
жвачных животных с септицемическим пастереллезом.

Патологоанатомические изменения. Грубые поражения соответствуют 
тяжелому сепсису и обычно характеризуются распространенными 
кровоизлияниями, отеком и гиперемией. Однако в некоторых острых случаях 
поражении может быть мало или вообще не быть, кроме нескольких рассеянных 
петехиальных кровоизлиянии.

Подкожный отек (студенистая масса с соломенной или кровянистой 
жидкостью) обычно можно обнаружить в подчелюстной области и шее, иногда 
распространяясь на грудину или ноги. Подобные отеки мо1ут возникать в 
мускулатуре, а петехии могут обнаруживаться в подкожной соединительной 
ткани. Грудная и брюшная полости и перикардиальный мешок часто содержат 
окрашенную кровью, серозную или серофибринозную жидкость, а пезехии 
распространены по всем внутренним органам, особенно на серозной 
поверхности. Также могут быть обнаружены экхимотические кровоизлияния, 
особенно на сердце. Легкие диффузно перегружены, отечны и могут содержать 
кровоизлияния. Пена часто обнаруживается в дыхательных путях. Обширная 
пневмония, хотя и возможна, но нетипична.
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Рис. Крупный рогапян скот, голова и шея.
Заметный подкожный отек

Рнс. Крупный рогатый скот, подчелюстная 
область. Имеется сильный подкожный 
/фасциальный отек и многоочаговые 

Яровой слияния. В околоушной железе 
наблюдается межлобулярный отек

Пищеварительным тракт некоторых животных может быть гиперемирован 
и перегружен, а сычуг и слизистая ооолочка кишечника иногда содержат петехии 
и экхимозы. Мозг исследуют редко, но в одной вспышке менингит был 
обнаружен у крупного рогатого скота, а у группы экспериментально привитых 
буйволят, которые дополни1ельно получали кортикостероиды, развился 
геморрагический энцефалит. Ни у одной из групп животных не было никаких 
явных неврологических признаков перед смертью.

Рис. Бычье сердце. На эпикарде имеются многочисленные, 
час й> сливающиеся петехии

Аналогичные поражения наблюдались и у животных с септическим 
пастереллезом.

Диагностические тесты. Штаммы Р. тикосНа, вызывающие 
геморрагическую септицемию, могут культивироваться из крови на 
терминальных стадиях заболевания, но могут отсутствовать в образцах, 
собранных ранее. Эти организмы также иногда можно обнаружить в носовых
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выделениях или жидкостях организма, хотя они не всегда присутствуют. Их 
обычно выделяют на неселективных средах, таких как кровяной агар; таким 
образом, культура с большей вероятностью оудез успешной, если удастся 
собрать свежий образец, свободный от контаминирующих бактерий, включая 
посмертных захватчиков. При вскрытии эти микроорганизмы часто можно 
культивировать из образца крови или мазка, взятою из сердца в течение 
нескольких часов после смерти. Также могут быть взяты пробы других 
висцеральных органов. Селезенка и мозг - одни из последних органов, 
оставшихся свободными от загрязнений после смерти. Если животное умерло 
дольше, то можно обнаружить Р. тиЙосИа в длинном кости, освобожденной от 
ткани: костный мозг, культивируют после стерилизации поверхности кости.

В мазках крови или тканей Р. тиЙосИа представляет собой 
I рамотрицательную короткую палочковидную или яйцевидную форму с 
биполярным окрашиванием. Биполярное окрашивание более заметно при 
использовании метиленового синего, красителя Лейшмана или Гимзы. 
Окончательный диагноз обычно ставится путем культивирования штаммов Р. 
тийостда, ассоциированных с геморрагической септицемией, у пораженных 
животных. Эти организмы хорошо растут на кровяном агаре или шоколадном 
агаре, но также можно использовать некоторые другие среды (например, 
казеиновьги/сахарозный/дрожжевой агар с 5% кровью, декстрозный 
крахмальный агар). Для идентификации колонии могут быть использованы 
биохимические и серологические тесты и/или методы полимеразной цепной 
реакции (ПЦР).

Лечение. Антибиотики эффективны только в том случае, если они начаты 
очень скоро после появления клинических признаков. Обычной практикой во 
время вспышек является наблюдение за животными на предмет лихорадки и 
немедленное лечение лихорадящих животных. Некоторые препараты, 
используемые для лечения геморрагической септицемии, включают 
окситетрацикпин, триметоприм/ сульфаметоксазол, комбинацию пенициллина и 
стрептомицина или сульфахиноксалин. В некоторых эндемичных районах 
сообщалось об устойчивости к антибиотикам.

Профилактика и кон (роль. В странах, свободных от геморрагической 
септицемии, вспышки обычно ликвидируются путем искоренения. Как правило, 
это включает карантин, контроль за передвижением, отслеживание контактов, 
эвтаназию инфицированных и подвергшихся воздействию животных, а также 
очистку и дезинфекцию помещений.

В эндемичных районах это заболевание в основном предотвращается 
вакцинацией. Вакцины могут быть доступны для крупного рогатого скота, 
мелких жвачных животных и свиней. Как правило, рекомендуется ежегодная 
вакцинация скота, но там, где охват вакцинацией, как правило, невелик, 
кольцевая вакцинация часто является частью ответных мер на вспышку болезни. 
Недавнее исследование показало, что стандартные вакцины могут быть 
неэффективны при геморрагической септицемии у верблюдов, так как 
возбудители не могут быть В:2 или Е:2. Другие профилактические меры могут 
включать удаление персистирующих носителей из инфицированного стада и
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поддержание животных в хорошем состоянии, что, как полагают, уменьшает 
линьку носителей и снижает риск развития клинических признаков у 
бессимптомных носителей. Ожидается также, что отсутствие скученности 
животных снизит передачу инфекции и уровень стресса.

Кокгрольные вопросы
1. Почему геморрагическая септицемия наиболее часто регистрируется в 

тропических регионах Азии, Африки и Ближнего Востока, и какие 
климатические факторы способствуют вспышкам заболевания?

2. Какие биологические особенности РазСеигеПа тиНосМа позволяют ей 
вызывать молниеносное течение сепсиса у крупного рогатого скота и буйволов?

3. В чем различия между серотипами В:2 и Е:2, и почему именно они 
классически ассоциируются с геморрагической септицемией?

4. Почему буйволы (ВиЬа1из ЬиЬаНз) переносят заболевание тяжелее, чем 
крупный рогатый скот?

5. Какова роль стресс-фак торов (транспортировка, скученность, изменение 
рациона) в активации носительства и развитии клинической формы болезни?

6. Почему во время вспышек среди сайгаков (8афа Га(апса) заболевание 
приобретает катастрофический характер и какие экологические факторы могут 
этому способствовать?

7. Какие патологоанатомические изменения позволяют дифференцировать 
геморрагическую септицемию от других септических состоянии у крупного 
рогатого скота?

8. Почему при сверх остром течении заболевания патологоанатомические 
изменения могут быть минимальными или отсутствовать?

9. В каких случаях целесообразно проводить бактериологическое 
исследование костного мозга, и почему этот материал считается более надежным 
при позднем вскрытии?

10. Какие преимущества и ограничения имеют ПЦР-методы по сравнению 
с классическим бактериологическим посевом при диагностике геморраг ической 
септицемии?

11. Почему антиоиотикотерапия эффективна только на ранних стадиях 
заболевания, и какие механизмы сепсиса ограничивают ее результативность?

12. Какие эпизоотологические различия существуют между 
геморрагической септицемией и септическим пастереллезом у диких копытных?

13. Почему ежегодная вакцинация считается ключевой мерой 
профилактики в эндемичных районах, и какие факторы влияют на формирование 
коллективного иммунитета в стаде?

14. Как скученность животных влияет на динамику передачи возбудителя 
в хозяйстве?

15. Какие меры биобезопасности наиболее эффективны для 
предотвращения заноса геморрагической септицемии в благополучные страны?
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7.8 Оспа овец и оспа ко?
Инфекции, вызываемые каприпоксвирусом, Капрнпокс

Актуальность. Оспа овец и коз - заразные вирусные заболевания мелких 
жвачных животных. Эти болезни могут быть легкими у аборигенных пород, 
живущих в эндемичных районах, но они часто приводят к  летальному исходу у 
вновь завезенных животных. Экономические потери возникают в результате 
снижения производства молока, ухудшения качества шкур и шерсти и других 
производственных позеры Оспа овец и коз может ограничивать торговлю, 
препятствовать развитию интенсивного животноводства и препятствовать ввозу 
новых пород овец или коз в эндемичные регионы.
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Этиология. Оспа овен и коз возникает в результате заражения вирусом 
оспы овец (8РРУ) или вирусом оспы коз (ОТРУ), близкородственными 
представителями рола Сарпрохуииз семейства Роххчпдае. Считается, что 8РРУ 
в основном поражает овец, а ОТРУ - коз, но некоторые изоляты могут вызывать 
легкие и серьезные заболевания у обоих видов. 8РРУ и СТРУ можно отличить с 
помощью нескольких специализированных генетических тестов. Эти тесты не 
ЯВЛЯЮ 1СЯ широко доступными, и изоляты обычно относят к 8РРУ или ОТРУ в 
зависимости от вида животных, пострадавших во время вспышки. Однако 
некоторые исследования показываю), что это предположение не всегда 
справедливо. 8РРУ и ОТРУ тесно связаны с вирусом нодулярного дерматита 
(Б8ОУ), каприпоксвирусом, поражающим крупный рогатый скот. Эти три 
вируса не могут быть различены многими диа) ностическими тестами, включая 
все тесты, которые обнаруживают антигена или вирусные антигены.

Эпизоотологические данные. 8РРУ и ОТРУ, ио-видимому, поражают 
только овец и коз. Кажется, правдоподооным, что эти вирусы могут вызывазь 
болезни у диких родственников мелких жвачных животных, но нет никаких 
сообщений о каких-либо инфекциях у свободно живущих или находящихся в 
неволе диких видов. Анти (ела к каприпоксвирусам были обнаружены у 
некоторых диких копытных животных, но эти исследования проводились в 
Южной Африке, где 8РРУ и <5ТРУ, по-видимому, осутсгауюг. В Саудовской 
Аравии предполагаемый клинический случай заболевания арабского Орикса 
(Огух кисогух) был диагнооирован методами, которые не позволяют отличить 
Ь8йУ от других каприпоксвирусов. Однако болезнь, по-видимому, напоминала 
нодулярный дерматит (НД), а не оспу овец или коз, и ее идентифицировали как 
НД.

Географическое раснрис) ранение. Оспа овец и коз эндемична в 
Северной и Центральной Африке, некоторых частях Ближнего Востока, Турции 
и некоторых частях Азии, включая Индиискии субконтинент. Считается что 
частые вспышки в 1 реции и случайные вспышки в Болгарии, вызваны вирусами, 
которые проникают в эти страны во время вспышек в Турции.

Пуги передачи. 8РРУ и СТРУ, по-видимому, передаются главным 
образом при тесном контакте, но также происходят и в загрязненной 
окружающей среде. Считается, что аэрозоли играют важную роль в передаче 
инфекции. Эти вирусы могут также проникать в организм через другие 
слизистые оболочки или поврежденную к о ж у . 8РРУ и СТРУ выделяются в 
слюне, носовом и конъюнктивальном секрете. Они также в изобилии 
встречаются в поражениях кожи и ее струпьях, а вирусы были обнаружены в 
молоке, моче, кале и сперме. Животные наиболее заразны в течение первой 
недели после появления клинических признаков, но некоторые 
экспериментально инфицированные овцы и козы продолжали выделять меньшее 
количество вируса в носовых, конъюнктивальных и оральных выделениях в 
течение )-2 месяцев. В одной статье упоминается, что авторы наблюдали 
вертикальную передачу инфекции у мелких жвачных животных, но 
подробностей нет. Овцы и козы не становятся хроническими носи 1 елями 
инфекции.
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Механическая передача инфекции насекомыми представляется 
возможной, хотя считается, что она не играет важной роли в эпизоотологии оспы 
овец или коз. Было продемонстрировано, что стабильные мухи (51отохуз 
са1сйгап$) передают 5РРУ и 6ТРУ механически в лабораторных условиях, но 
кусачие вши (Ма1)орЬа§а зрр.), сосущие вши (ВатпаПша зрр.), овечьи головные 
мухи (НубгоГаеа игйапз) и мошки (СиНсо1с1е$ пиЬеси1ози5) не заражали наивных 
животных. Однако БРРУ был обнаружен у мух с овечьими головами, которые 
питались зараженными овцами.

Клинические признаки. Инкубационный период. Опенки 
инкубационного периода в полевых условиях различаются между источниками, 
но обычно находятся в диапазоне 1-2 недель. Можно было бы ожидать, что 
клинические признаки появятся раньше, когда вирус будет привит насекомыми, 
чем когда он будет передаваться в аэрозолях. После экспериментальной 
инокуляции в дерму первичные очаги поражения могут развиться на этом месте 
в течение 2-4 дней.

Оспа овец и оспа коз выглядят одинаково, с клиническими признаками, 
которые обычно включают лихорадку, увеличение поверхностных 
лимфатических узлов, глазоназальные выделения и ноксвирусные поражения, 
которые могут поражать кожу, слизистые оболочки и внутренние органы. У  
некоторых животных развиваются многочисленные поражения, и они тяжело 
заболевают; у других клинические признаки слабо выражены или отсутствуют.

Поражения кожи, как правило, чаще и заметнее на покрытой редкой 
шерстью/волосами коже, такой как подмышки, морда, веки, уши, молочная 
железа и паховая область, но в более тяжелых случаях они могут покрывать все 
тело. У животных с густой шерстью повреждения легче обнаружить пальпацией, 
чем визуальным осмотром. Некоторые животные могут иметь лишь несколько 
поражений, часто вокруг ушей или хвоста. Поражения кожи обычно начинаются 
как эритематозные пятна и развиваются в твердые папулы размером 0,5-1,5 см. 
Центры папул становятся вдавленными, беловато-серыми и некротическими, 
окруженными участком гиперемии. В конце концов на них образуются темные, 
твердые, резко очерченные струпья. Везикулы могут быть замечены во время 
промежуточной стадии, но встречаются редко. Более старая литература также 
описывает узловатую форму оспы овец и коз ("каменная оспа"), которая 
напоминает бугристую кожную болезнь крупного рогатого скота, с узелками, 
которые простираются через всю толщину кожи. Эти узелки в конце концов 
становятся некротическими и шелушатся, оставляя безволосый шрам. Другие 
описания оспы овец и коз упоминают типичные оспоподобные поражения и 
узелки у одного и того же животного. У европейских пород коз отмечена крайне 
смертельная плоская геморрагическая форма козьей оспы с папулами, которые, 
по-видимому, сливаются по всему телу.

Патолог'оанатомические изменения. Кожа обычно содержит пятна, 
папулы и/или некротические поражения и струпья, окруженные участками о тека, 
кровоизлияния и застойных явлении. Папулы проникают как через дерму, так и 
через эпидермис; в тяжелых случаях они могут распространяться и на 
мускулатуру. Повреждения кожи могут быть не так очевидны при вскрытии, как
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у живых животных. Слизистые оболочки глаз, носа, рта, вульвы и крайней плоти 
могут быть некротизированы или изъязвлены. Легкие часто содержа! застойные, 
отечные или уплотненные участки и твердые серые или белые узелки. 
Сое щалось, что узелки особенно часто встречаю гея в диафрагмальных долях. 
На ранних стадиях заболевания они могут проявляться в виде красных пятен. 
Папулы или изъязвленные папулы часто встречаются на слизистой оболочке 
сычуга. У телки, папулы и другие поражения также могут быть обнаружены в 
других частях пищеварительного тракта, включая рубец, толстую кишку, глотку, 
трахею и пищевод. Бледные, дискретные субкапсулярные очаги ино,да 
присутствуют на поверхности почек, печени и яичек. Лимфатические узлы по 
всему телу обычно увеличены и отечны, а также могут быть пере! ружейными и 
геморрагическими.

Рис. Овва, кожа паховой области. 
Несколько коалесцирующих макул 

содержат петехии

Рис. Овца, мошонка. Множественные 
папулы на мошонке и прилегающей коже 

паховой области

Диагностические тесты. Каприпоксвирусы, их антигены и нуклеиновые 
кислоты могут быть обнаружены в поражениях кожи (например, биопсии, 
соскобах, везикулярной жидкости, струпьях), секрете полости рта, носа и глаз, 
крови, аспиратах лимфатических узлов и образцах тканей внешних или 
внутренних поражении, собранных при вскрытии. Образцы для выделения 
вируса и некоторых тестов на выявление антигенов следует собирать в течение 
первой недели болезни, прежде чем появятся нейтрализующие антитела. 
Образцы крови следует брать как можно раньше; выделение вируса вряд ли 
будет успешным, если генераЦйзованные поражения присутствуют более 
нескольких дней.

ПЦР позволяв! иден!ифицировать вирусную РНК непосредственно в 
образцах тканей, крови и выделениях. Петлевые тесты изотермической 
амплификации также описаны в литературе. Большинство генетических 
анализов могут идентифицировать организм только как каприпоксвирус; однако 
некоторые ПЦР-тесты могут отличить мелкие каприпоксвирусы жвачных 
животных (8РРУ и СТРУ) от Б8ОУ. Исследователи также описали несколько 
специализированных тестов на основе ПЦР, которые могут специфически 
идентифицировать 8РРУ или ОТРУ.

Гистопатология и электронная микроскопия также помогают в 
диагностике. Элек!ронная микроскопия может дать предварительный диагноз.
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так как морфология каприпоксвирусов отличается от большинства поксвирусов, 
вызывающих заболевания у мелких жвачных животных.

Лечение. Специфического лечения оспы овец или коз не существует, но 
поддерживающее лечение может снизить заболеваемость и осложнения.

Профилактика и контроль. Каприпоксвирусы чаще всего заносятся с 
зараженными животными, но они также могут попасть в стадо с фомитами и 
продуктами животноводства, такими как шерсть. Вновь завезенные животные 
должны быть помещены в карантин. Другие меры биозащиты, такие как 
предотвращение контакта с дру| ими стадами и дезинфекция фомитов, также 
полезны. Инфицированные стада и больные животные должны быть 
изолированы не менее чем на 45 дней после того, как они оправились от 
клинических признаков. Вакцинация используется для борьбы с оспой овец и коз 
в эндемичных районах. В зависимости от региона может применяться одна 
вакцина для всех мелких жвачных животных или отдельные вакцины против 
оспы овец и коз.

Вспышки в неэндемичных районах можно контролировать с помощью 
контроля передвижения и депопуляции инфицированных и подверженных 
сражению животных, а также строгой очистки и дезинфекции ферм и 
оборудования. Очень важна правильная утилизация зараженных туш; часто 
используется сжигание или захоронение. Репелленты от насекомых, наносимые 
на гуши, могут помочь уменьшить передачу вируса перед захоронением, но это 
не было оценено. Периоды ожидания перед пополнением запасов могут снизить 
риск, связанный с такими средами, как пастбища, которые невозможно 
иродешнфипировать. Когда болезнь распространилась более широко, можно 
также рассмотреть вопрос о вакцинации.

Конзрольные вопросы
1. Какие биологические свойства вирусов 8РРУ и ОТРУ как 

представителей рода Сарпрохутгиз определяют их устойчивость во внешней 
среде и высокую контагиозность?

2. Почему оспа овец и коз протекает значительно тяжелее у завезенных 
животных по сравнению с аборигенными породами эндемичных регионов?

3. Какие диагностические трудности возникают из-за антигенного родства 
8РРУ, СТРУ и вируса нодулярного дерматита (Ь8ОУ)?

4. Почему серологические методы не позволяют дифференцировать 
отдельные каприпоксвирусы между собой?

5. Какую роль играют аэрозоли в эпизоотологии оспы по сравнению с 
контактной и фомитной передачей?

6. Насколько вероятна механическая передача инфекции насекомыми в 
естественных условиях, и какие факторы могут усиливать ее значение?

7. Какие патогенетические механизмы лежат в основе развития узловатой 
(«каменной») формы заболевания?

8. Почему поражения кожи у животных с густой шерстью чаще 
выявляются пальпацией, чем при визуальном осмотре?
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9. Какие морфологические изменения в легких имеют наибольшее 
диагностическое значение при вскрытии?

10. Почему отбор проб для вирусологическом диагностики наиболее 
информативен в первую неделю заболевания?

11. В каких случаях ПЦР-диагностика предпочтительнее выделения вируса 
в культуре клеток?

12. Какие меры биобезопасности являются наиболее эффективными для 
предотвращения заноса инфекции в благополучное хозяйство?

13. Почему период изоляции стада после выздоровления должен 
составлять не менее 45 дней?

14. Какие факторы следует учитывать при выборе стратегии борьбы со 
вспышкой в неэндемичном регионе (депопуляция или вакцинация)?

15. Какие экономические и торговые последствия могут возникнуть при 
регистрации вспышки оспы овец и коз на национальном уровне?

Список использованной литературы
1. А1е11о 8Е, Мозез М А , ебйогз. ТНе Мегск уейппагу тапиа!. 1 ПН еб. 

КепИжогИ), N1: Мегск апб Со; 2016. ЗЬееррох апб §оа1рох, р. 869-70.
2. Ап1та1 НеакЬ АизСгаНа. ТЬе Накола! А т т а !  НеакЬ (пГоппаиоп 8уз1ет 

(НАН18). 8Ьеер рок апб ^оа1 рох [опНпе]. АуаИаЫе аг. 
йпр://«««.ааЬс.сот.аи/паЫ$/<11зеа5е/<115П81.а8р.* Ассеззеб Н  Вес 2001.

3. ВаЫик 8, Воадбеп ТВ., Воу1е ОВ, ЧУа11асе ОВ, К!(сЫп§ КР. 
Сарпрохукизез: ап е те г^п ?  ж и М то  бе ЛгеаГ 1о зЬеер, §оа1з апб сай!е. ТгапзЬоипб 
Е те ге  015.2008; 55:263-72.

4. ВЬапиргаказЬ V, 1пбгат ВК, Н озатат М , 81П§Ь К К . ТЬе сиггет $1а1из оГ 
зЬеер рох бЕзеазе. С о тр  1ттипо1 МгсгоЫо! 1пГес101$. 2006; 29:27-60.

5. О атег С, 8ауП!е Р, ГесНаеузку А. Мапиа! Гог 1Ье гесо^пкюп оГ ехокс 
«Нзеазез оГ Нуе$Юск: А геГегепсе {«шбе Гог а т т а !  ЬеакЬ зГаГР [опНпе]. Рооб ап б 
А§пси11иге Ог^атхаиоп оГ«Ье Ьпкеб Ыакопз [РАО]; 2004. 8Ьеер рох апб &оа<рох. 
АуаНаЫе а(: Ьйр:/Луж*.5рс.т1/гаЬз/.* Ассеззеб 5 3и1 2008.

6. КксЫ п§ Р. Сарпрохукизез. 1п: Роге'1§п агата! бйзеазез. Воса Кагоп, РЕ; 
Е1пкеб 8<агез А т т а !  НеакЬ Аззостапоп; 2008. р. 189-96.

7. Као Т У , ВапбуорабЬуау 8К . А сотргеЬепз1уе геу!е\у оГ$»оа1 рох апб зЬеер 
рох апб (ке к  б1а§поз!з. А т т  НеакЬ Кез Кеу. 2000; 1:127-36.

8. Тирригатеп Е8М, УепГег ЕН, 8Ыз1ег ЗЕ, Сап О, Мекоппеп С А, 1и1еЙ"Ы, 
Еуопз NА, Ве С1егсц К , Е!р1оп С, Воадбеп Т К , ВаЫик 8, ВаЫик ЕА. Сарпроху1гиз 
(Нзеазез: С и я е т  з1аСиз апб орройипЫез Гог сопГго!. ТгапзЬоипб Етег§ В!з. 
2017;64(3):729-45.

9. У/огМ Ог^атгайоп Гог А т т а !  НеакЬ [О1Е]. А т т а !  б1зеа$ез ба1а [опкпе]. 
Рапз: О1Е. 8Ьеер рох апб §оа1 рох. АуаПаЫе а»: ЬПр://м™\у.О1е.т(/атгпа1-кеакЬ-1п- 
1|1е-хуог1бЛесЬп1саМ|5еазе-сагбз/. Ассеззеб 5 Аи§ 2017.

10. УегиЬат I, У а б т  Н, Уап Н а т  М , ВитЬагоу V , 8оЬат А , Рег18. Есопопнс 
апб ер1бет1о1о§1са1 азрес1з оГ ап оиЛгеак оГ зЬееррох т  а ба!гу зЬеер Лоск. Уе1 
Кес. 2007; 160:236-7.

82

http://www.aahc.com.au/nahis/disease/dislist.asp.*
http://www.spc.int/rahs/.*
http://www.oie.int/animal-health-in-the-world/technicaldisease-cards/


7.9 Трихофития

Дерматофитоз (стригущий лишай) —  это, как правило, поверхностная 
кожная инфекция. Она поражает широким спектр животных, а некоторые грибы- 
■ннбу дигели также вызывают зоонозные инфекции. У здоровых в остальном 
животных это заболевание не требует лечения, однако обычно рекомендуется 
печение, чтобы сократить течение заболевания и избежать заражения, 
(аболсвапие чаше встречается у молодых или находящихся в состоянии стресса 
июлей, например, живущих в чрезвычайно густонаселенных условиях.

Дерматофитоз у крупного  рогатого скота. ТпсЬорйуЮп уеггисозигп 
является обычной причиной стригущего лишая у крупного рогатого скота, но 
были выделены Т. тепГа§горйу1е$, Т. едш пит, М кгозрогит ^Урзеит, М . палит, 
М. сатз и другие. Дерматофития чаще всего выявляется у телят, для которых 
наиболее характерны не вызывающие зуда периокулярные поражения, хотя 
может развиться генерализованное кожное заболевание. У  коров и телок 
появляются поражения на груди и конечностях, а у быков - на подгрудке и коже 
межчелюстных суставов. Поражения, как правило, носят дискретный характер, 
представляют сооой шелушащиеся участки выпадения шерсти с образованием 
серо-белых корок, но некоторые из них покрываются толстой коркой с 
на) поением. Дерматофитоз как проблема здоровья стада чаше встречается зимои 
и чаще выявляется в странах с умеренным климатом.

Лечение крупного рогатого скота пероральными противогрибковыми 
препаратами неэффективно с точки зрения затрат. Лечение требует улучшения 
условий содержания, поскольку переполненность увеличивает 
распространенность заболеваний. Удаляется корки щеткой, щетка 
выбрасывается и инфекционный материал сжигается. Для местного применения 
рекомендуется использовать сернистую известь в соотношении 1:16 или 
«инлконазол в соотношении 1:100. Хлорная известь не используется, поскольку 
он может вызывать раздражение и представлять опасность для здоровья 
человека. Если это возможно, рекомендуется проводить обработку дважды в 
педелю. Дерматофития у животных излечивается самостоятельно.

В некоторых странах используется живая ослабленная противогрибковая 
вакцина; в Северной Америке она недоступна. Вакцина использовалась в 
программах борьбы с грибками и ликвидации их распространения для 
успешного сокращения числа новых инфицированных стад. Вакцина 
предотвращает развитие клинических поражений и передачу инфекции другим 
животным. Вакцинация может снизить заболеваемость зоонозами среди 
фермеров, их домашних хозяйств, ветеринаров и людей, работающих на 
скотобойнях и кожевенных заводах.
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Рис. ДермЭРофитиая инфекция у коров 
Классические проявления трихофитнинои инфекции 

у квачиых животных (доктор Катей А. МопеПо)

Дерматофитоз у свиней, овец и коз. Дерматофитоз у свиней обычно 
вызывается Мюгозрогшп палит. Поражения проявляются в виде папулезных 
высыпании которые разражаются до кольцеобразных поражений коричневого 
цвета; они распространяются центр и фу таль но. Поражения у взрослых людей 
протекают довольно бессимптомно, а дерматофитоз у свинеи, как правило, не 
имеет серьезных экономических последствии. Зоонозные инфекции у 
работников ферм проявляются в виде кожных поражений.

Рис Дерма гофито» свинеи 
Инфекция М. папит у свиньи (доктор Катен А. МопеНо)

Дерматофитоз - распространенная и вызывающая оеспокойсгво ироолема 
у выставочных ягнят, но в остальном встречается редко в производственных 
стадах овец и коз. Наиболее распространенными возбудителями являются 
ТпскорйуЮп зрр., М. §урзеит и реже М. сагйз.
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Поражения у ягнят чаше всего наблюдаются на голове, но 
распространенные поражения под ш ероы о могут быть заметны, когда ягнят 
сц 'п гут для поката, или они могут развиться позже, как следствие микротравм от 
<;н ря зпепных ножниц при стрижке. Зараженным ягнятам не следует выдавать 
сертификаты для перевозки до тех пор, пока инфекция не будет устранена, 
«иш мость системных противогрибковых препаратов для крупных животных 
непомерно высока. Дерматофитоз в остальном у здоровых животных является 
само излечивающимся заболеванием. Лечение используется для сокращения 
продолжительности заболевания. У  крупных животных экономически выгодно 
«полировать подтвержденных больных, и проводить местное лечение 
противогрибковыми средствами, такими как энилконазол в соотношении Г.50 
два-три раза в неделю. Можно использовать серную известь в соотношении 1: )6, 
но «то временно обесцветит шерсть. Важно тщательно промочить шерсть и 
обеспечить тщательное нанесение на шерсть и кожу. Удаление пораженных 
участков поможет устранить повреждения. Для устранения инфекции требуется 
4-8 недель, что может означать, что клиническое разрешение проблемы не 
наступит быстро.

Дерматофитоз у собак и кош ек. Дерматофитоз - это поверхностная 
грибковая инфекция кожи и волос, реже когтей или копыт. Наиболее важными 
пагогенами, имеющими ветеринарное значение, являются:

• Мюговрогшп сал«8 (поражает кошек, собак и в меньшей степени крупных 
животных).

- ТпсйорЬуюп теп1а§горйу1е5, Т. уеггисозиш и Т. еппасе! (поражают ежей).
- М. §урзеит (почвенный микроорганизм, вызывающий воспалительные 

поражения).
Роды М1сго5рогит и ТпсйорЬуЮо переклассифицируются в род 

АпЬгодеста.
Дерматофитоз - это самоизлечивающееся заболевание, которое у здоровых 

животных проходит без лечения. Это заболевание считается зоонозным, 
поскольку у людей оно вызывает поражения кожи, которые легко поддаются 
лечению. Передача инфекции происходит при прямом контакте с 
инфицированным животным, но простое воздействие не всегда приводит к 
«аболеванию. Передача инфекции из окружающей среды неэффективна, если 
речь идет только о спорах; необходимы микротравмы (например, стрижка 
волосяного покрова загрязненными ножницами для стрижки шерсти). 
Распространенность этого заболевания у домашних животных определить 
сложно, поскольку о нем не сообщается, и во многих исследованиях, в которых 
сообщается о распространенности, не проводи юя различия между переносом 
клещей и истинном инфекцией. В целом, это редкое заболевание, 
распространенность которого составляет менее 4% от всех кожных заболевании. 
Эго не самое распространенное кожное заболевание кошек, вопреки тому, что 
сообщается в специальной литературе.

Молодые собаки, свободно передвигающиеся жнвенные, охотничьи 
собаки и теплая среда обигания являются факторами риска. Положительный 
статус на П У/РЕЬУ не предрасполагает кошек к  заражению. Заболевание чаще
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встречается у животных, находящихся в состоянии физиологического стресса 
или в условиях скученного содержания, например, при содержании животных в 
загонах. Инфекции у животных, которые болеют, испытывают физиологический 
стресс или имеют какое-либо другое основное заболевание или фактор, 
поддаются лечению с большим трудом.

Для развития поражения требуется достаточное количество 
инфекционных спор, микротравм кожи и наличие влаги на коже. Тяжесть 
инфекции отражает общее состояние здоровья хозяина; тяжелые инфекции 
вызываются не более вирулентными штаммами, а из-за неспособности клеточно­
опосредованного иммунитета хозяина реагировать на инфекцию. Артроспоры 
дерматофитов могут прорас ги и начать поражать кожу и стержни волос в течение 
6-8 часов при идеальных условиях.

Клинические проявления. Клинические признаки могут включать любое 
сочетание выпадения шерсти, шелушения, образования корок, эритемы, папул, 
гиперпигментации и зуда различной степени выраженности. У собак могут 
развиваться узелковые поражения (кериозные реакции). У персидских кошек 
могут развиться узелковые поражения (псевдомицетомы). У кошек также может 
развиться экссудативная паронихия. Пустулезная дерматофития может 
имитировать клинические признаки дерматофитии.

Диагноз. Прямое исследование чешуек и волосков или биопсия кожи • 
единственные два диагностических теста, которые могут подтвердить инвазию 
кожи/волосяных фолликулов.

Бактериальная пиодермия у собак - распространенное заболевание, 
которое часто ошибочно диагностируется как дерматофития.

В недавнем обзоре, основанном на фактических данных, был сделан вывод 
о том, что не существует единого теста, который является золотым стандартом 
диагностики. Тесты делятся на две категории:

- Тесты, которые подтверждают наличие активной инфекции для принятия 
обоснованного решения (например, лечить или нет, подвергать эвтаназии, 
помещать в карантин).

• Тесты, подтверждающие отсутствие активной инфекции (например, 
животное не представляет опасности заражения, животное вылечено).

Биопсия кожи не показана в обычных случаях дерматофитии. Она показана 
при наличии узловых образовании или необычных проявлений кожного 
заболевания. Если она назначена, следует проинформировать лабораторию о 
возможной дифференциальной диагностике, чтобы можно было провести 
специальные исследования. Важно предоставить как минимум несколько 
биоптатов кожи толщиной 8 мм или узелок. Прямое исследование волос и 
чешуек, соскобленных с поражений и обработанных минеральным маслом, 
может подтвердить наличие инфекции в более чем 85% случаев. Чистящие 
средства не требуются.

Лампа Вуда (320-400 нм) - это инструмент, используемый для 
обнаружения волосков, инфицированных М. сашз. Эти волоски можно 
использовать для непосредственного исследования или культивирования грибов. 
Позитивные волоски светятся яблочно-зеленым светом. Затем эти волоски
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(.опираются ±и  непосредственного изучения с помощью выщипывания или 
соскабливания материала на каплю минеральные масла. Важно использовать 
лампу Вуда, которая представляет собой модуль со встроенным увеличением. 
Ншревать лампу не нужно, но глаза пользователя должны адаптироваться к 
освещению в затемненном помещении. Важно держать лампу близко к коже (в 
пределах 2-4 см), начиная с головы, и медленно перемещать. Светятся только 
стержни волос, а не корки. Важно приподнимать корки, чтобы увидеть 
светящиеся волоски. Научно обоснованный обзор показал, что у 91-100% 
инфицированных животных, не получавших лечения, волосы будут светиться 
положительно. По мере выздоровления животных флуоресценция будет 
проявляться реже. Иногда видны только “ светящиеся подсказки” , и они могут 
быть положительными для культуры, а могут и не быть.

Для обнаружения аномальных волосков для непосредственного 
исследования можно использовать дермоскоп. Это портативный инструмент, 
используемый для исследования кожи, который позволяет обнаружить волоски 
для непосредственного исследования и/или посева.

Грибковый посев позволяет определить, присутствуют ли споры на 
полосяном покрове, и его необходимо использовать в сочетании с результатами 
клинического обследования. Лучше всего брать пробы только ка пораженные 
участки; при проведении этого теста не следует брать пробы всего волосяного 
покрова. Если речь идет о мелких животных, то новой, нераспечатанной зубной 
щеткой протирают пораженные участки, а затем обрабатывают питательной 
средой для культивирования грибков. Выдергивание волосков со щетины 
приведет к увеличению загрязнения, и этого де лазь не следует. Если 
используются выщипанные волосы из очагов поражения, их не следует 
протирать спиртом, так как это может привести к отрицательному посеву. 
I рибковые культуры могут быть взяты в качестве пробного материала только в 
том случае, если пользователь следует инструкциям по хранению и 
использованию и ежедневно проводит общее и микроскопическое исследование 
колонии. Если это невозможно, следует обратиться в диагностическую 
лабораторию. Виды М. сап!» и М. ^урзеигп нетрудно выделить и 
идентифицировать. Виды ТпсКорИуЮп трудно идентифицировать на уровне 
рода.

Основные моменты культивирования грибов:
- Используйте чашки Петри, которые легко поддаются посеву. Не 

используйте банки или маленькие плоские посуды, предназначенные для взятия 
образцов у людей.

• Проведите щетинками зубной щетки по поверхности 5-6 раз; не 
переусердствуйте с инокуляцией, иначе споруляция не будет видна.

- Инкубируйте при комнатной температуре; запечатайте пластинку в 
пластиковый пакет, чтобы предотвратить высыхание.

- Проверяйте ежедневно в течение 14 дней.
- Подозрительные патогены бледного или светлого цвета и никогда не 

бывают сильно пигментированными.
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- При использовании среды для тестирования на дерматофиты вокруг 
колонии будет наблюдаться изменение цвета (красный).

- Культуры после обработки могут иметь аномальный внешний вид в 
крупном размере и под микроскопом.

- Тип возбудителя может быть подтвержден непосредственным 
исследованием колонии (подготовка клейкой ленты) с использованием 
окрашивания хлопка лактофенолом синего цвета.

ПЦР-анализ подтверждает наличие или отсутствие грибковой ДНК на 
волосяном покрове. Он нс позволяет отличи >ь жизнеспособные споры от 
нежизнеспособных. Наличие утвержденных протоколов тестирования 
ограничивает его использование. Важно предоставить в лабораторию 
достаточное количество образцов (>20 волосков и корок).

Лечение. Животных можно лечить, чтобы сократить течение болезни и 
свести к минимуму заражение других восприимчивых животных или людей. 
Инфицированных мелких животных следует содержать изолированно от других 
домашних животных до тех пор, пока не появятся явные признаки клинического 
излечения. Молодые животные не должны находиться в чрезмерном заключении 
или в недостаточной социализации, иначе на протяжении всей жизни могут 
возникнуть проблемы с поведением.

Кошек можно лечить итраконазолом (5 мг/кг, перорально, один раз в день 
в неделю по расписанию). Большинство инфекций устраняются после 3 или 4 
циклов. В обзоре, основанном на фактических данных, было установлено, чю  
итраконазол хорошо переносится кошками и не вызывает токсического действия 
на печень или васкулита. Однако не следует применять итраконазол в 
комбинации с другими лекарственными средствами. У таких препаратов была 
задокументирована низкая биодоступность, поэтому следует использовать 
коммерческую ветеринарную жидкую форму.

Маленьких собак можно лечить перорально итраконазолом (5 мг/кг, один, 
раз в день); пульс-терапия, вероятно, будет эффективной, но это не 
подтверждено документально. Других собак можно лечигь кетоконазолом (5 
мг/кг, один раз в день) или тербинафином (30-40 мг/кг, один раз в день).

Дру<ие моменты, которые следует учитывать при медикаментозной 
терапии дермаюфитоза, включают:

- Кетоконазол не следует применять кошкам, поскольку он вызывает 
анорексию.

- Флуконазол не следует применять, поскольку это наименее эффективный 
препарат для дерматофитов.

- Грнзеофульвин больше не рекомендуется принимать, поскольку 
итраконазол и тербинафин являются более эффективными препаратами.

- Луфенурон неэффективен.
В дополнение к системному лечению требуется местная терапия, 

поскольку она обеззараживает волосяной покров. Это важно, поскольку споры 
инфекции являются источником заражения и передачи инфекции, а дезинфекция 
своди) к минимуму загрязнение окружающей среды. Дважды о неделю следует 
использовать ополаскиватель для всего тела (известково-сернистый в
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<1Н>1 ношении I :]6  или энилконазол в соотношении 1: 100); эти средства обладают 
п и л о тн о й  активностью. Шампунь, содержащий 2% хлоргексидина и 2% 
мн кона юла, эффективен и может быть единственным вариантом в странах, где 
серная известь или энилконазол недоступны; применение шампуней не имеет 
<н 1ИГОЧНОН активности. Даже если системная терапия прекращена, местную 
к-ранию следует продолжать до тех пор, пока не будет продемонстрировано 
микологическое излечение.

При поражениях в труднодоступных местах, таких как уши и лицо, можно 
использовать дополнительную местную терапию. 1-2%-ныи вагинальный крем с 
мнкопазолом можно безопасно наносить на лицо. Для ушей доступны средства 
от отита, содержащие комбинации клотримазола, миконазола/хлоргексидина 
или кетокона юла/хлоргексидина.

Экологическая очистка удаляет инфекционные материалы из окружающей 
среды. Споры не размножаются в окружающей среде и не проникают в нее 
подобно плесени. Споры являются нормальной спящей стадией 
жизнедеят ельности дермаюфиюв и других микроорганизмов и легко удаляются 
из окружающей среды. Механическое удаление органических веществ и волос с 
последующей промывкой поверхности моющим средством до достижения 
нидимой чистоты является наиболее важным этапом очистки/дезинфекции 
окружающей среды. После очистки следует использовать дезинфицирующее 
средство. Любое дезинфицирующее средство для ванной комнаты, признанное 
■ффективным против трихофитона, уничтожит споры, которые не удаляются 
механической очисткой. Использование только дезинфицирующего средства не 
ус|ранит загрязнение окружающей среды. Достаточно проводить тщательную 
уборку один или два раза в неделю. Между чистками нужно удалять 
органические загрязнения салфетками или другими средствами. Мягкие 
поверхности, такие как постельное белье или полотенца, можно 
продезинфицировать путем стирки; отбеливатель не требуется. Ковры можно 
продезинфицировать с помощью шампуня для ковров или паровой чистки.

Конечная точка лечения включает в себя как клиническое, так и 
микологическое излечение. Клиническое излечение - это устранение всех 
поражений и отсутствие каких-либо новых. Исследование с помощью лампы 
Нуда может быть использовано для выявления участков остаточно 
инфицированной шерсти у животных с инфекцией М.сашз. Как только очаги 
рассасываются и становится очевидным клиническое излечение, можно 
провести микологическое излечение с помощью грибковой культуры или ПЦР- 
акализа. Один отрицательный резулыаг ПЦР-тесга подтверждает 
микологическое излечение. Если у животного нет системного заболевания, один 
нарицательный результат грибковой культуры также подтверждает 
микологическое излечение.

Контрольны е вопросы
I. Почему дерматофитоз считается самоизлечивающимся заболеванием, и 

в каких случаях лечение все же обязательно?
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2. Какие биологические особенности грибов родов М югозрогшп, 
ТпсНоркуЮ п и Агйзгос!еппа определяют их тропизм  к  кератинизированным 
тканям?

3. Почему у  телят дерма! офитоз чаше проявляется периокулярными 
поражениями, а у  взрослых ж ивотны х локализация отличается?

4. Какие факторы зимнего содержания способствую т росту заболеваемости 
дерматофитозом у  крупного  рогатого скота?

5. В чем эпизоотологическое значение ж ивы х ослабленных 
противогрибковы х вакцин в программах ликвидации дерматофитии стада?

6. Почему системная противогрибковая терапия экономически 
нецелесообразна у  крупны х сельскохозяйственных ж ивотны х?

7. К ак отличить истинную  инф екцию о т  носительства спор при оценке 
распространенности дерматофитоза у  мелких домаш них животных?

8. Почему положительный статус по Р1У/РЕЬУ не считается значимым 
фактором риска дерматофитоза у  кошек?

9. Какие механизмы клеточно-опосредованного иммунитета играют 
клю чевую  роль в ограничении грибковой инфекции кожи?

10. В  чем диагностическая ценность лампы Вуда и почему она эффективна 
преимущественно при инфекции, вызванной М ю го зр о ги т  сап!$?

11. Какие ош ибки  чаше всего приводят к  ложноположительным или 
ложноотрицательным результатам при грибковом посеве?

12. Почему ПЦР-диагностика не позволяет отличить жизнеспособные 
споры  о т  нежизнеспособных, и как это влияет на клинические решения?

13. Чем клинически кериозная реакция у  собак отличается от типичны х 
кольцевидных поражений?

14. Почему при лечении дермаюфитоза обязательна одновременная 
системная и местная терапия у мелких домаш них животных?

15. Какие принципы экологической дезинфекции являются наиоолее 
важными для предотвращения повторного заражения в питомниках и приютах?
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7.10 Болезнь Ауески
Псевдобешенство, Бешеным зуд

Актуальность. Болезнь Ауескн (псевдорабия) - очень заразное и 
жопомически значимое заболевание свиней. Эта вирусная инфекция, как 
правило, вызывает симптомы со стороны центральной нервной системы (ЦНС) 
у молодых животных, респираторные заболевания у свинеи старшего возраста и 
репродуктивные потери у свиноматок. Показатели смертности у очень молодых 
поросят могут быть высокими, хотя более старые животные обычно 
выздоравливают. Выздоровевшие свиньи могут быть латентными носителями 
вируса и могут возобновить его выделение позже. Другие вилы могут заразиться 
при контакте с инфицированными свиньями или употреблении в пищу сырых 
свиных тканей, что приводит к неврологическим симптомам, которые обычно 
приводят к летальному исходу в течение нескольких дней. Были отмечены 
серьезные вспышки среди крупного рогатого скота, контактировавшего с 
инфицированными свиньями, а также тысячи норок и лис, выращенных на 
фермах в Китае, погибли после того, как их кормили зараженной свинои 
печенью. Почему животные, кроме свиней, обычно не выживают при этой 
инфекции, неясно.

Болезнь Ауески может привести к торговым ограничениям, а также к 
экономическим потерям в странах, где она является эндемичной. В некоторых 
частях мира она остается серьезной проблемой среди домашних свиней. 
Разновидности, которые недавно вызвали вспышки среди вакцинированных 
свиней в Китае, могут вызывать особую обеспокоенность. Программы по 
искоренению этой болезни привели к ликвидации этого заболевания у домашних 
свиней во многих странах, включая СШ А. В Канаде о заболевании никогда не 
сообщалось. Однако вирусы часто все еще сохраняются у диких свинеи и 
кабанов и могут быть реинтродуцированы домашним свиньям из этого 
источника. Вирусы диких свиней также время от времени вызывали оолезнь 
Ауески у других животных, особенно у  охотничьих собак.

Этиология. Болезнь Ауески возникает в результате заражения вирусом 
Ьегрезуииз 1 (8иНУ-1), который также неофициально известен как вирус 

болезни Ауески (ВБА) или вирус псевдорабиеза. Этот вирус относится к  роду 
УапсеПоутгиз и семейству Негрезуи1<1ае (подсемейство А|рйа11егре5У1ппае). 
Вирусные варианты, появившиеся в Китае в 2011 году, имеют значительные 
генетические отличия от других штаммов 8иНУ-1, циркулирующих по всему 
миру.

У  диких кабанов и диких свинеи сохраняются различные штаммы 8иНУ- 
1. Эти вирусы могут отличаться от вирусов, циркулирующих среди домашних 
животных в том же регионе. По крайней мере, некоторые из штаммов 8иНУ-1,
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обнаруженных у диких свинеи в Соединенных Штатах и Европе, по-видимому, 
относительно ослаблены у свиней, хотя и не обязательно у других видов.

Восприимчивые животные. Представители семейства 8ш<1ае являются 
естественными хозяевами вируса 8иНУ-1. Известно, что животные, 
переносящие этот вирус, включают домашних свиней (8ив зсгоГа), диких кабанов 
(различные подвиды 8из зсгоГа) и диких свиней, которые могут быть либо 
домашними свиньями, либо помесями этих животных с дикими кабанами. 
Считается, что почти все другие млекопитающие также восприимчивы к 
инфекции, но в качестве бесперспективных хозяев. Сообщалось о клинических 
случаях у одомашненных млекопитающих, включая крупный рогатый скот, 
овец, коз, кошек и собак (хотя случаи заражения лошадей, по-видимому, редки); 
у выращиваемых на фермах видов, включая норок и лис.; различные дикие 
животные, содержащиеся в неволе (например, африканские дикие собаки, 
Ьусаоп ргсГив; медведи); и редко встречающиеся в дикой природе (например, 
пантера, Рита сопсо!ог согу1, во Флориде; рыжие лисицы, Уи1ре$ уи1рез, в 
Европе; скунсы; еноты, Ргосуоп 1оюг). 8иНУ-1, по-видимому, не поражает 
бесхвостых обезьян, хотя некоторые другие приматы восприимчивы к нему.

Зоонотический потенциал. Клинических признаков у людей не 
наблюдается. Сообщалось о сероконверсии, но нет доказательств того, что вирус 
значительно ратмножается или передается от людей.

Географическое распространение. Известно, что 8иНУ-1 встречается в 
некоторых частях Европы, Азии, Латинской Америки и Африки. Этот вирус 
отсутствует в нескольких странах (например, в Австралии, Гренландии), и он 
был уничтожен у домашних свинеи в других странах, включая многие 
европейские страны, С Ш А , Новую Зеландию и Японию. Однако во многих из 
этих стран вирус все еще присутствует среди диких животных, и 
опубликованные отчеты документируют его присутствие в С Ш А , Европе и 
Японии.

П ути передачи. Вирус 8иНУ-) обычно передается от домашних свинеи 
респираторным или оральным путем, хотя возможна и венерическая передача. 
Во время острых инфекции этот вирус может более 2 недель сохраняться в 
эпителии миндалин, молоке, моче, вагинальных и препуциальных выделениях. 
Обычно он передается непосредственно от животного к ж и в о т н о м у  путем 
передачи от носа к носу; однако он может оставаться заразным в воздухе в 
течение 7 часов, если относительная влажность воздуха составляет не менее 55%. 
Косвенные данные, полученные в результате вспышек в Европе, 
свидетельствуют о том, что при определенных условиях вирус, переносимый 
аэрозолем, может распространяться на несколько километров. Инфицированные 
ткани свиней могут передавать вирус 8иН У -| при употреблении в пищу, и 
некоторые вспышки были связаны с употреблением в пищу тканей других 
инфицированных животных, в частности грызунов. Плод может быть заражен 
внутриутробно.

Вирус 8иНУ-1 может передаваться на фомитах и в тушах животных. Этот 
вирус может сохраняться в течение нескольких дней в загрязненных подстилках, 
почве, кормах, навозе, траве и воде, при этом в некоторых случаях он может
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сохраняться в окружающей среде до 2 недель при определенных условиях, при 
■смиературе 20-24°С. При очень низких температурах он может сохранять 
жизнеспособность дольше.

Основной способ передачи вируса у диких животных ©осуждается, хотя 
некоторые данные свидетельствуют о том, что большинство вирусов могут 
передаваться от этих животных венерическим путем. Некоторые дикие 
животные могут заразиться, обнюхивая стволы деревьев, помеченные слюной 
дикою кабана, во время брачного сезона. Предполагают, что прямая оральная и 
респираторная передача вируса от животных може1 быть существенной. 
< читается, что риск аэрозольной передачи от диких свиней домашним свиньям 
невелик, поскольку концентрация вирусов, выделяемых животными, невелика, а 
многие штаммы, по-видимому, ослаблены.

Инфицированные домашние и дикие свиньи могут стать латентными 
носителями вируса 8иН \М . Неактивный вирус находится в нервных узлах 
вблизи места проникновения вируса. Тройничный нервный узел, по-видимому, 
является основным у домашних сеинеи, но некоторые исследования показывают, 
'по крестцовый узел может быть более важным у диких свинеи (хотя вирус также 
может быть обнаружен в тройничном нервном узле). Латентный вирус может 
реактивироваться после стрессовых факторов, таких как транспортировка,
■ сенота, инъекции кортикостероидов или опорос.

Другие виды обычно заражаются при тесном контакте с 
инфицированными свиньями или при употреблении в пишу зараженных сырых
■ каией (например, мяса, печени и легких) свинеи или других животных. 
Некоторые животные могут заразиться через повреждения кожи. Хотя 
животные, кроме свиней, могут иногда выделять некоторое количество вируса с 
носовыми и оральными выделениями, они умирают очень скоро после заражения 
и обычно не передают вирус дальше. Тем не менее, сообщалось о редких случаях 
боковой передачи среди овец и крупного рогатого скота.

Дезинфекция. 8иНУ-1 чувствителен к четверочным аммонийным 
соединениям, фенольным кислотам, 2%-ному гидроксиду натрия, гипохлориту 
натрия, хлоргексидину. этанолу, йоду и некоторым другим дезинфицирующим 
средствам. Хотя этот вирус стабилен только в диапазоне рН 5-9, инактивация 
кислотами, как сообщается, может быть различной. 8иНУ-1 может быть 
инактивирован солнечным светом, сушкой и высокими температурами, но то, 
как долго он остается жизнеспособным, вероятно, зависит от конкретных 
условии и наличия органических веществ.

Клинические признаки. У свиней инкубационный период обычно 
составляет 2-6 дней. Считается, что у крупного рогатого скота и овец он 
составляет менее 9 дней. Сообщается, что инкубационный период у собак и 
кошек составляет от 2 до 10 дней, но в большинстве случаев симптомы 
проявляются через 2-4 дня.

У свиней клинические признаки варьируют в зависимости от возраста 
■животного. У поросят в возрасте менее недели лихорадка, вялость и анорексия 
бышро сменяются тремором, судорогами или другими признаками поражения 
1 (11С. Некоторые поросята с параличом задних лап могут сидеть на корточках в
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позе “ сооаки”  Другие могут лежать и грести или ходить кругами. Смертность в 
этой возрастной группе очень высока; как только развиваются неврологические 
симптомы, животное обычно умирает в течение 24-36 часов. Также может 
наолюдаться внезапная смерть. Аналогичные симптомы наблюдаются у поросят 
чуть постарше, но уровень смертности ниже. Рвота и респираторные симптомы 
также отмечались в старших возрастных группах.

У поросят-отьемышеи болезнь Ауески • это в основном респираторное 
заболевание, клинические признаки которого обычно включают лихорадку, 
анорексию, потерю веса, кашель, чихание, конъюнктивит и одышку. 
Респираторные заболевания могут осложняться вторичными бактериальными 
инфекциями. Иногда наблюдаются симптомы со стороны ЦНС. Поросята, 
которых отняли от груди, как правило, выздоравливают через 5-10 дней. У 
взрослых свинеи инфекция обычно протекает в легкой форме с преобладанием 
респираторных симптомов. Однако у некоторых взрослых свиней могут 
развиться более серьезные респираторные симптомы, которые могут 
прогрессировать до пневмонии. Иногда сообщалось о неврологических 
симптомах различной степени тяжести - от легкого мышечного тремора до 
судорог. Супоросные свиноматки могут реабсорбировать инфицированные 
плоды, прерывать беременность или рожать слабых, дрожащих новорожденных; 
в пораженных пометах могут быть нормальные поросята, мертворожденные 
поросята и слабые поросята.

Инфекции у диких свиней и кабанов во многих случаях протекают 
бессимптомно или в легкой форме. Легкие респираторные симптомы являются 
наиболее распространенным синдромом, наблюдаемым в дикой природе; однако 
симптомы со стороны ЦНС были зафиксированы во время вспышки среди диких 
кабанов в Испании, а также у двух животных в Германии. Многие вирусы, 
циркулирующие среди диких свиней, по-видимому, обладают низкой 
вирулентностью и практически не вызывают заболеваний даже у домашних 
свиней, хотя у очень молодых животных могут развиться респираторные и 
неврологические симптомы. Влияние этих вирусов на репродуктивную функцию 
еще не изучено. Неясно, обладают ли дикие виды кабанов высокой степенью 
устойчивости к  вирулентному вирусу 8иНУ-1. Одно исследование показало, что 
дикии кабан, «раженный вирулентным вирусом 8иНУ-1 от домашних свиней, 
не заболел, но в двух других исследованиях сообщалось о клинических 
признаках от умеренной до тяжелой степени у диких свиней или кабанов.

Другие виды. У восприимчивых животных, за исключением свинеи, 
болезнь Ауески обычно проявляется неврологическими симптомами, часто 
сопровождающимися локализованным зудом вблизи места проникновения 
вируса. Эти случаи почти всегда заканчиваются летальным исходом в течение 
нескольких дней.

У крупного рогатого скота и овец первым признаком, как правило, 
является сильный зуд, локализующийся на участке кожи, который проявляется в 
виде сильного облизывания, трения или грызения. Часто встречаются случаи 
членовредительства. Пораженные животные постепенно слабеют и в конечном 
итоге падают в лежачее положение, прежде чем погибнуть. Также часто
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наблюдаются судороги, мычание, скрежет зубов, нарушения сердечного ритма и 
учащенное, поверхностное дыхание.

Обычно 01мечаемые клинические признаки у собак включают депрессию, 
анорексию, одышку, тахипноэ и рвоту, повышенное слюноотделение, спазмы 
мышц гортани и глотки, атаксию и мышечную скованность, спазмы или 
ршидность. У многих собак наблюдается зуд лица, хотя он не всегда 
присутствует. Часто наблюдается беспокойство или вокализация, а некоторые 
собаки становятся агрессивными. В нескольких случаях сообщалось о кровавом 
полосе и/или рвоте с кровотечением. Некоторые собаки умирают очень быстро, 
практически без клинических признаков; другие обычно умирают через 1-2 дня 
после заболевания. У  кошек описано меньше случаев, но симптомы, о которых 
сообщалось, были схожими: анорексия, в некоторых случаях признаки зуда, 
повышенное слюноотделение и неврологические симптомы (например, 
нарушение координации, паралич). Сообщается, что агрессивность у кошек 
ворочается редко. У фермерских лисиц развились лихорадка, анорексия, рвота 
н одышка, затем сильный зуд, частое рычание и признаки дискомфорта 
(многократное лежание и вставание).

Клинические признаки у норки могут включать неврологические 
симптомы (например, ненормальное поведение, такое как кусание клетки), 
анорексию, диарею, одышку и рвоту. Хотя в некоторых источниках 
утверждается, что у норок обычно не бывает зуда, сообщалось, что животные 
чесали кожу на животе и лице во время вспышки в Китае. Было ли это вызвано 
<удом или заболеванием ЦНС, не уточнялось. Сообщается, что патогенез 
болезни Ауески у норок отличается от патогенеза у других видов и может 
включать системные кровоизлияния. Однако в настоящее время нет сообщений 
о появлении признаков геморрагии у живых норок.

Паганатомические изменения. Крупные повреждения у свинеи часто 
малозаметны, отсутствуют или их трудно обнаружить. Многие животные 
страдают серозным или фибринонекротическим ринитом, но его можно увидеть, 
только если разделить голову и открыть носовую полость. Иногда наблюдается 
отек легких, застойные явления или консолидация, а вторичная бактериальная 
пневмония может привести к более очевидным грубым поражениям. 
Лимфатические узлы могут быть перегружены и содержать небольшие 
кровоизлияния. У пораженных свинеи также может быть некросический 
тонзиллит или фарингит, закупорка мозговых оболочек или некротический 
плацентит. В печени и селезенке возможны очаги некроза, особенно у очень 
молодых поросят или плодов.
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Рис. Сзииья, голова. Слизиспяе оболочки вокруг глаз и носа покрыты коркой, 
в Жазу имеется периорбитальный серозный жссудат

У животных с признаками поражения ЦНС микроскопическое 
исследование белого и серого вещества обычно выявляет негнойиый 
менингоэнцефалит. Дополнительные микроскопические данные могут включать 
некротический тонзиллит, бронхит, бронхиолит и альвеолит. Очаювый некроз 
часто наблюдается в печени, селезенке, надпочечниках и лимфатических узлах 
пораженных плодов. Необычно, что экспериментальное заражение старых (60- 
дневных) свиней одним из недавно появившихся штаммов в Китае вызвало 
явный некроз во многих тканях вне головного мозга (например, миндалинах, 
легких, селезенке, печени) при гистопатологическом исследовании.

Рис. 1 [ечепь. Диффузные мнокючаювые 
оелые милиарные поражения.

Рис. Свинья, целые эмбрионы. 
Абортированные эмбрионы; 

внутриутробная гиоель и аутолиз.

Другие виды. У крупного рогатого скота единственными серьезными 
поражениями могут быть участки отека, застойные явления и кровоизлияния в 
спинном мозге. Эти повреждения обычно обнаруживаются в той части спинного 
мозга, которая иннервирует область зуда. В пораженных от делах спинного мозга 
и ЦНС могут быть обнаружены микроскопические очаги клеточной 
инфильтрации и дегенерации нейронов.
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Серьезные повреждения у собак часто минимальны или отсутствуют, хотя 
у некоторых животных отмечались облысение и отек лица (из-за зуда), легкая 
или диффузная острая альвеолярная эмфизема и отек легких, эндокардиальные 
и эпикардиальные петехии и экхимозы, а также кровянистое содержимое 
кишечника. Однако у собак с болезнью Ауески в Китае часто наблюдались 
геморрагические поражения сердца (петехии и экхимозы в эндокарде и эпикарде, 
клапанные кровоизлияния, сердечные тромбы), желудочные и тимусные 
кровоизлияния, очаговые легочные кровотечения и/или застойные явления. У 
большинства этих собак были многочисленные темно-красные или черные, 
выпуклые, мягкие, наполненные кровью участки в селезенке, а у некоторых были 
почечные или плевральные кровоизлияния. Типичной микроскопической 
находкой у собак с болезнью Ауески является негноиный энцефалит в стволе 
головного мозга, но воспаление также часто встречается в нервных узлах 
(например, в тройничном нервном узле), и есть сообщения о микроскопических 
поражениях сердца и желудочно-кишечного тракта, а также небольших участках 
некроза печени. У сольных из Китая были обнаружены микроскопические 
признаки кровоизлиянии и застойных явлений во многих тканях, а также некроз 
или экссудация в миокарде, в дополнение к  поражениям, о которых сообщалось 
у собак в других странах.

Патология болезни Ауески у норок отличается от других видов, при этом 
наиболее распространенными поражениями являются кровоизлияния и ишемия, 
связанные с поражением мелких сосудов, системная васкулопатия и 
минимальная или даже отсутствующая воспалительная реакция в ЦНС. 
Серьезные поражения, о которых сообщалось во время вспышек среди норок, 
выращиваемых на фермах в Китае, включали поражения селезенки 
(многочисленные мягкие, выпуклые, от темно-красного до черного цвета 
участки, заполненные кровью), диффузную эритему кишечника, вздутие живота 
и кишечника кишечнои палочки, эпикардиальные петехии и экхимозы, очаговые 
легочные кровотечения и/или застойные явления, а также почечные 
кровотечения.

Диагностические тесты. Кабаны. Вирус 8иНУ-1, его нуклеиновые 
кислоты и антигены могут быть обнаружены в мазках из носа, ротоглоточной 
жидкости, а также в мазках или биоптатах миндалин живых свиней. Мозг, 
селезенка и легкие являются предпочтительными органами для выделения 
вируса при вскрытии, хотя вирус может быть обнаружен и в других тканях. 
Латентно инфицированных свинеи, скорее всего, можно выявить путем 
исследования тройничного нервного узла у домашних свиней и крестцового 
и/или тройничного нервных узлов у диких свиней, но ж и во й  вирус обычно не 
обнаруживается.

8иН \М  может быть выделен на нескольких клеточных линиях или 
первичных клеточных культурах; чаще всего используются клетки почки свиньи 
(СП-15). Выделенные вирусы можно идентифицировать с помощью 
иммунофлуоресцентного или иммунохимического окрашивания, анализа на 
нейтрализацию вируса или полимеразной цепной реакции (ПЦР). ПЦР также 
позволяет идентифицировать вирусные нуклеиновые кислоты непосредственно
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в выделениях или образцах тканей. Большинство ПЦР-тестов позволяют выявить
недавно появившиеся в Китае варианты вируса, но также были опубликованы
новые тесты, позволяющие отличить эти штаммы от классических изолятов
8иНУ-1. Иммунофлуоресценция позволяет обнаружить вирусные антигены в
образцах тканей и мазках из носа.

Серологические тесты на болезнь Ауески включают нейтрализацию
вируса, латексную агглютинацию и иммуноферментныи анализ (ИФА). Были
опубликованы и другие методы анализа, такие как экспресс-
иммунохроматографическая полоска, которые могут быть лицензированы в
некоторых регионах. Некоторые методы ИФА и латексной агглютинации
позволяют отличить вакцинированных свинеи от инфицированных, если
используются вакцины с удаленными генами. В регионах, где циркулирует вирус
8иНУ-1, следует отбирать парные ооразцы сыворотки, чтобы выявить недавно
инфицированных животных. Некоторые серологические тесты также можно
использовать с цельной кровью, молоком или мышечным экссудатом (мясным
соком).

Другие виды. С помощью методов выделения вируса, ПЦР и выявления
антигенов можно диагностировать болезнь Ауески не только у свиней, но и у
других животных. Ткани ствола головного мозга (например, средний мозг,
продолговатый мозг и мозжечок) использовались в клинических случаях у собак,
кошек, лис, норок и других видов животных. У крупного рогатого скота может
потребоваться забор участка спинного мозга, который иннервирует зудящую
область. Другие рекомендуемые ткани крупного рогатого скота включают
зудящую область кожи и подкожных тканей. Вирусные антигены были также
обнаружены в шейном отделе спинного мозга, тройничном ганглии, других
периферических ганглиях, сердце и желудке некоторых собак, а также в спинном
мозге, тройничном ганглии и слизистой оболочке ротоглотки норки. Другие
ткани, которые могут быть полезны, включают покрытую волосами кожу с
зудящих участков, слюнные железы, легкие, слизистую оболочку глотки и
надпочечники.

Серология бесполезна для других видов животных, кроме свинеи; эти
животные обычно погибают до появления антител.

Лечение. Специфического лечения болезни Ауески не существует, за
исключением поддерживающей терапии и лечения вторичных инфекций.

Контроль. Информирование о болезнях. Быстрое реагирование имеет
жизненно важное значение для сдерживания вспышек в регионах, свободных от
болезней. Ветеринары, которые сталкиваются с болезнью Ауески или
подозревают ее, должны следовать национальным и/или местным
рекомендациям по информированию о болезнях.

Профилактика. Профилактические меры в эндемичном регионе
включают изоляцию и тестирование новых животных перед их добавлением в
стадо, а также меры биобезопасности для предотвращения проникновения
зараженных фомитов. людей и бродячих животных, включая грызунов и птиц.
Инфицированные стада могут быть помещены в карантин, чтобы предотвратить
передачу вируса другим животным.
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В большинстве зон, свободных от болезни Ауески, стада домашних свиней 
т с  равно должны быть защищены от контакта с одичавшими или дикими 
о тн и м и  и их тканями. Предотвращение прямою контакта (например, система 
цнойного ограждения), наряду со строгими санитарными условиями, считается 
наиболее важной мерой. Некоторые анализы показывают, что риск передачи 
инфекции воздушно-капельным путем от диких свиней представляется низким. 
1(оскольку инфекции, передаваемые домашним свиньям от диких свиней, могут 
оып. незаметны, может возникнуть необходимость в периодическом 
мониторинге стад с повышенным риском заражения с помощью лабораторных 
диализов. Вакцинация может помочь в борьбе с болезнями, но должна быть 
частью комплексной программы борьбы с болезнями. Плановая вакцинация 
домашних животных, как правило, запрещена в странах, которые официально 
свободны от болезни Ауески. Имеющиеся в настоящее время вакцины 
шщищают свиней от клинических проявлении в снижают выделение вируса, но 
нс обеспечивают стерильный иммунитет и не предотвращают латентные 
инфекции. Доступны аттенуированные, инактивированные и маркерные 
вакцины с удаленным геном; вакцины с удаленным геном позволяют отличить 
вакцинированных свиней от свиней, инфицированных полевыми вирусами. 
< ^общается, что некоторые из имеющихся в настоящее время вакцин 
поффективны против различных вирусов, появившихся в Китае с 2011 года. 
Вакцины против этих штаммов находятся в стадии разработки. В настояшее 
время изучается возможность применения пероральных вакцин для лечения 
диких свинеи и кабанов.

Стратегии, направленные на искоренение болезни Ауески в стаде, 
включают тестирование и изъятие потомства, сегрегацию потомства и 
депопуляцию. В рамках стратегии тестирования и изъятия племенное стадо 
проверяется ежемесячно, при этом из стада удаляются животные с 
положительным результатом теста. Этот метод лучше всего работает при 
относительно низкой распространенности инфекции в стаде. Его также можно 
сочетать с вакцинацией. Одной из трудностей стратегии тестирования и 
удаления является то, что может быть сложно обнаружить латентно 
инфицированных животных. При использовании метода разделения потомства 
племенное стадо вакцинируют, а молодых поросят, отнятых от груди, забирают 
и выращивают до взрослой жизни в другом месте. Этих свиней периодически 
тестируют, и все животные с положительным результатом удаляются. 
Первоначальное стадо в конечном итоге сокращается и заменяется животными 
Ауески, свободными от болезней. Наиболее радикальным методом является 
сокращение поголовья и его повторное заселение. Помещения очищаются, 
дезинфицируются и оставляются без свинеи на 30 дней. Профилактические меры 
в отношении других видов включают предотвращение контакта с потенциально 
инфицированными свиньями, включая диких свиней, а также с их тканями или 
тушами. Плотоядным животным не следует скармливать сырые ткани из туш. В 
настоящее время вакцины недоступны для других видов животных, кроме 
свиней, и сообщается, что ослабленные вирусы, содержащиеся в вакцинах для 
свиней, вызывают болезнь Ауески у некоторых видов.
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Заболеваемость н смертность. Болезнь Ауески особенно распространена 
в районах с высокой плотностью поголовья свиней. В некоторых стадах могут 
быть инфицированы почти все свиньи. Уровень смертности снижается с 
возрастом; он может составлять всего 1-2% у поросят на доращивании и 
откорме, 5-10% у поросят-отьемышей, до 50% (или выше) у поросят- 
новорожденных и достигать 100% у животных в возрасте до 2 недель. Примерно 
20% или менее свиноматок абортируют. Однако штаммы различаются по 
вирулентности. Некоторые из них могут вызывать смерть даже у взрослых 
особей, в то время как другие, как правило, проявляются слабо или вообще без 
симптомов, за исключением, возможно, очень молодых животных. Сообщается, 
что штаммы, появившиеся среди вакцинированных свиней в Китае в 2011 году, 
оказались более вирулентными, чем некоторые классические штаммы. 11оросята, 
рожденные от иммунных свиноматок, могут быть защищены материнскими 
антителами в возрасте до 4 месяцев.

Вирус 8иНУ-1 становится все более распространенной проблемой среди 
диких свиней, в первую очередь из-за риска передачи инфекции домашним 
животным. Популяции диких кабанов и/или одичавших свиней расширяются и 
распространяются на новые регионы. Зарегистрированные показатели серо 
превалентности у этих животных сильно варьируют, от <1% до 61-66%, часто в 
районах как с низкой, так и с высокой распространенностью на одном и том же 
континенте (например, в Северной Америке, Европе). Серопревалентность 
может колеоагься с течением времени. Многие штаммы 8иНУ-1, обнаруженные 
у диких свиней в Северной Америке и Европе, по-видимому, ослаблены у 
взрослых свиней, хотя они все еще могут вызывать заболевания у очень молодых 
поросят. В дикой природе сообщалось о тяжелых случаях заоолевания у старых 
свиней, хотя и редко.

У животных, кроме свиней, болезнь Ауески почти всегда приводит к 
летальному исходу. В прошлом у крупного рогатого скота, контактировавшего с 
бессимптомно инфицированными свиньями, иногда случались серьезные 
потери. Недавно вспышки среди норок и лисиц, которых разводили на фермах и 
кормили зараженной свиной печенью, в Китае затронули примерно 8000 норок 
на семи фермах и около 1200 лисиц. Смертность среди норок может быть 
высокой; уровень смертности в этой вспышке составил 80-90%. У лисиц уровень 
заболеваемости составлял примерно 80%, а летальность • 100%. В последние 
годы поступило несколько сообщении о смертельных случаях у охотничьих 
собак, которые, по всей видимости, заразились вирусом от диких свинеи или 
кабанов в Северной Америке, Европе и Китае.

Контрольные вопросы
1. Каковы основные клинические формы болезни Ауески у свинеи в 

зависимости от возраста (новорожденные поросята, отьвмыши, взрослые 
животные), и чем объясняются различия в тяжести течения?

2. Какие биологические свойства 8шб Кегре5У1гиз I определяют его 
способность к латентной инфекции и реактивации, и в каких ганглиях чаще всего 
локализуется латентный вирус у домашних и диких свиней?
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3. Почему представители семейства 8ик1ае являются естественными 
хозяевами вируса, тогда как у других млекопитающих инфекция почти всегда 
заканчивается летально?

4. Каковы основные пути передачи вируса в стаде свиней (прямой контакт, 
а зрозольный путь, венерическая передача, фомиты), и какие факторы внешней 
среды влияют на его устойчивость?

5. Какие эпизоотологические особенности болезни Ауески у диких кабанов 
и одичавших свиней способствуют риску реинтродукции инфекции в 
благополучные хозяйства?

6. Какие патоморфологические изменения наиболее характерны для 
болезни Ауески у поросят, и какие органы следует отбирать для лабораторной 
диагностики при вскрытии?

7. Чем отличается патогенез и морфологическая картина болезни Ауески у 
норок и собак по сравнению со свиньями?

8. Какие лабораторные методы (вирусологические, молекулярные, 
серологические) применяются для диагностики болезни Ауески у свиней, и в чем 
их преимущества и ограничения?

9. Почему серологическая диагностика малоинформативна у животных, 
кроме свиней?

10. В чем заключается принцип О1УА-стратегии (О1йегепба(ш§ 1пГес1еб 
Ггот УасстаСеб Апилак) при использовании маркерных вакцин против болезни 
Ауески?

11. Какие факторы могут вызывать реактивацию латентной инфекции у 
свиней, и как это влияет на эпизоотологическую ситуацию в хозяйстве?

12. Какие меры биобезопасности наиболее эффективны для 
предотвращения заноса вируса в хозяйства, расположенные в регионах с 
популяциями диких свиней?

13. Какие стратегии искоренения болезни Ауески (теЯ-апсЬгепзоуе, 
сегрегация потомства, депопуляция) применяются на практике, и в каких 
условиях каждая из них наиболее эффективна?

14. Какие экономические последствия может иметь вспышка болезни 
Ауески для свиноводческого предприятия и для международной торговли?

15. В чем заключается зоонозный потенциал болезни Ауески, и какие 
данные подтверждают отсутствие клинически значимой инфекции у человека?
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7.11 С то л б н я к

Столбнячный токсикоз вызывается специфическим нейротоксином, 
вырабатываемым С1о51п<Иит 1е1ап1 в некротизированных тканях. П очти все 
млекопитающ ие восприимчивы к  нему, хотя собаки и кош ки относительно более 
устойчивы , чем любые другие домашние или лабораторные млекопитающие. 
П тицы  довольно устойчивы ; смертельная доза дня голубей и кур в 10 000-300 
000 раз больше (в пересчете на массу тела), чем для лошадей. Лошади и ягнята, 
по-видимому, наиболее чувствительны из всех видов животны х, за 
исключением, возможно, человека. Хотя столбняк распространен по всему миру, 
есть некоторые районы, такие как северная часть С калистых гор в С Ш А , где этот 
микроорганизм редко встречается в почве и где о столбняке почти ничего не 
известно. В целом, в более теплых районах различных континентов
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распространенность С 1е1ат в почве, особенно в обрабатываемых почвах, а 
111кжс заболеваемость столбняком у людей, лошадей и ягняг выше.

Этиологии. С.(е1ап1 - анаэроо с верхушечными сферическими спорами, 
обнаруживаемый в почве, особенно в культивируемых почвах, и в кишечном 
тракте.

Патогенез. В большинстве случаев столбняк проникает в ткани через 
раны, особенно глубокие колотые раны, которые создают подходящую 
анаэробную среду. Однако у ягнят, а иногда и у других видов, столбняк часто 
возникает после купирования или кастрации. Иногда невозможно найти место 
проникновения, потому что сама рана может быть незначительной или 
затянувшейся.

Споры С 1е(ат не способны расти в здоровых тканях или даже в ранах, 
если в тканях сохраняется нормальный окислительно-восстановительный 
потенциал циркулирующей крови. Подходящие условия для размножения 
возникают, когда небольшое количество почвы пли постороннего предмета 
вызывает некроз тканей. Бактерии остаются локализованными в 
некротизированной ткани в месте первоначального заражения и размножаются. 
Когда бактериальные клетки подвергаются аутолизу, высвобождается мощный 
нейротоксин. Нейротоксин представляет собой цинксвязываюшую протеазу, 
которая расщепляет синаптобревин, мембранный белок, ассоциированный с 
везикулами. Обычно токсин всасывается двигательными нервами в этой области 
и ретроградно перемешается по нервным путям в спиннои мозг, где вызывает 
восходящий столбняк.

Токсин вызывает спазматические, тонизирующие сокращения 
произвольных мышц, препятствуя высвобождению тормозных нейромедиаторов 
из пресинаптических нервных окончании. Если в очаге инфекции выделяется 
больше токсина, чем могут нринязь окружающие нервы, избыток переносится 
лимфой в кровоток и, таким образом, в ЦНС, где вызывает нисходящий 
столбняк. Даже незначительная стимуляция пораженного животного может 
вызвать характерные тетанические мышечные спазмы. Спазмы могут быть 
достаточно сильными, чтобы вызвать переломы костей. Спазмы, поражающие 
гортань, диафрагму и межреберные мышцы, приводят к дыхательной 
недостаточности. Поражение вегетативной нервной системы приводит к 
нарушениям сердечного ритма, тахикардии и гипертонии.

Клинические данные. Инкубационный период столбняка варьирует от 
одной до нескольких недель, но обычно составляет в среднем 10-14 дней. 
Сначала проявляется локализованная скованность, часто с вовлечением 
жевательных мышц и мышц шеи, задних конечностей и области 
инфицированной раны; общая скованность становится выраженной примерно 
через I день, а также становятся очевидными тонические спазмы и гиперестезия. 
Из-за их высокой устойчивости к столбнячному токсину у собак и кошек часто 
бывает длительный инкубационный период, и у них часто развивается 
локализованный столбняк; однако у этих видов все же развивается 
генерализованный столбняк.
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Рис. Столбняк у ПЯ1Я1

Рефлексы усиливаются, и животное легко возбуждается до более сильных 
общих судорог при резком движении или шуме. Спазмы мышц головы 
затрудняют захват и пережевывание пищи, отсюда и общее название - сведеннаи 
судорогой челюсть. У лошадей уши стоят торчком, хвост жесткий и вытянутый, 
передние ноздри расширены, а третье веко опущено. Ходьоа, повороты и 
движение задним ходом затруднены. Спазмы мышц шеи и спины приводят к 
вытягиванию головы и шеи, а ригидность мышц ног заставляет животное 
принимать позу «лошади». Часто наблюдается потливость.

Рис. Столбняк у лошадей

Общие спазмы нарушают кроьоооращение и дыхание, что приводит к 
учащению сердцеоиения, учащенному дыханию и гиперемии слизистых 
оболочек. Овцы, козы и свиньи часто падают на землю и при испуге проявляют 
опистотоиус.

Сознание при этом не С1радает. У  собак и кошек локализованный столбняк 
часто проявляется в виде скованности в пораженной конечности. Скованность 
распространяется на противоположную конечность и может распространяться 
спереди. Симптомы генерализованного столбняка похожи нате, что описаны у 
лошадей, за исключением того, что обычно наблюдается полуоткрытый рот с 
оттянутыми назад губами (как у людей). По-видимому, чаще всего заболевают 
молодые собаки крупных пород. Обычно температура тела остается немного 
выше нормы, но к концу приступа со смертельным исходом она может 
повыситься до 108-1 10°Р (42-43°С). При легких приступах пульс и температура
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■ ела сааются почти нормальными. Смертность в среднем составляет -80% (в 
одном исследовании у собак - -50%). У выздоравливающих животных период 
выздоровления составляет 2-6 недель; защитный иммунитет после 
выздоровления обычно не развивается.

Диагноз. Клиническая оценка.
Наличие токсина подтверждается методом ГЩР-анализа раневой ткани.
Клинические признаки и недавняя травма в анамнезе обычно являются 

достаточными для постановки клиническою диаюоза столбняка. Возможно, 
удастся подтвердить диагноз, обнаружив столбнячный токсин в сыворотке крови 
пострадавшего животного. В случаях, когда рана очевидна, можно попытаться 
определить наличие бактерии в мазках, окрашенных по Грамму, и с помощью 
анаэробного посева. На материале из раны можно провести П! 1Р-анализ.

Лечение. Раннее вмешательство, включая очистку ран, повышение 
иммунитета, парентеральное введение антитоксинов и миорелаксантов.

При лечении лошадей на ранних стадиях заболевания эффективными 
оказались лекарственные средства, транквилизаторы или барбиту ратные 
седативные средства в сочетании с внутривенным введением столбнячного 
антитоксина по 300 000 МЕ каждые 12 часов. Хорошие результаты были 
получены у лошадей при введении 50 000 МЕ столбнячного антитоксина 
непосредственно в субарахноидальное пространство через большую цистерну. 
Такая терапия должна сопровождаться дренированием и очисткой ран, а также 
введением пенициллина или лротивомикробных препаратов широкого спектра 
действия. Хороший уход за больным неоценим в острый период спазмов. 
Лошадь следует поместить в тихое, темненное бокс-етоило с 
приспособлениями для кормления и поения, расположенными достаточно 
высоко, чтобы можно было пользоваться ими, не опуская головы. Стропы могут 
нриюдиться лошадям, которым трудно стожь или ноднима1ься.

Тот же подход, который описан для лошадей, используется при лечении 
собак и кошек, за исключением того, что необходимо соблюдать осторожность 
при внутривенном введении антитоксина, поскольку лошадиный антитоксин 
может вызвать анафилаксию. В одном исследовании собакам, больным 
столбняком, вводили антитоксин только после проведения внутрикожного теста 
на выявление реакций гинерчувствительности. Кроме того, все собаки получали 
пенициллин внутривенно, а некоторые - метронидазол перорально. Для 
уменьшения гинерестетических реакций и судорог может быть назначена 
комби нация хлорпромазина с фенобарбиталом или диазепамом.

Активную иммунизацию можно провести с помощью введения 
столбнячного анатоксина. Если после иммунизации образуется опасная рана, 
следует сделать еще одну инъекцию анатоксина для увеличения циркулирующих 
антител. Если пациент ранее не был иммунизирован, ему следует ввести 1500- 
3000 МЕ или более столбнячного антитоксина, который обычно обеспечивает 
пассивную защиту на срок до 2 недель. Анатоксин следует вводить 
одновременно с антитоксином и повторять через 30 дней.

Хотя это и не обосновано научно, животным рекомендуется ежегодно 
делать повторные инъекции анатоксина; людям анатоксин вводят каждые 10 лет.
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Интервал вакцинации анатоксином в настоящее время обсуждается в 
рекомендациях по вакцинации спортивных лошадей. Кобылы должны быть 
вакцинированы в течение последних 6 недель беременности, а жеребята - в 
возрасте 5-8 недель. В районах повышенного риска жеребятам могут вводить 
противостолбнячный антитоксин сразу после рождения и каждые 2-3 недели, 
пока им не исполнится 3 месяца, после чего им можно вводить анатоксин.

Контроль. Решение о вакцинации ягнят или телят зависит от 
распространенности заболевания в данной местности. Всех животных, которые 
переболели столбняком, следует регулярно вакцинировать. У животных, 
перенесших столбняк, не вырабатывается хороший иммунитет, и их следует 
вакцинировать столбнячным анатоксином.

Все хирургические процедуры должны проводиться с соблюдением 
наилучших правил асептики. После операции пациентов следует вывести на 
чистую землю, предпочтительно на травянистые пастоища. Только окисляющие 
дезинфицирующие средства, такие как йод или хлор, надежно уничтожают 
споры.

Контрольные вопросы:
1. Каковы биологические особенности Ск>$(п<1шт 1еГап!, обеспечивающие 

его выживание в почве и способность вызывать заболевание у животных?
2. Почему споры С. 1еШн не прорастают в здоровых тканях, и какие 

условия в ране способствуют их активации и размножению?
3. В чём заключается молекулярный механизм действия столбнячного 

нейротоксина на синаптическую передачу в ЦНС?
4. Объясните различия между восходящим и нисходящим столбняком с 

точки зрения путей распространения токсина в организме.
5. Какие виды животных наиболее чувствительны к столбнячному токсину 

и какие - наиболее устойчивы? Чем можно объяснить межвидовые различия?
6. Каковы основные клинические признаки генерализованного столбняка 

у лошадей, и какие патофизиологические механизмы лежат в их основе?
7. Почему при столбняке сознание у животных сохраняется, несмотря на 

выраженные судороги и спастичность?
8. Какие особенности клинического течения столбняка характерны для 

собак и кошек по сравнению с лошадьми и жвачными?
9. Каковы причины высокой летальности при столбняке и какие 

осложнения чаше всего приводят к гибели животного?
10. Какие методы лабораторной диагностики могут подтвердить диагноз 

столбняка, и какова их практическая ценность по сравнению с клинической 
диагностикой?

11. Обоснуйте необходимость одновременного применения антитоксина, 
хирургической обработки раны и антимикробной терапии при лечении 
столбняка.

12. Почему введение столбнячного антитоксина наиболее эффективно на 
ранних стадиях заболевания?
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13. В чем различие между пассивном и активном иммунизацией против 
столбняка, и в каких клинических ситуациях показана каждая из них?

14. Почему животные, переболевшие столбняком, не приобретают стойкий 
постинфекционныи иммунитет?

15. Какие профилактические меры (вакцинация, асептика, обработка ран, 
условия содержания) наиболее эффективны для снижения заболеваемости 
столбняком в хозяйствах различного профиля?
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7.12 Ботулизм
Синдром дрожащего жеребенка, Лимбернек, Западная утиная болезнь, 

Бульбарный паралич, Поясничная болезнь, Ламзиекте

Актуальность. Ботулизм вызывается ботулотоксинами, нейротоксинами, 
вырабатываемыми С1о51п(1>ит Ьо1и1тшп и некоторыми другими видами 
клостридий. Связываясь с нервными окончаниями, эти токсины вызывают 
прогрессирующим вялый паралич у людей и животных. Многие случаи, не 
связанные с лечением, заканчиваются смертью от паралича дыхательных мыши. 
Споры С. ЬоСиНпит распространены в окружающей среде, но они могут 
прорастать и расти только в определенных анаэробных условиях. Ботулизм 
пишевого происхождения возникает в результате попадания в организм 
предварительно сформированных токсинов после тою , как организм вырос в 
продуктах питания или других органических веществах. У  некоторых животных, 
особенно у выращиваемых на фермах норок или лис, а также у диких
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водоплавающих птиц, могут возникать вспышки пищевого происхождения. 
Сооощалось о случаях гибели диких птиц, находящихся под угрозой 
исчезновения, которые могут угрожать выживанию вида. Единичные случаи 
ботулизма также возникают, когда микроорганизмы, продуцирующие ботулин, 
размножаются внутри организма, особенно в незрелых желудочно-кишечных 
трактах молодняка и жеребят или в анаэробных ранах. Ботулизм можно успешно 
лечить, но пациентам - людям или животным - могут погреооваться недели или 
месяцы интенсивной терапии, иногда включающей искусственную вентиляцию 
легких, пока нервные окончания восстанавливаются. Лечение взрослых 
животных может оказаться нецелесообразным, если только заболевание не 
протекает в легкой форме. Дополнительную озабоченность вызывает 
возможность использования ботулотоксинов в целях биотерроризма.

Этиология. Ботулизм вызывается ботулиническим токсином, мощным 
нейротоксином, вырабатываемым С1о51гийит Ьо1иНпит, несколькими штаммами 
С.ЬагаШ, С Ьи/угкит и С аг^пГшепзе. Все эти организмы являются 
анаэробными, грамположительными, спорообразующими палочками. 
С Ьо/иНпит в настоящее время подразделяется на три генотипически и 
фенотипически отличающиеся группы, с 1 по Ш. Группы I и Н, которые обычно 
вызывают ботулизм у людей, различаются по термостойкости, оптимальным 
температу рам роста и другим характеристикам, которые могут влиять на типы 
продуктов, в которых они обычно растут. Первая группа IV С.ЬогиНпит был 
переклассифицирован в С.аг%епнпете.

В настоящее время известно семь типов ботулинических токсинов от А  до 
С и несколько комбинаций этих токсинов. К мозаичным токсинам откосятся С- 
О и О-С. обнаруженные во время вспышек у птиц и жвачных животных, 
соответственно, и токсин А-Р, выделенный человеческим младенцем, о котором 
первоначально сообщалось как о новом "типе Н". Все типы токсинов вызывают 
одинаковые клинические симптомы, но некоторые из них, как правило, приводят 
к более серьезным последствиям болезни. Знание типа токсина важно при 
лечении, поскольку сыворотка, вырабатываемая против одного типа, не 
защищает от других. В 2017 году был описан, по-видимому, новый токсин (“ тип 
X ” ), который вызывал клинические проявления у мышей, подвергшихся 
экспериментальной интоксикации. До сих пор неясно, существует ли этот токсин 
когда-либо в природе. Некоторые штаммы С. ЬошНпит продуцируют 
дополнительные виды токсинов, включая энтеротоксины, которые могут 
вызывать желудочно-кишечные расстройства.

Большинство клостридии, вызывающих ботулизм, продуцируют один тип 
ботулинического токсина, хотя они могут содержать гены и для других видов. 
Болезни человека могут быть вызваны возбудителями I или I] группы 
С ЬоШВпипт, которые могут продуцировать токсины А, В, Е или Е; С.Ьшупсит, 
который также продуцирует токсин типа Е; и С. ЬагаГп, который продуцирует 
токсин типа Р. Токсины типов А, В и Е чаше всего встречаются у людей, в то 
время как токсины типа Р - это редкость. Токсин тина С очень редко приводит к 
заболеваниям человека. Болезни, которые, по-видимому, были вызваны этим 
токсином, включали один случай раневого ботулизма и несколько внезапных
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смертей, некоторые из которых могли быть вызваны ботулизмом пищевого 
происхождения. Организмы III группы, которые выделяют токсины типов С, О 
и их комбинации, обычно ассоциируются с ботулизмом у животных. Однако 
представители 1/11 групп могут быть более заметны у некоторых видов животных 
или в некоторых местах обитания. Например, токсин типа В вызывает 
большинство случаев ботулизма у лошадей в штатах Среднего Запада и 
срединно-Атлантического региона США, в то время как тип А обычно является 
причиной заболевании лошадей в западных платах. В 1950-х годах редкие 
сообщения о случаях ботулизма у людей были отнесены к токсинам типов С и 
О; однако с тех пор вирулентность ти х  типов для людей была поставлена под 
сомнение.

Восприимчивые животные. Известно, что ботулизм поражает 
млекопитающих, птиц, рептилии и рыб, хотя некоторые виды, по-видимому, 
более восприимчивы, чем другие. Это заболевание регулярно регистрируется у 
лошадей, домашних жвачных животных, норок, разводимых на фермах, 
домашней птицы, диких птиц в водоемах, окружающей среды и охотничьих птиц 
(фазанов), а иногда и других видов, таких как хорьки, лисы, выращиваемые на 
фермах, дикие животные в неволе (например, нечеловеческие приматы, морские 
львы) и свободно живущие дикие млекопитающие. Случаи заболевания также 
встречаются у собак и свиней, но они редки, в то время как о ботулизме у кошек 
сообщалось очень редко. Вспышки заболевания наблюдались у выращиваемой 
на фермах радужной форели (Опсогйупскиз тукюз), к  в ходе экспериментов 
было доказано, что другие виды рыб восприимчивы к этому заболеванию. 
Клинические случаи также были заре1 истрированы у черепах. Амфибии 
подвержены экспериментальной интоксикации.

Зоонотическин потенциал. Ботулизм обычно передав тоя из окружающей 
среды, а не непосредственно от животных. Однако, по крайней мере, два 
недавних случая детского ботулизма, вызванных С. ЬиГупсит (токсин типа Е), 
были связаны со здоровыми домашними желтобрюхими черепахами (ТгасЬетуз 
зспрТа зспри) и/или средой их ооитания. Пока неясно, регулярно ли черепахи 
переносят этот микроорганизм; некоторые животные, вероятно, оыли заражены 
через зараженный корм.

Географическое распространение. С. ЬоШИпшп встречается по всему 
миру, но преобладающие типы токсинов могут различаться в разных регионах. 
Штаммы С. ЬогиНпиш, продуцирующие тип Е, как правило, встречаются в 
северных регионах, где они связаны с прибрежными районами и другими 
водными средами. В Северной Америке штаммы типа А  преобладают к западу 
от реки Миссури, в то время как штаммы типа В более распространены к востоку 
от нее. На сегодняшний день С. аг§еп1шеп5е был оонаружен у люден в Европе и 
Северной Америке, а также в образцах почвы в Южной Америке.

Пути передачи. Ботулизм обычно возникает, когда люди или животные 
употребляют готовые ботулотоксины с пищей или водой, или, когда споры 
клостридий прорастают в анаэробных тканях организма и по мере роста 
выделяют токсины. Ботулинические токсины не проходят через 
неповрежденную кожу, но они могут проникать через слизистые оболочки и
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поврежденную кожу. С. ЬошНпит может расти в самых разнообразных 
органических условиях, но для этого необходимы анаэробные условия, 
относительно высокое содержание воды, рН>4,6 (штаммы, продуцирующие 
токсины Ш группы, подавляются при рН<5,1-5,4) и отсутствие подавляющих 
концентрации соли или других консервантов. Оптимальные, минимальные и 
максимальные температуры для роста разных организмов различаются. В 
частности, штаммы С. Ьо1и)шит, продуцирующие тип Е, способны выживать и 
расти при более низких температурах, чем штаммы, продуцирующие типы А или 
В. С. ЬоШПпит плохо конкурирует с другими бактериями и грибками и 
размножается быстрее, если они убиты или подавлены.

Споры клостридии обладают высокой устойчивостью к инактивации и 
могут сохраняться в окружающей среде в течение многих лет, пока 
благоприятные условия не позволят им прорасти и расти. Споры С. ЬогиКпиш 
распространены в почвах, а также в донных отложениях озер, ручьев и 
прибрежных водоемов. Споры были обнаружены в кишечнике здоровых 
млекопитающих, домашней птицы, диких пернатых и рыб; однако имеются 
сообщения о том, что у некоторых видов или местностей они могут встречаться 
редко, за исключением случаев вспышек.

Ботулизм не передается от человека к животному при случайном контакте, 
однако им можно заразиться при проглатывании зараженных тканей. Если 
животное умирает от ботулизма, любые споры в его желудочно-кишечном 
тракте (например, из зараженной пиши) могут прорасти и разрастаться. Это 
может привести к высокому содержанию токсинов в разлагающихся тушах. 
Такие туши м о г у т  способствовать сохранению и усилению эпидемии среди 
домашней птицы и млекопитающих в результате хищничества. Сообщается, что 
особенно высокий уровень токсинов наблюдается в мертвых черепахах. 
Беспозвоночные, такие как улитки, дождевые черви, личинки, жуки-чернотелы в 
птичниках и нематоды, не подвержены воздействию ботулинического токсина, 
но они могут накапливать эти токсины и вызывать ботулизм у животных, 
которые ими питаются.

Ботулизм у животных. Некоторые источники готовых токсинов для 
животных включают гниющие растительные продукты (трава, сено, сенаж, 
зерно, испорченный силос) или отходы с высоким содержанием белка, ткани 
животных (включая рыбу), беспозвоночных (например, личинки, которые 
питались тушами) и загрязненную воду. Часто считается, что корм для 
травоядных животных был заражен тушками птиц или мелких млекопитающих. 
У жвачных животных развился ботулизм после употреоления в пищу' 
зараженного птичьего помета, который использовался в качестве подстилки или 
корма, или был разбросан на близлежащих полях. Крупный рогатый скот в 
районах с дефицитом фосфора может заболеть и пережевывать кости и остатки 
мяса; в грамме сушеной мякоти может содержаться достаточное количество 
ботулинического токсина, чтобы убить корову. Аналогичные случаи были 
зарегистрированы в Австралии, когда овцы с дефицитом белка поедали туши 
мелких животных.

НО



Считается, что ботулизм у молодых жеребят (синдром трясущегося 
жеребенка) в основном вызывается ростом С. ЬоШйпит в желудочно-кишечном 
тракте, аналогично детскому ботулизму у людей, хотя в нескольких случаях был 
выявлен раневой ботулизм. Предполагается также, что токсикоинфекционный 
ботулизм возникает в кишечнике кур (например, бройлеров, которых 
интенсивно выращивают на подстилке) и, возможно, других видов, таких как 
крупный рогатый скот. Может ли токсин выделяться с молоком животных, 
страдающих ботулизмом, неизвестно; однако в одной статье сообщается, что он 
был обнаружен в образцах молока от некоторых животных крупного рогатого 
скота, а также у экспериментально инфицированных аксенических (без 
микробов) крыс с токсикоинфекиионным ботулизмом, которые выделяли его с 
молоком. С. ЬоШКпит был обнаружен на яичнои скорлупе во время вспышек у 
домашней птицы, но в содержимом яиц ее обнаружено не было. В одном случае 
заражение было обнаружено в яйцах, отложенных через 5 месяцев после 
вспышки.

Дезинфекиия/инактивация Ботулинические токсины - это крупные, 
легко денатурируемые белки, которые под воздействием солнечного света 
инактивируются в течение нескольких часов. Их также можно уничтожить, 
обработав 0,1% раствором гипохлорида натрия или О, I н. ИаОН, или нагревая до 
температуры 80°С (176°Б) в течение 20 минут или > 85°С (185Т) в течение не 
менее 5 минут. Их термостойкость зависит от состава пиши или другой среды, а 
также от концентрации токсина. Согласно имеющимся данным, пастеризация 
НТ8Т (при температуре 72°С/162°Б в течение 15 секунд), вероятно, 
инактивирует большую часть или весь токсин в загрязненном молоке, в то время 
как обычная пастеризация при температуре 63°С/145Т в течение 30 минут, не­
видимому, менее эффективна. Хлор и другие вещества могут разрушать 
ботулинические токсины, содержащиеся в воде. Вегетативные клетки С. 
ЬоШИпит чувствительны ко многим дезинфицирующим средствам, включая 1%- 
ный раствор гипохлорита натрия и 70%-ный этанол, но споры клостридией очень 
устойчивы к инактивации. Они могут быть уничтожены в автоклаве влажным 
нагревом (120°С/ 250°Б в течение не менее 15 минут), сухим нагревом (160°С в 
течение 2 часов) или облучением. Споры штаммов группы I инактивируются при 
нагревании при температуре 121°С (250°Г) в течение 3 минут во время 
коммерческого консервирования. Споры штаммов II группы менее термостойки, 
и их часто повреждают при температуре 90°С (194°Б) в течение 10 минут, 85°С 
в течение 52 минут или 80°С в течение 270 минут; однако для некоторых 
пищевых продуктов такой обработки может быть недостаточно.

Клинические признаки. Инкубационный период. По имеющимся 
данным, инкубационный период у животных составляет от 2 часов до 
приблизительно 2 недель. Во многих случаях заболевания пищевого 
происхождения клинические признаки появляются примерно через 12-48 часов 
после приема ботулотоксина.

Ботулизм характеризуется прогрессирующим двигательным параличом. У 
животных он обычно проявляется в виде восходящего паралича, который в 
первую очередь поражает задние конечности. Также могут проявляться
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вегетативная дисфункция, трудности с жеванием и глотанием, нарушения 
зрения, общая слабость и нарушение координации. Потеря мышечного тонуса 
вокруг глаз и рта может привести к появлению вялости или сонливости, 
сопровождающейся опущением век, расширением зрачков и замедлением 
зрачковых рефлексов. Нарушения чувствительности отсутствуют. Смерть 
обычно наступает в результате паралича дыхательных мышц. Слабо пораженные 
животные могут выздороветь при минимальном лечении.

Жвачные животные. Нарастающая мышечная слабость и нарушение 
координации, прогрессирующие до паралича, являются наиболее очевидными 
признаками у крупного рогатого скота. Голова может быть аномально низко 
опушена. Другие клинические признаки могут включать трудности с жеванием 
и глотанием, повышенное слюноотделение, высовывание языка, запоры и 
задержку мочи. Тест на язык, который оценивает способность животного 
сопротивляться или втягивать язык, когда его вытягивают изо рта в стороны, 
часто выявляет нарушение функции. У крупного рогатого скота, который 
становится лежачим, голова часто повернута к боку, аналогично корове с 
гипокальциемией. Такие осложнения, как аспирационная пневмония и 
пролежни, часто встречаются у крупного рогатого скота, пораженного 
ботулизмом в течение длительного периода времени. Животные, лежащие на 
боку, обычно очень близки к смерти. Некоторые животные могут быть найдены 
мертвыми без каких-либо клинических признаков. В ходе нескольких вспышек 
сообщалось об атипичных проявлениях со стороны желудочно-кишечного 
тракта (диарея, срыгивание, рвота и обильное слюноотделение)

Клинические признаки схожи у мелких жвачных животных, но влияние на 
жевание и глотание, как сообщается, менее выражено. Дугообразная спина, 
сопровождающаяся опущением головы, шеи и хвоста, • обычная картина для 
этих видов животных, а на ранних стадиях ботулизма у овец отмечалась 
необычная скованная походка.

Висцеральный ботулизм. Некоторые авторы предполагают, что 
токсикоинфекционныи ботулизм и/или хроническое воздействие 
ботулотоксинов вызывает у крупного рогатого скота синдром, называемый 
“ висцеральным ботулизмом” . Клинические признаки, о которых сообщалось в 
пораженных стадах, включали вялость, снижение выработки молока, запоры, 
чередующиеся с диареей, зависимые отеки, неинфекционный хронический 
ламинит, атаксию, паралич, набухание вен, затрудненное дыхание, втянутый 
живот, истощение и неожиданные смерти. В более позднем отчете описывалось 
стадо с нарушениями опорно-двигатепьного аппарата, опухшими суставами, 
срыгиваниями, вязкой слюной, опушенными головой и хвостом, нагноением 
кожных ран, плохим сосанием у телят и падежом через несколько недель. 
Сообщается, что большинство случаев заболевания приходится на 
перипартальный период. Вопрос о том, является ли висцеральный ботулизм 
настоящим синдромом, является спорным. Недавнее исследование "случай- 
контроль" не смогло подтвердить связь с ботулизмом на некоторых фермах с 
признаками висцерального ботулизма.
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Лошади. Признаки интоксикации ботулиническим токсином у взрослых 
лошадей напоминают таковые у жвачных животных.

Гоксикоинфекционный ботулизм у жеребят (синдром трясущегося 
жеребенка) обычно характеризуется слабостью, шаткой походкой, мышечным 
тремором и дисфагией. Пораженные жеребята часто не могут стоять более 
нескольких минут. Также могут наблюдаться запоры, снижение тонуса век, 
языка и хвоста, мидриаз, частое мочеиспускание и другие признаки 
двигательном или вегетативной дисфункции. Без лечения смерть от паралича 
дыхания обычно наступает через 24-72 часа после появления первых признаков. 
Некоторые жереоята могут быть найдены мертвыми.

Травяная болезнь лошадей. Травяная болезнь лошадей - это 
нейродегенсративное заболевание, которое наблюдается у пасущихся лошадей. 
Это заболевание, которое часто приводит к летальному исходу, имеет как 
острые, так и хронические проявления. Он характеризуется нарушением 
функции вегетативной нервной системы и выраженными признаками нарушения 
моторики кишечника. В хронических случаях часто наблюдаются потеря веса и 
прогрессирующая миастения. Травяная болезнь лошадей, как правило, 
наблюдается у молодых взрослых лошадей и наиболее распространена весной. 
Причина до сих пор не установлена. Есть некоторые доказательства связи с 
ботулизмом III типа; однако возможно, что это совпадение или что дисфункция 
кишечника предрасполагает этих животных к  росту клостридий в желудочно- 
кишечном тракте.

Свиньи. Свиньи относительно устойчивы к  ботулизму. Сообщалось о 
таких клинических признаках, как анорексия, отказ от литья, рвота, расширение 
зрачков и паралич мышц.

Лисы, норки и хорьки. Клинические признаки у этих видов напоминают 
таковые у других животных. Во время вспышек ботулизма среди норок многие 
животные могут быть найдены мертвыми, в то время как у других наблюдается 
вялый паралич различной степени тяжести и одышка. У некоторых лисиц, 
пораженных легкой степенью, парализованы только задние лапы. Эти животные 
мо|-ут сидеть и волочить заднюю часть тела.

Собаки и кошки. Ограниченные исследования на собаках показывают, 
что этот вид относительно нечувствителен к введению ботулинического токсина. 
Сообщалось о таких клинических признаках, как рвота и боль в передней части 
живота, а также неврологические симптомы (например, слюноотделение, 
нарушение координации движений, слабость в ногах при подъеме, 
неспособность к  мочеиспусканию, снижение рефлексов). У  некоторых собак, 
подвергшихся экспериментальному воздействию, отмечались гиперемия 
слизистых оболочек рта, зловонная коричневатая слюна, хейлит и необычный 
хриплый, подавленный лай или поскуливание. Некоторые собаки 
выздоравливали, но другие умирали от дыхательной недостаточности. Одна 
беременная сука, которая заболела ботулизмом вскоре после разведения, родила, 
по-видимому, здоровых щенков несмотря на то, что во время болезни была 
госпитализирована на 5 дней и имела некоторые остаточные дефекты в течение 
менее I месяца.
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Во время единственной вспышки, описанной у кошек, первыми 
признаками были анорексия и легкая депрессия, за которыми последовал 
восходящий вялый паралич, а в некоторых случаях и одышка. Некоторые 
серьезно постряпавшие кошки умерли, другие выздоровели спонтанно и быстро.

Морские млекопитающие. Сообщалось о случаях гиподинамии и 
дисфагии, за которыми в некоторых случаях следовали внезапные смерти, у 
морских львов. Хотя некоторые животные казались голодными, жевали рыбу и 
пытались проглотить, в конце концов они выпускали частично оережеван^ю 
рыбу изо рта.

Птицы. Нежелание двигаться и вялость могут быть первыми признаками, 
наблюдаемыми у домашней птицы. Ботулизм обычно поражает сначала ноги 
домашней птицы и водоплавающих птиц, а затем крылья и шею. Более легкие 
случаи могут ограничиваться парезом или параличом ног. У чаек вначале может 
наблюдаться воздействие токсина на мышцы крыльев, проявляющееся в 
замедленном или нескоординированном полете. Чайки с легким поражением 
могут стоять и бегать, но не летать. У птиц, больных ботулизмом, может 
наблюдаться диарея с повышенной частотой, а также дополнительные 
неврологические симптомы, такие как паралич мигательной перепонки. Перья у 
кур могут быть взъерошены, и они могут легко выпадать при обращении с 
птицами. Птицы могут погибнуть от нарушения дыхания, а водоплавающие 
птицы с парализованной шеей могут утонуть. У  кур-несушек, больных 
ботулизмом, по-видимому, не наблюдается значительного снижения 
яйценоскости и качества яиц.

Рептилии. Сообщалось о потере равновесия и вялом параличе ног с 
последующим утоплением у зеленых морских черепах (СЬе1оша туЦаз).

Рыбы. Сообщалось о случаях потери равновесия и неустойчивого 
плавания у рыб, больных ботулизмом. Некоторые рыбы могут пытаться плавать 
головой вверх / хвостом вниз, всплывая на поверхность воды. Первым 
признаком, выявленным в ходе эксперимента у радужной форели, были 
учащенные всплески при плавании. Гиперпигментация была также замечена у 
некоторых экспериментально инфицированных рыб, включая круглого бычка 
(Кео§оЫиз те1апо$ютиз), желтого окуня (Регса Яауезсепз) и некоторых 
представителей семейства карповых (Сурппк!ае). Аномального поведения при 
плавании у этих пациентов не наблюдалось вплоть до поздних стадий 
гиперпигментации. Как и другие позвоночные, рыбы обычно погибают от 
нарушения дыхания. На этой стадии они обычно неподвижны. Некоторые рыбы 
с легкими клиническими признаками, такими как небольшая потеря равновесия 
и учащенные всплески при плавании, могут полностью восстановиться.

Патанатомическне изменения. У животных, погибших от ботулизма, нет 
патогномоничных повреждений; любые повреждения обычно являются 
результатом мышечного паралича, истощения, неспособности есть и пить или 
других побочных эффектов. Могут отмечаться застойные явления в различных 
тканях, а паралич дыхания может вызывать неспецифические симптомы в 
легких. Некоторые штаммы С. ЬоШИпшп также вырабатывают энтеротоксин, 
который может вызывать диффузные кишечные кровотечения.
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Сообщается, что отек головы и шеи, вероятно, связанный с опущенной 
головой, является распространенным, но противоречивым явлением у лошадей. 
При синдроме жеребенка-шейкера наиболее характерными поражениями 
являются избыток перикардиалытои жидкости с примесью фибрина, отек легких 
и застойные явления.

Рис. Порка Вялый паралич, характерный для ботулизма

Рис. Утка. Вялый паралич, характерный для 
ботулизма

Рис. Корова. Вялый паралич, характерный 
для боту лнзма

Рис. Корова. Вялый паралич, характерный Рис. Корова. Вялый паралич, характерный 
дня ботулизма для ботулизма

Д иагностические тесты. Окончательный диагноз может быть поставлен, 
если ботулинический токсин обнаружен в образцах окружающей среды 
(например, корме), сыворотке, желудочно-кишечном содержимом (желудок, зоб
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или кишечник), ранах, рвотных массах, фекалиях или тканях, таких как печень. 
Пробы кала с большей вероятностью помогут в диагностике, чем сыворотка, 
которая обычно содержит этот токсин только на ранних стадиях заболевания и 
редко дает положительный результат у некоторых животных. Повторный отбор 
проб кала может улучшить выявление. Низкие уровни токсина может быть 
трудно обнаружить, и предполагаемый диагноз у высокочувствительных видов 
животных (например, крупного рогатого скота и лошадей) иногда должен 
основываться на клинических признаках и исключении заболеваний с 
аналогичными признаками.

Ботулиническим токсин обычно идентифицируется с помощью биоанализа 
на мышах (тест на нейтрализацию мышей), который может занять до 4 дней, но 
в некоторых лабораториях могут быть доступны ИФА-анализы и ПЦР-анализы. 
Поскольку И Ф А выявляет как активные, так и инактивированные токсины, при 
проведении этого теста возможны ложноположительные результаты. ПЦР-тесты 
могут также выявлять некоторые "молчащие” гены ботулотоксина. У  мышей 
выявляются только активные токсины. Предварительная инкубация образцов в 
анаэробных условиях может повысить чувствительность как И Ф А , так и ПЦР. В 
одном недавнем исследовании сообщалось, что хранение образцов при 
комнатной температуре или 5°С (41”Б), а не при -18°С (О Т ), снижает 
чувствительность ПЦР-теста на С. ЬоШПпит, даже если образцы хранились всего 
48 часов. Также разрабатываются другие виды анализов, которые мО1ут заменить 
биологический анализ на мышах. Некоторые из них измеряют активность 
токсина с помощью синтетических пептидов, имитирующих его мишени. 
Ботулинические токсины могут быть идентифицированы во время теста на 
нейтрализацию на мышах или с помощью генетических методов.

Богулизм также может быть диагностирован путем выделения клостридии, 
продуцирующих токсин, из клинических образцов и/или предполагаемого 
источника интоксикации. С  (мИиНпит можно культивировать на различных 
твердых и жидких средах, включая кровь или яичный желток-агар, но для этого 
требуются анаэробные условия. Обработка теплом и/или этанолом, которые 
уничтожают конкурирующие микроорганизмы, но не споры клостридий, может 
еле собствовать извлечению сильно загрязненных образцов, таких как продукты 
питания или фекалии. Биохимические тесты, морфология и определение летучих 
продуктов обмена веществ с помощью газожидкостной хроматографии 
помогают в идентификации. Метаболические особенности и другие 
характеристики варьируются в зависимости от штамма/группы. Для 
окончательной идентификации используется демонстрация ботулинического 
токсина. Молекулярные методы, такие как мультилокусное типнрованис 
последовательностей (М С 8 Т ) или анализ с переменным числом тандемных 
повторов (УЫ Т К), М015Т помочь определить источник вспышки.

Серологический анализ обычно не помогает в постановке диагноза, но 
сообщалось об обнаружении антител к ботулиническому токсину у некоторых 
выздоровевших животных, включая лошадей, крупный рогатый скот и собаку. У  
собаки в парных образцах сыворотки было обнаружено четырехкратное
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увеличение титра. Для диагностики ботулизма у жеребят были использованы 
повторяющиеся исследования по стимуляции нервной системы.

Лечение. Связывание ботулинических токсинов с концевыми 
пластинками нейронов невозможно обратить вспять; однако концевые 
пластинки могут регенерировать, если сохранить жизнь пациенту. 
Искусственная вентиляция легких значительно снизила смертность жеребят, но 
она непрактична и/или недоступна для некоторых животных, таких как взрослый 
домашний скот. Для выведения части токсина из желудочно-кишечного тракта 
можно использовать промывание желудка, рвотные и слабоалкогольные 
средства н/или клизмы, а активированный уголь или другие вещества могут 
помочь предотвратить всасывание. В местах с высокой соленостью воды, 
снабжение степных птиц пресной водой может улучшить их состояние. 
Надглазничная железа у этих птиц, отвечающая за осморегуляиию, 
иннервируется нервами, пораженными токсином.

Антитоксины могут нейтрализовать ботулотоксины, циркулирующие в 
организме птиц и млекопитающих, при условии, что антитела соответствуют 
типу токсина. Решение о лечении антитоксинами часто принимается до 
получения результатов типирования. В некоторых случаях можно сделать 
обоснованное предположение, основываясь на наиболее распространенных 
типах токсинов у данного вида и в данной местности. В некоторых странах 
доступны антитоксины, нейтрализующие более одного типа токсинов, включая 
пятивалентные антитоксины (типы А-Е). Раннее введение антитоксина, когда 
животное еще стоит на йогах, было связано с улучшением выживаемости 
лошадей. Если это возможно, это следует рассмотреть до направления лошади в 
отделение интенсивной терапии. Экономические соображения могут ограничить 
применение антитоксинов у некоторых видов. Однако сообщалось, что лечение 
одной группы птиц было экономически эффективным из-за их небольшого 
размера. I уанидин гидрохлорид также использовался для ослабления нервно- 
мышечной блокады, особенно в прошлом, когда антитоксины были менее 
доступны.

Антибиотики не нужны при ботулизме пищевого происхождения, 
поскольку' микроорганизмы не размножаются в организме. Иногда их с 
переменным успехом применяют при лечении домашней птицы. У жеребят 
антибиотики в основном используются для предотвращения вторичных 
осложнений, таких как аспирационная пневмония. Могут ли они играть какую- 
либо роль в выведении микроорганизма из кишечника жеребят, неясно; лечение 
этого заболевания в основном основано на опыте детского ботулизма у людей, 
при котором антибиотики не применяются. Следует избегать приема препаратов, 
обладающих нервно-мышечными блокирующими свойствами, таких как 
аминогликозиды.

Некоторые животные с легкой формой заболевания могут выжить при 
минимальном лечении или выздороветь самостоятельно.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
столкнулись с ботулизмом или подозревают его у себя, должны следовать 
национальным и,или местным рекомендациям по информированию о болезнях.
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Проф илактика. Корм для норок и других животных, выращиваемых на 
фермах, может подвергаться тепловой обработке шили подкислению, чтобы 
снизить риск ботулизма. Не следует допускать попадания тушек в корм для 
травоядных животных, а силос следует контролировать на предмет надлежащего 
подкисления. Повторное использование подстилки от бройлеров на фермах для 
разведения жвачных животных в качестве корма или подстилки увеличивает 
риск ботулизма. Если подстилка от оройлеров разбросана по полям, ее следует 
немедленно вспахать. Жвачным животным следует давать кормовые добавки, 
чтобы снизить заболеваемость при недостатке питательных веществ. В 
некоторых странах могут быть доступны вакцины для лошадей, крупного 
рогатого скота, овец, коз, норок и/или птиц. Вакцинация коров снижает риск 
ботулизма у жеребят. Вакцина против одного типа токсинов не зашишает 
животных от других типов.

Другие меры могут помочь в борьбе со вспышками, как только они 
начнутся. Туш ки следует собирать незамедлительно, чтобы предотвратить 
каннибализм из-за токсичных тушек, в то время как борьба с мухами помогает 
предотвратить появление "токсичных” личинок (личинок, которые проглотили 
ботулиническим токсин). По возможности, следует удалить подстилку из 
птичников. Если это невозможно сделать, то для подавления роста клостридии в 
подстилке могут быть использованы дезинфицирующие средства или другие 
методы обработки. Такж е рекомендуется проводить очистк) и дезинфекцию 
окружающей среды. Несмотря на эти меры, некоторые фермы могут оставаться 
устойчиво зараженными после вспышки. Борьба со вспышками среди диких 
птиц может быть сложной. Были предприняты попытки использовать такие 
методы, как предотвращение использования птицами зараженных территории, 
внесение изменении в окружающую среду, которые уменьшают 
распространение С. ЬоСиНпит (например, уменьшение количества 
разлагающихся анаэробных растительных веществ) и сбор птичьих тушек. Одно 
недавнее исследование показало, что тщательный сбор тушек диких птиц, 
возможно, не сможет существенно повлиять на ход вспышке

Заболеваемость и смертность. Среди домашней птицы ботулизм, как 
правило, наиболее распространен летом. Большинство вспышек заболевания 
происходит средн цыплят-бройлеров, особенно в интенсивно выращиваемых 
стадах, в возрасте от 2 до 8 недель. Сообщается, что цыплята становятся менее 
восприимчивыми по мере взросления, и ботулизм редко встречается у несушек. 
У  индеек это заболевание, по-видимому, чаще всего встречается у птиц в 
возрасте от 6 до 16 недель. Уровень смертности стада от 1 до 40%  является 
обычным явлением среди домашней птицы, но были задокументированы и более 
высокие показатели смертности. Сообщается, что ботулизм особенно сильно 
поражает фазанов, содержащихся в вольерах, и более 80%  стада может 
погибнуть. Вспышки ботулизма регулярно наблюдаются у диких 
водоплавающих и околоводных птиц, иногда поражая до миллиона и более птиц. 
Утки-любители, лысухи и чайки являются одними из наиболее часто 
поражаемых видов. Грифы, по-видимому, устойчивы к ботулизму.
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Сообщается, что среди домашних млекопитающих лошади и жвачные 
животные особенно чувствительны к оотулиничсскому токсину. Смертность от 
этого заболевания у крупного рогатого скота часто составляет около 90%, 
поскольку эффективное лечение и поддерживающим уход у этого вида, как 
правило, недоступны и/ияи экономически нецелесообразны. Также были 
описаны случаи смертности взрослых лошадей во время вспышек, достигавшие 
70-90%. Тем не менее, показатель летальности среди госпитализированных 
лошадей составил 50% в одной ферме, куда их направили, при высоком 
показателе выживаемости (95%) у животных, которые могли стоять на ногах в 
течение всего периода их пребывания. Почти 80% лошадей, участвовавших в 
этом исследовании, получали антитоксин. Одно время летальность от синдрома 
жеребенка-трясуна составляла °0%, но применение интенсивной терапии, 
искусственном вентиляции легких и антитоксина значительно улучшило 
показатели выживаемости. Примерно 88% жеребят, получавших искусственную 
вентиляцию легких в одном исследовании, и 96% жеребят, получавших лечение 
в другом исследовании (некоторые из которых не нуждались в респираторной 
поддержке), выздоровели.

Считается, что плотоядные животные и свиньи относительно устойчивы к 
ботулизму; тем не менее, они могут заболеть, если употребляют достаточные 
дозы токсина. Зараженные корма иногда приводят к вспышкам, поражающим 
сотни или тысячи не вакцинированных норок, хорьков и (редко) лис, 
выращиваемых на фермах. Во время одной крупной вспышки от ботулизма 
погибло более 50 000 лисиц, разводимых на фермах, и других видов животных. 
Большинство животных, пострадавших в результате этой вспышки, были 
голубыми лисицами (А1орех (арорив) и теневыми лисицами, цветным вариантом 
этого вида. Смертность была низком (<4%) у черно-бурых и голубо-буровато- 
коричневых лисиц, которые являются цветовыми вариантами лисицы 
обыкновенной (Уи1ре$ Уи)рез). В ходе ограниченного числа лабораторных 
экспериментов кошки и собаки были относительно устойчивы к введению 
ботулинического токсина. В одном исследовании собаки не заболевали, если 
только им не отказывали в еде в течение 48 часов до того, как они подверглись 
воздействию токсина. Во время единственной вспышки, о которой сообщалось, 
кошки съели ткани мертвого пеликана, которые содержали очень высоким 
уровень ботулинического токсина. Четыре из восьми кошек умерли, но 
выжившие быстро выздоровели. Считается, что выживание после случая 
ботулизма не приводит к выработке иммунитета к этому заболеванию.

Существует относительно мало информации о ботулизме у рыб. 
Показатели смертности рыб, которым перорально вводили различные дозы 
токсина, составили 92-100% у бычков-кругляков, 83-92% у судака (Бапбсг 
уПгеиз), 42-92% у радужной форели и 25-67% у желтого окуня. Желтый окунь 
также прожил значительно дольше, чем три другие вида.

Контрольные вопросы
I. Какие биологические особенности С1о$1пб|ит Ьо1и1тит обеспечивают 

его выживание а окружающей среде и способность продуцировать 
ботулиническим токсин в анаэробных условиях?
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2. В чем различия между генетическими группами [-111 С. ЪоСиПпит и 
какое значение эти различия имеют для ветеринарной практики?

3. Какие тины ботулинического токсина (А -С и мозаичные формы) 
наиоолее значимы для различных видов животных, и почему типированис 
токсина важно при выборе антитоксина?

4. Ооъясните молекулярный механизм действия ботулинического 
непротоксина на нервно-мышечную передачу и причины развития вялого 
паралича.

5. Какие факторы окружающей среды (рН, температура, влажность, 
конкурирующая микрофлора) слосооствуют прорастанию спор и накоплению 
токсина в кормах?

6. В чём различия патогенеза пищевого, раневого и токсикоинфекиионного 
ботулизма у животных?

7. Почему лошади и жвачные животные считаются особенно 
чувствительными к ботулиническому токсину, тот да как плотоядные и свиньи - 
относительно устойчивыми?

8. Какие клинические признаки позволяют дифференцировать ботулизм от 
других заболевании с вялым параличом (гипокальциемия, листериоз, бешенство, 
отравления)?

9. В чем особенности синдрома жеребенка-трясунка и какие механизмы 
лежат в основе токсикоинфекиионного ботулизма у жеребят?

10. Каковы диагностические возможности и ограничения биоанализа на 
мышах, ИФА и ПЦР при выявлении оотулинического токсина?

11. Почему серологические методы имеют ограниченное значение в 
диагностике ботулизма у животных?

12. Обоснуйте необходимость раннего введения антитоксина и объясните, 
почему он неэффективен после связывания токсина с нервными окончаниями.

13. Какие меры профилактики ботулизма наиболее важны при заготовке и 
хранении силоса, сенажа и кормов животного происхождения?

14. Какую роль играют тушки животных и личинки мух в поддержании и 
распространении вспышек ботулизма среди птиц и жвачных?

15. Какие ветеринарно-санитарные и биобезопасные меры необходимо 
применять при вспышках ботулизма на фермах и в популяциях диких птиц?
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7.13 О-лихорадка
Вирусная лихорадка, кокеиеллез, лихорадка ня скотобойнях

Актуальность. Лихорадка Ку - это зоонозное заболевание, вызываемое 
внутриклеточной бактерией Сох1е11а ЬигпеГп. Хотя у нее широким спектр хозяев, 
у животных этот микроорганизм известен прежде всего, как причина потери 
репродуктивном функции у одомашненных жвачных животных. Клинические 
случаи, по-видимому, наиболее часты у овец и коз, с единичными падежами и 
случайными вспышками, которые могут затронуть до 50-90% стада. С.ЬигпеГп 
также был причастен к абортам и мертворождениям у некоторых других 
млекопитающих, хотя большая часть этих исследовании все еще является 
предварительной. Инфицированных животных бывает трудно распознать: у 
небеременных животных, по-видимому, нет каких-либо явных клинических 
признаков, а серопозитивность не всегда коррелируете выделением бактерий.

У людей, инфицированных С.Ьите1н, часто происходит сероконверсия без 
клинических признаков или развивается легкое, самоограничиваюшееся 
гриппоподобное заболевание. Однако этот микроорганизм может вызывать 
более серьезные синдромы, включая пневмонию и потерю репродуктивной 
функции. У некоторых людей, как правило, с уже существующими аномалиями 
сердечных клапанов или кровеносных сосудов, развиваются опасные для жизни 
осложнения. Люди обычно заражаются С.ЬитеШ от рожающих животных, 
особенно жвачных, которые могут выделять большое количество бактерии с 
продуктами для кормления. Аэрозольные организмы, выделяемые этими 
животными, иногда переносятся ветром на большие расстояния. Вспышки, 
передаваемые ветром, могут затронуть десятки и сотни людей, которые не имеют
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прямого контакта с животными. В результате одного исключительного 
инцидента в Нидерландах в период с 2007 по 2010 год было зарегистрировано 
более 4000 клинических случаев. Усилия по прекрашению этой вспышки 
привели к временному запрету на разведение и выбраковке более 50 000 мелких 
жвачных животных. Текущее состояние знаний об исследование С.ЬцгпеТн 
является неполным, и некоторые аспекты инфекций у людей и животных все еше 
обсуждаются или недостаточно хорошо изучены.

Этиология. Лихорадка Ку, которая у животных также известна как 
коксиеллез, возникает в результате заражения Сох1е11а ЬигпеГи. Эта мелкая 
коккооацилла является облигатным внутриклеточным патогеном семейства 
Сох1е11асеае, отряда Ее§.1&пе11а1е& и гамма-подразделения протеооактерий. С. 
ЬигпеШ имеет двухфазный жизненный цикл, чередующимся между 
кру зноклеточным вариантом (КК В ), который является реплицирующейся 
формой внутри клетки, и мелкоклеточным вариантом (М КВ ), 
нереплицирующимся внутри клетки, инфекционная форма. М КВ  обладает 
необычной спорообразной структурой с сильно конденсированным хроматином 
и обладает высокой устойчивостью к условиям окружающей среды. У  С. Ьигпеш 
также есть две различные антигенные фазы, фаза I и фаза И, основанные на 
изменениях, которые происходят в организме во время культивирования ш у й т о . 
Основное значение этих двух фаз заключается в том, что антитела к антигенам П 
фазы вырабатываются на ранних стадиях инфекции, но антитела к  антигенам ! 
фазы преобладают, если организм сохраняется дольше. Этот переключатель 
используется для того, чтобы отлича(ь острые инфекции у людей от 
хронических, хотя в настоящее время он не применяется у животных.

Другие виды СохвеИа и их влияние на эпидемиологию С. Ьигпеш. Одно 
время считалось, что С. ЬигпеГн является единственным представителем рода 
Сох 1е! 1а. Однако в настоящее время несколько видов-кандидатов обнаружены у 
рептилий (С. сЬегахО, птиц (С. аущ т) и человека (С. я1а$51Пеп$15). Бактерии, 
подобные коксиеллам, также распространены в клещах, и один из таких 
организмов недавно был обнаружен у лошадей. Недавно выявленные 
родственники С. ЬигпеСп потенциально могут изменить некоторые аспекты его 
эпидемиологии. Например, считается, что С. ЬигпеТп часто встречается у более 
чем 40 видов клешей; однако современные ПЦР-тесты также могут выявлять 
бактерии, подобные коксиелле, и вопрос о том, действительно ли все эти клещи 
были инфицированы С. Ьигпет, в настоящее время вызывает сомнения.

Восприимчивые ж ивотны е. С. ЬигпеСй в первую очередь поражает свеп. 
коз и крупный рогатый скот, но он также связан с потерей репродуктивной 
функции у кошек, собак, лошадей, водяных буйволов, оленей и экзотических 
копытных, содержащихся в неволе, вклю <ая водяного козла (КоЬиз 
еИ1р$,ргуп1пи$), соболиную антилопу (Нфро1га§и5 т§ег) и несколько видов 
газелей. Предполагается, что он также поражает верблюдов. Инфекции 
встречаются у многих других видов, которые, как известно, не имеют 
клинических признаков. Прямые н/или серологические доказательства наличия 
С. Ьигпеш были обнаружены у грызунов/мелких млекопитающих, свиней, диких 
кабанов, различных зайцеобразных (кроликов, зайцев, зайцев-русаков), лисий.
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койотов (С ат$  1а(гап$), енотов (Ргосуоп 1о(ог), скунсов, опоссумов, барсуков 
(ТахиЛеа 1ахиз), черных медведей (1!гзиз атепсапиз), европейских диких кошек 
(Еейз зИуез^пз), диких ягуаров (РатЬега опса), содержащихся в неволе 
египетских мангустов (Негрез(езюбпеипюп), морских млекопитающих (включая 
тюленей, морских львов и морских выдр), различных австралийских сумчатых, 
а также диких или содержащихся в неволе экзотических копытных. Этот 
микроорганизм также был обнаружен у птиц с бессимптомным течением, 
включая голубей, ласточек, попугаев, ворон, гусей, грифов (Оурз ййуиз), черных 
коршунов (М ||уи$ пи^гапз) и других видов, а также у змей, черепах (КасЬи^а $р.) 
и варанов (Уагапиз шсйсиз). В некоторых обзорах упоминается, что С. ЬигпеШ 
может заражать рыбу, хотя, по-вндимому, за последние 50 лет не было 
опубликовано никаких документов, подтверждающих это.

Овцы, козы и крупный рогатый скот, по-видимому, являются основными 
резервуарами для С, ЬигпеШ, но, как сообщается, этот организм также 
поддерживается выращиваемыми на фермах благородными оленями. К  числу 
некоторых предполагаемых водоемов для диких животных относятся олени, 
грызуны/мелкие млекопитающие и кролики, а также трехпалые ленивцы 
(Вгабуриз (п<1ас1у1и5) во Французской Гвиане и западные серые кенгуру 
(Масгориз (иН^тозиз) в Австралии.

Зоонотнческнй потенциал. С. Ьигпе!п является патогенным для человека.
Географическое распространение. С. Ьите1п был обнаружен в 

большинстве стран, где проводился эпиднадзор. Однако несколько стран или 
регионов, таких как Новая Зеландия, Норвегия, Исландия и Французская 
Полинезия, сообщают, что на сегодняшний день они не обнаружили никаких 
свидетельств присутствия этого микроорганизма в ходе исследовании.

П ути передачи. Считается, что животные заражаются при 
непосредственном контакте, такими путями, как вдыхание и проглатывание, или 
аэрозолями. Сообщалось, что переносимые по воздуху инфекционные частицы 
разносятся на расстояние до 11 миль. С. Ьигпе(п в больших количествах 
выделяется с продуктами жнзнедея1ельности, такими как плацента 
Микроорганизмы могут выделяться как при нормальной беременности, так и 
после потери репродуктивной функции. С. битей» также встречается во 
влагалищных выделениях, молоке, фекалиях и моче, а также был обнаружен в 
сперме некоторых видов животных (йапример, крупного рогатого скота, газели 
доркас (СагеНа <1огсаз пе@1ес1а), людей и экспериментально инфицированных 
мышей). Передача инфекции половым путем была продемонстрирована на 
мышах. Инфицированные животные не обязательно выделяют возбудителей 
всеми путями одновременно, и некоторые исследования предполагают, что у 
разных видов могут преобладать разные пути передачи инфекции. Бактерия С. 
Ьите1п может сохраняться в некоторых тканях, включая молочные железы, 
надвыменные лимфатические узлы и матку, а жвачные животные могут 
выделять ее с молоком, плацентой и выделениями из репродуктивных органов в 
течение более чем одной беременности и лактации. В качестве возможных мест 
персистенции также рассматривались костный мозг и жировая ткань.
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С. Ъитебт может передаваться клещами и, возможно, другими 
членистоногими. Он был обнаружен у ряда видов клешей, а у некоторых видов 
была продемонстрирована трансстадиальная и трансовариальная передача. 
Значение клещей может варьироваться в зависимости от ситуации, и, как 
правило, в развитых странах они считаются более значимыми для дикой 
природы, чем для домашних стад. С. ЬигпеГп также способен заражать клещей, 
блох (ХепорзуПа сЬеор!5, Сгепосерйайбез ГеНз и С. саша! человеческих вшей, 
клопов и мух. Неясно, могут ли большинство этих членистоногих переносить 
этот организм; однако в некоторых лабораторных экспериментах человеческие 
вши и блохи не смогли заразить животных. С. ЬигпеГп способен размножаться в 
амебах, но играют ли они какую-либо роль в поддержании его в природе, 
неизвестно

Люди, как правило, заражаются через аэрозоли, часто при контакте с 
родившим животным. Микроорганизмы также могут передаваться перорально с 
непастеризованным молоком или другими загрязненными продуюами. 
Важность клещевых инфекций неясна, хотя сообщалось, что внутрикожная 
вакцинация является эффективным способом передачи инфекции от человека к 
добровольцу. Сообщается, что люди заражаются С. ЬигпеСи теми же путями, что 
и животные, но, по-видимому, случаи передачи от человека к человеку редки. 
Есть несколько сообщении о людях, которые заразились при оказании помощи 
при родах или проведении аутопсии, а одна беременная женщина с 
периодическими вагинальными кровотечениями, по-видимому, передала вирус 
своей соседке по палате. В нескольких случаях предполагалось, что инфекция 
передастся половым путем, хотя возможны и другие источники. Переливание 
крови и трансплантация костного мозга проводятся редко, но некоторые 
исследования показывают, что риск передачи инфекции через кровь может быть 
низким.

Бактерия С. Ьигпеш может сохранять жизнеспособность в окружающей 
среде в течение длительного времени. Сообщается, что она выживает до 30 дней 
в высушенной мокроте; 120 дней в пыли; 49 дней в высушенной моче 
инфицированных морских свинок; не менее 19 месяцев в фекалиях клещей; 42 
месяца в молоке или 12-16 месяцев на шерсти при температуре 4-6°С (39-43°Р); 
и 7-10 месяцев на шерсти при комнатной температуре. Тем не менее, опыт 
Нидерландов показывает, что вспышки инфекции среди людей, переносимые 
ветром, в основном происходят во время абортов у животных, и число новых 
случаев заражения быстро снижается после прекращения абортов.

Дешнфекиия. С. Ьигпеш относительно устойчив к дезинфицирующим 
средствам. Также сообщается, что доза заражения невелика. К средствам, 
которые, как сообщается, эффективны при контакте в течение 30 м и н у т , 
относятся 70%-ный этанол и некоторые дезинфицирующие средства на основе 
четвертичного аммония (например, М1сгоСКст-Р1и8®, 5% Еттго-СЬет®). Этот 
микроорганизм также может быть инактивирован 5%-ной перекисью водорода 
или газообразным формальдегидом, 5%-ным хлороформом или газообразным 
этиленом в герметичной увлажненной камере. Сообщается о различной 
чувствительности к гипохлориту, фенольным дезинфицирующим средствам и
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формалину. В рекомендациях Центра по контролю и профилактике заболевании 
(СЭС) отмечается, что гипохлорит натрия (разведение бытового отбеливателя 
1:100) или 1% раствор Уикоп 8®  приводят к снижению инфекционности более 
чем на 90%. Хотя, как сообщается, 2%-ныи формальдегид уничтожает С. Ьигле1и, 
он был выделен из тканей, которые хранились в формальдегиде в течение 
нескольких месяцев. Источники также расходятся во мнениях относительно 
эффективности препарата Лизол®, состав которого несколько раз менялся.

Физическая инактивация может быть осуществлена с помощью гамма- 
облучения или высокого нагрева, включая высокотемпературную пастеризацию 
молока (например, 161°Б/72°С в течение 15 секунд).

Клинические признаки. Инкубационный период. Продолжительность 
инкубационного периода варьируется, поскольку нарушение репродуктивной 
функции обычно является единственным признаком заболевания у животных, 
инфицированных естественным путем.

У жвачных животных значимые клинические признаки, по-видимому, 
наблюдаются только у беременных животных и характеризуются абортами, 
мертворождением и рождением слабого или мелкого потомства. 
Репродуктивные потери могут возникать в виде вспышек у овец и коз, но у 
крупного рогатого скота они, по-видимому, носят спорадический характер. 
Сообщается, что большинство абортов происходит на ранних сроках 
беременности. Анорексия, депрессия, агалактия и задержка плодных оболочек 
возможны, но они, по-видимому, встречаются редко, и большинство абортов не 
имеют серьезных предвестников. Иногда это может повлиять на последующую 
беременность. Была высказана гипотеза о связи между инфекциеи С. ЬигпеШ и 
эн дометритом/ме тритом или бесплодием у крупного рогатого скота и овец, а 
также предположена возможная связь с субклиническим маститом у крупного 
рогатого скота. Для подтверждения этих связей необходимы дополнительные 
исследования.

С. ЬитеЗп также рассматривается как причина репродуктивных потерь у 
лошадей, кошек, собак, водяных буйволов и разводимых на фермах благородных 
оленей (Сегуиз е1ар1ш8), а также у содержащихся в неволе водяных козлов (КоЬиз 
еШрыргутппиз), соболиных антилоп (№рро1га^и$ ш^ет), газелей дама (Чапдег 
дата тЬогг) и других видов г азелей. В некоторых случаях этот организм был 
обнаружен в плаценте, плоде и влагалищных выделениях; однако доказать 
причинную роль сложно, поскольку он может быть обнаружен и во время 
нормальных родов. С. Ьигпеш был обнаружен в мазках из матки верблюдов с 
историей абортов и другими репродуктивными проблемами, и возможно, что он 
поражает этот вид. Аборты и перинатальные смерти были продемонстрированы 
у экспериментально инфицированных беременных мышей.

Естественно, инфицированные животные, нс находящиеся в состоянии 
беременности, включая одомашненных жвачных, по-видимому заражаются 
субклинически. Однако в одном из недавних обзоров упоминается возможность 
респираторных и пищеварительных расстройств у малышей. В некоторых 
ранних исследованиях экспериментально инфицированные овцы и крупный 
рогатый скот развивали лихорадку, анорексию и легкие респираторные
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симптомы (например, легкий кашель, ринит, учащенное дыхание). У лошадей, 
инокулированных низкой дозой воюудшеля, наблюдалась только лихорадка, но 
более высокие дозы приводили к респираторным симптомам, конъюнктивиту и 
кишечным симптомам (острый гастрит, эшериз). Экспериментально 
инфицированные кошки испытывали кратковременное, самоограничивающееся 
лихорадочное заболевание с неспецифическими симптомами (вялость, 
анорексия), в то время как у нечеловеческих примаюв, инокулированных 
аэрозольным путем, развивалось неспецифическое лихорадочное заболевание и 
рентгенологические признаки пневмонии. У некоторых экспериментально 
инфицированных грызунов наблюдались гепатит, спленомегалия и/или 
респираторные симптомы.

Паганатомические изменения. Аборты, вызванные С Ьигпе(и, у жвачных 
животных характеризуются плацентитом, поражающим в первую очередь 
межлопаточпые области. 11лацента, как правило, кожистая и утолщенная, и в ней 
может содержаться большое количество слизисто-гнойного экссудата, особенно 
по краям семядолей и в межреберных промежу.ках. Тяжелый васкулит 
воречается редко, но могут отмечаться тромбы и некоторая степень сосудистого 
воспаления. Абортированные плоды, как правило, свежие, хотя иногда они 
подвергаются аутолизу. Поражения плода обычно неспеиифичны, хотя 
сообщалось о пневмонии и микроскопических признаках некроза печени или 
гранулематозного воспаления.

Рис. Коза, плацента. Большинство 
котиледонов имеют бледно-коричневые 

края (некроз). Имеются разоросанные 
приподнятые коричневые дискретные 
межсемядольные бляшки (экссудат) и 

локально обширная область, где 
межсемядольная плацента непрозрачна, 

утолщена и коричнева) а.

Рис. Коза, плацента. Межсемядольиая 
плацента утолщена, непрозрачна и 

многоочагово покрыта коричневыми 
комками экссудата. Края нсскельких 

семядолей коричневые (некроз), а центры 
пятнистые красно-коричневые (застой и 

экссудация).

Диагностические тесты. В клинических случаях С. битеги или его 
нуклеиновые кислоты могут быть обнаружены в вагинальных выделениях, 
плаценте, родовых выделениях и абортированных плодах (например, в 
селезенке, печени, легких, желудочном содержимом). Выделение молока и
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молозива может быть периодическим. Сообщается, что мазки из крови, мочи, 
кала и влагалища полезны для скрининга некоторых животных, в том числе 
диких, на наличие этого микроорганизма.

В плаценте микроорганизмы могут быть обнаружены в виде экссудата или 
очагов воспаления с помощью модифицированных красителей Циля-Нильсена, 
Хименеса, Стампа, Гимзы или модифицированных красителей Костера, но нх 
обычно не обнаруживают при окрашивании по Граму. С. ЬигпеШ является 
кислотоустойчивым, плеоморфным, мелким и кокковидным или нитевидным. 
Следует соолюдать осторожность, чтооы визуально не перепутать его с 
СМатуборНЛа аЬоНих или бруцеллои. Идентичность может быть подтверждена 
с помощью иммуноокрашивания, а также других методов.

Диагностические лаборатории обычно используют ПНР для выявления С. 
Ьитети в секрете, выделениях и тканях. Также были опубликованы результаты 
анализа изотермической амплификации (ЬАМР), опосредованного петлей. 
Нуклеиновые кислоты С. ЬигпеТп могут оонаруживаться в плаценте после 
нормальных родов или одновременно с другими патогенами, поэтому следует 
соблюдать осторожность при выявлении клинических случаев, связанных с этим 
организмом. Гистопатология и количественный ПЦР-анализ могут помочь в 
установлении причинной роли. Недавно вакцинированные животные могут 
выделять вакцинные штаммы в течение первого месяца.

Выделение С. ЬигпеШ опасно для лабораторного персонала, поскольку 
требует соолюдения требовании стандарта В8Ь-3, а посевы редко используются 
для диагностики. Куриные яйца с эмбрионами не так эффективны, как клетки, и 
больше не рекомендуются для первоначального выделения. Лабораторные 
животные, такие как мыши и морские свинки, инотда использовались для 
выделения С. ЬигпеГп, в основном в прошлом. Различные методы 
генотипирования, такие как анализ тандемных повторов с переменным числом 
локусов (МЬУА), многомерное типирование последовательностей (М8Т) и 
однонуклеотидные полиморфизмы, могут быть полезны для установления связи 
между вспышками и их источником.

Сероло! ические тесты, включая непрямую иммунофлуоресценцию (РИФ), 
ИФА, микроагглютинацию и реакцию связывания комплемента, могут быть 
использованы для диагностики лихорадки Ку. Однако у некоторых животных 
сероконверсия, по-видимому, не происходит, а другие выделяют возбуди гели до 
того, как у них выработаются антитела. Таким образом, серологические 
исследования могут быть наиболее полезны в качестве теста для всего стада. 
Животные могут оставаться серопозитивными в течение нескольких лет после 
острой инфекции.

Лечение. Несмотря на то, что некоторые практикующие врачи 
рекомендуют антибиотики (обычно тетрациклин) в стадах, в которых 
происходит аборт из-за С. ЬигпеСп, в настоящее время нет четких доказательств 
их эффективности. Некоторые источники обеспокоены тем, что антиоиотики 
могут способствовать развитию лекарственной устойчивости, что может 
осложнить лечение клинических случаев у людей.
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Контроль. Ветеринары, которые столкнулись с лихорадкой Ку или 
подозревают ее у себя, должны следовать национальным рекомендациям по 
информированию о заболевании.

Профилактика. Минимизация ввоза нового поголовья может снизить 
риск занесения С. Ъигпе(н на незараженную ферму; однако )тот организм легко 
распространяется в виде аэрозоля и может также переноситься на территорию в 
ветреную погоду или попадать на предметы обихода. В зараженном с гаде 
стандартные меры по борьбе с абортами, такие как использование отдельных 
мест для окота и сжигание или захоронение плаценты и репродуктивных 
оболочек, как ожидается, снизят передачу инфекции между животными. 
Контроль окружающей среды включает регулярную уборку и дезинфекцию, 
особенно мест родов; надлежащее управление навозом; и избегание действии 
которые могут способствовать распространению бактерии в виде аэрозоля, таких 
как разбрасывание навоза в ветреную погоду. Также обычно рекомендуется 
хороший контроль клешей. Вакцины, вводимые животным до первой 
беременности, используются для защиты жвачных животных от клинических 
признаков в некоторых странах. Они могут уменьшить, но не устранить 
выделение организма. Для эффективного снижения заболеваемости может 
потребоваться проведение вакцинации в течение нескольких лет.

Заболеваемость и смертность. Инфекции, по-видимому, относительно 
распространены среди одомашненных жвачных животных, хотя некоторые 
исследования показали, что в отдельных случаях серопозитивным является лишь 
небольшой процент животных в стаде. Обзор исследовании крупного рогатого 
скота, овец и коз показывает, что во многих странах не менее 15-20% животных 
и стад подвергались воздействию этого организма. Высокие показатели 
заражения также были оонаружены у некоторых нежвачных видов, таких как 
верблюды на Ьлижнем Востоке и макроподы в Австралии. Ограниченное 
количество исследовании у собак сообщает о серопревалентности в диапазоне от 
< Ю% до 66%.

Репродуктивные потери у животных могут происходить как спорадически, 
так и в виде вспышек. Вспышки в основном регистрировались у мелких жвачных 
животных, хотя даже у этих видов они могут быть нечастыми, за исключением 
случаев первого появления С. Ьигпе1и на ферме. Во время вспышки 
репродуктивные потери, как сообщается, затрагивают 5-50% овечьего стада и до 
40% животных в некоторых козьих стадах. Спорадические репродуктивные 
потери также встречаются у крупного рогатого скота, но значительных вспышек 
у этого вида не зарегистрировано. Исследования, проведенные в Г ермании в 
период с 1993 по 1°96 год, показали, что 0,5-4% всех абортов у крупного 
рогатого скота вызваны С. Ьите1н. Гибель коровы-матери встречается редко у 
всех видов животных.

Контрольные вопросы
1. Опишите морфологические и биологические особенности Сох) е! 1а 

Ьите1>1, включая двухфазный жизненный цикл (ККВ и МКВ) и их значение в 
патогенезе заболевания.
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2. В  чём заключается различие между антигенными фазами I и И Сох!е11а 
би тей ! и как это используется в диа> нос гике инфекции у человека?

3. Почему овцы и козы считаются более эпизоотологически значимыми 
резервуарами 0-лихорадки по сравнению с крупным рогэплм скотом?

4. Объясните механизмы персистенции СохвеНа ЬигпеШ в организме 
жвачных животных и их эпизоотологическое значение.

5. Какие факторы способствовали крупной вспышке О-лихорадки в 
Нидерланды в 2007-2010  гг., и какие ветеринарные меры были приняты для ее 
ликвидации?

6. Перечислите основные пути передачи возбудителя среди животных и 
оцените роль аэрозольного механизма в распрос гранении инфекции.

7. Какова роль клещей в эпидемиологии О-лихорадки? Обсудите 
трансстздиальную и трансовариальную передачу возбудителя.

8. Почему серологическая диагностика О-лихорадки может быть 
недостаточно информативной при индивидуальном обследовании животных?

9. Какие патологоанатомические изменения плаценты наиболее 
характерны при абортах, вызванных Сох!е11а Ьигпе(н у коз и овец?

10. С  какими инфекционными агентами необходимо проводить 
дифференциальную диагностику при обнаружении планентита у жвачных 
животных?

11. Обоснуйте требования биологической безопасности уровня В8Е-3 при 
лабораторной работе с  Сох!е11а б и т ей !.

12. Оцените значение молока как фактора передачи инфекции и объясните 
роль пастеризации в инактивации возбудителя.

13. Какие дезинфицирующие средства считаются эффективными против 
Сох!е11а би т ей ! и с чем связана его повышенная устойчивость во внешней среде?

14. Проанализируйте причины высокой зоонозной опасности 0-лихорадки 
для работников животноводства и ветеринарных специалистов.

15. Обсули1е современные подходы к профилактике О-лихорадки в 
хозяйствах (вакцинация, биобезопасность, контроль абортов) и их ограничения.
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Глава 8. БОЛЕЗНИ КРУПНЫХ ЖВАЧНЫХ ЖИВОТНЫХ

8.1 Эмфизематозный карбункул
Эмфизематозным карбункул - острое инфекционное заболевание крупного 

рогатого скога, которое энзоотически возникает в неблагоприятных районах во 
время пастбищного и, реже, стойлового периода. Также были описаны случаи 
эмфизематозного карбункула у овец, но, в отличие от случаев у крупного 
рогатого скота, заболевание часто провоцируется попаданием возбудителя через 
раны, именно поэтому эмфизематозный карбункул у овец следует рассматривать 
как заболевание, связанное со злокачественным отеком. Возбудитель 
эмфизематозного карбункула, С1о$1п<11шп скаиуоец вызывает обширное 
поражение различных систем и тканей организма, сопровождающееся быстро 
нарастающим токсикозом, тяжелым очаговым поражением мышц в виде 
крепитирующего некроза, серозно-геморрагическои инфильтрации и 
повреждением прилегающей подкожной клетчатки, что приводит к летальному 
исходу почти в 100% случаев. Эмфизематозный карбункул является серьезной 
проблемой животноводческом отрасли не только из-за экономического ушерба, 
причиняемого заболеванием и гибелью животных, но и из-за возникновения 
стоиком неблагоприятной ситуации на территории, зараженной спорами 
возбудителя, и потерь от введения карантинных мер, и ограничений. Чаще всего 
заболевают крупный рогатый скот и мелкие жвачные животные в возрасте до 
трех лет.

Возбудитель эмфизематозного карбункула, €1о5(Г1бшт сЬацуое!, был 
выделен в 1876 году Боллинджером и Физером, а затем изучен и описан 
Арлуаном и Томасом в 1881-1884 годах, которые назвали его в честь 
французского ученого Ж.Б.А. Шово (1.В.А. Сйаиуеаи).

Клостридии этого вида представляют собой полиморфные 
грамположительные подвижные палочки с закругленными концами, размером 
0,4x0,6-2x8 мкм, содержащие споры, расположенные поодиночке или короткими 
цепочками, и относятся к строгим анаэробам. Споры располагаются центрально, 
субтерминально или лежат свободно, споры имеют овальную форму. В молодых, 
активно растущих культурах, а также в наголо! ическом материале клетки 
микроорганизма окрашиваются в грамположительный цвет, при дальнейшем 
культивировании они становятся грамотрицательными, а за счет образующихся 
спор приобретают веретенообразную или лимоновидную форму. Споры 
длительное время остаются в почве, создавая опасность заражения 
восприимчивых животных.

На жидких питательных средах они интенсивно растут при слабом 
газообразовании. Они сбраживают глюкозу, фруктозу, галактозу, мальтозу, 
сахарозу и лактозу с образованием кислоты и газа, разжижают желатин и 
медленно свертывают молоко. В мозговой среде они не дают потемнения. Они 
вырабатывают небольшое количество индола. Помутнение при выращивании в 
среде Китта-Тароцци происходит через 16-20 часов, но через 30-48 часов рост 
прекращается и начинается постепенное осветление среды, сопровождающееся
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появлением осадка, который при энергичном встряхивании распадается на 
однородную суспензию.

На кровяном сахарном агаре он образуется вокруг колонии в виде 
перламутровой пуговки или в виде виноградного листа с зоной гемолиза.

Рис. Колония С1. сКаиУое) в форме 
виноградного листа с отче ошвой зоной Ь- 

гемолиза

Рисунок 2 -  Колония С1. сЬаиуое< в 
форме перламутровой пуговицы с 

отчетливой зоной Ь-гемолиза

Патогенез. Несмотря на отсутствие выраженной токсигенности, 
С)о81п<йит сйацуоет обладает значительным количеством факторов 
вирулентности, таких как токсин Сс1А, обладающий гемолитической и 
цитотоксической активностью, холестерин зависимые цитолизины, 
участвующие в патогенезе гангренозных поражении, гиалуронидаза, ДНКата. 
нейраминидаза. Кроме того, считается, что жгутиконосцы С1. сИаиуоет вносят 
значительный вклад в инфекционный процесс, обеспечивая распространение 
возбудителя по тканям организма.

Заражение животных чаще всего происходит через поврежденные 
оболочки пищеварительного тракта, куда бактерии попадают с кормом, 
загрязненным почвой, реже воротами для инфекции становятся открытые 
раневые поверхности. Также снимется доказанным перенос возбудителя 
слепнями. Преодолев слизистый барьер, С1. сЬаиуое! разносится кровью к 
органам и тканям. Он локализуется в мышечной ткани, где начинает 
размножаться, выделяя газы, токсины и агрессины. Под их воздействием 
возникает дистония кровеносных сосудов, мукоидный отек миоцитов, 
повышение проницаемости стенок капилляров и развитие отека в межмышечной 
ткани. Экзотоксины и споры распространяются с отечной жидкостью и 
экссудатом в другие органы и ткани. Повышенная интоксикация организма 
приводит к появлению дегенеративных процессов в миокарде, легких, печени, 
почках и других органах. Причиной гибели животных является паралич 
миокарда.

Клинические признаки. Инкубационный период эмфизематозного 
карбункула длиюя от 2 до 3, реже до 5 дней. Заболевание протекает остро с
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небольшим повышением температуры до 40,5-41°С, но чаще температура тела 
больного животного остается в пределах нормы. В наиболее тяжелых случаях 
животных находят мертвыми без клинических признаков. При естественном 
заражении первыми клиническими признаками заболевания являются явная 
хромота одной из конечностей и нарушение координации движении. В течение 
36-48 часов на различных участках тела (чате в мышцах ягодичной и осдренной 
области, мышцах шеи и подчелюстной области) образуются болезненные, 
плотные, горячие на ошуль припухлости, при надавливании слышны звуки 
крепитации. Очаги поражения быстро увеличиваются в размерах. По мере 
развития патологического процесса отеки становятся холодными и 
безболезненными. Заболевание сопровождается хромотой, угнетением, 
гипотонией ретикулума, рубца и книжки; отмечаются также гипертермия, отказ 
от еды, остановка жвачки, одышка и тахикардия. В редких случаях, когда 
поражается язык, местный отек может привести к тому, что орган будет 
выпячиваться за пределы полости рта.

Животное погибает в течение 24-72 часов почти в 100% случаев.
Иногда заболевание протекает подостро и хронически, и в этом случае 

болезнь проявляется потерей аппетита, легким угнетением, коликами и 
небольшими болезненными отеками мышечной ткани. Такие случаи, как 
правило, заканчиваются выздоровлением с последующим формированием 
стойкого пожизненного иммунитета.

Патологические изменения. Характерными патологоанатомическими 
признаками эмфизематозного карбункула являются сильный отек трупа за счет 
интенсивного газообразования в сетке, рубце, книжке и пораженных мышцах; 
выделение пенистой кровянистой жидкости из отверстии. Специфические 
поражения могут быть обнаружены в любой мышце, включая сердечную, но, как 
правило, они проявляются к самых мощных мышцах бедер, крупа, поясницы и 
плеча. Часто развитию эмфизематозного карбункула предшествуют травмы, в 
том числе закрытые. Мышечная ткань и межмышечные слои, прилегающие к 
некротическим очагам, инфильтрированы серозным экссудатом с пузырьками 
газа; при надрезе в области поражения выделяется кровянистая пенистая 
жидкость, пахнущая прогорклым маслом. Кожа в области поражения напряжена, 
истончена, сине-серая, иногда некротизированная. Шерсть легко отслаивается. 
Регионарные лимфатические узлы находятся а состоянии серозно­
геморрагического лимфаденита.

Одним из наиболее характерных патологических изменении, 
провоцируемых эмфизематозным карбункулом, является переполненный 
желчный пузырь, увеличенный в 5-10 раз по сравнению с нормой.
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Рис. - 1 1овреждение мышц левой тазовой 
конечности

Рис. -  Темно-красная, почти черная 
окраска мышечном ткани в месте 

поражения, вызванного С1. сЬаиУое!

Помимо скелетных мышц, значительные повреждения оонар живаюгся в 
миокарде, в то время как перикард подвержен диффузной геморрагии, может 
быть покрыт тонким слоем фибрина и содержат значительное количество 
жидкоеI и. В областях, прилегающих к сердцу, может нао иода! ься фибринозный 
плеврит; легкие всегда отечны.

Следует отметить, что при подозрении на эмфизематозный карбункул 
вскрытие не проводится, атруп уничтожается путем сжигания.

Диагностика. Диа1ноз эмфизема (одного карбункула ставится 
комплексно, с учетом эпизоотологических данных, неблагоприятных условий 
местности, клинических признаков и характерных патологических изменении. 
Лабораторная диапюс!ика заключается в бак(ериоло1 ическом исследовании 
биологического материала, проводимом в соответствии с ГОСТ 26503-85 
"Методы лабораюрной диагностики клостридиоза".

Идентификация и дифференциация проводится путем изучения 
культуральных, морфоло! ических и оиохимических характеристик культур. В 
настоящее время идентификация значительно обяегчаеюя использованием 
диагностических тест-систем и П1 (Р-диа, нос I ики.

Проведение биологического анализа на морских свинках, которые должны 
погибнуть с харак!ериыми клиническими признаками в течение 24-72 часов 
после введения суспензии препарата, особенно важно для подэверждения 
диагноза. Типичными патологическими признаками являются: серозно- 
геморра; ический выпот на коже в месте поражения, при этом кожу трудно 
отделить от измененных мышц. Г рудные и брюшные мышцы влажные, темно­
красного, почти черного цвета. Несмотря на выраженные поражения мышц, 
кишечник остается неизмененным. При подозрении на эмфизематозный 
карбункул целые свежие трупы направляются в лабораторию для 
диагностических исследований. Для исследования крупных животных у них 
берут: кусочки тканей и паренхиматозных органов (печень, почки, селезенка), 
сердце с перевязанными сосудами, мышцы, взятые на границе, здоровой и
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пораженной тканей, целую трубчатую кость. Каждый образец матерка <а 
помещаю отдельно в стерильные одноразовые контейнеры или стеклянную 
посуду, избегая загрязнения их внешней поверхности. Учитывая высокую 
чувствительность клостридии к кислороду, образцы материала отправляются в 
лабораторию сразу после взятия проб, чтобы сохранить жизнеспособность 
патогенов и предотвратить чрезмерный рост сопутствующеи микрофлоры.

Образцы транспортируются и хранятся до начала исследования в 
холодильнике при температуре 2-8°С. Если для транспортировки образцов в 
лабораторию используются пробирки с транспортной средой Апнез, 
обеспечивающей жизнеспособность бактерий в течение 72 часов, разрешается 
хранить их при температуре 18-20°С Если невозможно отправить материал в 
лабораторию сразу после взятия проб, его замораживают один раз, а затем 
транспортируют и хранят при температуре -18°С и ниже.

Для транспортировки жидкого материала (тканевого экссудата, крови, 
мочи) можно использовать шприцы. После наполнения шприца из него удаляют 
остатки воздуха, а иглу закрывают стерильным ватным тампоном. Иглу 
дезинфицируют 70%-ным этиловым спиртом. Конец иглы вводится в 
стерильную резиновую пробку для герметизации, и таким образом шприц с 
материалом доставляется в лабораторию. При сборе большого количества 
материала (3 мл и более) анаэробные бактерии могут сохранять 
жизнеспособность в течение 24 часов при комнатной температуре (18-20°С).

Одним из критериев предварительной диатостики клостридиоза у 
животных является обнаружение возбудителя в мазках, приготовленных из 
образцов патологического материала. Мазки крови, мочи и экссудата получают 
путем нанесения капли материала на стекло с последующим равномерным 
распределением его по поверхности стекла. Для микроскопии мазков из органов 
и тканей готовят отпечатки. Для этого кусочек образца ткани, взятый, по 
возможности, из глубины исследуемого материала, разрезают пополам и свежий 
срез несколько раз прижимают к поверхности предметного стекла. Желательно 
подготовить отпечатки, используя вторую часть материала для пробы, которая 
остается после посева отпечатков на агаровую среду.

Отпечатки высушивают, фиксируют в спиртовой смеси или над пламенем 
горелки и окрашивают по Граму. Наличие грамположите.тьных палочек и спор 
свидетельствует о наличии возбудителей клостридиоза.

Материал, транспортируемый для исследования в пробирках с 
транспортными средами, не используется для получения отпечатков из-за 
высокого риска заражения посторонней микрофлорой, или отпечатки готовятся 
после посева материала на питательные среды.

Посев материала на питательные среды. Для выделения Ск>$1п<1и1т 
сЬаиуое! из материала на питательные среды высевают образцы жидкого и 
твердого материала.

Для посева используют свежеприготовленные жидкие питательные среды 
или активируют их перед посевом путем надевания пробирок и флаконов на 
кипящей водяной бане в течение 15-20 минут для удаления, растворенного в них 
кислорода, а затем быстро охлаждают в холодной воде. Плотный материал
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(кусочки органов и тканей) высевают на носитель методом мазка-ошеча!ка или 
предварительно готовят суспензии. Выращивание посевов проводят в 
ан аэростате при температуре 37°С в течение 24-48 часов. Для создания 
анаэробных условий используются специальные газогенерирующие установки 
или откачивается воздух с помощью вакуумного насоса, учитывая, что для 
выращивания различных видов растении треоуется определенный уровень 
разрежения.

Метод биологической изоляции. Одновременно с демонстрацией часть 
приготовленной суспензии патологического материала используют для 
заражения восприимчивых животных, обычно морских свинок. Двух морских 
свинок заражают подкожно в брюшные мышцы или внутримышечно в объеме 
0,5 и 1,0 см3. Желательно заразить одну морскую свинку' препаратом, 
представляющим собой смесь суспензии и равного количества 10%-ного 
раствора хлорида кальция в дозе, поскольку некоторые виды клостридии не 
могут вызвать заболевание и гибель живогных без наличия воспалительных 
процессов в организме.

Наблюдение за животными продолжается в (ечение 72-96 часов. В случаях 
гибели животных проводят посев из крови сердца, а также печени на 
мясопептонный печеночный бульон и кровяной агар методом посева-огпечатка 
с целью выделения чистой культуры возбудителя.

Способ позволяет очистить патологический материал от посторонней 
непатогенной микрофлоры путем пропускания через морскую свинку.

Дополнительно готовят отпечатки с мест посева и диафрагмальной 
поверхности печени, что позволяет дифференцировать определенные виды 
клостридий. Например, в отпечатках с диафрагмальной поверхности печени С1. 
сйацуое) обнаруживается в виде одиночных или парных клеток, а С1. верйсит - в 
виде цепочек и нитеи.

При наличии чистой культуры микроорганизма, что подтверждается 
обнаружением однородных клеток в отпечатках и типичных колонии на агаре, 
проводят исследование его биохимических свойств для выявления вида и 
разновидности возбудителя. Культуры клостридий, выросшие в течение 24-48 ч 
на среде Китта-Тароцци или суспензии клеток, смытых с агара, высевают в 
пробирки с желатином, пептидным мясным бульоном, лакмусовым молоком, 
смесью полужидких питательных сред с добавлением углеводов или полиолов. 
Затем их выращивают на аэростате. Результаты исследования оцениваются 
ежедневно в течение 10 дней.

Лечение. Лечение эмфизематозного карбункула, как и любой другой 
анаэробной инфекции, следует рассматривать в первую очередь с экономической 
точки зрения. Лечение часто нецелесообразно из-за обширного повреждения 
тканей и последующей потери продуктивное! и животного, даже если оно 
выздоравливает. В дополнение к этому больное животное выделяет огромное 
количество возбудителя в окружающую среду, что представляет потенциальную 
опасность заражения других животных и человека. Поэтому во многих случаях 
целесообразно провести забой животного с 1юследующей утилизацией трупа и 
полной дезинфекцией помещений.
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При высокой ценности живо I ною, в случаях, когда заболевание только 
начинается и нет выраженных повреждений тканей, можно приступать к 
лечению. При проведении терапевтических мероприятий учитываются 
биологические особенности анаэробов, патогенез и форма проявления 
заболевания. В этом случае создаются неблагоприятные условия для патогенных 
микроорганизмов, предотвращаются нервно-дистрофические и гангренозные 
процессы и стимулируется защитная система организма.

Хирургическое лечение имеет большое значение. Животные с признаками 
анаэробной инфекции изолируются, все лечебные процедуры проводятся в 
отдельном помещении, не связанном с клиникой, перевязочной или другими 
помещениями, где содержатся или лечатся другие животные. Перед операцией 
проводится анестезия с помощью новокаиновых блокад. При рассечении 
пораженных участков удаляют как можно больше омертвевших тканей и не 
допускают образования карманов. Ткани в зоне гангренозных поражений 
рассекают одним или несколькими широкими разрезами в пределах отека, 
вплоть до границы признаков кровотечения. До, вовремя и сразу после иссечения 
рану в течение длительного времени (до 20 минут) промывают горячими (~40°С) 
гипертоническими растворами солей с перекисью водорода, перманганатом 
калия или хлорамином. Очищенные раны тщательно дренируют с 
использованием дезинфицирующих бактерицидных средств или щедро 
присыпают антибиотиками.

Резиновую обувь, перчатки, хирур< ическое белье и инструменты 
тщательно моют и стерилизуют. Оборудование и помещения, где проводится 
лечение и содержатся животные, дезинфицируют. Перевязочный материал и 
веревки, загрязненные экссудатом, сжигают.

Выраженным терапевтическим эффектом также обладает кислородная 
терапия, при которой кислород из кислородной подушки подается через иглу в 
зону анаэробной инфекции и граничит со здоровыми тканями.

Понятно, что лечение анаэробной инфекции невозможно без применения 
различных антибиотиков. Для устранения причин заболевания и в качестве 
лечебных мероприятий целесообразно использовать комплексные 
противомикробные препараты в повышенных дозах, при этом они вводятся как 
для системного действия, так и обильно вводятся в ткани вокруг очага 
поражения. Неспецифическое лечение проявляется в применении средств и 
методов, облегчающих течение заболевания. Для анестезии применяю г 
новокаино-антибиотн ковше блокады, интоксикацию снимают путем введения 
различных растворов, например, 40% гексаметилентетрамина и кофеина, 10% 
раствора хлористого кальция с 20% раствопом глюкозы, 10% реополиглюкина и 
др. Специальные лекарственные сыворотки для лечения и профилактики 
эмфизематозного карбункула не производятся.

Специфическая профилактика клосгрндиога. В связи с широким 
распространением возбудителя в окружающей среде, острым или сверхострым 
течением заболевания, тяжестью поражения тканей организма лечение 
животных практически на 100% неэффективно. Основным способом 
профилактики эмфизематозного карбункула, как и других клостридиозов,

137



являются специфические профилактические мероприятия. Эффективность 
вакцин зависит от многих фгкторов, таких как количество и качество антигена, 
адъюванта, иммуностимуляторов, технология приготовления препарата и схема 
его применения. Иммунный статус организма животного также играет важную 
роль. Вакцинация животных против эмфизематозного карбункула была впервые 
предложена французскими исследователями Карневиным, Арлоином и Томасом 
в 1882 году. В качестве вакцинного материала использовали порошок из 
высушенных и растертых мышц больного животного, разведенный стерильной 
водой 1:2, который вводили дважды с интервалом в 10-12 дней. Чтобы ослабить 
вирулентность, материал нагревали а течение 7 часов при температуре 95-100°С. 
Эти эксперименты, однако, не дали ожидаемого эффекта, так как при нагревании 
антигены возбудителя, обладающие иммуногенными свойствами, разрушались. 
Позже многие исследователи сообщили о создании как моно-, так и 
ассоциированных препаратов против клосгридиоза крупного рогатого скота и 
овец, в то время как присутствие компонента С1. сЬаиуое! в вакцинах оставалось 
неизменным. Начиная с 1930-х годов, вакцины против эмфизематозного 
карбункула, изготовленные из культур, инактивированных формалином, были 
практически одновременно изготовлены и начали активно применяться в разных 
странах.

В СССР борьба с эмфизематозным карбункулом была актуальной 
проблемой, поэтому вакцина против него была одним из первых препаратов, 
созданных в стране. Автором препарата был С.Н. Муромцев, предложивший его 
в 1931 году. Его производство и использование позволило отказаться от так 
называемых “ чернолегоидов” , ранее применявшихся для иммунизации, которые 
представляют собой шарики, спрессованные из порошка мышц, пораженных 
эмфизематозным карбункулом, и обработанные при температуре 97°С в сечение 
5-6 часов. Этот метод профилактики был разработан в Италии в 1908 году 
исследователем Киттом, и до 1918 года "чернолегоиды”  завозились в Россию из- 
за рубежа, а затем их начали производить на Донской, Днепропетровской и 
Воронежской биофабриках.

Вакцина, предложенная Муромцевым, представляла собой культуру 
высоковирулентного С1 сЬацуое!, выращенную в питательной среде и 
инактивированную формалином, что сделало ее абсолютно безопасной для 
животных и достаточно эффективном В одной иммунизирующей дозе препарата 
содержится не менее 10 миллиардов мкл штамма С1. сйаиуое! Ж 15, 
инактивированного формалином и адсорбированного на гидроксиде алюминия в 
качестве адъюванта. Еше один препарат - живая ассоциированная вакцина 
против сибирской язвы и эмфизематозного карбункула, изготовленная из 
ослабленных штаммов возбудителей.

Каждый из этих препаратов имеет свои преимущества, наиболее важным 
является однократкая инъекция, которая позволяет индуцировать иммунитет на 
6 месяцев (при использовании инактивированнои вакцины) и 12 месяцев (при 
использовании живой вакцины). В настоящее время в Российской Федерации 
существуют еще две ассоциированные вакцины против клостридиоза, в том 
числе против эмфизематозного карбункула Это вакцины ‘‘Клостбовак-8”  и
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“ Антокс-9” . Также существует ряд зарубежных аналогов. Вакцинация против 
клостридиоза применяется ко всему высокопродуктивному скоту, как молочных, 
гак и мясных пород. Учитывая такой широкий ассортимент препаратов с 
разнообразным составом антигенов, производители используют те из них, 
которые наиболее актуальны в конкретной области.

Контрольные вопросы
1. Охарактеризуйте морфологические, культуральные и биохимические 

свойства С 1о5(гк11ит сйаичое! и объясните их диагностическое значение.
2. Какие факторы вирулентности С1о81пЛит сЬаиуое! играют ключевую 

роль в развитии некротического миозита и токсемии?
3. Объясните механизм перехода спор С1о81гкйит сЬаиуое! в вегетативную 

форму в мышечной ткани и роль предрасполагающих факторов (травмы, 
гипоксия).

4. Почему эмфизематозный карбункул чаше регистрируется у крупного 
рогатого скота в возрас ге до 3 лет?

5. Проведите дифференциальную диа1ностику между эмфизематозным 
карбункулом и злокачественным отеком (газовой гангреной), вызванным 
другими клостридиями.

6. Обоснуйте запрет на вскрытие трупа при подозрении на 
эмфизематозным карбункул и объясните эпизоотологические последствия 
нарушения этого правила.

7. Какие патологоанатомические изменения считаю гея патогномоничными 
для эмфизематозного карбункула?

8. Опишите алгоритм лабораторной диагностики заболевания, включая 
бактериоскопию, анаэробный посев, биологическую пробу и ПЦР.

9. Какова роль биологической пробы на морских свинках в подтверждении 
диагноза и в чем ее ограничения в современных условиях?

10. Объясните механизм развития крепитации в пораженных мышцах и ее 
диагностическое значение.

11. Почему лечение эмфизематозного карбункула в большинстве случаев 
экономически нецелесообразно?

12. Обоснуйте применение хирургической обработки и кислородной 
терапии при анаэробной инфекции.

13. Сравните иммунологические особенности живых и инактивированных 
вакцин против эмфизематозного карбункула.

14. Какова историческая роль С Н. Муромцева в разработке вакцины 
против эмфизематозного карбункула и чем его препарат отличался от 
«чернолегоидов»?

15. Проанализируйте современные схемы специфической профилактики 
эмфизематозного карбункула и факторы, влияющие на формирование 
напряженного иммунитета у вакцинированных животных.

139



Список использованном литературы
1. КусЬепег, Ь.; 1п-А1Ьоп, 8 .; О]ог4|еу1с, 8.Р.; СЬоадкЖигу, Р.К.; РЛсЬокоп, Р.; 

21ес11, К .Е .; <3е Уаг^аз, А .С .; Ргеу, Д.; РаЦие!, Ь. (2017). С1о81пйшт сЬаиуое!, ап 
еуокню пагу <1еад-еп<1 раЖо^еп. Ргопбегз т  М«сгоЫо1о§у, 8:1054. ОО1: 
10.3389 /йтсЬ .2 017.01054.

2. АЬгеи, С.С.; Ейууагск, Е.Е.; Е4\уаг<15,Д.Р.; СяЬЬопз, Р.М .; Агаи|о, Д.Ь.; Кеск, 
Р .К .; IIга !,  Р .А. (2017). В1аск1е§ т  саШе: А сазе герогг оР ГеЫ тГессюп апб а 
1кега1иге геу|е«. Доигпа! оГ У е и ппа гу  О |а§поз0с 1пуе811§айоп, 29(5 ) :6 12-621. ОО1: 
10.1177/1040638717713796.

3. АЬгеи, С .С.; В1апсЬагс1, Р.С.; Адазка, Д.М.; Мое11ег, К .В .; Апдегзоп, М .; 
Иауагго, М .А .; О;аЬ, 8 .8 .; Ш а1, Р.А. (2018). РаЖо1о§у оГ Ыаск1е§ т  са«1е т  
СаШ опна, 1991-2015.1оита1 оГУ е(е гта гу  О1а§по$Пс 1пуе$Н§а11оп, 30(6):894-901. 
ОО1: 10.1177/1040638718808567.

4. Н и ззат , К . ;  Дауе<1, М .Т .; КЬап, I.; 81<М)дие, А .В .; А з1ат, В .; СЬаЯаг, А .; 
Талц, N.5 О а у у и т , А .; ХУагеЖ, О. (2019). РаЖо1о§1са1 апа сПтса1 туезПеаиопз оГ 
ап оиЖгеак оГ В1аск1е§ Жзеазе с!ие (о С кШ п сН ит сЬаиуое! т  саШе т  РшуаЬ, 
Рак1$1ап. Доита! оГ )п!ес1юп т  Оеуе1орт§ Соипйчез, 13(9):786-793. ЭО1: 
10.3855/р<1с. 11635.

5. 21есЬ, К .Е .; Еапаз, Ь .О .А .; В акап , С .; В итеМ  «Да Ьих, М .А .; Ргеу, 1 ;  <1е 
Уаг§ах, А.С . (2019). Рго1есНуе еГйсасу оГ соттегс1а1 уасстез а§а'т$( а у(ги1еп( 
йеМ  $1гат оГ С1о81пдаит сЬаиУоей 8 е т т а :  С1епс1а$ А^гапаз, 40(5): 1837-1848. 
ОО1: 10.5433/1679-0359.2019у40п5р1837.

6. Оха!, Р.А. (2012). ЕуИепсе-Ьазей т е к с т е  с о п с е т т §  еТйсасу оГ 
уассгпаОоп а ^а тз ! С Д оЛ пШ ит сЬаиуоег т й с Н о п  т  са«1е. Х М егтагу  СИгпсз оГ 
И о гЛ  А т е н с а : Роос! Апппа! Ргасйсе, 28(1 ):7 1-77. ЕЮ1: 10.1016/).с у  1а.2011.12.006

7 ЬНетапп, 8.; Ргеу, 1 ;  Киеппе, С ; К о ек, М .; МйНег, А .; 8сЫарр, Т .; К1ее, 
8. К . (2019). Ргойисйоп оГ пеи(га11гт§ апНЬскйез а § а тЛ  Й1е 8есге(е<1 С1о81пд1ит 
сЬаиуое! Ю х т  А  (С сгА ) ироп Ыаск!е§ уасстаГюп. АпаегоЬе, 56:78 87. О01: 
10.1016/].апаегоЬе.2019.02.011.

8. Ы и, X .; ^ а п § ,  <?.; Ы , X .; 2Ьао, V .; Ы и, V .; 211ап& * ’ . 2Ьао, X . (2008). 
Мо1еси1аг скагалепгайоп оГ (Ье <Цуег$11у о Г С 1озггкйит сЬаиуое! 18о1а1е$ со!1ес1е<1 
к о т  Сс уо  Ь о уте  81аи§Ь(егНои5е5: Апа1ув1з оГ с го зз -с о та тта й о п . АпаегоЬе, 
14(3):190-199. 0О1: 10.1016/).апаегоЬе.2008.01.004.

9 . 8оиза, А.1. <1е Д.; Оа1уао, С.С.; Рие8, Р. 8.; 8а |уа гат, Р .М . (2024). В1аск!е§: 
А  Кеугсуу оР Же А§еп1 апд М а л а ^ е т е т  оГ Же О!зеазе т  ВгахИ. А т т а к ,  14(4):638. 
ОО1: 10.3390/апП 4040638.

10. 2аЬта1ке8Ь, А . (2025). С1о81п<1шт сЬаиуое! Апп^епз: АррНсаПопз, 
АуаПаЫе Ориопх апд Рогепиа! А И етайуез т  Же Рисиге. СиггепГ МгсгоЫо1о^у, 
82(12):551. 0О1: 10.1007/800284-025-04554-х.

140



8.2 Кэмли лобактерноз
Камни, юбакгериошый ни ери г, вибрионнын энтерит, вибриот

Актуальность. Виды кампилобактерий, в частности С. |ф гп  и С. сой, 
являются основной причиной энтерита у людей. Другие виды вызывают 
репродуктивные заболевания у овец и крупного рогатого скота. Многие 
животные являются бессимптомными переносчиками Сатпру1оЬас(ег зрр. и 
выделяют возбудителя с фекалиями. Домашняя птица, особенно цыкляга- 
броилеры. являются особенно важным источником бактерии, хотя обычно они 
не болеют. Было изучено множество стратегии, направленных на снижение 
колонизации домашней птицы на ферме, однако ни одна из них, как было 
доказано, не снижает распространенность кампилобактерий в стадах бройлеров.

Этиология. Кампилобактерий - это )рамо)ри нательные, 
микроаэрофильные, изогнутые или спиралевидные палочки семейства 
Сатру1оЬас1епасеае. Кампилобактерий тощей кишки и С. сой являются 
основными видами кампилобактерий, вызывающих энтерит у домашних 
животных и человека. Некоторые штаммы С. ]е]игн, С Гешз зиЬзр. уелегеайз и С. 
ГеШ5 зиЬзр. Гешз (также известным как С. Гешз) вызывает бесплодие и аборты у 
жвачных животных. Иногда С ГеШз выделяют у людей с септицемией. К  
дополнительным зоонозным видам относятся С. ИеКейсиз, С. (туотсезйпаНз. С. 
1ап, С. ирзаЙегюз, С. зршогит и С. игео1уисиз.

Восприимчивые животные. Сатру1оЬас1ег зрр. распространены 
повсеместно; они вс I речаю гея у людей и многих видов животных, хо!я 
некоторые кленовые комплексы чаше ассоциируются с определенными 
хозяевами. С. )е)ит и С. сой могут поражать крупный рогатый скот, овей, кур. 
индеек, собак, кошек, норок, хорьков, свинеи. приматов, отличных от человека, 
и другие виды. Дру| ие виды кампилобактерий могут вызывать заболевания, но, 
по-видимому, они не имеют большого значения для домашних животных. К ним 
относятся С. 1ап. С. НуотШзПпаНз, С. ЬеКеНсиз и С. ирзаПелыз. С. Гетиз зиЬзр. 
Гешз был обнаружен у крупного рогатого скота, овей и коз. тогда как С. (етиз 
зиЬзр. *епегеаПз зарегистрирован у крупного рогатого скота. Некоторые виды 
также могут поражать птиц и рептилий.

Географическое распространение. Инфекции, вызванные С. )е)ит, С. соН 
и С. Гешз, распространены по всему миру.

Пути передачи. Кампилобактерий тощей кишки и кишечная палочка 
передэю1СЯ фекально-оральным путем. Зараженная или недоваренная домашняя 
птица и другие виды мяса являются источниками инфекции для плотоядных, 
таких как домашние животные и норки, выращиваемые в коммерческих целях. 
С. •; и ь также може) присутствовать в выделениях из влагалища, в 
абортированных плодах и плодных оболочках абортирующих овец. Дикие 
грызуны и насекомые, такие как комнатные мухи, могут быть механическими 
переносчиками Сатиру 1оЬас1ег ГеШз зиЬзр. Гешз передается при проглатывании 
крупному рогатому скоту, овцам и козам. Животные могут зарашться при 
контакте с фекалиями, вагинальными выделениями, абортированными плодами 
и плодными оболочками. Этот организм и С. (ешз зиЬзр. уепегеайз также
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передаются венерическим путем у крупного рогатого скота. Генитальные 
инфекции, вызванные С. Ге1и$, могут передаваться через паразитов, включая 
зараженную сперму, зараженные инструменты и подстилку. Быки могут 
передавать С. Ге!из плоду в течение нескольких часов после скрещивания с 
инфицированном коровой; некоторые быки могут стать постоянными 
носителями. Коровы также могут оставаться носителями в течение многих лет.

Клинические признаки. Инкубационный период кампилобактерных 
инфекции, как правило, короткий. Признаки энтерита появляются в течение 3 
дней у щенков, инфицированных гнотобиозом, и быстро • у цыплят и домашней 
птицы.

У многих здоровых животных Сатрук>Ьас1ег зрр. может протекать 
бессимптомно. Сатру(оЬас1ег зрр. также вызывают энтерит, аборты и бесплодие 
у различных видов.

Э ш ерит. С. 1е1ит и иногда С. сой вызывают энтерит у собак, кошек, телят, 
овец, норок, хорьков, домашней птицы, свиней и некоторых видов лабораторных 
животных. У молодых животных, таких как котята, щенки или телята, 
клинические признаки могут быть более выраженными. У собак может 
наблюдаться диарея, снижение аппетита, рвота и иногда повышение 
температуры. Кал ооычно водянистый или с прожилками желчи, со слизью и 
иногда кровью. Клинические признаки обычно сохраняются от 3 до 7 дней, но у 
некоторых животных периодическая диарея может длиться неделями, а иногда и 
месяцами. У телят ооычно бывает густой слизистый понос с редкими 
вкраплениями крови, как с повышением температуры, так и без нее. Слизистый, 
водянистый, а инО1Да и кровавый понос также наблюдается у кошек, приматов, 
норок, хорьков, хомяков, морских свинок, мышей и крыс. У домашней птицы 
особенно высокий уровень колонизации, хотя у большинства из них не 
развивается никаких признаков заболевания. Сообщается, что у только что 
вылупившихся цыплят и домашней птицы может развиться острый энтерит с 
быстрым возникновением диареи и летальным исходом; однако 
экспериментально это заболевание не было воспроизведено. С. Зе)ип1 был 
выделен у страусов, больных энтеритом, и может вызывать гибель молодых 
птиц.

Репродуктивные признаки. У  крупного рогатого скота С. Гешз зиЬзр. 
уепегеаНз и С. ГеГиз зиЬзр. Гегиз может вызвать генитальный кампилобактериоз 
крупного рогатого скота; это заболевание характеризуется бесплодием, ранней 
эмбриональной гибелью и дли седьмым периодом отела. Аборты редки, но иногда 
наблюдаются. У инфицированных коров может развиться слизисто-гнойный 
эндометрит, но, как правило, других системных симптомов нет. У  бычков нет 
симптомов.

Патанатомические изменения. У  собак толстая кишка может быть 
перегружена и отечна. У  телят поражения могут включать геморрагический 
колит легкой и тяжелой степени и осечные брыжеечные лимфатические узлы. У 
цыплят могут наблюдаться растяжение тощей кишки, диссеминированный 
геморрагическим энтери I и очаговым гепатит.
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Рис. Примат, толстая кишка Отек 
с лизис то й  оболочки, слизисто­

геморрагически и жссудаг и утолщение 
складок толстой кишки

Рис. Птичья печень. Опухшая печенье 
закругленными краями и многоочаговыми 

белыми поражениями, вызванными 
кам 11 и лобак I ериозом.

У абортированных плодов крупного рогатого скота можез развиться 
бронхопневмония, легкий фибринозным плеврит или перитонит. Нлацентит 
обычно протекает в легкой форме; семядоли могут быть геморрагическими, а 
межлопаточная область - отечной. У овец после абортов С. Ге1иа плод обычно 
аутолизируется; иногда в печени можно обнаружить оранжево-желтые 
некротические очаги размером 1-2 см. Может наблюдаться нлацентит с 
геморрагическими некротическими семядолями и отечными или кожистыми 
участками между семядолями.

Диагностические тесты. Предположительный диагноз может быть 
поставлен путем наблюдения за характерной подвижностью Сатру!оЬас1ег 8рр. 
в препаратах с темным полем зрения или фазово-контрастных препаратах. На 
препаратах, окрашенных по Граму, видны грамотрицательные, изогнутые или 
спиралевидные палочки.

Энтерит. Энтерит можно диагностировать путем выделения возбудителя 
из свежих образцов фекалий; однако Сатру1оЬас1ег хрупкий и не всегда может 
быть обнаружен. Для культивирования могут использоваться различные среды, 
и внешний вид колонии может варьироваться в зависимости от этого. Ранее для 
идентификации видов и штаммов использовались биохимические тесты, 
тестирование на антигены и анализ ДПК с использованием эндонуклеазы 
рестрикции. В настоящее время полимеразная цепная реакция (11ЦР) является 
наиболее широко используемым диагностическим инструментом в большинстве 
лабораторий. Секвенирование генов (например, 168 рРНК, мультилокусное 
цитирование последовательностей и т.д.) также используется для 
эпидемиологического типирования и идентификации. В некоторых случаях 
может быть полезен серологаческий анализ на парные титры.

Лечение. Во многих случаях кампилобактериоз протекает самостоятельно 
и требует только поддерживающей терапии. В некоторых случаях энтерита, 
особенно тяжелого, могут быть полезны антибиотики. При кампилобактериозе 
ооычно назначают макролиды и фторхинолоны, однако также возникает 
устойчивость к этим и другим антибиотикам. Лечение здоровых животных не 
рекомендуется по нескольким причинам: существует высокая вероятность 
повторного заражения и нет доказательств эффективности лечения.
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Лечение антиоиотиками не может полностью предотвратить ли н ь к у  у 
зараженных животных, хотя оно может предотвратить аборты у зараженных 
овец во время вспышки. Быков с генитальным кампилобакгериозом крупного 
рогатого скота иногда лечат, коров ооычно не лечат из практических 
соображении.

Профилактика. Куры, особенно бройлеры, являются наиболее часто 
выявляемым источником заражения человека кампнлобактером. Однако, 
поскольку бактерия распространена повсеместно, трудно предотвратить ее 
колонизацию и инфицирование этих птиц. Были изучены многочисленные 
стратегии для уменьшения колонизации птицы на фермах; однако ни одна из них 
не доказала своей эффективности в снижении распространенности 
кампилобактерчй в бройлерном стаде. Как правило, рекомендуется соблюдать 
строгие меры биозащиты. Конкретные меры, которые были предложены, 
включают использование средств борьбы с насекомыми, таких как сетки от мух, 
борьба с грызунами и ванночки для ног. В Европе также изучались изменения в 
методах производства бройлеров, такие как ограничение возраста убоя и 
прекращение прореживания бройлерных стад. Перекрестное заражение может 
быгь уменьшено путем очистки и обеззараживания транспортных ящиков и 
другого оборудования, используемого при убое. Поскольку поверхность туш 
может загрязняться в процессе убоя, были также изучены методы снижения 
загрязнения мяса после убоя.

Существует несколько специальных мер профилактики 
кампилобактериоза у других животных. Соблюдение правил гигиены, особенно 
в питомниках и помещениях для содержания домашнего скота, может снизить 
риск передачи инфекции. Избегание стрессов, таких как теснота, может 
уменьшить линьку у носителей. Кроме того, скармливание животным сырого 
мяса может увеличить риск заражения.

Вакцин против энтерита не существует, но они могут предотвратить 
аборты у овец. Они также полезны как для профилактики, так и для лечения 
кампилобактериоза половых органов крупного рогатого скота; однако 
вакцинированные коровы могут оставаться носителями. Искусственное 
оплодотворение может контролировать или предотвращать генитальный 
кампилобактериоз крупного рогатого скота.

Кош  рольные вопросы
1. Какие биологические и морфологические особенности бактерий рода 

Сатру]оЬас1ег имеют значение для лабораторной диагностики и выживания во • 
внешней среде?

2. Какие виды Сатру1оЬас1ег наиболее значимы в ветеринарной практике 
и чем различается их патогенность для разных видов животных?

3. В чем заключается эпизоотологическая роль сельскохозяйственной 
птицы в распространении кампилобактериоза среди животных и человека?

4. Почему многие животные являются бессимптомными носителями 
Сапзру1оЬас1ег 5рр. и какие факторы способствуют переходу к клиническом}' 
заболеванию?
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5. К а ки е  м еханизм ы  передачи характерны  для ки ш е ч н о го  н генитального  
кам пилобактериоза  кр у п н о го  р о га то го  скота?

6 . К а ко в ы  особенности  патогенеза эн Iери  [а , вы званного  С . |с)ип ! и С. сой , 
у  м олодняка  разл ичны х видов ж и в о тн ы х?

7. Чем отличается кл и ни ческое  течение энтерита у  собак, телят и дом аш ней 
п ти ц ы ?

8. К а ко в ы  основны е кл и н и ч е ски е  проявления ге нитал ьного  
кам пилобактериоза  у  ко ров  и  почем у у  б ы ко в  заболевание часто  протекает 
бессим птом но?

9 . К а к и е  патологоанатом ические  изм енения характерны  для ки ш е чн о и  
ф ормы  кам пилобактериоза  у  разны х видов ж и в о тн ы х?

10. К а к и е  изм енения о б н аруж иваю тся  у  абортированны х плодов при 
кам п илобакгериозе  ж вачны х?

11. К а ки е  методы  лабораторной д и а гн о сти ки  являю тся наиболее 
инф орм ативны м и при  подозрении на кам н ил об актсриоз и  в чем их 
преим ущ ества  и  недостатки?

12. В  ка ки х  случаях оправдано прим енение антибактериальной  терапии 
при  кам пилобакгериозе  и ка ки е  проблем ы  свя т н ы  с 
а н ти б иотикорезистен тностью ?

13. П очем у лечение бесси м пто м н ы х  носителей кам пил обактсрий  не 
считается целесообразным?

14. К а к и е  биозащ итны е м ероприятия наиболее эф ф ективны  для сни ж ени я  
р и ска  распространения кам пилобактериоза  в т и и е в о д ч е с к и х  хозяйствах?

15. К а ко в а  роль вакц инац ии  в проф ил актике  генитального  
кам пилобактериоза  у  кр у п н о го  р о га то го  с ко та  и  овец, и почем у вакцинация  не 
применяется при ки ш е чно и  форме заболевания?
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8.3 Паратуберкуле»
Волезнь Джона

Актуальность. Паратуберкулез - это хроническое кишечное заболевание, 
вызываемое МусоЬасгспит а уш т ззр. рага1иЬегси1оз15, которое в первую очередь 
поражает жвачных животных и верблюдов. К о д а  этот микроорганизм 
присутствует в сзаде и не принимаются меры борьбы, животные обычно 
заражаются в раннем возрасте, многие сгановя!ся бессимптомными 
хроническими носителями, а у нескольких носителей развивается явное 
заболевание, обычно через несколько лет. Животные с симптомами заболевания 
обычно погибают от кахексии или отбраковываются из-за болезни. Ни один из 
доступных в настоящее время препаратов, п о -в и д и м о м у , не способен устранить 
М. а уш т 8$р. Рага<иЬегси1о81$ от инфицированного животного. Если не провести 
тестирование,.паратуберкулез может годами оставаться незамеченным в стаде. 
Особенно трудно распознать клинические случаи у овец, которые часто имеют 
более выраженные клинические признаки, чем у крупного рогатого скота. В 
стадах или отарах с неконтролируемым паратуберкулезом распространенность 
инфекции, как правило, постепенно возрастает, и заболевает все большее число 
животных. Эго заболевание также может привести к производственным потерям, 
таким как снижение надоев молока.
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М . а у ш т  55р. рага<иЬегси]о515 может поражать животных, отличных от его 
обычных хозяев, но значение этих инфекции все еще в основном неясно. 
Предполагается, что этот микроорганизм играет роль возбудителя болезни 
Крона, хронического кишечного заболевания человека. Хотя этот факт все еще 
остается спорным и недоказанным, опасения по поводу потенциальной 
зоонозной роли заболевания помогли стимулировать разработку программ 
борьбы с паратуберкулезом. На сегодняшний день эти прозраммы, как правило, 
более успешны в снижении распространенности инфекции и клинических 
случаев, чем в уничтожении организма в стаде.

Этиолозия. Паратуберкулез возникает в результате заражения 
МусоЬас|епит ауш т подвидом рага1иЬегси1о51з, кислотоустойчивой палочкой из 
комплекса организмов М . аузизп, относящихся к  семейству МусоЬасзегзасеае, 
отряду АсПпотусе(а1е5. Его название часто сокращают до МАР. Прежние 
названия этого микроорганизма включают МусоЬас1егшт рагашЬегсн10Я8 и М.

Штаммы М .ауш т 55р. рагасиЬсгсЫоззз были разделены по меньшей мере на 
две группы, которые, по-видимому, в той или инои степени предпочитают 
хозяев. Штаммы типа II (которые также известны как тип С) первоначально были 
обнаружены у крупного рогатого скота, но они имеют широкий спектр хозяев, 
включая овец, коз, верблюдов, а также как жвачных, так и не жвачных животных. 
Штаммы типа I (типа 8) чаще всего обнаруживаются у мелких жвачных 
животных; однако все чаше о них сообщают и у других видов, включая нереид, 
южноамериканских верблюлообразных и верблюжатоиц, а также у некоторых 
видов крупного рогатого скота, находящихся в тесном контакте с овцами. 
Штаммы типа Ш  когда-то были отдельной “ промежуточной”  группой, но в 
настоящее время считаются подтипом типа 1. Существуют также два разных 
штамма типа В, один из которых обитает в Северной Америке, а другой - в Азии. 
Последний относится к подвиду II типа и известен как “ индийским бизоний тип” . 
Он был обнаружен у крупного рогатого скота, водяных буйволов, овец, коз, 
оленей, бизонов, кроликов, диких кабанов и других животных и является 
преооладаюшим штаммом в некоторых частях Азии. Было высказано 
предположение о существовании специфичного для коз штамма в Норвегии, где 
паратуберкулезом, по-видимому, болеют в основном козы, и только о 
спорадических случаях заражения крупного рогатого скота и овец сообщалось. 
Один генетическим анализ выявил признаки наличия особого штамма коз, но 
другие исследования не смозли подтвердизь это, и ситуацию в Норвегии также 
можно объяснить факторами, связанными с ведением хозяйства, или 
резистентностью крупного рогатого скота, обусловленной породой.

Восприимчивые животные. Паратуберкулез поражает в основном 
жвачных животных и верблюдовых. Некоторые животные, у которых, как 
сообщается, развиваются клинические признаки, включают крупный рогатый 
скот, овец, коз, буйволов, южноамериканских верб.зюдовых, одногороык 
верблюдов (Саше1и5 бготсдапиз) и двугорбых верблюдов (Сатс1и$ ЬасЗпапиз!, 
лосей, северных оленей (Кап§1Гег Загалди»), бизонов (В15ОП Ъ.яоп), диких 
сородичей мелких жвачных животных (например, толсторогих баранов. Оу к
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сапа<1еп$)$; козлов Скалистых гор, Огеатпоз атепсапиБ) и различные виды 
оленей, антилоп и лосей. Инфекции М. а у ш т  ззр. рагатЬегси1оз15 также были 
зарегистрированы у содержащихся в неволе или диких жвачных животных и 
верблюдовых, у которых (пока) не было клинических признаков. Домашние 
жвачные считаются основными резервуарами зтого организма. Дикие животные, 
по-видимому, в основном заражаются от домашних стад, хотя несколько 
популяции диких оленей могут поддерживать этот организм локально.

М . аушгл 55р. рагаГиЬегси1о$18 также был обнаружен у различных других 
хозяев, то есть у членов семейств, отличных от кипнпапбае и Сатейбае. 
Сообщается, что к  некоторым видам, восприимчивым к инфекции, относятся 
европейские кролики (Огусю1ае;и$ сип1си1из), дикие зайцы (Ьериз еигораеиз), 
собаки, кошки, лошади, свиньи, дикие кабаны (5и$ зсгоСа), рыжие лисицы 
(Уи1рех уи(рез), горностаи (Миз1е1а е гтте а ), евразийские выдры (Ьшга 1шга), 
ласки (Ми51е1а МУа1Ь), буковая куница (Магсеа Гота), египетские мангусты 
(Негре51еа юйпеитоп), барсуки (Ме1ез те1е$). скунсы (Мерйебз терйебя), бурые 
медведи (Шзиз агсюз), еноты (Ргосуоп 1оГог), броненосцы, койоты (Сама 1а1гап$), 
опоссумы (Ок(е)рЬь у п и та л а ) и различные виды нечеловекообразных 
приматов, Австралийские сумчатые, грызуны и землеройки. В некоторых 
районах в качестве возможных резервуарных хозяев были предложены кролики. 
Заболевания и/или крупные поражения, соответствующие паратуберкулезу, 
были зарегистрированы у диких кроликов, нечеловекообразных приматов, 
свиней и собак, а также у экспериментально инфицированных лошадей, которым 
была сделана внутривенная прививка, но причинная роль не всегда была 
доказана. М . а уш т 55р. рагаГиЬегси1о$1$ также был обнаружен у некоторых птип, 
включая представителей семейства врановых (галки, грачи, вороны), скворцов, 
домовых воробьев (Ра$$ег йотевНсиз) и чаек.

Зоонотическии потенциал. М. ауш т 55р. рагашЬегсц1о$15 может быть 
обнаружен в желудочно-кишечном тракте некоторых здоровых людей. 
Предполагается, что этот микроорганизм также играет определенную роль в 
возникновении болезни Крона, хронического кишечного заболевания 
неизвестнои этиологии. Существуют доказательства как за, так и против этой 
гипотезы, и причинная роль в настоящее время не доказана. Некоторые 
исследователи предположили, что М . ауш т 55р. рагатЬегси1о$15 может играть 
определенную роль в возникновении или прогрессировании целого ряда других 
заболеваний (например, саркоидоза, сахарного диабега 1 и 2 типов, рассеянного 
склероза, ВИЧ-инфекции, тиреоидита Хашимото), главным образом из-за 
наличия антител к этому организму. В одном обзоре были описаны слабые, но 
непротиворечивые доказательства возможной связи с сахарным диабетом 1-го 
типа, полученные в некоторых исследованиях, но не во всех. Что касается других 
заболевании, то на данный момент любая их роль представляется спекулятивном.

Географическое распространение. Считается, что М . ауш т 5$р. 
рага1иЬегси1о815 распространен по всему миру. Некоторые страны сообщают, что 
этот микроорганизм никогда не выявлялся. Однако в настоящее время доказано, 
что только в Швеции и некоторых штатах Австралии паратуберкулез не выявлен.
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Необычная ситуация сложилась в Норвегии, где этим заболеванием страдают 
козы, но инфекции у других видов, по-видимому, встречаются редко.

П ути передачи. М. а уш т ззр. рага!иЬегси1о$15 передается в основном 
фекально-оральным путем. Некоторые бессимптомные и больные животные 
выделяют большое количество микроорганизмов с калом. Другие могут 
выделять бактерии с перерывами, временно или вообще не выделять на 
субклиническои стадии. В слюне крупного рогатого скота были обнаружены 
нуклеиновые кислоты, но значение этого открытия в настоящее время неясно. 
Потомство многих видов животных, включая крупный рогатый скот, овец, 
благородных оленей и серн, может родиться инфицированным. У крупного 
рогатого скота и овец это более вероятно, если самка находится на поздней 
стадии паратуберкулеза. Однако, как сообщается, вероя I ность внутриутробной 
передачи инфекции очень высока как у благородных оленей с симптомами, так 
и у животных без симптомов. Животные также могут выделять М . а уш т ззр. 
рагашЬегси1о515 в различной степени с молозивом и молоком. Выделение, чаще 
наблюдаются у клинически пораженных животных, чем у бессимптомных, а 
численность бактерий, по-видимому, наиболее высока в первые 2 месяца 
лактации. М . а уш т ззр. рага1иЬегси1оз1з был обнаружен в сперме.

Хотя молодые животные могут родиться инфицированными, считается, 
что большинство крупного рогатого скота и овец заражаются М. а уш т ззр. 
рагашЬегси1оз15 в течение первых нескольких месяцев после рождения, вероятно, 
при кормлении грудью (через молозиво, молоко или фекальное загрязнение 
вымени} или при содержании в зараженных загонах. Животные могут заразиться 
и в более позднем возрасте, в том числе и взрослые, но восприимчивость (и/или 
способность контролировать инфекцию), по-видимому, снижается с возрастом. 
У  крупного рогатого скота наиболее высокая восприимчивость наблюдается у 
телят в возрасте до 6 месяцев и самая низкая • у взрослых в возрасте старше I 
года. Счи1ается, что телята подвергаются наибольшему риску при контакте с 
фекалиями инфицированных взрослых особей, однако инфицированные телята 
иногда выделяют возбудителя и могут передава гь его друг другу.

М. аущ т ззр. рага(иЬегси!о$)з может распространяться через фомиты, а 
некоторые животные могут заразиться через аэрозольную зараженную пыль. 
Этот микроорганизм часто вс!речается в окружающей среде, особенно на 
зараженных фермах; однако он не размножается вне живого организма-хозяина. 
На некоторых пастбищах он может сохраняться в течение года и более, хотя 
сообщается, что заразность значительно снижается в течение нескольких 
месяцев. Выживаемость наиболее высока в полной тени и ниже в солнечных 
районах. Также сообщалось, что М . а у ш т  ззр. рага1иЬегси1оз18 сохраняется в 
некоторых источниках воды в течение максимального периода от 9 месяцев до 
почти 2 лет; в амбарной пыли в течение как минимум нескольких недель, а в 
бычьих экскрементах - до 8-11 месяцев. Выло продемонстрировано поглощение 
растениями, хотя одно полевое исследование показало, что этот микроорганизм 
с большей вероятностью сохраняется в почве, чем в собранном урожае. 
Некоторые данные свидетельствуют о том, что в окружающей среде он может 
находиться в состоянии покоя в течение ограниченного времени. Сообщалось,
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что М. аушгп 55р. рага(иЬегси1о51$ образует спороподобные структуры, которые 
могут помочь ему выжигь в неблагоприятных условиях. Он также может 
выживать (и, возможно, размножаться) в свободноживуших амебах, но 
встречается ли это в каком-либо значигельнои степени в природе, в настоящее 
время неясно. В качестве возможных механических переносчиков 
предполагаются насекомые.

О передаче М. э у ш ш  8$р. рагашЬегси1о$18 от жвачных животных известно 
немного, но, вероятно, имеет значение фекально-оральное распространение. У 
кроликов этот микроорганизм был выделен с фекалиями и молоком, а также из 
плодов и семенников. В популяциях диких кроликов, по-видимому, происходит 
как горизонтальная, так и вертикальная передача инфекции. Хищничество может 
быть одним из путей передачи инфекции плотоядным или всеядным животным.

Дезинфекция. М. ауш т 85р. рага1иЬегси1о515 устойчив к большинству 
дезинфицирующих средств, поэтому следует применять туберкулоцидные 
средства. Некоторые дезинфицирующие средства, которые, как сообщается, 
эффективны против представителен комплекса М. аушш. включают гидроксид 
натрия, диоксид хлора, окись этилена, 0,35%-ную надуксусную кислоту и 
ортофталевый альдегид. М. ауш т $5р. рага»иЬегси1о815 может переносить 
обработку питьевое, воды, включая хлорирование.

В то время как пастеризация молока убивает большое количество М. ауш т 
55р. 1иЬегси1о515, в некоторых отчетах указывается, что небольшой процент 
микроорганизмов может выжить, в зависимости от их первоначальной 
численности н конкретного сочетания температуры и времени. Другие 
сообщения свидетельствуют о том, что пастеризация эффективна, и 
нереалистично высокие начальные концентрации патогенов или дефекты 
условий пастеризации могут быть причиной большинства исследований, в 
которых сообщалось о неудачах лечения.

Стандартная термическая обработка молозива, например, при температуре 
56-59°С ( 133-138°Р) в течение 60 минут, может значительно снизить численность 
М ауш т «яр. рага1иЬегси)о$1$, но не обязательно уничтожает все организмы. 
Полное уничтожение может быть недостижимо, так как колостральные антитела 
должны сохраняться, а молозиво не должно становиться слишком вязким для 
кормления.

Клинические признаки. Инкубационный период паратуберкулеза длится 
от нескольких месяцев до нескольких лет. Инкубационный период в 2-5 лег 
характерен для крупного рогатого скота, у которого клинические признаки редко 
проявляются до достижения 2-летнего возраста. В редких случаях 
инкубационный период может достигать 15 лет. Паратуберкулез может 
развиться раньше у мелких жвачных, червеобразных и некоторых 
верблюдообразпых. У этих видов нередко наблюдаются клинические случаи у 
животных в возрасте до года. Некоторые олени могут заоолеть уже в возрасте 5- 
8 месяцев.

У  жвачных и верблюдообразных. Паратуберкулез обычно проявляется в 
виде спорадических клинических случаев у большинства видов, включая
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крупный рогатый скот и мелких жвачных животных. Однако у оленьих болезнь 
может проявляться в виде вспышки, поражающей даже молодых животных.

У  крупного рогатого скота основными клиническими признаками 
являются диарея, обычно без крови, слизи или остатков эпителия, и истощение. 
Начальные признаки могут быть едва заметными и ограничиваться потерей веса, 
снижением выработки молока или загрубением волосяного покрова. Сначала 
диарея может быть периодической, но в течение недель или месяцев она 
становится более постоянной и тяжелой. Тенезмы не проявляются. У  некоторых 
животных также развивается подкожный отек, особенно подчелюстной и/или 
брюшном, в результате снижения концентрации белка в плазме. Температура 
тела и аппетит обычно в норме, животные бодры. Паратуберкулез 
прогрессирует; пораженные животные становятся все более истощенными и 
обычно умирают от терминальной кахексии и обезвоживания.

Хотя клинические признаки, как правило, схожи у других жвачных 
животных и верблюдов, могут быть некоторые различия, особенно в наличии и 
степени выраженности диареи. Поз еря веса и непереносимость физических 
нагрузок являются характерными признаками у овец и коз, и пораженные 
животные могут отставать от стада. Циарея встречается реже, чем у крупного 
рогатого скота, она чаще проявляется в виде мягкого кала, чем откровенной 
диареи, и может быть периодическом. У некоторых мелких жвачных животных 
наблюдается подчелюстной отек ("бутылочная челюсть") без других признаков 
отека, а шерсть часто повреждена и легко выпадает. Также сообщается о 
распространении анемии. У южноамериканских верблюдов также может не быть 
явной диареи, несмотря на другие признаки прогрессирующего паратуберкулеза. 
Однако диарея является распространенным симптомом у некоторых видов 
верблюдов, и, как сообщается, у некоторых верблюдов она протекает в тяжелой 
форме. Течение болезни может быть необычайно быстрым как у оленьих, так и 
у верблюдов.

Другие виды. Воздействие паратуберкулеза М. ауш т ззр. на других 
хозяев до сих пор в значительной степени неизвестно. Во время наблюдения за 
этим организмом было выявлено много инфицированных животных, у которых 
либо не было клинических признаков, либо они не наблюдались до наступления 
смерти (например, при обследовании животных, убитых охотниками). 
Сообщалось о поражениях кишечника, характерных для паратуберкулеза, и/или 
других заболеваний у нескольких видов.

М. ауш т 85р. рага1иЬегси1о815 может вызывать диарею и потерю веса у 
кроликов, привитых перорально, но вопрос о том, влияет ли это на животных, 
инфицированных естественным путем, остается спорным. В некоторых 
исследованиях были обнаружены серьезные поражения у диких кроликов, в то 
время как в других были обнаружены только микроскопические поражения. Этот 
микроорганизм был также обнаружен у южноафриканской собаки, у которой 
наблюдались лихорадка, прогрессирующая потеря веса и истощение, свя занные 
с гранулематозным илеитом, спленомегалией и абдоминальной 
лимфаденопатией. В ходе исследования были обнаружены нуклеиновые кислоты 
в биогггатах кишечника некоторых собак с желудочно-кишечными симптомами,
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вызванными пищевой аллергией или воспалительными заболеваниями 
кишечника, а также у некоторых собак, у которых были легкие поражения или 
их не было вовсе, и которые могли быть вызваны рвотой и диареей, не 
связанными с желудочно-кишечным трактом.

Сообщения о паратуберкулезе у свинеи и лошадей редки и появились еще 
до появления методов определения нуклеиновых кислот (например, ПЦР) для 
окончательной идентификации этого микроорганизма. У свиньи с подозрением 
на паратуберкулез были обнаружены поражения кишечника 
("гиперпластический энтерит"), содержащие кислотоустойчивые бактерии; 
однако другие серотипы М. ауш т могут вызывать гранулематозный атерит у 
свиней, и идентификация организма под1верждена не была. В более позднем 
отчете сообщалось, что в стаде бессимптомных свиней с поражением 
лимфатических узлов была обнаружена микобактерия, и идентификация 
организма была установлена путем экспериментальной прививки телятам. В 
одном исследовании экспериментально инфицированные свиньи, по-видимому, 
не пострадали, но в другом исследовании они росли медленнее, чем контрольные 
свиньи, без явных клинических признаков. В обоих исследованиях у свинеи 
эазвились поражения лимфатических узлов (казеозные узелки). В одном из 
исследований сообщалось, что у них также были поражения кишечника, 
состоящие из диффузных участков гранулематозного воспаления в тонком 
кишечнике и, реже, в толстом кишечнике.

У лошади описывалось выделение микобактерий из брыжеечных 
лимфатических узлов, но не упоминались какие-либо клинические признаки. 
Выделенный микроорганизм вызывал паратуберкулезные поражения, когда его 
прививали телятам. Также упоминалось, что в 5913 юду микроорганизмы, 
похожие на МАР, были обнаружены в брыжеечных лимфатических узлах 
фермерской лошади с ооильным поносом и гофрированным тонким 
кишечником. У экспериментально инфицированных лошадей после 
внутривенной прививки развились поражения кишечника (гранулематозное 
воспаление), лимфатических узлов и клинические признаки (потеря веса, грубый 
волосянок покров, кратковременная диарея). Однако у лошадей, которых 
кормили бактериями, не было поражении или признаков болезни.

Патанатомические изменении. Туши животных с запущенной стадией 
заболевания обычно тонкие или истощенные. В полостях тела могут 
наблюдаться отеки и/или жидкость. Характерный признак у крупного рогатого 
скота • утолщенная, часто гофрированная стенка кишечника, которая 
проявляется в дистальном отделе тонкой кишки. В некоторых запущенных 
случаях поражения могут распространяться от тощей кишки до толстой. На 
ранних стадиях заболевания могут присутствовать отдельные бляшки, которые 
иногда можно обнаружить, поднеся кишечник к источнику света. Слизистая 
оболочка кишечника обычно не изъязвляется. Брыжеечные лимфатические узлы 
и другие регионарные узлы (например, илеоцекальные узлы) часто увеличены и 
отечны, а субсерозные лимфатические узлы, как правило, выступают вперед. У 
субклинических носителей обычно отсутствуют или проявляются слабо, а в 
клинических случаях они иногда отсутствуют или минимальны. Сообщается, что
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поражения у южноамериканских верблюдов схожи с поражениями крупного 
рогатого скота, но также могут наблюдаться некроз лимфатических узлов и 
минерализация.

Рис. Кишечник овца. Поверхность слизистом оболочки кишечника имеет шероховатый вид 
булыжника из-за < ракулематозных инфильтратов

Пораженные участки кишечника у овец часто лишь слегка утолщены и 
могут казаться нормальными даже у больных животных. Некоторые штаммы 
паратуберкулеза М. ауш т «ар. I типа, которые чаше встречаются у овец, чем у 
крупного рогатого скота, продуцируют пигмент, окрашивающий поражения 
кишечника в желтый или коричневато- -келтыи цвет. Казеозные или 
кальцифицированные очаги иногда обнаруживаются в кишечнике и связанных с 
ним лимфатических узлах у овец, козлят и оленей. У некоторых коз имеются 
поражения, сходные с таковыми у овец, с небольшим утолщением кишечной 
стенки или без него. Однако есть также сообщения о естественно 
инфицированных козах с тяжелыми диффузными поражениями кишечника, 
которые особенно заметны в проксимальном отделе тощей кишки. Сообщения о 
поражениях у некоторых из этих животных включали утолщение кишечной 
стенки; поражения слизистой оболочки, описанные как “ похожие на булыжник” , 
с гиперемией, изъязвлениями и фибринозным экссудатом; а также фиброзные 
спайки брюшины и кишечные структуры в некоторых случаях. У некоторых 
экспериментально инфицированных коз развились типичные паратуберкулезные 
поражения (например, казеозные узелки или сегментарно утолщенная 
гофрированная слизистая оболочка тонкой кишки). У других были 
кратерообразные поражения, которые иногда прогрессировали и становились 
сливающимися в тонком кишечнике. Гранулематозные поражения иногда 
отмечались и в других органах, особенно в печени, у овец, диких мелких 
жвачных животных, оленьих, южноамериканских верблюдовых и содержащихся 
в неволе сайгаков (8аша (агапса).

По другим видам животных имеется ограниченная информация. 
Сообщалось об утолщенных, часто гофрированных стенках кишечника, а также 
об увеличенных, отечных, гранулематозных и абсцессоподобных туберкулезных 
поражениях регионарных лимфатических узлов у кроликов. Сообщается, что 
поражения кишечника у этого вида чаше всего встречаююя в области слепого
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отростка, круглого мешочка и слепой кишки. Иногда сообщалось о 
микроскопических поражениях у других видов, включая лисиц и горностаев; 
однако серьезные поражения обычно незначительны или отсутствуют. 
Сообщалось о незначительном количестве поражений или их полном отсутствии 
у диких птиц и грызунов.

Диагностические тесты. Наилучшие тесты для выявления 
инфицированных животных могут варьироваться в зависимости от стадии 
заболевания. Животные на ранних стадиях инфекции могут быть неузнаваемы 
ни при одном из существующих тестов.

Метод Циля-Нильсена могут быть использованы для предполагаемого 
диагноза в клинических случаях; скопления мелких, устойчивых к  кислоте 
бацилл в кале указывают на то, что признаки могут быть вызваны М . а у ш т  85р. 
паратуберкулезом. Микроорганизмы также могут быть обнаружены в мазках со 
слизистом оболочки кишечника или на срезах лимфатических узлов. Бактерии 
могут быть редкими или отсутствовать у некоторых инфицированных животных. 
Гистопатология также может помочь в диагностике. Методы 
иммуноокрашивания позволяют обнаружить микроорганизмы в образцах 
тканей, но антитела могут вступать в перекрестную реакцию с другими 
микобактериями.

М . ау ш т 85р. рагашЬегси1о518 или его нуклеиновые кислоты могут быть 
обнаружены в кале, желудочно-кишечном тракте и связанных с ним 
лимфатических узлах при вскрытии. Обычно рекомендуемые образцы для 
посева включают подвздошную кишку, брыжеечные и илеоцекальные 
лимфатические узлы и печень, хотя микроорганизм может быть обнаружен и в 
друг их местах. Задняя часть тощей кишки и илеоцекальные лимфатические узлы 
были наиболее ценными образцами для вскрытия при выявлении легких 
поражений у субклинически инфицированных благородных оленей. Биопсия 
подвздошной кишки и регионарных лимфатических узлов иногда может быть 
полезна у ценных домашних животных. Молоко также может быть 
протестировано, и иногда для выявления инфицированных стад используются 
пробы окружающей среды.

М . а у ш т  88р. рага1иЬегси1о515 может расти на ряде специализированных 
питательных сред, но некоторые штаммы, например, относящиеся к типу I (8 ), 
выделить сложнее. Одна группа обнаружила, что все штаммы I и I I  типов росли 
на средах МккИеЬгоок 7Н 10 и 7 Н 11 с микобактином.1, хотя некоторые из них не 
росли на других широко используемых средах. Некоторые авторы предлагают 
культивировать микроорганизмы более чем на одной среде. М . а у ш т  85р. 
рага(иЬегси1о$15 растет медленно, и в зависимости от штамма и питательной 
среды результаты могу г быть недоступны в течение нескольких недель или 
месяцев.

ПЦР-анализы являются быстрыми и часто используются для диагностики. 
Также были опубликованы методы петлевой изотермической амплификации 
(Ь А М Р). Специализированные генетические методы, такие как электрофорез в 
импульсном поле и полиморфизм длины рестрикционных фрагментов, полезны 
для эпидемиологических исследований и позволяют различать штаммы I и II
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типа. Серология может оыть полезна для предварительной идентификации 
инфицированных животных или для подтверждения паразуоеркулеза у 
животных с клиническими признаками. Доступны иммуноферментные анализы 
(Е Ы 8А ), реакция связывания комплемента (РС К) н реакция иммунодиффузии в 
агаровом геле (Р И Д ). Е1Л8А более чувствительны и с большей «ероятностью 
обнаруживают субклинически инфицированным скот, но РСК и РИД также 
полезны в клинических случаях. Доступны ЕЫ 8А , которые обнаруживают 
антитела в молоке. Определяемые титры у инфицированных животных 
развиваются медленно: титры в сыворотке крови обычно появляются через 10- 
17 месяцев после заражения, но может потребоваться и больше времени. 
Серологические реакции могут быть слабыми у некоторых инфицированных 
животных, которые не выделяют бактерии. И наоборот, животные, у которых 
инфекция прошла успешно, могут быть серо положительными. 
Ложноположительные реакции могут быть вызваны другими микобактериями и 
некоторыми другими организмами.

Внутрикожное тестирование с туберкулином Джона или очищенным 
птичьим белком позволяет обнаружить реакции гиперчувствительности 
замедленного типа (ГЗТ ) на М . а у ш т  ззр. рагаТиЬегси1о81з; однако этот тест 
нечувствителен, и неспецифические реакции встречаются часто. Анализ на 
гамма-интерферон, тест ш уИго, который выявляет клеточный иммунитет к М . 
аушш 35р. рагаШЬегси!о$1$, может выявить некоторых субклинически 
инфицированных животных до того, как антитела будут обнаружены в 
серологических тестах. Перекрестная реактивность с другими организмами 
может привести к  ложноположительным реакциям в обоих тестах.

Как уровень антител, так и клеточный иммунитет могут снижаться или 
становиться незаметными при прогрессирующем заболевании.

Лечение. Лекарства от паратуберкулеза не существует. Несколько 
животных были пролечены различными препаратами, включая изониазид, 
рифампицин, клофазимин, аминогликозиды и другие средства. Также изучалось 
применение пробиотиков. Лечение можег привести к клиническому улучшению 
и продлить жизнь животного, но считается, что лечение необходимо на 
протяжении всей жизни, и у некоторых животных, тем не менее, возникают 
рецидивы. Молоко или мясо обработанных животных не следует использовать в 
пищу людям.

Контроль. Ветеринары, которые столкнулись с паратуберкулезом или 
подозревают его у себя, должны следовать национальным рекомендациям по 
информированию о заболеваниях.

П роф илактика. Паратуберкулез М . а у ш т  ззр. обычно заносится в стадо 
инфицированным животным и сохраняется в племенном поголовье. Несмотря на 
то, что может быть полезно проверять пополнение стада, диагностические тесты 
на отдельных животных ненадежны для обеспечения защиты от инфекции, 
особенно у животных в возрасте до 3 лет. По этой причине фермерам следует 
приобретать животных для замены из стад с отрицательными результатами 
тестов, имеющих хорошие показатели и методы управления.
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Для определения наличия М. ауш т ззр. рага1иЬегси1оз1з в с гаде или отаре 
часто необходимы многократные тесты, проводимые в течение длительного 
периода времени Программы контроля, такие как добровольная программа 
определения статуса с гада по борьбе с болезнью Джона, позволяют выявлять 
стада с низким риском заражения. Сведение к минимуму контактов между дикои 
природой и домашним скотом снижает риск того, что дикое животное может 
заразить стадо, свободное от МАР, или (что более вероятно) что зараженное 
стадо передаст паратуберкулез диким видам.

Как только паратуберкулез проникает на ферму, основными методами 
борьбы являются:

1) защита животных от контакта с инфекционным навозом, молозивом и 
молоком, пока они молоды и наиболее восприимчивы к инфекции, и

2) снижение общего воздействия М. аушт ззр. рагаШЬегсиккзз в стаде. 
Хотя эти меры не могут уничтожить организм, они могут снизить 
распространенность инфекции и привести к уменьшению числа животных с 
клиническими признаками.

Программы тестирования и удаления животных дозволяют снизить 
уровень заражения путем периодического тес тирования стада или отары свинеи 
и отделения и/или выбраковки инфицированных животных, особенно тех, 
которые выделяют большое количество микроорганизмов. Потомство 
инфицированных самок, особенно больных самок, также может быть 
рассмотрено для удаления. Ожидается, что правильное обращение с навозом и 
его утилизация помогут снизить воздействие на окружающую среду. Следует 
предотвращать накопление навоза и содержать поверхности в чистоте. Для 
уменьшения загрязнения кормушки и поилки могут быть приподняты. 
Водопроводная вода менее подвержена загрязнению, чем пруды. Иногда 
(например, в странах, свободных от болезней) целые стада могут быть отобраны 
и пополнены незаряженными животными. Одно из исследований показало, что 
мойка под высоким давлением, дезинфекция и 2-недеяьныи период ожидания 
позволили снизить уровень загрязнения окружающей среды до приемлемого 
уровня.

В инфицированных стадах молочного скота методы содержания помогают 
защитить телят в период, когда они наиболее восприимчивы к М. ауш т ззр. 
рага1иЬегси1о81$. Коровы должны рожать в чистых, специальных родильных 
загонах, чтобы минимизировать контакт потомства с инфекционными 
фекалиями при рождении. Одно исследование показало, что индивидуальные 
загоны для отела более эффективны, чем групповые. Телят также забирают из 
маток при рождении, кормят молозивом от коров, не зараженных М. ауш т ззр. 
1иЬегси]ов18 (или продуктами, заменяющими молозиво), и выращивают отдельно 
от взрослого стада. До тех пор, пока телята не будут отлучены от груди, их 
следует кормить заменителем молока или пастеризованным молоком, а не 
сырым молоком. (Поскольку этот микроорганизм все еще может присутствовать 
в некоторых видах пастеризованного молока, считается, что заменители молока 
более безопасны 1. Американские программы борьбы с паратуберкулезом 
рекомендуют, чтобы телята находились отдельно от взрослого скота, по крайней
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мерс, в течение первого года жизни. Некоторые авторы предполагают, что было 
бы идеально также разделять телят с разным инфекционным статусом, однако 
это может оказаться непрактичным или даже невозможным У некоторых телят 
была исследована химиопрофилактика монснзином.

Аналогичные меры по уходу могут применяться и к молодняку других 
видов животных, в той мере, в какой это целесообразно. Практика кормления 
новорожденных альпак коровьим молозивом упоминается как возможный 
фактор риска для этого вида. У всех видов животных скармливание смешанного 
молока или молозива повышает риск заражения молодых животных взрослой 
особью, выделяющей М. аушт $$р. рагашЬегси1о515.

В некоторых странах доступны вакцины для крупного рогатого скота, овей 
и коз, и они также были исследованы на благородных оленях. Вакцины могут 
снижать частоту клинических проявлении, атакже уменьшать линьку организма. 
Они являются важным компонентом некоторых проЕрамм борьбы с этим 
заболеванием у овец. Постоянное применение вакцин против этого вида, как 
правило, у молодых животных-заменителей, по-видимому, снижает 
распространенность инфекции в стаде. Некоторые страны ограничивают 
использование вакцин, как правило, из-за опасении по поводу вмешательства в 
тестирование на туберкулез.

В ряде стран созданы программы борьбы с паратуберкулезом. Они 
различаются по размеру и охвату - от небольших независимых программ до 
крупных государственных инициатив. Большинство программ помогают 
фермерам выявлять и поддерживать стада, свободные от паратуберкулеза, шили 
помогают зараженным фермам снизить распространенность инфекции. 
Искоренение является конечной целью нескольких национальных программ, 
таких как программы в Дании и Нидерландах. В нескольких странах действуют 
строгие программы, которые предохраняют стада в регионах, свободных от 
паратуберкулеза, от заражения.

Заболеваемость и смертность. М. амшт 35р. рага(иЬегси1о518 широко 
распространен во многих странах, производящих молочную продукцию, где 
часто инфицировано примерно 20-50% или более поголовья молочного скота. 
Этот микроорганизм также может представлять серьезную проблему для овец, 
коз и благородных оленей, содержащихся в неволе. Его общая 
распространенность среди крупного рогатого скота мясного направления 
обычно значительно ниже; тем не менее, паратуберкулез может представлять 
проблему для здоровья в некоторых мясных стадах. Ряд зоопарков сообщили об 
обнаружении М. аушт 85р. рага1иЬегси1о818, в том числе некоторые из них 
обнаружили его у экзотических жвачных животных. Этот микроорганизм был 
описан у свиней, но, по-видимому, инфекции у этого вида встречаются резко. 
Его распространенность также, как правило, невелика в большинстве популяции 
диких животных, хотя в некоторых регионах, по-видимому, существуют 
резервуары. Большинство крупного рогатого скота и овец, зараженных М. аушт 
88р. рага1иЬегси)о8>8, либо уничтожают организм, либо становятся 
бессимптомными носителями, в то время как у меньшинства развиваются 
клинические признаки. Пораженные животные в конечном итоге погиоают
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Клинические случаи, как правило, являются единичными у большинства видов, 
а уровень смертности в большинстве стад молочного скота составляет примерно 
1%. Однако у оленей, содержащихся в неволе, могут наблюдаться вспышки 
быстро прогрессирующего заболевания, при ггом в некоторых стадах 
благородных оленей уровень заболеваемости достигает 20%. В недавно 
инфицированном стаде крупного рогатого скота М. ауш т 58р. рага(иЬегси1о$1$ 
обычно распространяется в течение многих лег, прежде чем появляются первые 
клинические случаи. Если не предпринимать профилактических мер, число 
инфицированных животных имеет тенденцию к постепенному росту, молодые 
животные подвергаются воздействию все больших доз бактерии, и клинические 
случаи появляются чаще - сначала у животных старшего возраста, а затем, по 
мере увеличения уровня воздействия, и у молодых животных. В стадах, где 
микроорганизм широко распространен, клинические признаки могут 
наблюдаться у коров второго и первого отела, и даже у телят или нетелей. 
Паратуберкулез также можег вызывать производственные потери, в том числе 
снижение надоев молока, у субклиничсски инфицированного крупного рогатого 
скота. Масштабы потерь в производстве молока противоречивы. Одно недавнее 
исследование показало, что надон молока могут вернуться к норме у крупного 
рогатого скота, который способен контролировать инфекцию, и наиболее 
значительные потери происходят у животных, у которых развиваются 
клинические признаки.

До сих пор неясно, у какой ч аст носителей в конечном итоге появятся 
клинические признаки; однако некоторые исследования показывают, что 
большинство инфицированных крупного рогатого скота и овец способны 
контролировать организм и не заболевают в течение ожидаемого срока службы. 
У телят, ягнят и благородных оленей прогрессирование заболевания, по- 
видимому, более вероятно, если они были инфицированы в молодом возрасте. В 
то время как экспериментально инфицированный крупный рогатый скот может 
неоднократно начинать и прекращать линять в большом количестве от 
микобактерии, одно недавнее исследование показало, что только небольшой 
процент естественно инфицированного крупного рогатого скота сильно 
линяет, и эти животные обычно погибают или отбраковываются я течение года. 
В этом исследовании животные, которые постоянно линяли от М. ауш т 85р. 
рагашЬегси1о$г$, скорее всего, страдали интенсивной лннькои, даже если 
количество микроорганизмов изначально было низким. У животных, которые 
линяли периодически и в небольших количествах, вероятность появления 
клинических признаков была ниже. Есть также некоторые свидетельства того, 
что генетический фон может влиять на прогрессирование заболеваний у 
крупного рогатого скота и благородного оленя; однако вовлеченные в это гены 
изучены недостаточно хорошо.

Контрольные вопросы
1. Какие биологические свойства МусоЬасГегшт ауш т яибзр. 

рага1иЬегси)о81$ (МАР) определяют хроническое течение парагуберкулеза?
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2. В чем заключаются различия между штаммами типов С (II), 8 (I) и В 
М АР и каково их эпизоотологическое значение?

3. Почему паратуберкулез чаще всего выявляется у животных старше 2 лет, 
несмотря на заражение в раннем возрасте?

4. Какие факторы повышают риск инфицирования телят н ягнят в первые 
месяцы жизни?

5. Каковы основные механизмы передачи МАР внутри стада и какую роль 
играет внутриутробное заражение?

6. Почему паратуберкулез может годами оставаться незамеченным в 
хозяйстве?

7. Какие клинические признаки наиболее характерны для крупного 
рогатого скота и чем они отличаются от проявлений болезни у овец и коз?

8. В чем причина развития подчелюстного огёка («бутылочной челюсти») 
при паратуберкулёзе?

9 Какие патологоанатомические изменения считаются типичными для 
паратуберкулеза у крупного рогатого ско га?

10. Почему диагностика субклинических форм заболевания представляет 
наибольшую сложность?

11. Сравните диагностическую ценность бактериологического посева, 
ПЦР, серологических методов (Е1Л8А) и внутрикожной туберкулинизации на 
разных стадиях инфекции.

12. Какие факторы ограничивают эффективность дезинфекции и 
санитарных мероприятий при паратуберкулезе?

13. Почему лечение паратуберкулеза считается нецелесообразным в 
условиях продуктивного животноводства?

14. Какие элементы программы контроля являются ключевыми для 
снижения распространенности заболевания в молочном стаде?

15. В чем заключается дискуссия о возможной роли М АР в развитии 
болезни Крона у человека и какое значение это имеет для ветеринарной 
практики?
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8.4 Злокачественная ка гаральная лихорадка
Злокачественный катар, Злокачественный катар головы, 

ГангренО1ИЫЙ ринит, Катаральная лихорадка

Актуальность. Злокачественная катаральная лихорадка (ЗКЛ ) - это 
серьезное вирусное заболевание, которое может поражать мноше виды ограда 
парнокопытных (четвероногих копытных), включая крупный рогатый скот, 
бизонов, буйволов, экзотических жвачных, оленей и других сервиднй, а также 
свиней. Было выявлено по меньшей мере десять вирусов ЗКЛ, включая два 
хорошо известных возоудигеля, переносимых овцами и антилопами гну, и 
дополнительные вирусы, которые обычно обнаруживаются у коз или 
экзотических копытных животных. Каждый вирус хорошо адаптирован к своему 
обычному хозяину* и обычно протекает бессимптомно в этом резервуаре; однако 
он может вызывать серьезные заболевания у других видов. Эффективного 
лечения не существует, а показатели летальности очень высоки.
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ЗКЛ может быть непредсказуемым заболеванием. В то время как вирусы- 
возбудители очень распространены среди своих хозяев-резервуаров, которые 
остаются инфицированными на всю жизнь, восприимчивые случайные хозяева 
могут заболеть, а могут и не заболеть при контакте с этими животными. В 
некоторых районах регулярно происходят вспышки. <хобенно в регионах 
Африки, где крупный рогатый скот сезонно подвергается воздействию вируса 
гну в периоды максимальной репликации. В других частях мира клинические 
случаи, как правило, носят спорадический характер и могут неожиданно 
развиться у животных, которые ранее контактировали с хозяевами-резервуарами 
без последствий. За пределами Африки ЗКЛ является особенно серьезной 
проблемой для бизоноводства, разведения цервид, балийского крупного 
рогатого скота и зоопарков, и большинство случаев заболевания вызывается 
вирусом, ассоциированным с овцами. Единственными надежными методами 
борьбы в настоящее время являются отделение восприимчивых видов от 
переносчиков или разведение резервуаров-хозяев, свободных от вирусов.

Этиология. Злокачественная катаральная лихорадка вызывается вирусами 
рода Масаупиз семейства Негрезуцйае (подсемейство СаттаЬегрезшппае). 
Вирусы ЗКЛ обычно называются в честь их резервуарных хозяев. Группа 
вирусов ЗКЛ, относящихся к семейству А1се1ар1ипае/Н1рро(га§1пае, включает 
вирус герпеса альцелафина 1 (ВГА-1), ВГА-2, вирус герпеса гиппотрагина I 
(ВГГ-1) и вирус ГГВ-огух. ВГА-1 и ГГВ-огух, по-видимому, очень похожи и 
могут быть одним и тем же вирусом. Группа Сарппае включает вирус герпеса 
овец 2 (ВГО-2), вирус герпеса коз 2 (ВГК-2), вирус ВГО-белохвостого оленя 
(ВГБО-ВГО), ВГК - горного козла, ВГОБ-овцебыка и ВГА-аудада. Следует 
отметить, что ВГА-ВГГ является аномалией: этот вирус был назван в честь 
пораженного вида, а не носителя-резервуара, о котором в то время ничего не 
было известно. ВГА-ВГГ, вероятно, переносится козами, и некоторые авторы 
предложили изменить его название на вирус капринового герпеса 3 (ВКГ-3). Два 
дополнительных вируса, которые, по-видимому, имеют высокую степень 
генетического сходства, были недавно описаны у серны и предварите; ьно 
названы Кирвсарга гирюарга ^аттайегрезувгиз I (КгирОНХМ) и Кирюарга 
ругепагса даттаИегрезукиз I (КрНУ-1).

Двумя наиболее важными вирусами являются ВГО-2, который вызывает 
ЗКЛ, ассоциированный с овцами, и ВАГ-1, который вызывает форму этого 
заболевания, ассоциированную с антилопами гну. Другие известные как 
патогенные вирусы включают КГВ-2, ВЗКЛ -У/ТЭ, ВЗКЛЧЬех и В АГ-2. Пока не 
было выявлено ни одного заболевания, связанного с ВЗКЛ -овцебыком, ВЗКЛ- 
ориксом, Н1-НУ-1, ВЗКЛ аоибад или вирусом(ами), обнаруженными у серны. 
Тем не менее, считается, что эти вирусы также способны вызывать ЗКЛ.

Восприимчивые животные. Вирусы ЗКЛ, как правило, бессимптомно 
переносятся в организме-носителе. Антилопы гну (Соппоскае1еззрр.) являются 
переносчиками А1НУ-1. Основным хозяином является голубая антилопа гну 
(СоппосйаеТез (аиппиз), но этот вирус также встречается у черной антилопы гну 
(Соппосйае;ез ^поц). Вирус А1НУ-2 был обнаружен у антилопы хартебеста 
(А)се1арЬиз ЬизеЬрйиз) и двух видов топи, ОагпаПзсиз к о т о и т  и О.1ипа1и.
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Домашние овцы (Оу 1$ апез) являются наиболее важными переносчиками вируса 
ОвГЗ-2, но, по крайней мере, некоторые из их диких родственников, включая 
овец Далла (О у !з  йаШ), восточного муфлона (СМз опепГаИз) и снежного барана 
(Оу >5 сапабепзь), также являются переносчиками, и сообщалось о случаях 
бессимптомного инфицирования коз. Козы являются переносчиками вируса 
СрНУ-2. Считается, что они также являются переносчиками ВЗКЛ-'Л'ТО. ВЗКЛ 
- козерог, ВЗКЛ • овцебык, ВЗКЛ - орикс, Н>Н\М  и ВЗКЛ аоибаб были 
обнаружены у бессимптомного нубийского козерога (Сарга пиЫапа), овцебыка 
(О уй зо з  то8сЬа<и$), гемсбока/южноафриканского орикса (Огух §аге11а), чалой 
антилопы (Н1рро1га§из еяшпиз) и а^дады (А тто1га§из 1егУ1а), соответственно. 
К гирС Н У -! был описан у альпийской серны (Кирюарга гиркарга), а К р Н У -| - у 
пиренейской серны (К.ир1сарга ругепаюа ругепа1са).

Клинические случаи обычно происходят у случайных хозяев, в основном 
у представителей отряда парнокопытных (четвероногих копытных). Чаше всего 
заболевают крупный рогатый скот, бизоны (В ко п  зр.), водяные буйволы (ВиЬа1из 
ЬиЬаПз), другие жвачные и червеобразные, но сообщалось о болезнях и у других 
видов, таких ка» жирафы и свиньи. В необычных случаях вирусы ЗКЛ могут 
вызывать заболевания у своих хозяев-резервуаров; редкие клинические случаи, 
по-видимому, были связаны с инфицированием Оу НУ-2 нескольких коз, по 
крайней мере двух ягнят, инфицированных естественным путем, овец породы 
Стоуна в неволе (Оу Ь баШ з1опе1) и берберийских овец (Атто1га§из к т а ) ,  а 
также свободно живущего снежного барана. ЗКЛ-подобное заболевание также 
наблюдалось у экспериментально инфицированных овец, которым вводили 
высокие дозы Оу НУ-2.

Восприимчивость к  отдельным вирусам ЗКЛ  у разных ви до е различна.
Случайные хозяева, восприимчивые к  вирусу А1НУ-1. Клинические 

случаи, вызванные А1НУ-1, часто встречаются у европейских пород крупного 
рогатого скота (Воз гаигиз, Воз тб ки з ). О них также сообщалось у некоторых 
других видов, таких как балийский крупный рогатый скот/бантенг (Воз 
]ауатсиз), бизон, водяной буйвол и африканский буйвол (Зупсегиз сайег). 
Воздействие антилоп гну ограничено, и неизвестно, могут ли некоторые 
животные быть поражены вирусом А )Н У 1. Однако было высказано 
предположение, что большинство жвачных и червеобразных, за исключением 
антилоп из подсемейств А1се)арЬ!пае и Нлрросга^тае, следует считать 
восприимчивыми. Кроликов и хомяков можно заразить экспериментальным 
путем.

С лучайные хозяева, восприимчивые к  О у НУ-2. Оу НУ-2 может 
вызывать ЗКЛ у широкого круга хозяев. Сообщается, что американский бизон 
(Вгзоп Ызоп), балийским крупный рогатый скот/ бантенг и некоторые виды 
оленей, такие как олень отца Давида (Е арЬигиз йауМапиз), белохвостый олень 
(ОбосоНеиз У1гл1п>апиз), осевой олень (Ах13 ах!3) и пятнистый олень (Сепшз 
трроп), особенно восприимчивы к этому вирусу. Клинические случаи также 
наблюдались у других видов оленей (например, у косули Саргео1оз саргео1из; у 
лося А1сез а!сез; у благородного оленя Сегуиз е1арйи$; канадский лось), водяные 
буйволы, свиньи, козы и различные экзотические копытные из зоопарка,

162



включая европейского бизона (Вгзоп Ьопазиз), нильского лечве (КоЬиз 
тс^асегоз), африканского буйвола и жирафов Лань < Пата дата), по-видимому, 
относительно устойчива. Хотя Оу НУ-2 иногда поражает крупный рогатый скот 
Воз саигиз и Воз тдгсиз, их восприимчивость также, по-видимому, низкая. 
Необычно то, что один клинический случай, предположительно вызванный 
Оу НУ-1, и  несколько бессимптомных инфекции произошли у лошадей (отряд 
Репззобас1у1а) на ферме, где эти животные делили корм с козами. Кроликов и 
хомяков можно заразить экспериментальным путем.

Случайные хозяева, восприимчивые к  другим вирусам. Клинические 
случаи, вызванные СрНУ-2, наолюдаяись у таких видов животных, как лоси, 
косули, пятнистые олени, белохвостые олени, вилороги (АпП1осарга атенсапа) и 
пуду (Риди риди), а также у водяных буйволов. ВЗКЛ-У/ТО был обнаружен у 
больных белохвостых оленей, краснохвостой лани (Магата атепсапа) и 
северного оленя (Кап^Гег гагапдиз) и может поражать цервид в целом. ВЗКЛ- 
внрус горного козла был свяэан с болезнями нескольких антилоп бонго 
(Тга§е1арНи$ ешусегоз) и анода, а вирус, похожий на А1НУ-2, был обнаружен у 
больного благородного оленя Бароари (Сеп/из е1арйиз ЬагЬагиз). А1НУ-2 также 
вызывал клинические проявления у некоторых экспериментально 
инфицированных животных крупного рогатого скота и американских бизонов.

Зоонотнческий потенциал. Нет никаких доказательств того, что какой- 
либо из вирусов ЗКЛ может инфицировать человека.

Географическое распространение. Заболевание, связанное с ВГВ-1, 
можно наблюдать в зоопарках по всему миру и в районах Африки к югу от 
Сахары, где обитают дикие антилопы гну. Сообщается, что этот вирус является 
наиболее распространенным вирусом ЗКЛ в некоторых частях Африки, хотя 
также можно наблюдать заболевание, ассоциированное с Оу НУ-2.

Оу НУ-2 является основной причиной ЗКЛ у животных за пределами 
Африки. ЗКЛ, ассоциированный с овцами, распространен среди балийского 
крупного рогатого скота в Индонезии; однако крупный рогатый скот редко 
поражается в с гранах, где преобладают Воз Гаигиз и Воз тдгсиз. Оу НУ-2 
вызывает серьезную обеспокоенность в странах, где есть фермы по разведению 
бизонов и цервид, поскольку эти виды очень восприимчивы. Это также важно 
для зоопарков и парков дикои природы, где мелкие жвачные животные и их 
дикие родственники могут содержаться в контактных зоопарках или 
выставочных залах.

О клинических случаях заражения друг ими вирусами ЗКЛ, как правило, 
сообщалось в зоопарках и других учреждениях, где в непосредственной близости 
содержатся разнообразные представители дикой природы.

Пути передачи. Вирусы ЗКЛ вызывают у своих хозяев-резервуаров 
пожизненные латентные инфекции. У антилоп гну А1НУ-1 встречается как в 
бесклеточной, так и в ассоциированной с клетками формах. Бесклеточный вирус 
А1НУ-1 является инфекционным, но ассоциированный с клетками вирус лишь в 
редких случаях передается другим животным. Антилопы гну выделяют 
бесклеточный вирус с выделениями из носа и глаз в течение короткого периода 
после заражения. Считается, что большинство животных заражаются вирусом
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либо в утробе матери, либо вскоре после рождения. Телята могут передавать 
вирус друг другу либо при прямом контакте, либо в виде аэрозолей. Заражение 
пастбищ также может способствовать передаче вируса. Выделение вируса 
обычно достигает максимума у животных в возрасте 3-4 месяцев. Вирус А1НУ-1 
в основном ассоциируется с клетками в возрасте после 6 месяцев, и эти антилопы 
гну, как правило, выделяют мало вируса. Однако бесклеточный вирус иногда 
может быть обнаружен в носовых выделениях взрослых животных, 
подвергающихся стрессу или получающих кортикостероиды.

ОуНУ-2 также выделяется в основном из верхних дыхательных путей, 
особенно с носовыми выделениями. Сообщается, что выделение вируса 
происходите перерывами в течение коротких периодов времени, которые могут 
составлять не более 24 часов. Считается, что передача вируса ягнятам 
внутриутробно или через молоко возможна, но встречается редко. Вирусные 
нуклеиновые кислоты тагрке были обнаружены в сперме баранов, хотя значение 
этого открытия до сих пор неясно. Овцы всех возрастов могут время от времени 
переносить Оу НУ-2, однако одно исследование показало, что пик линьки 
приходится на 6-9-месячных животных. Передача вируса СрНУ-2 у коз, по- 
видимому, напоминает передачу вируса Оу НУ-2. В одном стаде коз не было 
обнаружено признаков заражения при рождении, а вирусная ДНК была впервые 
обнаружена в возрасте 3 месяцев. Взрослые козы также легко заражались при 
контакте с стадом, инфицированным СрНУ-2, Информации о передаче 
большинства других вирусов ЗКЛ в их резервуарах практически нет.

Случайные носители инфекции заражаются при прямом или косвенном 
контакте с носителями-резервуарами. Считается, что основным путем заражения 
является вдыхание, но возможен и проглатывание. Было высказано 
предположение, что причиной некоторых случаев является контакт с А1НУ-! в 
плацентах антилоп гну, но количество вируса в плаценте, по-видимому, очень 
низкое, и этот путь все еще остается спорным. Хотя вспышки часто происходят 
после тесного контакта с носителями, вирусы ЗКЛ иногда могут 
распространяться на значительные расстояния в виде аэрозолей. О ЗКЛ, 
связанной с антилопами гну, сообщалось, когда животные находились на 
расстоянии не менее 100 метров от них; ЗКЛ, связанный с овцами, когда крупный 
рогатый скот находился в 70 метрах от любой овцы; и ЗКЛ, связанный с СрНУ- 
2, когда пятнистый олень находился в 1 км от коз. Одна вспышка ЗКЛ, связанная 
с овцами, произошла в стаде бизонов, расположенном в 5 км от откормочной 
площадки для ягнят; однако риск, по-видимому, зависит от расстояния, а в 
климатических условиях Канады большинство инцидентов происходит, когда 
бизоны находятся в пределах 1 км от овец.

Случайные хосты обычно рассматриваются как тупиковые для ЗКЛ - 
вирусов. Хотя в нескольких случаях была возможна горизонтальная передача, и 
нуклеиновые кислоты Оу НУ-2 были обнаружены в некоторых выделениях 
(например, в носовых выделениях буйволов, сперме свинеи), нет однозначных 
доказательств того, что эти животные способны заражать других. Кроме того, 
эпизоотологические данные свидетельствуют о том, что если и происходит 
какая-либо передача инфекции, то она минимальна или незначительна. Однако и
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А1ПУ-1, и Оу 11У-2 могут проникать через плаценту и инфицировать плод 
крупного рогатого скота, а Оу 11У-2 был обнаружен в селезенке плода водяною 
буйвола.

Вирусы ЗКЛ могуч передаваться на фомитах, но они не сохраняют 
жизнеспособность в течение длительного времени в окружающей среде. Во 
влажных условиях, которые повышают выживаемость вирусов в оболочке, 
бесклеточный А1НУ-1 сохраняется более 13 дней. Вирусы ЗКЛ теряют свою 
инфекционную способность в течение 3 часов в жарких и сухих условиях. 
Связанный с клетками А1НУ-1 очень хрупок и не можетбыть восстановлен через 
72 часа.

Цезинфекиия. Многие распространенные дезинфицирующие средства 
могут инактивировать вирусы ЗКЛ. При наличии большого количества 
органических остатков Всемирная организация здравоохранения животных 
(\У0А11'МЗБ) рекомендует использовать 3%-ный гипохлорит натрия.

Клинические при знаки
Инкубационный период может варьироваться в зависимости от вируса, 

хозяина и других факторов и до конца не изучен. Считается, что в большинстве 
случаев он составляет от 2 недель до нескольких месяцев; однако есть сообщения 
о случаях заболевания крупного рогатого скота уже через 9 месяцев после 
заражения. Во время одной вспышки среди субклинически инфицированных 
бизонов клинические случаи, как правило, происходили через 3-14 дней после 
)О1 о, как животные подвергались стрессу в результате обращения с ними.

Случайные хозяева. Злокачественная катаральная лихорадка может 
протекать как острое заболевание, с незначительными клиническими 
признаками перед смертью, или с более длительным течением, когда животное 
выживает в течение недели или более. Острая форма ЗКЛ чаще всего встречается 
у высокочувствительных хозяев, таких как некоторые сервидии, при этом смерти 
иногда предшес1вую1 12-24-часовая депрессия, слабость, диарея или 
дизентерия. О возникновении легких или незамоных инфекций снидечеяьсгвуег 
наличие антител и/или нуклеиновых кислот у бессимптомного крупного 
рогатого скота, бизонов, цервид и свиней.

Рис. Бычья морда. Множественные Рис. Бычья морда. Имеется диффузньп 
леглуоокие эрозии заполнены засохшим поверхностный некроз морды,

носовым экссудатом.
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Большинство клинических случаев было описано у крупного рогатого 
скота. В дополнение к неспецифическим признакам заболевания, таким как 
высокая температура, депрессия, анорексия и снижение выработки молока, 
общие признаки у этого вида включают обильные выделения из носа и 
двуVТОроннее помутнение роговицы, которое обычно начинается в 
корнеосклеральном соединении и прогрессирует внутрь (цеигроезремнтельно). 
При осмотре глаз могут быть обнаружены дополнительные глазные признаки 
(например, передний увеит, язвы роговицы). Выделения из глазно-носовой 
полости вначале серозные, но позже становятся обильными и слизисго- 
гноиными. Морда и ноздри обычно покрыты коркой, и может наблюдаться 
одышка или дыхание с открытым ртом. Слизистая оболочка полости рта часто 
гинеремирована и может содержать участки некроза и эрозии. Дискомфорт во 
рту может вызвать повышенное слюноотделение. Поверхностные 
лимфатические узлы часто заметно увеличены, суставы иногда опухают, и 
возможны неврологические симптомы, особенно на терминальных стадиях. 
Также могут наблюдаться диарея, геморрагический гастроэнтерит или 
гематурия, хотя эти признаки менее распространены, чем у бизонов и оленей. 
Иногда у крупного рогатого скота наблюдаются кожные поражения, такие как 
эритема, язвы и затвердевшие струпья, которые особенно часто встречаются на 
промежности, вымени и сосках. Есть по крайней мере одно сообщение, в 
котором поражения кожи, связанные с ЗКЛ, были основным синдромом у 
крупного рогатого скота. Животные иногда выздоравливают после ЗКЛ, но 
большинство клинических случаев заканчиваются летальным исходом. У 
выжившего крупного рогатого скота могут быть такие осложнения, как стойкие 
поражения глаз или снижение продуктивности. Сообщалось о затяжных 
(хронических) случаях и рецидивах заболевания.

ЗКЛ, как правило, проявляется сходно у других видов, но может 
отличаться в некоторых аспектах. Сообщается, что у буйволов непрозрачность 
роговицы неодинакова, в то время как конъюнктивит легкой и умеренной 
степени тяжести, по-видимому встречаете» часто. Американские бизоны часто 
бысгрс умирают без развития гнойного ринита или помутнения роговицы, хотя 
у некоторых животных наблюдаются типичные носовые, глазные, желудочно- 
кишечные и/нли неврологические симптомы. Гематурия и геморра>ический 
энтерит чаше встречаются у этого вида, чем у крупного рогатого скота, а 
лимфа тические узлы обычно увеличены менее заметно. Бизоны часто пытаются 
скрыть клинические признаки до тех пор, пока не окажутся на грани смерти. На 
последней стадии заболевания у них часто развивается отечная полоса в области 
корнеосклерального перехода (однако это поражен нетрудно распознать у живых 
животных). Ингаляционная (аспирационная) пневмония также часто приводит к 
летальному исходу, и некоторые больные бизоны могут подвергнуться 
нападению со стороны сородичей по стаду, что приводит к травмам.

У  особо восприимчивых видов оленей ЗКЛ часто протекает в острой 
форме. У  менее восприимчивых видов оленей течение болезни может быть более 
длигельным. некоторые животные выживают до 3 недель. Сообщается, что 
геморрагическая диарея и кровянистая моча вс гречаются чаше, чем у крупного

166

BH.ua


рогатого скота, а выделения из носа, образование корок на морде и помутнение 
роговицы, как правило, менее заметны. Необычно, что у некоторых белохвостых 
оленей, инфицированных СрНУ-2, основной жалобой были поражения кожи. 
Клинические признаки у этих животных включали широко распространенную 
алопецию; утолщение, образование корки, гнперкератоз и очаювые изъязвления 
кожи; потеря веса; ухудшение зрения; и шелушение стенок копыт у некоторых 
особей. Аналогичным образом, обширная алопеция, потеря веса и диарея были 
основными симптомами у некоторых пятнистых оленей, инфицированных 
СрНУ-2. Во время другой вспышки, вызванной этим вирусом, несколько 
пятнистых оленей стали хромать в результате инфильтрации лимфоидными 
клетками подкожной клетчатки вокруг сухожилий. Ненормальное поведение, 
апатия и нарушение координации были характерны для некоторых 
свободноживуших лосей и косуль с ЗКЛ, а у одного пятнистого оленя, 
инфицированного СрНУ-1, развились судороги, но других клинических 
признаков не было, прежде чем он был подвергнут эвтаназии.

Сообщается, что лихорадка и одышка являются наиболее характерными 
признаками у свиней с острым ЗКЛ. Дополнительные признаки, наблюдавшиеся 
при некоторых вспышках, включали коркообразный ринит или выделения с 
неприятным запахом из носа, эрозии на слизистом оболочке носа и полости рта, 
отек роговицы, увеит, гематурию, репродуктивные потери (аборты, 
мертворождения и пометы меньшего размера, чем обычно), покрасневшие очаги 
на коже и неврологические симптомы. Иногда поражались только беременные 
животные. Течение болезни у свиней обычно бывает острым или подостро 
протекающим, но иногда наблюдались хронические заболевания, длящиеся 
несколько недель. У экспериментально инфицированных недельных поросят 
наблюдалась лихорадка и депрессия, анорексия, ожирение, кожная сыпь и 
судороги, но выделения из носа и глаз, помутнение роговицы и диарея 
отсутствовали. Вполне возможно, что эти животные были подвергнуты 
эвтаназии до того, как появились последние признаки.

Было зарегистрировано несколько клинических случаев у других 
животных. Сообщалось о возможном возникновении ЗКЛ у альпаки, 
инфицированной Оу НУ-2, которая была подавлена, обезвожена, неаппетитна и 
истощена. Необычно, что нуклеиновые кислоты Оу НУ-2 были обнаружены у 
больного 6-месячного жеребенка и бессимптомных взрослых лошадей на ферме 
в Бразилии. У жеребенка были неврологические симптомы и тяжелая одышка, 
которая быстро прогрессировала и привела к летальному исходу, а 
гистопатологические изменения соответствовали ЗКЛ.

Резервуарные хозяева. Резервуарные хозяева вирусов ЗКЛ обычно не 
проявляют никаких признаков заболевания. Считается, что редкие клинические 
случаи, связанные с Оу НУ-2, я вляю тс я  результатом необычно высокой 
репликации вируса. Один естественный случай заболевания у 6-месячного 
ягненка характеризовался, в основном, прогрессирующим респираторным 
расстройством и плохим состоянием. У 4-месячного ягненка из другого стада 
были похожие симптомы: истощение и респираторные симптомы, которые 
включали кашель, лихорадку и выделения из носа. У трех коз, инфицированных
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Оу НУ-2, была высокая чем пература и неврологические сим I помы. У одного из 
них также была диарея и двустороннее помутнение роговицы. У овец, которым 
в эксперименте вводили высокие дозы Оу НУ-2, поднялась температура и 
появились слизисто-гнойные выделения из носа, но они продолжали нормально 
есть и пить и выздоровели. Предварительные данные свидетельствуют о том, что 
системный некротизирующий васкулит (идиопатическим полиартериит) у овец 
может быть свя $ан с Оу НУ-2, но  это  еще предстоит доказан».

Несколько подозрительных случаев заболевания произошло среди мелких 
жвачных животных, живущих на свободе или в неволе. Считалось, что две овцы 
Стоуна (Оучь <ЫН $1опс|) в зоопарке были поражены вирусом Оу НУ-1 . Один из 
них неожиданно умер без каких-либо клинических признаков; у другого были 
неврологические симптомы, включая слабость задних конечностей, необычную 
ачрессию по отношению к людям и судороги. Дикии снежный баран, 
инфицированный Оу НУ-2, находился в плохом состоянии, с а!рофиеи мышц, 
заметной потерей веса и поражениями кожи в виде двусторонне симметричной 
алопеции с гинерпигментацией и образованием корок на морде, туловище, 
дистальных отделах конечностей, промежности и хвосте. У этого животного 
была сопутствующая бронхоинтерстициальная пневмония, вызванная 
медуницеобразными червями, что могло способствовать его истощению, но 
нуклеиновые кислоты Оу НУ-2 были связаны с поражениями кожи.

В настоящее время нет сообщении о заболеваниях, связанных с другими 
вирусами ЗКЛ, включая Л1 ИСУ-1, у их резервуарных хозяев.

Патанатомнческие изменения. Злокачественная катаральная лихорадка 
характеризуется воспалением и некрозом эпи>елия с лимфопролиферацией, 
инфильтрациеи нелимфоидных тканей лимфоидными клетками и васкулитом.

Рис. Крупный рогатый скот, твердое небо. 
Множественные сливающиеся дюшн 

слизистом оболочки.

Рис. Кожа крупного рогатого скота. 
Имеются многочисленные выпуклые 

бляшки (мультифокальным зерматиг).
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Рис. Крупный рогатый скот, голова, 
сагиттальным разрез. Слизистым экссудат 

многоочагово покрывает слизистую оболочку 
носа и глотки.

Рис. I (рсляопаточные лимфатические 
узлы крупного рогатого скота: от 
умеренного (слева) до заметного 
увеличен ин (справа) из-за ЗКЛ.

Случайные хозяева. У животных. которые внезапно умирают, может 
быть немного серьезных поражении, однако в некоторых случаях может 
наблюдаться геморрагическим энтероколит. При более длительном течении 
заболевания туша может быть обезвоженной, истощенной или нормальной. Как 
и у живых животных, внешние поражения могут включать диффузное или 
очаговое двустороннее помутнение роговицы; серозные, слизисто-гнойные 
выделения из носа; гиперемию, отек и мелкоочаговые эрозии или язвы на 
с ли зи с т о й  оболочке носа; гиперемию и многоочаговые или диффузные участки 
некроза и язвы в полости рта; и поражения кожи. Лимфатические узлы, как 
правило, увеличены и особенно заметны у крупного рогатого скота. У бизонов и 
оленей они, как правило, не так сильно увеличены. На поверхности разреза они 
могут быть твердыми и белыми, геморрагическими или некротическими.

На серозной оболочке внутренних органов часто обнаруживаются петехии 
или экхимозы, а в некоторых тканях можно увидеть выступающие белые очаги 
или узелки диаметром 1-5 мм. По всему желудочно-кишечному тракту могут 
возникать эрозии слизистой оболочки, точечные или более крупные язвы, а 
также кровоизлияния. В тяжелых случаях содержимое кишечника может быть 
геморрагическим. Геморрагический колит или энтероколит особенно часто 
встречается у цервид и бизонов. Слизистая оболочка мочевого пузыря часто 
гиперемирована и отечна, с экхиматозными кровоизлияниями. В верхних 
дыхательных путях могут быть обнаружены катаральный экссудат и эрозии. В 
более длительных случаях у крупного рогатого скота мелкие артерии во многих 
органах могут бы ть очень заме тными и извилистыми, с утолщенными стенками. 
Уникальными признаками у грех родильниц бонго были некротическим 
холангиогепатит и миокардит, а также более типичные поражения щитовидной 
железы. Сообщалось также, что поражения сердца (эпикардит, миокардит) часто 
встречаются у некоторых водяных буйволов. У  бизонов, которые умирают с 
незначительными клиническими признаками, при вскрытии могут быть 
обнаружены профессирующие поражения.

Бо 1Ы1ые живо1ные-резервуар|>1. У  одного ягненка, предположительно 
пораженного Оу НУ-2, не было обнаружено серьезных поражении, хотя
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некоторые органы, включая легкие, были диффузно бледными. При 
гистопатологическом исследовании был обнаружен артрит. У другого ягненка 
были серьезные поражения, сходные с поражениями крупного рогатого скота с 
ЗКЛ. увеличенные лимфатические узлы, многочисленные признаки васкулита во 
внутренних органах, а также язвы и незначительные кровоизлияния в слизистои 
оболочке сычуга и пищевода. У этого животного также были оонаружены 
поражения, связанные с бронхоинтерстициальнои пневмонией. У 
экспериментально инфицированных овец, подвергшихся эвтаназии, были 
обнаружены эрозии и язвы на слизистои оболочке полости рта, глотки и 
проксимального отдела пищевода, а также отек и участки уплотнения в легких, 
связанные с бронхоинтерстициальной пневмонией. Тяжелые околопочечные 
кровоизлияния и множественные инфаркты почек наблюдались у овец породы 
Стоун, у которых, как предполагалось, был ЗКЛ, а также точечные 
кровоизлияния во многих тканях и серозно-кровянистый и фибринознып выпот 
в некоторых полостях тела.

Диагностические тесты.
Больные случайные хозяева. Подозрение на злокачественную 

катаральную лихорадку часто возникает на основании микроскопических 
повреждении тканей при вскрытии. Поскольку некоторые вирусы ЗКЛ 
невозможно выделить, методом подтверждения часто является полимеразная 
цепная реакция (ПЦР). Для этого теста предпочтительны лимфоидные ткани, 
такие как селезенка и лимфатические узлы, но можно использовать и другие 
ткани. Большинство методов ПЦР-анализа предназначены для выявления А1НУ- 
1 и/или Оу НУ-2, но  могут быть доступны тесты и на другие вирусы ЗКЛ. При 
выборе метода анализа следует руководствоваться эпидемиологической 
информацией (например, о контакте с овцами, но не с антилопами гну).

Вирусы из группы А)се1ар1йпае/Н|рро1га§тае (например, А1НУ-1) могут 
быть выделены из крови живых животных или из лимфатических узлов, 
селезенки и других пораженных тканей при вскрытии. Вирусы ЗКЛ быстро 
инактивируются у мертвых животных, и образцы следует брать как можно 
скорее. Наиболее полезные образцы собираются сразу после эвтаназии 
умирающего животного. После взятия ооразиа необходимо поддерживать 
жизнеспособность клеток-хозяев, поскольку вирус не может быть извлечен из 
мертвых клеток. Вирус А1НУ-! может культивироваться в клетках щитовидной 
железы крупного рогатого скота или других восприимчивых клеточных линиях, 
и его можно идентифицировать с помощью иммунофлуоресценции или 
иммуноцитохимии. Вирусы Оу НУ-2 и Со НУ-2 никогда не были выделены ни у 
одного животного, включая их резервуарных хозяев.

Серологические тесты на вирусы ЗКЛ включают нейтрализацию вируса 
(УМ), иммунофлуоресцентные или иммунопероксидазные тесты. ИФА и 
иммуноблоттинг. Хотя все эти тесты основаны на антигенах других вирусов 
герпеса, которые могут размножаться т  у Пго , они также выявляют антитела к 
другим вирусам ЗКЛ, таким как Оу НУ-2 и  СрНУ-2. Однако они не могут 
определизь реактивность к различным вирусам. Кроме того, тест на вирусную 
инфекцию бесполезен для случат пых хозяев, у которых обычно не
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вырабатываются нейтрализующие антитела. Серологические тесты, как правило, 
более полезны для больно: о крупного рогатого скота и бизонов, чем для 
высокочувствительных видов, таких как олени, которые часто погибают до того, 
как выработаются антитела. Возможны перекрестные реакции с другими 
вирусами герпеса (например, с вирусом бычьего герпеса-4), особенно в тестах, в 
которых используются поликлональные антитела. Поскольку у здоровых людей 
иногда обнаруживаются антитела к вирусам ЗКЛ серологические исследования 
следует проводить в сочетании с гистопатологическими и клиническими 
данными.

Больные резервуарные хозяева. Трудно подтвердить диагноз ЗКЛ у 
носителя вируса-резервуара. Предполагаемые результаты включают 
гистопатологию, соответствующую ЗКЛ, и исключение друтих возможных 
причин заболевания. Некоторые исследователи также подтвердили это: диагноз, 
обнаружив необычно высокое количество копии нуклеиновых кислот по 
сравнению с неявными носителями.

Бессимптомные резервуарные хозяева. Серологически» анализ может 
быть использован для выявления инфицированных носителей вируса. 
Сероконверсия у  животных, получивших низкую дозу вируса, может занять 
более 4 недель, ау молодых животных, таких как ягнята в возрасте до 4 месяцев, 
могут возникнуть проблемы с материнскими антителами. Все серологические 
тесты, включая нейтрализацию вируса (НВ), могут быть использованы у антилоп 
гну. Однако НВ не подходит для животных, инфицированных вирусами ЗКЛ 
группы Сарппае (например, овцы и козы), поскольку у них нет значительных 
титров нейтрализующих антител к другим герпесвирусам.

Высокочувствительные ПЦР-анализы иногда используются для 
подтверждения отсутствия инфекции у хозяев-резервуаров, например, при 
выращивании овец, не зараженных Оу НУ-2. Лейкоциты периферической крови 
овец обычно содержа? достаточное количество ДН К ОуНУ-2 для 
идентификации носителей, но, по-видимому, это относится не ко всем 
резервуарам ЗКЛ, таким как орикс или черная антилопа гну. Козы могут 
напоминать овец; нуклеиновые кислоты СрНХ/-2 были обнаружены методом 
ПЦР у 85% серопозитивных животных.

Бесклеточный А!НУ-1 может быть выделен из носовых выделении и 
лейкоцитов периферической крови детенышей антилоп гну в течение короткого 
периода после их заражения. Связанный с клетками А1НУ-1 может быть выделен 
у антилоп гну путем культивирования тканей.

Субклинические инфекции у случайных хозяев. ДНК Оу НУ-2 
встречается в очень низких концентрациях у субклинически инфицированных 
бизонов н крупного рогатого скота, и ее может быть нелегко обнаружить с 
помощью ПЦР. Серологический анализ может выявить здоровых случайных 
хозяев, которые подверглись воздействию вирусов ЗКЛ.

Лечение. Специфической противовирусной терапии не существует. 
Иногда мо1утбыть полезны антибиотики для борьбы с вторичными инфекциями 
и поддерживающая терапия, но большинство пораженных животных погибает.
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Контроль
Информирование о заболевании. Ветеринары, которые столкнулись со 

злокачественной катаральной лихорадкой или подозревают ее у себя, должны 
следовать национальным рекомендациям по информированию о заболевании. 
Для получения более подробной информации следует проконсультироваться с 
государственными органами.

Профилактика. Злокачественную катаральную лихорадку обычно 
предотвращают путем отделения восприимчивых животных от овец, коз, 
антилоп гну или других резервуарных хозяев. Степень восприимчивости может 
влиять на требования к отделению. Например, крупному рогатому скоту Воз 
1аигиз и Воз т<йси8 не следует позволять приближаться к антилопам гну, но у 
зтих животных ЗКЛ, связанный с овцами, встречается редко, и при контакте с 
овцами потери могут быть незначительными или вообще отсутствовать. 
Расстояние, необходимое для предотвращения передачи инфекции воздушно­
капельным путем, неизвестно. Верожно. на это будет влиягь количество 
резервуарных хозяев, выделяющих вирусы, количество вируса, которое они 
выделяют, и условия окружающей среды, такие как 1емпература и влажность, а 
также восприимчивость случайного хозяина. Были проведены некоторые 
исследования по передаче вируса гепатита С2 бизонам, и в условиях 
окружающей среды Канады большинство вспышек, как правило, происходят, 
ко1да овцы и бизоны находятся на расстоянии менее одного километра друг от 
друга. Перед контактом с восприимчивыми случайными хозяевами фомитов 
следует провести дезинфекцию, и этих жизотных не следует допускать на 
пастбища, где недавно паслись переносчики. 'Это особенно важно в период, когда 
антилопы гну рожают.

В зоопарках и парках дикои природы борьба осложняется количеством 
потенциально восприимчивых видов и переносчиков вируса ЗКЛ, которые часто 
плохо охарактеризованы. Оу НУ-2 и  А1НУ-1 вызывают серьезную 
озабоченность, но также было тарегистрировано по меньшей мере два 
инцидента, связанных с передачей вируса ЗКЛ от нубийского горного козла 
бонго. Поскольку в настоящее время выясняется, что некоторые рожденные в 
неволе антилопы гну могут быть не инфицированы А1НУ-1, было бы полезно 
протестировать этих животных на наличие антител, прежде чем отправлять их в 
зоопарк. В некоторых случаях также может быть рассмотрен вопрос о создании 
безвирусных хозяев для зоопарков или парков дикои природы. Овцы и муфлоны, 
не зараженные Оу НУ-2, были получены путем раннего отъема, изоляции и 
тестирования на вирус. Козы, не зараженные вирусом СрНУ-2, были получены 
путем отделения их от инфицированного сгада в возрасте 7-10 дней. Получение 
и содержание коз, не зараженных вирусом, как правило, нецелесообразно для 
обычных коммерческих стад мелких жвачных животных.

Чтобы предотвратить дальнейшие случаи заболевания во время вспышки, 
восприимчивые животные должны быть немедленно изолированы от хозяев- 
резервуаров или окружающей среды. В настоящее время существует общее 
мнение, что оольных животных не нужно отбраковывать или разделять, 
поскольку передача инфекции от них маловероятна или редка. Правильное
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ведение хозяйства, включая снижение подверженности стрессовым факторам, 
может помочь предотвратить серьезные заболевания у суоклиническн 
инфицированных или слабо пораженных животных.

Заболеваемость и смертность. Вирусы ЗКЛ обычно легко 
распространяются среди своих хозяев-резервуаров и вызывают пожизненные 
латентные инфекции, что приводит к высокой распространенности 
вирусоносителей. У диких антилоп гну в течение первых нескольких месяцев 
жизни наблюдается интенсивный период передачи вируса, и считается, что 
почти все дикие телята заражаются к 6-месячному возрасту. В это время часто 
происходит передача вируса случайным хозяевам, и считается, что клинические 
случаи у этих животных редки, поскольку все антилопы гну старше 6 месяцев. 
Однако у некоторых африканских коров был выявлен второй пик 
заболеваемости, когда телятам гну исполняется 8-10 месяцев. Этот пик был 
связан с тем, что крупный рогатый скот становится более восприимчивым к ЗКЛ 
в это время года из-за таких факторов, как дождливая погода и плохой выпас 
скота. Когда-то считалось, что незаряженные антилопы гну редки или, 
отсутствуют лаже в зоопарках. Однако исследования животных в зоопарках 
выявили у некоторых серонегативных антилоп г н у , а в одном недавнем 
исследовании, проведенном во Франции, все рожденные в неволе антилопы гну 
в двух отобранных зоопарках были серонегативными.

Оу НУ-2 часто встречается у овец, но большинство ягнят в естественно 
инфицированных стадах, по-видимому, не заражаются, пока им не исполнится 
по крайней мере 2 месяца. В то время как овцы всех возрастов могут переносить 
Оу НУ-2, о дн о  исследование показало, что больше всего вируса выделяется у 
ягнят в возрасте 6-9 месяцев. Вспышки ЗКЛ, связанные с овцами, чаше всего 
происходят в период ягнения, но причина до сих пор неясна Некоторые авторы 
предполагают, что это явление может быть связано с улучшением выживаемости 
вируса при низких температурах или сезонными колебаниями плотности 
популяции, а не с увеличением распространения вируса в это время. Согласно 
некоторым сообщениям, некоторые стада овец, по-видимому, особенно связаны 
с повторяющейся передачей вируса ОвГС-2 крупному рогатому скоту

Исследования других источников вируса ЗКЛ ограничены, но в одном 
стаде инфицированных коз 94% животных были инфицированы в возрасте 10 
месяцев. В этом стаде ДНК СрНУ-2 впервые была обнаружена у козлят в 
возрасте 3 месяцев, примерно 50% из них подверглись сероконверсии к 7 
месяцам, а более 80% имели антитела к 9 месяцам. Распространенность вирусов 
ЗКЛ у диких овец и коз изучена недостаточно и может различаться в зависимости 
от вида и популяции В одном исследоваиии было обнаружено, что 95% 
животных в группе диких овец Далла на Аляске были серопозитивными. 
Антитела также были обнаружены у некоторых снежных баранов, но по крайней 
мере в одной популяции снежных баранов не было обнаружено признаков 
инфекции. Серопозитивный овцебык, по-видимому, широко распространен в 
Северной Америке и Норвегии, и многие телята овцебыков в Норвегии 
заражаются ВЗКЛ-вирусом овцебыка в возрасте 4 месяцев
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Клинические случаи заболевания в основном регистрируются у домашних 
животных и диких видов, содержащихся в неволе. Однако, вероятно, некоторые 
случаи у свооодно живуших диких животных не регистрируются. Уровень 
летальности отЗКЛ  очень высок у всех видов. По оценкам, у крупного рогатого 
скота с симптомами он составляет в среднем 80-90%, у буйволов - от 75 до 100%, 
а у бизонов и оленей может приближаться к 100%. Уровень заболеваемости 
варьируется в зависимости от конкретного вируса и хозяина. В Африке 
заболеваемость от ЗКЛ, связанного с антилопами [ну. по оценкам, составляет 
около 6-7% в большинстве стад крупного рогатого скота, но также сообщается о 
более высоких потерях. Связанный с овцами ЗКЛ  у крупного рогатого скота Воз 
(аигиз и Воз ицйсиз, как правило, носит спорадический характер, часто поражая 
от одного до нескольких животных. Уровень заболеваемости в стадах, как 
правило, составляет менее 1%, хотя поступали сообщения о необычных 
вспышках, когда этой болезнью страдало от 16 до 50% поголовья крупного 
рогатого скота. Более восприимчивы к Оу НУ-2 цервиди и бизоны 
выращиваемые на фермах. Заболеваемость бизонов может достигать 50-100%, 
когда они находятся в тесном контакте с овнами или находятся в стрессовом 
состоянии и в тесноте на откормочных площадках. В отсутствие таких факторов 
некоторые авторы указывают, что обычный уровень заболеваемости у бизонов 
составляет около 4-10%.

ЗКЛ может быть непредсказуемым заболеванием, и иногда случаи 
заболевания возникают у животных, которые в течение многих лет без каких- 
либо происшествий контактировали с носителями. Значительное число здоровых 
случайных хозяев могут быть серопозитивными, причем в некоторых 
исследованиях сообщалось об обнаружении антител у 25-43% здоровых бизонов, 
крупного рогатого скота, цервид или свинеи. Неясно, почему животные не всегда 
заболевают дри контакте с переносчиками, но в качестве возможных факторов 
были предложены стрессовые факторы, которые увеличивают выделение вируса 
у носителя и/или восприимчивость к нему у случайного хозяина, или условия 
окружающей среды (например, высокая влажность), которые повышают 
выживаемость вируса или его концентрацию. Беременные животные, по- 
видимому, более восприимчивы к  некоторым заболеваниям, и у  бизонов была 
выявлена генетическая предрасположенность к  заболеваниям. Молодые 
животные также, по-видимому, болеют чаще, чем взрослые. Причины 
возникновения клинических случаев у резервуаров вируса в настоящее время 
неясны, однако эти заболевания, п о -в и д и м о м у , встречаются редко и могут быть 
связаны с неооычно высокой репликацией вируса.

Контрольные вопросы
1. Ч го предс щвляет собой злокачественная катаральная лихорадка и какие 

виды животных наиболее восприимчивы к этому заболеванию?
2. К какому роду и семейству относятся вирусы, вызывающие 

злокачественную катаральную лихорадку?
3. Какие основные вирусы являются наиболее важными возбудителями 

злокачественной катаральной лихорадки у сельскохозяйственных животных?
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4. Какие животные являются основными резервуарными хозяевами 
вирусов злокачественной катаральной лихорадки?

5. Почему вирусы ЗКЛ обычно не вызывают клинических признаков у 
своих резервуарных хозяев?

6. Какие факторы могут способствовать передаче вирусов злокачественной 
катаральной лихорадки от резервуарных хозяев к восприимчивым животным?

7. Какие пути передачи вируса наиболее характерны для злокачественной 
катаральной лихорадки?

8. Почему случайные хозяева ооычно считаются «тупиковыми» в 
эпизоотологической цепи вирусов ЗКЛ?

9. Каковы основные клинические признаки злокачественной катаральной 
лихорадки у крупного рогатого скота?

10. Чем клиническое течение заболевания у бизонов и оленей может 
отличаться от течения болезни у крупного рогатого скота?

11. Какие патологоанатомические изменения наиболее характерны для 
злокачественной катаральной лихорадки?

12. Какие методы лабораторной диагностики применяются для 
подтверждения диагноза злокачественной катаральной лихорадки?

13. Почему полимеразная цепная реакция (ПЦР) является одним из 
основных методов диагностики ЗКЛ? *

14. Какие меры профилактики и контроля наиболее эффективны для 
предотвращения возникновения злокачественной катаральной лихорадки в 
хозяйствах?

15. Почему злокачественная катаральная лихорадка считается 
эпизоотологически непредсказуемым заболеванием?
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8.5 Болезнь Акабане
Врожденный артрогрипоз -  Синдром гидр анэнцефалии, Синдром А -  

Г , Врожденный зпнзоотнческий А-1 синдром крупного рогатого скота, 
Желудевые телята, Болезнь курчавого яг ненка, Болезнь курчавого теленка, 
Болезнь пусты шечного теленка, эпизоотический энцефаломиелит крупного 
рогатого скота

Актуальность. Болезнь Акабане - это вирусное заболевание, 
передающееся от членистоногих, которое может поражать крупный рогатый 
скот, овец и коз. При преобладающем синдроме неявные инфекции у взрослых 
могут через несколько месяцев привести к  абортам, мертворождениям и 
врожденным дефектам у новорожденных. Большинство заболевших 
новорожденных умирают или подвергаются эвтаназии. До того, как были 
разработаны вакцины, болезнь Акабане приводила к значительным 
экономическим потерям в некоторых странах. В периоде 1972 по 1975 год этот 
вирус привел к рождению в Японии более 42 000 аномальных телят. Некоторые 
штаммы вируса Акабане также могут вызывать вспышки энцефаломиелита у 
телят и взрослого крупного рогатого скота. За последние 20 лет эти штаммы 
стали эндемичными в Японии и Корее, где они периодически вызывают
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вспышки, поражающие от нескольких до сотен животных. Лечения болезни 
А кабане не существует.

Этиология. Вирус Акабане является арбовирусом из родаОйЬоЬипуауинз 
семейства Випуау|пдае. Некоторые близкородственные вирусы, включая вирус 
Тинару и вирус Сабо, в настоящее время считаются штаммами или изолятами 
вируса Акабане. Серологически вирус Акабане относится к  серогруппе симбу 
семейства буньявирусных. Эта серогруппа содержит некоторые дру гие вирусы, 
которые также являются тератогенными для жвачных животных, но считаются 
отдельными видами вирусов, такими как Айно-вирус и вирус Шмалленберга, а 
также некоторые вирусы, которые, по-видимому, не являются патогенными. 
Потенциальная сложность при различении вирусов серогруппы 8»тЬи 
заключается в том, что ее представители, включая вирус Акаоане, могут 
обмениваться сегментами генов (реассортировать) друг с другом.

Штаммы вируса Акабане могут значительно отличаться по вирулентности. 
Хотя большинство из этих вирусов поражают только нерожденных жвачных 
животных, некоторые разновидности, такие как штамм Ирики, могут вызывать 
неврологические симптомы у крупного рогатого скота в послеродовой период. 
Этот синдром получил название эпизоотического энцефаломиелита крупного 
рогатого скота.

Восприимчивые животные. Вирус Акаоане поражает крупный рогатый 
скот, овец и коз. Этот вирус также может вызывать клинические проявления у 
свинеи. Антитела к вирусу Акабане были обнаружены у лошадей, ослов, 
буйволов, оленей, верблюдов и диких кабанов, но в настоящее время нет 
описаний заболеваний, связанных с Акабане, у этих видов. Серологические 
данные о заражении также были получены у  диких жвачных и других копытных 
животных. Некоторые виды диких животных с высоким уровнем серологической 
распространенности (например, сайгачья антилопа, За^а (а(апса (асапса в 
Казахстане) были предложены в качестве потенциальных резервуарных хозяев. 
Сообщений о заболевании диких жвачных животных не поступало, однако 
клинические случаи могут возникать нечасто и быть пропущены, если животные 
обычно не заражаются впервые во время беременности. Мышей и хомяков 
можно заразить экспериментальным путем.

Зоонотическнн потенциал. Нет никаких свидетельств того, что люди 
восприимчивы к вирусу Акабане.

Географическое распространение. Вирус Акабане распространен во 
многих тропических и субтропических районах Восточного полушария, включая 
некоторые районы Азин, Африки, Ближнею Востока и Австралии. Однако 
вспышки, как правило, происходят в основном на крайнем севере и крайнем юге 
ареала его распространения. В число стран, сообщивших о болезни Акабане, 
входят Япония, Корея. Тайвань, Австралия, Израиль и Турция. В Австралии 
вирус является эндемичным в северной части страны, но время от времени 
вспышки происходят на юге Австралии, когда условия благоприятствуют его 
распространению. На сегодняшний день вирусные штаммы, ассоциированные с 
эпизоотическим энцефаломиелитом крупного рогатого скота (послеродовой
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энцефаломиелит), были зарегистрированы в Японии, китайском Тайбэе 
(Тайвань) и Корее.

Пути передачи. Вирус Акабане передается главным образом при укусах 
мошек из рода СиНсо1с1е$. Конкретные переносчики в разных регионах 
различаются; некоторые из этих видов включают СиПсоМез охузгота в Японии. 
С. ЬгеуЯагзгз в Австралии и С. т11пез и С. шнсокз в Африке. В лабораторных 
условиях были инфицированы другие виды СиИсоккз, в том числе С. уагирепшз, 
который распространен в Северной Америке. Вирус Акабане был обнаружен у 
различных комаров, таких как Ае<1е$ уехапз, Си1ех ицаегиогйупсЬиз, Апорке1е$ 
ГипезШ и АпорЫез уа§и$; однако их роль в передаче инфекции (если таковая 
вообще имеется) считается незначительной.

Вертикальная передача инфекции играет важную роль в эпидемиологии 
этого заболевания. У животных, не обладающих иммунитетом к вирусу Акабане, 
он передается через плаценту плоду и вызывает врожденные дефекты. Этот 
вирус, по-видимому, не передается при случайном контакте; сообщалось о 
горизонтальной передаче только через насекомых-переносчиков. Он не был 
обнаружен в сперме быков. Жвачные животные не становятся долгосрочными 
носителями вируса Акабане.

Дезинфекция. Вирус Акабане не передается от животного к животному 
при прямом контакте. Если необходима дезинфекция, в список средств, 
предназначенных для других буньявирусных инфекции, входят гипохлорит, 
глутаровый альдегид, 70%-ный спирг, перекись водорода, надуксусная кислота 
и иодофоры. Буньявирусы также чувствительны к  теплу и ультрафиолетовому 
излучению.

Клинические признаки. Инкубационный период. Инфекции, вызванные 
вирусом Акабане, у большинства взрослых животных протекают бессимптомно, 
но виремия обычно возникает через )-6 дней после заражения, и вирус Акабане 
передается плоду через плаценту. Внутриутробные инфекции не проявляются до 
тех пор, пока животное не родится или не будет абортировано из-за серьезных 
дефектов.

Большинство штаммов вируса Акабане поражают неоеременных 
животных суоклинически, но некоторые из них могут вызывать энцефаломиелит 
у телят и взрослого крупного рогатого скота. Неврологические симптомы, о 
которых сообщалось у этих животных, включали тремор, атаксию, хромоту, 
паралич, нистагм, опистотонус и повышенную чувствительность. Хотя у 
некоторых животных наблюдалась лихорадка, в большинстве случаев лихорадка 
отсутствовала при симптомах со стороны ЦНС.

Чаще всего болезнь Акабане характеризуется бессимптомными 
инфекциями у послеродовых животных, а также аоортами, мертворождениями, 
преждевременными родами и врожденными дефектами (артрогрипоз и 
врожденные пороки развития головного мозга) у плодов и новорожденных. 
Осложнения при родах могут привести к повреждениям матки, которые могут 
привести к бесплодию или смерти, особенно если у плода аномалии развития 
суставов.
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Поскольку вирус Акабане оказывае! различное воздейс(вие на каждой 
стадии беременности, обычно наблюдается упорядоченная последовагельнос!ь 
событий. Это особенно заметно у крупного рогатого скота, у которого период 
беременности длиннее, чем у мелких жвачных животных. У крупного рогатого 
скота аооргы, мертворождения и преждевременные роды могут быть первыми 
признаками вспышки Акабане. При первом осмотре абортированные плоды 
могут казаться нормальными, но при тщательном осмотре может быть 
обнаружена фиксация суставов, а при вскрытии черепа • тяжелая 
гидранэнцефалия. Некоторые штаммы вируса Акабане могут вызывать 
негнсмныи энцефаломиелит у телят, инфицированных на поздних сроках 
беременности. У таких телят могут наблюдаться различные невроло!ические 
симптомы, включая вялый паралич, усиленные движения и повышенную 
возбудимость. Многие из них не могут стоять, а те, кто может подняться с 
посторонней помощью, страдают атаксией. У следующих телят, которые были 
инфицированы на более ранней стадии беременности, при рождении обычно 
развивается артрогрипоз. Один или несколько суставов ригидны и неподвижны 
при сгибании (или. реже, при разгибании), а связанные с ними мышцы часто 
атрофируются. Первые телята, как правило, имеют менее серьезные дефекты, 
чем телята, родившиеся позже. Иногда также могут наблюдаться кривошея, 
сколиоз, кифоз и расщелина позвоночника. У телят, родившихся в конце 
вспышки, которые были поражены на ранней стадии беременности, 
наблюдаются врожденные повреждения головного мозга, варьирующие от 
небольших полостей до тяжелой гидранэнцефалии. Хотя эти животные обычно 
могут стоять и ходить, у них есть отклонения в поведении. Многие из них слепы, 
подавлены или тупоумны, глухи и не осознают окружающего; они могут 
бесцельно бродить. Сосательный рефлекс может быть замедленным или 
отсутствовать. Также могут наблюдаться другие неврологические симптомы, и 
беременность час г о затягивается. У некоюрых телят может быть, как 
артрогрипоз, так и дефекты ЦНС. Большинство пораженных новорожденных 
умирают или должны быть подвергнуты эвтанами вскоре после рождения.

Рис. Новорожденный бычок Этот живом теленок не может стоять из-за тяжелого 
артрогрилоза, поражающего в первую очередь задние конечности
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Спектр внутриутробных и неонатальных дефектов, наблюдаемых у овец и 
коз, схож, но в большем степени они совпадают. Лртрогриноз и поражения ЦНС 
наблюдаются одновременно во время вспышки и часто встречаются у одних и 
тех же животных. Сооощалось о дополнительных дефектах, включая 
гипоплазию легких, у мелких жвачных животных.

В аннотации к статье в японском ветеринарном журнале описывается 
выделение вируса Акабане у молочного поросенка с неврологическими 
симптомами во время вспышки среди крупного рогатого скота. В ней также 
указывается, что этот вирус вызвал “ аномальные ролы (уродство плода)”  «а |рех 
свинофермах во время этой вспышки. Вирус Акабане и гешовирус свиней были 
обнаружены у трех 14-недельных поросят с судорогами и диареей. 
Экспериментальное заражение месячных поросят этим изолятом нс привело к 
клиническим признакам или серьезным поражениям, хотя у некоторых привитых 
поросят были обнаружены микроскопические повреждения в виде легкого 
негнойного жцефалига и васкулита.

Патанатомические изменения. У плодов и новорожденных может быть 
артренрипоз, гидранэнцсфалия или оба этих синдрома. У животных с 
аргрсирипозом поражаются один или несколько суставов на одной или 
нескольких ногах. Эти суставы фиксируются из-за аномалий в мягких тканях и 
не могут быть выпрямлены. Однако, если сухожилия перерезаны, суставы могут 
свободно двигаться. Мышцы могут выглядеть фиброзными и серыми. 
Поражения ЦНС могут включать гидранэнцефалию (истончение или 
дезинтеграцию коры головного мозга), гидроцефалию, агенезию головного 
мозга, микроэнцефалию, порэнцефалию (небольшие кистозные дефекты) и 
кавитации. Мозжечок и ствол головного мозга обычно не имеют серьезных 
повреждений, даже если полушария головного мозга отсутствуют. Иногда 
можно наблюдать кривошею, сколиоз, кифоз, расщелину позвоночника и 
брахигнатизм, особенно у ягнят и малышей младшего возраста. У мелких 
жвачных животных также может наблюдаться гипоплазия легких, тимуса и 
спинного мозга. Сообщалось о случаях развития катаракты и офтальмии. 
Абортированные или мертворожденные плоды могут кага1ься нормальными до 
тех пор, пока они не будут тщательно обследованы.

Рис. Новорожденный бычок У >того 
мертворожденного теленка обнаружена 

кривошея и артрогрмпоз.

Рис Мозг новорожденного крупного 
рогатого скота. Весь мозг уменьшен я 
размерах (микрознцефалия) и окружен 

спинномозговой жидкостью.
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Рис. Геленок крупного рогатого скота.
I олова сильно вытяну га. Суставы 

конечностей неподвижны и варьируют от 
сверхсжатых до сверхрасширенных.

Рис. 11олу'нария головного мо л а не 
смогли развиться

У телят, инфицированных па поздних сроках переменности, или у телят и 
взрослого крупного рогатого скота, инфицированных определенными штаммами 
в послеродовой период, может разишься лимфогистиоцитарный 
энцефаломиелит. У этих животных отсутствуют выраженные грубые поражения 
головного мозга. При гистологическом исследовании выявляется пегноипый 
лимфогисгиоцигарныи энцефаломиелит. Хотя поражения могут быть 
обнаружены и в других местах, чаще всего они локализуются в мослу и 
продолговатом мозге, а 1акже веером веществе брюшных рогов спинного мозга.

Диагностические тесты. Врожденную болезнь Акабане часто 
диагностируют с помощью серологии, используя образцы сыворотки крови или 
биологических жидкостей (перикардиальных, плевральных или 
перитонеальных), взятых у плода или новорожденного в предродовом периоде. 
У большинства пораженных плодов и доношенных телят вырабатываются 
антитела к этому вирусу, хотя плоды, которые были инфицированы до того, как 
стали иммунокомпетентными, могут быть серонегативными. Образцы 
сыворотки, взягые на плотине, наиболее полезны в районах, где вирус Акабане 
не является эндемичным. Там, где вирус все же циркулирует, серонегативный 
тест исключает заражение плода Акабане, но титр антител не позволяет сделать 
окончательный вывод, поскольку вирус мог быть приобретен до беременности. 
Серология иногда может быть полезна в случаях эпизоотического 
(послеродового) энцефаломиелита крупного рогатого скота. Наиболее часто 
используемые серологические тесты - нейтрализация вируса и 
иммуноферментныи анализ (ИФЛ). Другие методы, которые были 
использованы, включают иммунодиффузию в агаровом геле, методы 
ингибирования гемагглютинации и гемолиза. Низкие титры в непарных образцах 
сыворотки крови могут быть вызваны перекрестными реакциями с 
родственными вирусами, особенное вирусами серогруппы 8!тЬи.

Вирус Акабане, его антигены или нуклеиновые кислоты могут быть 
обнаружены в ЦНС крупного рогатого скота, больного эпизоотическим 
энцефаломиелитом крупного роз этого скота. Иногда эти тест ы также могут бы ть 
полезны для новорожденных плодов, которые были абортированы ао того, как у
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них развился иммунный ответ. Образцы должны быть взяты из плаценты и 
скелетных мышц плода, головного и спинного мозга. У крупного рогатого скота 
отобранный плод должен быть абортирован до 5 месяцев переменности и вскоре 
после заражения. Тесты на выявление вируса А кабане, как правило, безуспешны 
у большинства других животных, инфицированных до их рождения, или у 
матери, поскольку они обычно избавляются от инфекции до того, как 
проявляются ее последствия. Однако с помощью ОТ-ПЦР в реальном времени 
иногда можно обнаружить остаточные нуклеиновые кислоты в тканях 
новорожденных или плаценте. Вирус А кабане может быть выделен из ряда 
клеточных линий (например, клеток Уего, НтЬи-1, ВНК-21), и вирус может быть 
идентифицирован с помощью иммунофлуореспентного или 
иммуногистохимического анализа или нейтрализации вируса. В прошлом для 
выведения вируса также использовались молочные мыши, но вакцинация 
животных, как правило, не рекомендуется, если доступны другие методы. 
Антигены могут быть обнаружены непосредственно в тканях с помощью 
иммунофлуоресцентного или иммуногистохимического окрашивания. Может 
возникнуть проблема перекрестной реактивности с другими вирусами 
серогруппы 8гтЬи. Описан ряд методов полимеразной цепной реакции с 
обратной транскрипцией (ОТ-ПЦР), которые могут быть до с т у п н ы  в некоторых 
лабораториях. Сообщается, «то некоторые опубликованные результаты 
позволяют отличить вирус А кабане от вирусов Айно и Шмалленоерга, которые 
также вызывают нарушения репродуктивной функции у домашнего скота. Был 
опубликован анализ изотермической амплификации с использованием обратной 
транскрипции (К.Т-ВАМР). Способность представителей серогруппы ЗгтЬи 
обмениваться генными сегментами может усложнить разрабогку и 
интерпретацию некоторых диагностических тестов.

Лечение. Лечения животных, пораженных вирусом Акабане, не 
существует.

Контроль. Информирование о заболевании. Быстрое реагирование 
имеет жизненно важное значение для сдерживания вспышек в регионах, 
свободных от болезней. Ветеринары, которые сталкиваются с инфекцией, 
вызванной вирусом Акабане, или подозревают ее, должны следовать 
национальным и/или местным рекомендациям по информированию о болезнях, 
и следует немедленно проинформировать государственные ветеринарные 
органы.

Профилактика. Вирус Акабане, не передается от животного к животному, 
за исключением членистоногих. Если этот вирус попадает в район, где он не 
является эндемичным, следует позаботиться о том, чтобы он не заразил 
потенциальных переносчиков, особенно комаров родаСийсо1бе$.

В некоторых странах доступны вакцины, которые могут предотвратить 
потерю плода. Однако имеются сообщения об антигенных различиях между 
вакцинными штаммами и вирусами, вызывающими послеродовой 
энцефаломиелит в Японии и Корее, и некоторые авторы предполагают, что для 
этих штаммов следует разработать новые вакцины. С болезнью Акабане также 
можно бороться у беременных животных, своевременно перемещая их в
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оказаться полезным изменить систему управления стадом, чтобы избежать 
заражения в наиболее уязвимый период оеоемевности. Методы борьбы с 
насекомыми, включая использование репеллентов, могут быть эффективны в 
геченме нескольких дней, но не могут бороться с оолезнью в долгосрочной 
перспективе.

Заболеваемость и смертность. Болезнь Акабане носит сезонный характер 
в рег нонах с умеренным климатом и встречается круглый год, но, как правило, 
достигает пика в опоеделенное время года в тропических районах (т.е. когда 
количество переносчиков увеличивается из-за таких факторов, как количество 
осадков). Репродуктивные заболевания проявляются только в том случае, если 
животное, нс имеющее иммунитета, подвергается воздействию вируса Акабане 
во время беременное™ Поскольку животные обычно заражаются до 
наступления половой зрелости, когда этот вирус присутствует постоянно, 
вспышки обычно происходят в пределах географического распространения 
вируса. Такие вспышки могут происходить в условиях окружающей среды, 
благоприятствующих размножению переносчиков СиПсогбез, например, мягкой 
влажной осенью или, возможно, когда ветер разносит зараженных мошек на 
большие расстояния. Клинические случаи также можно наблюдать, когда эти 
мошки отсутствуют в течение некоторого времени, обычно в результате засухи, 
или когда непривитых беременных животных перевозят из неэнлемичных 
районов в эндемичные. В некоторых районах эпизоотии, как правило, случаются 
с интервалом в 4-6 лет, вероятно, когда иммунитет к предыдущим вирусам 
ослабевает. На последующие беременности это не влияет.

Крупный рогатый скот поражается чаще, чем овцы и козы, из-за факторов, 
которые ограничивают подверженность мелких жвачных воздействию вируса 
Акабане во время их первой беременности, таких как время сезона размножения 
и условия их выраижвания. Воздействие вируса Акабане зависит от стадии 
беременности. У крупного рогатого скота плод может быть поражен в любое 
время после первых двух месяцев, но наиоолее серьезные дефекты возникают, 
когда животное заражается примерно на 80-150-й день беременности. Пик 
заболеваемости дефектами приходится на третий и чегвеогыи месяцы 
беременности. В зависимости от штамма вируса, до 40% телят, инфицированных 
в это время, могут иметь врожденные аномалии. Овны и козы наиболее 
восприимчивы в период между 28 и 56 днями беременности, особенно на 28-36- 
п день. В течение последних 2 месяцев беременности у крупного рогатого скота 
или после 60 дней у мелких жвачных животных, как правило, наблюдается 
нсосльшое количество аномалий. Заболеваемость также зависит от штамма 
вируса. Высоковирулентные штаммы могут поражать до 80% инфицированных 
животных, вто время как друг ие штаммы могут вызывать клинические признаки 
менее “ ем у 20%, даже если самка заражена на наиболее восприимчивой стадии 
беременности Уровень смертности среди пострадавших новорожденных очень 
высок: бо льши н с т во  животных умирают вскоре после рождения или должны 
быть подвергнуты эвтаназии. Эпизоотический (послеродовой) энцефаломиелит 
крупного рогатого скота, по-видимому, встречается редко в большинстве 
регионов. Однако штаммы, вызывающие этот синдром, по-видимому, стали
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эндемичными в Японии и Южной Корее, где с 2000 года регулярно 
регистрируются подооные вспышки среди крупного рогатого скота. В то время 
как некоторые вспышки затронули ограниченное число животных, примерно у 
180 голов крупного рогатого скота в Японии в период с конца августа по 
середину декабря 2006 года развились признаки заболевания ЦНС. а эпизоотия 
в Корее затронула более 500 животных в 2010 году. Уровень заболеваемости 
этим синдромом до сих пор неясен. В 2000 году вспышка на пяти фермах в Корее 
затронула примерно 30% животных. Однако другие исследования показывают, 
что энцефаломиелит развивается только у небольшого числа инфицированных 
животных.

Контрольные вопросы
1. Что представляет собой болезнь А кабане и почему она имеет большое 

эпизоотологическое и экономическое значение в животноводстве?
2. К какому роду и семейству относится вирус Акабане, и какие 

особенности характерны для арбовирусов этой группы?
3. Какие близкородственные вирусы входят в серогруппу 81тЬи и могут 

вызывать сходные репродукгивные нарушения у  жвачных животных?
4. Какие виды сельскохозяйственных животных наиболее восприимчивы к 

вирусу Акабане и какие виды животных могут быть потенциальными 
резервуарами инфекции?

5. Какие членистоногие являются основными, переносчиками вируса 
Акабане и какую роль они играют в эпизоотологии заболевания?

6. Какую роль играет вертикальная (трансплацентарная) передача вируса 
Акабане в развитии болезни?

7. Почему большинство инфекция вируса Акабане у взрослых животных 
протекает бессимптомно, но приводит к  тяжелым последствиям у плода?

8. Какие неврологические симптомы могут наблюдаться у телят и 
взрослых животных при эпизоотическом энцефаломиелите, вызванном 
некоторыми штаммами вируса Акабане?

9. Какие врожденные аномалии развития наиболее характерны для плодов 
и новорожденных животных при болезни Акабане?

10. Как влияет срок заражения плода вирусом Акабане на характер 
врожденных патологии у новорожденных животных?

11. Какие патологоанатомические изменения обнаруживаются у плодов и 
новорожденных животных при синдроме артрогрипоза-гидранэниефалии?

12. Какие лабораторные методы диагностики применяются для 
подтверждения болезни Акабане у плодов и новорожденных животных?

13. Какие сложности могут возникать при лабораторной диагностике 
вируса Акабане из-за антигенного родства с другими вирусами серогруппы 
8ипЬи?

14. Какие меры профилактики и контроля применяются для 
предупреждения болезни Акабане в неблагополучных регионах?

15. Почему эпизоотии болезни Акабане в некоторых регионах возникают 
циклически с интервалом в несколько лет?
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I лава 9. ПНЧ^кН11П1И1Ы Е Б ОЛЕЗНИ М Е Л К И Х  Ж В А Ч Н Ы Х  
Ж И В О ТН Ы Х

9.1 Контагиозная агалактия
Микоплазмоз коз

А кт уалиность. Контагиозная агалактия - это микоплазменное заполеван ие 
овен и коз, которое може: привести к  серьезным экономическим потерям из-за 
мастита, артрита и кератоконъюнктивита. Во время некоторых вспышек также 
встречаются сепсис и пневмония, чаше всего у молодняка, находящихся на 
грудном вскармливании. Четыре различных организма • Мусор1азта а§а!аспае, 
М . сарпсо1ит зиЬвр. сарпсо1ит, М . ту с о ке з  зиЬзр. сарп и М . рииеГас(еп5 - могут 
вызывать контагиозную агалактию. Последние три чаше всего встречаются у 
коз. Все эти возоудп гели трудно искоренить после того, как они закрепятся в 
стаде. Антибиотики помогают в лечении клинических признаков, но 
хронические заоолевания могут плохо поддавагься лечению, и животные, 
прошедшие лечение, могут оставаться носителями. Хотя в некоторых 
инфицированных стадах в течение длительного времени наолю лается мало 
клинических случаев или их нет вовсе, стрессовые факторы, снижение 
иммунитета или появление в стаде восприимчивых животных могут привести к 
новым вспышкам.

Этиология. Ранее контагиозная агалактия узко определялась как 
состояние, вызываемое Мусор|а$та а§а1асПае, но в настоящее время 
возбудителями также считаются М . сарпсо1ит зиЬзр. сарпсо1ит, М . тусоИ ез 
зиЬзр. сарп и М. рий-еГааепв. Организм, ранее известный как М . тусоИ ез зиЬзр. 
тусомЗез типа крупных колонии (К К ), теперь включен в группу М . тус о ке з  
виЬвр. сарп. В некоторых клинических случаях может быть обнаружено более 
одного возбудителя.

Восприимчивые животные. Контагиозная агалактия поражав! 
преимущественно овец и коз. М . а^а1асбае вызывает заболевание у обоих видов, 
но М . ри1геГас!еп8, по-видимому, поражает только коз, а М . сарпсо1ит сарпсо!ит 
и М. тусоУ ез сарп встречаются преимущественно у этого вида. М. а(»а1ас<1ае, М. 
сарпсокип сарпсо1шп и М . тусоИ ез сарп были описаны несколько раз у 
крупного рогатого скота с симптомами или без симптомов. У некоторых 
южноамериканских верблюдообразных обнаружены антитела к  М . ту с о ке з  
сарп и М. сарпсо!ит сарпсо1ит, хотя в настоящее время нет вирусологического 
подтверждения возможности их заражения.

Среди диких видов М. а§а1асиае, как известно, поражает иберии жого (или 
испанского) горного козла (Сарга ругепаюа), альпийского горного козла (Сарга 
!Ьех Лех) и серну (Вирюарга гирюарга). Возможно, он сохраняется в некоторых 
д и к и х  популяциях горных козлов: одна вспышка заболевания у альпийского 
горного козла и серны была вызвана неооычным и отличным от других штаммом 
этого организма, который не был обнаружен у домашних овец или коз. Антитела 
к  М . а§а1асбае также были оонаружены у косули (Саргео1из саргео1и$) и 
о загородного оленя (Сегмив е1арйи5). М. т у  со (дез сарп, как известно, поражает
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к М. а§а1асбае также были обнаружены у косули (Саргео1и$ саргео1из) и 
благородного оленя (Сег/из е!арЬи$). М. тусокЗез сарп, как известно, поражает 
диких альпийских горных козлов и содержащихся в неволе ваальских ребоков 
(Ре1еа саргео1и5>. М. сарпсо)ит сарпсо!ит также может поражать содержащихся 
в неволе ваальских ребоков, был обнаружен у содержащихся в неволе овец Далла 
(О у 18 ба)Н <1а1Н) и, по-видимому, стал причиной вспышки заболевания у диких 
мархоров (Сарга Гакопеп).

Зоонотическии потенциал. В 2014 году М. сарпсо)ит сарпсо1ит был 
выделен от человека с рецидивирующей лихорадкой, признаками сепсиса и 
подозрением на менингит. По состоянию на 2018 год, это единственное 
сообщение о заражении человека люоым из четырех возбудителей.

Географическое распространение. Случаи заразной агалактии были 
зарегистрированы во многих странах мира, хотя, по-видимому, серьезные 
проблемы связаны с недостаточной диагностикой и заниженной отче<ностью. 
Это заболевание особенно распространено на Ближнем Востоке и в Южной 
Европе, где водятся козы. Ряд случаев также был зарегистрирован в некоторых 
частях Азии, таких как Монголия. В Северной и Южной Америке, по-видимому, 
происходит меньше вспышек, а в США поступают лишь единичные сообщения 
о контагиозной агалактии. Распространение четырех возбудителей варьируется 
в зависимости от региона.

Пути передачи. Возоудители инфекционной агалактии содержатся в 
выделениях из носа и глаз, а также в молоке. Они также могут содержаться в 
других выделениях, включая мочу, кал и сперму, и могут присутствовать в 
наружном слуховом проходе. Выделение спермы может быть периодическим. 
Животные, у которых нет симптомов, могут быть переносчиками этих 
возбудителен в течение нескольких месяцев или лет, а самки могут выделять 
микроорганизмы с молоком в течение оояее чем одной лактации. Животные 
обычно заражаются при проглатывании, вдыхании или через соски. Молодые 
ягнята и козлята младшего возраста обычно заражаются этими 
микроорганизмами от своих матерей во время кормления грудью; как молоко, 
так и молозиво заразны. Аэрозольная передача может происходить на коротких 
расстояниях, особенно когда у животных наблюдаются респираторные 
симптомы, а наличие возбудителей в сперме указывает на возможность 
венерической передачи.

Возбудители, вызывающие контагиозную агалактию, могут передаваться 
через такие предметы, как корма, питьевая вода и доильное оборудование. 
Ушные клещи могут передавать микроорганизмы в слуховом проходе от 
животного к животному. Хотя микоплазмы относительно хрупки в окружающей 
среде, они могут образовывазь защитные биопленки, которые могут повысить их 
выживаемость. В одном исследовании образование биопленки было особенно 
обильным у М. рШгеГаоепз и М. а§а!асбае, в то время как у М. сарпсоЬт 
сарпсо1игп не было возможности создать значительную биопленку. Выживание 
в окружающей среде более вероятно при низкой температуре.

Дезинфекция и инактивация. Микоплазмы могут быть инактивированы 
многими дезинфицирующими средствами, включая 1%-ный гипохлорит натрия,
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70%-ный этанол, йодофоры, фенольные дезинфицирующие средства, 
надуксусную кислоту. 2%-ный гидроксид натрия (рН 12,4), формальдегид, 
глутаровый альдегид, а также ионные и неионные моющие средства. Также 
эффективно ультрафиолетовое облучение или влажное нагревание при 
температуре 121°С (250°Р) в течение 20 минут (автоклавирование).

В одном исследовании пастеризация молозива при температуре 56“С 
(133°Г) или 60иС ( 140°Г) в течение 60-120 минут значительно сн изила коли чество 
жизнеспособных М. а§а1асоае и М. тусо!(1е$ сарп. М. тусойез сарп исчезли 
через I час при 60°С, но М. а&а1асиае все еще обнаруживались через 2 часа. 
Однако количество микроорганизмов в обработанном молозиве, по-видимому, 
было меньше инфекционной дозы для оральной передачи.

Клинические признаки. Инкубационный период составляет 1-8 недель.
Овны и козы. Контагиозная агалактия может быть острым или 

хроническим заболеванием у овен и коз. Мастит, артрит и кератоконъюнктивит 
являются основными клиническими синдромами, ио не все три обязательно 
присутствуют у отдельного животного. Первоначально может наолюда!ься 
лихорадка и неспецифические признаки заболевания; однако эта стадия может 
быть легкой и ее можно пропустить. Вскоре после этого у лактирующих самок 
развивается клинически выраженный мастит. Вымя горячее и опухшее, а молоко 
обычно обесцвечено, часто с желтоватым оттенком. Оно также может быть 
водянистым, зернистым или свернувшимся. Сообщается, что молоко животных, 
пораженных М. риТгеГасюпз, имеет запах гнили. Лактация уменьшается и может 
полностью прекратиться. Часто встречается необратимое повреждение вымени с 
атрофией и фиброзом. Артрит или полиартрит чаще всего возникает в 
предплюсневых и запястных суставах и может стать хроническим. Некоторые 
животные просто становятся неподвижными. Другие сильно хромают и могут 
быть не в состоянии стоять или ходить.

Кератоконъюнктивит может наблюдаться у некоторых животных, 
инфицированных М. а^асбае, М. сарпсо!ит сарпсо1ит и М. тусоМез сарп, 
хотя о нем еще не сообщалось при заражении М. ри1геГас1епз. Хотя глазные 
симптомы обычно длятся недолго, возможны хронические случаи, и животные 
иногда слепнут на один или оба глаза. У  некоторых животных с контагиозной 
агалактией также наблюдаются диарея или респираторные симптомы, от кашля 
до одышки. Может наблюдаться сепсис, чаше всего у кормящих ягнят и 
малышей младшего возраста. Иногда сообщалось о неврологических симптомах, 
включая менингит. У беременных живо1ных иногда случаются аборты, а во 
время одной вспышки, вызванной М. а^а!асиае, сообщалось о врожденном 
полиартрите. Имеются единичные сообщения о поражениях половых органов, 
таких как вульвовагинит, сальпингит, метрит, баланопостит и дегенерация 
яичек. Все че1ыре микроорганизма также могут бессимптомно передаваться 
мелкими жвачными животными.

Другие виды. М. а§а1асНае нечасто выявлялся у крупного рогатого скота, 
как отдельно, так и одновременно с патогенами крупного рогатого скота, но 
вызывает ли он клинические признаки, пока неясно. М. тусоИез сарп вызвал 
вспышку артрита н сепсиса у телят, которых кормили непастеризованным
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козьим молоком, хотя в некоторых более ранних исследованиях не было 
обнаружено клинических признаков у экспериментально инфицированных 
телят. Он также был оонаружен у нескольких абор1ироеанных плодов. М. 
сарпсо!ит сарпсоНт был обнаружен у молочного скота с маститом, и это было 
связано с тяжелой вспышкой ар (риза и респираторных заболевании у 
новорожденных телят. Во время этой вспышки у некоторых коров были 
обнаружены артрит и хронический мастит, но возбудителя у этих животных 
выявить не удалось. Экспериментальное заражение телят, у которых развился 
африканский трипаносомоз, бактерией М. сарпсо1ит сарпсойип, привело к 
развитию артрита и пневмонии.

Клинические случаи у диких родственников овец и коз часто напоминают 
контагиозную агалактию у мелких жвачных животных, сопровождающуюся 
маститом, артритом и/или кератоконъюнктивитом. Однако некоторые вспышки 
были тяжелыми и привели к гибели значшельного числа взрослых животных. 
Тяжелая пневмония и повышенная смертность наблюдались во время вспышки, 
вызванной М. а^а1асоае у альпийских горных козлов и серн, а также во время 
вспышки, вызванной М. сарпсо1ит сарпсо1шп у мархоров. Тяжелые системные 
заболевания у содержащихся в неволе взрослых ваальских ребоков, вызванные 
М. сарпсо1ит сарпсо1шп у 2 животных и М. гаусоИез сарп у одного, 
характеризовались легочной дисфункцией, артритом, диареей, 
неврологическими признаками (атаксия, тремор головы) и сепсисом. Все три 
ребока погибли или были подвергнуты эвтаназии.

Патанатомические изменения. Катаральный мастит с первичным 
воспалением интерстициальных тканей и увеличением лимфатических узлов 
молочной железы часто встречается у самок. На поздних стадиях может 
наблюдаться вторичное поражение ацинусов, фиброз и/или паренхиматозная 
атрофия вымени. У  животных с артритом вокруг пораженных суставов может 
наблюдаться периартикулярный отек, а синовиальная жидкость может быть 
геморрагической или мутной, но хрящ обычно не поражается. Также могут 
встречаться серозный или слизисто-гнойный конъюнктивит или кератит. 
Изредка встречается язвенное поражение роговицы. Иногда наблюдаются 
признаки сепсиса и/или бронхопневмонии, особенно у молодых животных. У 
животных, погибших в острой стадии, может наблюдаться генерализованный 
перитонит. Изредка встречаются сообщения о поражениях половых органов, 
включая вульвовагинит, кистозный катаральный метрит и/или сальпингит у 
самок, а также баланопостит или дегенерацию яичек у самцов.

Диагностические тесты. В клинических случаях возбуди гель может быть 
обнаружен в мазках из носа и экссудате, аспирированной суставной жидкости, 
мазках из конъюнктивы, молоке, мазках из ушей и внутренних органах при 
вскрытии. Помимо сбора образцов молока у животных с маститом, следует брать 
образцы у здоровых коров, если поражены молодняк, находящийся на грудном 
вскармливании. В редких случаях возбудители могут быть обнаружены в крови 
при остром течении заболевания. Оптимальными образцами при вскрытии 
являются вымя и связанные с ним лимфатические узлы, суставная жидкость, 
плевральная или перикардиальная жидкость, а также образцы из поражении
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легких, взягые на границе между пораженной и здоровой тканью. Некоторые 
специалисты также рекомендуют сооирать кровь, мочу, печень и селезенку из 
туши, если случай был тяжелым. Бессимптомных носителей можно выявить 
путем взятия мазков из ушей, носовых и глазных выделений, молока и спермы. 
Мазки из ушей, по-видимому, полезны для выявления носителей среди козлов. 
Однако одно исследование показало, чго бессимптомных баранов чаше удается 
обнаружить с помощью взятия мазков из носа и образцов спермы.

Организмы, вызывающие контагиозную агалактию, могут быть выделены 
на большинстве микоплазменных сред, хотя сообщается, что М. ад;а1асбае лучше 
растет на средах с органическими кислотами, такими как пируват и изопропанол 
(например, среда РКМ -  премиум богатая среда). Идентификация колонии до 
видового уровня может быть проведена с помощью биохимических тестов, 
генетических тестов, таких как ПЦР. и серологических тестов, таких как 
ингибирование роста и метаболизма, ингибирование пленки, непрямой 
флуоресцентный анализ ант и (ел и точечного иммуносвязывания. ПЦР-тесты 
также позволяют обнаруживать организмы непосредственно в клинических 
образцах. Для оптимальной чувствительности и специфичности рекомендуется 
сочетание ПЦР и культивирования. Также опубликован тест петлевой 
изотермической амплификации (Е.АМР) для М. а§а1асПае. В отдельных случаях 
может применяться иммуногистохимическое окрашивание тканей.

Серологические исследования могут быть полезны для оценки состояния 
стада, однако ложиоот рица тельные результат ы всгречаюгея относительно часто, 
особенно у хронически больных животных, бессимптомных носителей и 
хронически инфицированных стад. Перекрестная реактивность с другими 
микоплазмами также может представлять проблему. Доступность тестов 
варьируется в зависимости от возбудителя, и анализы для М. риТгеГастеп» не 
получили широкого распространения. Наиболее часто используемыми 
серологическими тестами являются реакция связывания комплемента и ИФА. 
Сообщается, что сочетание ИФА с иммуноблоттингом повышает 
чувствительность. В районах, свооодных от контагиозной агалактии, 
серолог ический диагноз должен быть подтвержден выделением возбудителя.

Лечение. Антибиотики могут привести к  клиническому улучшению, но в 
некоторых хронических случаях они могут оказаться неэффективными. 
Наиболее часто применяемыми препаратами являются фгорхинолоны, 
те грани клины и макролиды. Чувствительность организма к отдельным 
лекарствам может различаться. Лечение может не привести к  устранению 
инфекции у носителей.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
сталкиваются с агалакгией или подозреваю г ее наличие, должны следовать 
национальным рекомендациям по информированию о заболевании.

Профилактика. Методы борьбы в разных странах варьируются от 
выбраковки пораженного стада до лечения аг и помоги ками и вакцинации. 
Контагиозная агалактия часто возникает у инфицированных животных, поэтому 
полезно содержать стадо в закрытом помещении. Инфицированные стада могут 
быть помещены на карантин, чтобы предотвратить распространение
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и периодическое тестирование спермы с помощью культурального анализа и 
ПЦР. В сперме могут содержаться микроорганизмы, которые не ока;ывают 
заметного влияния на качество спермы.

После того, как микоплазмы, вызывающие контаг иозную агалактию, 
укореняются в с гаде, их трудно уничтожить. Регулярные обследования стада с 
отбраковкой или изоляцией инфицированных животных могут быть полезными, 
а надлежащее содержание и гигиена могут снизить передачу инфекции внутри 
стада. Помещения и ооорудование следуе-1 регулярно чистить и 
дезинфицировать, а больных животных следует изолировать. Меры по 
обеспечению чистоты и инфекционному контролю особенно важны во время 
доения. Отделение молодняка от дойных животных снижает риск заражения. 
Если это возможно, новорожденных можно отделить от матери и кормить 
пастеризованным молозивом и молоком. В некоторых странах доступны 
коммерческие или аутогенные вакцины против М. а§а1асиае, М. сарпсоШт 
сарпсо1ит и или М. тусоМез сарп. Инактивированные вакцины, как правило, 
обеспечивают лишь кратковременную защиту, и в некоторых исследованиях 
сообщается, что их эффективность может быть низкой. Живые вакцины могут 
быть более эффективными, но во многих областях они запрещены.

В регионах, свободных от контагиозной агаяактии, зараженные стада 
обычно помещают в карантин и подвергают эвтаназии. Перед пополнением 
поголовья неооходимо очистить и продезинфицировать помещения.

Заболеваемость и смертноегь. Контагиозная агалактия обычно протекает 
наиболее тяжело у молодых животных и лактирующих самок, хотя поражаются 
и другие животные, включая взрослых самцов. Пик заболеваемости обычно 
приходится на начало лактации, а затем снова на период после отъема 
детенышей и начала машинного доения. Сообщается, что у коз клиническая 
форма заболевания протекает тяжелее. Тяжесть заболевания также может 
зависеть от конкретного возбудителя и его штамма, а также от породы 
животного.

Первоначальное заражение стада этими организмами часто приводи! к 
вспышке заболевания, при этом клинические признаки обычно поражаю! 30- 
60% животных. После того, как возбудитель закрепился в стаде, инфекции, как 
правило, носят подострый или хронический характер, и клинические случаи 
могут быть нечастыми. Могут быть периоды, когда заболевание, кажется, 
отсутствует. Однако новые вспышки могут возникать после стрессовых 
факторов (например, транспортировки), периодов снижения иммунитета или 
введения восприимчивых животных в стало. Смертность среди лактирующих 
самок, пораженных М. а^а)асбае, часто составляет !0-30%. но может достигать 
50% в случаях, вызванных некоторыми другими организмами. Особенно 
высокие показатели смертности могут наблюдаться среди ягнят и козлят, 
находящихся на грудном вскармливании.

О контагиозной агалактии у животных, помимо овец и коз, известно 
сравнительно мало. Хотя клинические случаи у крупного рогатого скота, по- 
видимому, встречаются редко, несколько вспышек среди молодых телят имели 
высокий уровень смертности. Сооошения о контагиозной агалактии у диких
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жвачных животных варьируются от бессимптомного носительства до тяжелых 
заболевании. Вспышка пневмонии у мархоров в Таджикистане, 
предположительно вызванная М. сарпсо!цт сарпсоНт, привела к гибели 
примерно 20% популяции. Считается, что некоторые организмы были 
приобретены от одомашненных мелких жвачных животных, проживающих 
поблизости, но особый штамм М. а§а1асйае, по-видимому, сохраняется у диких 
альпийских горных козлов во Франции и может быть необычайно вирулентным 
для этих животных. Три клинических случая у ваальских ребоков, вызванных М. 
сарпсо1шп сарпсо1ит или М. тусоЫез сарп, также закончились летальным 
исходом или потребовали эвтаназии. Эти инфекции, по всей видимости, были 
приобретены от других животных в зоопарке.

Контрольные вопросы
1. Что представляет собой заболевание контагиозная агалактия, и почему 

оно считается экономически значимым для овцеводства и козоводства?
2. Какие микоплазмы являются основными возбудителями контагиозной 

агалактии и чем отличается их распространенность у овец и коз?
3. Какую роль играет Мусор1азта а@а!асиае в развитии классической 

формы заболевания и какие другие виды микоплазм могут вызывать сходные 
клинические проявления?

4. Какие виды сельскохозяйственных и диких животных могут быть 
восприимчивы к возбудителям контагиозной агалактии?

5. Почему переболевшие или клинически здоровые животные могут играть 
важную роль в сохранении инфекции в стаде?

6. Какие основные пути передачи возбудителей контагиозной агалактии 
существуют в стаде мелких жвачных животных?

7. Какую роль играют молоко и молозиво в заражении новорожденных 
ягнят и козлят?

8. Какие факторы внешней среды и хозяйственные условия могут 
способствовать распространению микоплазм в стаде?

9. Какие клинические синдромы наиболее характерны для контагиозной 
агалактии у овец и коз?

10. Какие изменения происходят в молочной железе у лактирующих 
животных при развитии микоплазменного мастита?

11. Почему артрит при контагиозной агалактии часто приобретает 
хроническое течение и приводит к нарушению подвижности животных?

12. Какие патологические изменения могут быть обнаружены при 
вскрытии животных, павших от контагиозной агалактии?

13. Какие лабораторные методы применяются для диагностики 
возбудителей контагиозной агалактии и почему рекомендуется сочетание 
культивирования и ПЦР?

14. Какие особенности серологической диагностики могут приводить к 
ложным результатам при обследовании инфицированных сгад?

15. Какие меры профилактики и контроля наиболее эффективны для 
предотвращения распространения контагиозной агалактии в хозяйствах?
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9.2 Брадзот

Бралзот (Вгадзо!) - острое инфекционное заболевание овец, 
характеризующееся воспалением сычужной стенки, токсикозом и высоким 
уровнем смертности.

Брадзо; — это осенне-зимнее заболевание, которое чаше всего встречается 
у ягнят, родившихся предыдущей весной, или у молодняка. В некоторых случаях 
потери могут произойти во время окота, если овцематок выгоняют на замерзшие 
пасгоиша. Он вызывается С. зерйсит, который вырабатывает четыре токсина. С. 
зерпсит является распространенной причиной злокачественных отеков у 
животных.

Эпидемиология. Брадзот возникает только в середине зимы, когда стоят 
сильные морозы и выпадает снег, и ооычно только у овец-отъемышей и 
годовалых детенышей. Это произошло у экспериментальных овец, которым 
вводили уксусную кислоту в сычуг, и считалось, что это вызывает абомазит. 
Взрослые животные в энзоотическом районе, по-видимому, ооладают
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приобретенным иммунитетом. С. зернсит является почвенным организмом и во 
многих районах может рассматриваться как обычный обитате1ь кишечного 
тракта овец.

Брадзот встречается в странах с холодными зимами, таких как 
Великобритания, Исландия и страны Северной Европы, а также в других горных 
районах Европы. Заболевание было зарегистрировано в Южной Австралии. С. 
зербешп встречается в небольших количествах в качестве естественного 
обитателя желудочно-кишечного тракта овен. Он также широко распространен 
на пастбищах, загрязненных фекалиями.

Патогенез. Употреб 1епие замороженных кормов, по-видимому, вызывает 
первичный абомазит, который колонизируется С. зербсит, который затем 
выделяет свои мощные токсины. Токсины сначала повреждают слизистую 
оо' точку, что способствует их быстрому всасыванию и приводит к токсемии.

Предположительно, первичный абомазит, связанный с употреблением в 
пищу замороженной травы или другого корма, приводит к инвазии С. зербсит, 
что приводит к смертельному токсикозу.

Клинические признаки. Внезапное начало заболевания, 
сопровождающееся выделением из группы, полной анорексией, депрессией и 
высокой температурой (42°С и более). Живот может быть раздут из-за газов и 
мО1ут быть признаки боли в животе. Овца впадает в лежачее состояние, впадает 
в кому и умирает в течение нескольких часов после того, как заболела.

Обычно животных находят мертвыми, но, если обнаружить их на ранней 
стадии, у них наблюдается депрессия, лихорадка и боли в животе. Вскоре 
наступает лежачее состояние и смерть.

Патанатомичеекне изменения. Лабораторные исследования, 
проведенные до смерти, не имеют большого значения для установления 
диагноза. В сычужной стенке имеются локализованные участки отека, 
гиперемии, некроза и изъязвления. Также может наблюдаться гиперемия 
слизистой оболочки тонкой кишки и несколько субэпикардиальных петехий. С. 
зерПсшп можно выделить с помощью мазка с поверхности среза сычужной 
стенки или посева из сердца, крови и других органов свежих туш. Для 
подтверждения диагноза необходимо провести бактериологическое 
исследование тканей в течение часа после наступления смерти. Также отмечена 
смертность телят с бра сзога-подобными поражениями сычуга.

Характерной особенностью чрадзота является очень быстрое гниение 
туши. При вскрытии обнаруживается выраженный абомазит с участками отека, 
гиперемии и изъязвления поверхности слизистои оболочки. Возможно наличие 
эпикардиальных кровоизлиянии.

Диагноз. Первоначальный диагноз может быть поставлен на основании 
анамнеза, возраста животного и результатов вскрытия. Окончательный диагноз 
устанавливается при обнаружении большого количества грамположительных 
палочек в пораженных участках сычуга. Анаэробные культуры, взятые из 
пораженных участков, дают характерные распространяющиеся колонии, 
которые могут бьпь идентифицированы как С. зербсит методом 
флуоресцирующих антител.
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Дифференциальный диагноз. Клиническая диатостика брадзога 
затруднена. При вскрытии характерны очаги абомазита, особенно если 
заболевание протекает в условиях сильного холода. Переедание зерновыми 
может вызвать локальные оча«и рубцовой сыпи и радикулита, но сычуг не 
повреждается. “ Брадзот”  может напоминать инфекционный некротическим 
гепатит, но у “ брадзота”  нет поражении печени. Окончазельный диагноз зависит 
от выделения С. зерйсипз из типичных поражении желудочно-кишечного тракта.

Лечение. Лечение не принесло никакой пользы. Лечение не является 
возможным, но брадзот можно предотвратить с помошью вакцинации.

Кон «роль. Управление стадом имеет важное значение. Овец следует 
выгонять на ночь и кормить сеном, а затем каждое утро выпускать на замерзшее 
пастбище. Вакцинация цельной культурой С. херйсит, инактивированной 
формалином, предпочтительно двумя инъекциями с интервалом в 2 недели, 
также является >ффективнои профилактикой.

Контрольные вопросы
1. Какой микроорганизм является возоудителем зрадзота, и какие его 

токсины играют ключевую роль в патогенезе?
2. Почему брадзот чаще встречается у ягнят и молодняка, чем у взрослых 

овец?
3. Какие сезонные и климатические условия способствуют вспышкам 

брадзота?
4. Как употребление замороженного корма связано с развитием 

первичного абомазита у овец?
5. Какие основные клинические признаки позволяют заподозрить брадзот 

у овцы на ранней стадии заболевания?
6. Почему смертность при брадзоте наступает очень быстро после 

появления первых симптомов?
7. Какие изменения можно обнаружить при патанатомическом вскрытии 

туши овцы, умершей от брадзота?
8. Каковы характерные особенности бактериологического исследования 

для подтверждения диагноза брад юга?
9. Какие заболевания необходимо дифференцировать от орадзога при 

клинической диагностике?
10. Почему лечение брадзота антибиотиками или другими методами 

обычно неэффективно?
11. Какие меры управления стадом помогают снизить риск возникновения 

брадзота в условиях холодного климата?
]2. Как работает вакцинация против С. зерйешл и какой режим введения 

считается оптимальным?
13. Почему С. зернсит часто встречается в кишечнике овец и на 

пастбищах, загрязненных фекалиями, но не всегда вызывает заболевание?
14. Какие особенности патогенеза ооъясняют быстрый токсикоз и 

выраженные патологические изменения при брадзоте?
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15. Как бы вы объяснили, почему брадзот называют «осенне-зимним» 
заболеванием, учитывая его эпидемиологию и условия пастбища?
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9.3 Чума мелких жвачных животных
Чума овец, псевдочума коз, чума мелких жвачных животных, чума 

овец и кот, ката, синдром стоматита-пневмоэнтерита, комплекс 
пневмо зн г ери ■ а

Актуальность. Чума мелких жвачных (ЧМЖ) - это серьезное вирусное 
заболевание овец и коз, показатели заболеваемости и смертности от которого 
могут достигать 80-100% в некоторых популяциях. Клинические случаи 
заболевания также были зарегистрированы у различных антилоп и диких 
сородичей овец и коз, а также иногда у верблюдов, некоторых оленьих и 
буйволов. Некоторые вспышки оказали разрушительное воздействие на 
популяции диких животных, что вызвало обеспокоенность по поводу сохранения 
некоторых видов, находящихся подугрозой исчезновения. С 1980-х годов вирус 
ЧМЖ (ВЧМЖ) расширил свои границы в Африке, Азии и на Ближнем Востоке, 
а в последнее время также вторгся в некоторые районы Европы. Некоторые 
авторы предполагают, что этому распространению, возможно, способствовала 
ликвидация вируса чумы крупного рогатого скота, близкородственного патогена 
крупного рогатого скота, который может обеспечить мелким жвачным 
животным перекрестный защитный иммунитет к вирусу чумы крупного рогатого 
скота. В 2015 году международные группы по охране здоровья животных начали 
проект по искоренению вируса ЧМЖ с целью полной ликвидации этого вируса 
во всем мире к 2030 году. Однако прогресс был ограниченным и неравномерным, 
а в некоторых областях он сталкивается со значительными препятсзвиями. 
Возможность сохранения вируса в диком природе также вызывает вопросы 
относительно его осуществимости.

Э тиолотя . Вирус чумы мелких жвачных (официальное видовое название: 
морбилливнрус мелких жвачных) является представителем рода МогЫПшгоя 
семейства Рагатухоу|п<1ае. У ВЧМЖ есть только один серотип, но четыре 
генетические линии (линии 1-4) и ряд вирусных штаммов, которые могут 
отличаться по вирулентности. Особенно распространены вирусы линии 4, 
которые являются единственными вирусами, широко циркулирующими за 
пределами Африки.

Восприимчивые животные. Чума мелких жвачных - это заболевание, 
поражающее в первую очередь коз и овец, которые являются его резервуарами. 
Этот вирус также был вовлечен, как самостоятельно, так и в сочетании с другими 
патогенами, в несколько вспышек среди верблюдов и водяных буйволов. 
Антитела были обнаружены у крупного рогатого скота, альпак и домашних яков, 
живущих на свободном выгуле (Воз вгиптепз), а верблюды, буйволы, крупный 
рогатым скот, свиньи, ламы и альпаки могут быть заражены экспериментальным 
путем.

Среди диких животных клинические случаи были зарегистрированы у 
различных родственников овец и коз, включая представителей родов Сарга и 
О у !5 (например, диких коз, козерогов, архаров), ау далеки х/берберских овец 
(Апмпо1гари$ 1ета) и бхаралов (Рзеибсмз па>аиг); некоторых антилоп, таких как 
газели (Саге! 1а зрр.), сайгак-антилопа (8а1&а 1а(апса), им пала (Аеруссгоз
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те1атри), гемсбок (Огух рагеПа), бушбок (Тга§е1ар1ш8 зспрсцз), прыгун 
(Апибогсаз тагзир1а118) и четырехрогая антилопа/чаусингха (ТеТгасегиз 
Чиабпсогтз); и некоторые виды, в том числе водный олень, выращиваемым на 
фермах (Нубгорогез шетнз). Белохвостый олень (ОдосоПеиз у|г^Ш1апи$) может 
быть заражен экспериментальным путем. Серологические и/или основанные на 
ПЦР данные об инфицировании, без сообщений о клинических признаках, были 
получены у многих других свободно живущих или содержащихся в неволе диких 
копытных, включая, но не ограничиваясь ими, африканского буйвола (Бупсегиз 
сайег), голубую антилопу гну (Соппоскаегез таиппиз), водяного козла (КоЬиз 
е11|рз1ргутпиз), топи (ОатаНзсиз 1ипа(и$) и жирафы (Скайа сате1орагда118).

После того как было установлено, что домашние свиньи и дикие кабаны 
восприимчивы к экспериментальном прививке, было проведено исследование 
свободно живущих бородавочников (РЬасосйоегиз аГпсапиз), в ходе которого 
выяснилось, что некоторые особи были серопозитивны. Сообщалось, что 
вирусные нуклеиновые кислоты были обнаружены в тканях азиатского льва 
(Ратйега 1ео рег$1са), умершего от трипаносомоза, и в мазках из носа некоторых 
собак во время наблюдения за животными, посещавшими ветеринарную 
клинику, с помощью ПЦР. Однако вполне возможно, что нуклеиновые кислоты 
у этих собак представляют собой всего лишь загрязнение ноздрей вирусами из 
окружающей среды. Неясно, могут ли какие-либо виды дикои природы 
выступать в качестве резервуаров для ВЧМЖ, но вирус может распространяться 
среди диких популяции во время вспышек, чго может привести к обратной 
передаче домашнему скоту.

Зооиотический потенциал. Нет доказательств того, что люди 
восприимчивы к ВЧМЖ.

Географическое распрос! ранение. Чума мелких жвачных встречается в 
большей части Африки, на Ближнем Востоке и в некоторых частях Азии, в 
последние годы поступают дополнительные сообщения о вспышках в Грузии, 
Албании, Турции и Болгарии. Вирусы четвертой линии, по-видимому, являются 
причиной циркуляции всех или почти всех вирусов за пределами Африки, хотя 
были редкие сообщения о клинических случаях, которые, по-видимому, были 
вызваны другими линиями. Некоторые из этих случаев могли быть вызваны 
живыми ослабленными вакцинными штаммами.

Пути передачи. Мелкие жвачные животные могут выделять ВЧМЖ с 
носовыми и глазными выделениями, слюной, мочой, калом и молоком. Хотя 
считается, что длительного носительства не происходит, в некоторых 
исследованиях вирусные антигены и/или нуклеиновые кислоты обнаруживались 
в фекалиях клинически выздоровевших коз в течение 4 месяцев. Неизвестно, как 
долго вирус сохраняется в кале. Передача инфекции в основном происходит при 
тесном контакте, часто при вдыхании. Распространение аэрозолей на большие 
расстояния маловероятно' при низких температурах и в темноте (условиях, 
обеспечивающих максимальную выживаемость вируса) вирус ЧМЖ способен 
распространяться только на расстояние около 10 метров. Передача инфекции, 
опосредованная фомигами, также возможна, но считается, что этот вирус не 
может долго сохраняться в окружающей среде. Близкородственный вирус чумы
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крупного рогатого скота был инактивирован ультрафиолетовым излучением и 
высушиванием в течение 3-4 дней или менее и, как правило, сохранял 
жизнеспособность в тушах в течение очень короткого периода времени. Однако 
сообщалось, что вирус чумы крупного рогатого скота некоторое время 
сохранялся в охлажденном мясе, а также в течение нескольких месяцев в 
соленом или замороженном мясе. РНК вируса чумы крупного рогатого скота 
была обнаружена у мошек рода клыковидные, но значение этого открытия 
неясно.

Экспериментально инфицированные крупные рогатые скоты, верблюды, 
южноамериканские верблюжатины и свиньи, у большинства из которых были 
незначительные клинические признаки или вообще отсутствовали, выделяли 
В Ч М Ж  непоследовательно и только в очень низких количествах, что позволяет 
предположить, что, хотя они и могут передавать этот вирус время от времени, 
это, вероятно, редкость. Единственными животными, которые передавали вирус 
Ч М Ж  в лаборатории, были свиньи с клиническими признаками и верблюды, 
которые заражали коз в одном загоне. Вспышки среди водяных буйволов, 
верблюдов и диких животных свидетельствуют о том, что передача вируса от 
животного к животному, вероятно, возможна от случайных хозяев, если они 
заболевают.

Дезинфекция. В Ч М Ж  может быть уничтожен многими 
распространенными дезинфицирующими средствами, включая гипохлорит 
натрия, фенольные вещества, лимонную кислоту, спирты, йодоформы и щелочи 
(например, карбонат натрия, гидроксид натрия). Также ожидается, что этот вирус 
будет инактивирован при рН менее 5,6 или более 9,6 или температуре выше 70°С 
(158°Р).

Клинические прн»наки. Инкубационный период составляет от 2 до 10 
дней. В большинстве случаев клинические признаки появляются примерно через 
3-6 дней.

Овцы и козы. Обычно чума мелких жвачных начинается с высокой 
температуры, неспецифических признаков заболевания (например, отсутствия 
аппетита, выраженной депрессии) и серозных выделении из глазно-носовых 
пазух, которые со временем становятся слизисто-гнойными. Вокруг глаз часто 
образуется налет, н может возникнуть заложенность носа. В течение нескольких 
дней десны становятся гиперемированными, а во рту, особенно на губах и 
деснах, начинают появляться небольшие очаги некроза серого цвета, которые 
покрывают неглубокие эрозии.

(Если повреждения трудно обнаружить, проведите пальцем по деснам и 
небу, чтобы обнаружить зловонный экссудат и кусочки ткани). В некоторых 
случаях повреждения полости рта быстро проходят. В других случаях они 
увеличиваются, распространяются и срастаются, при этом у тяжело пораженных 
животных большая часть полости рта покрывается некротическим материалом. 
Поражения полости рта обычно сопровождаются повышенным 
слюноотделением, губы часто опухают, покрываются трещинами и коркой, а 
дыхание животных с тяжелым стоматитом зловонное. Иногда некротические
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поражения могут быть обнаружены и на других слизистых оболочках, таких как 
слизистые ооолочки полости носа, вульвы и влагалища.

Рис. Выделения из носа у а) овцы и Ь) козы, с) засохшие гнойные выделения из носа 
у козы и с!) диарея) овцы (Ебзоп Киипн, 2020)

Рис. Клинические признаки чумы мелких жвачных у  коз: выделения из носа и слипание век 
(а), диарея с загрязнением промежности (Ь), отек подчелюстной области (с), язвочки и узелки 

на деснах и языке (б) (Е теК  Тогззоп, 20] 6)
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У многих пораженных овец и коз также развивается обильная диарея, 
которая может быть водянистой, зловонной и/или с примесью крови, а иногда и 
с кусочками тканей. У некоторых животных наолюдаются респираторные 
симптомы (например, кашель, одышка), и заболевание может осложниться 
вторичной бактериальной пневмонией. У суягных животных может произойти 
аоорг, а иммуносупрессия, вызванная ВЧМЖ. может усугубить сопутствующие 
инфекции, усиливая клинические проявления. Смерть обычно наступает в 
результате обезвоживания и/или пневмонии. У выздоравливающих животных 
часто наблюдается длительный период выздоровления.

Острые случаи, которые в основном наблюдаются при первом заражении 
вирусом чумы мелких жвачных животных, как правило, ограничиваются 
внезапной высокой температурой и тяжелой депрессией, за которыми быстро 
следует смерть. Легкие случаи характеризуются различными симптомами, 
которые часто включают поражение дыхательных путей. У внешне здоровых 
животных с субклиническими инфекциями при забое могут быть поражения 
легких, связанные с ВЧМЖ.

Дикие копытные. Клинические случаи, описанные у антилоп, оленьих и 
диких родс1венников мелких жвачных животных, напоминают таковые у овец и 
коз, хотя некоторые признаки могут быть менее выраженными. Поражения 
полости рта были минимальными или отсутствовали во время вспышек у 
некоторых видов, особенно у тех, которые протекали быстро. Острое 
заболевание содержащегося в неволе нубийского горного козла (Сарга пиЫапа) 
характеризовалось в основном неспецифическими признаками заболевания и 
диареей от водянистой до кровавой, которая обычно приводила к  летальному 
исходу в течение 24 часов, в то время как вспышка у содержащейся в неволе 
четырехрогом антилопы проявлялась в виде острого респираторного 
заболевания с пенистыми выделениями из носа. Большинство этих антилоп 
погибло в течение 2 дней, без диареи или явных поражении кишечника при 
вскрытии. У некоторых видов животных (например, диких коз, Сарга ае§а§гиз и 
выращиваемых на фермах китайских водяных оленей) в дополнение к типичным 
признакам ЧМЖ наблюдались язвенный кератит и конъюнктивит, а у некоторых 
представителей дикои природы отмечалась хромота, хотя она и не была 
окончательно связана с ЧМЖ.

Верблюды, буйволы, крупный рогатый скот и свиньи. Опубликованная 
информация о вспышках заболевания у верблюдов ограничена. Многие 
животные могут быть инфицированы субклинически, поскольку антигены 
ВЧМЖ были обнаружены в пораженных легких у внешне здоровых верблюдов 
при забое. Одна вспышка в Иране была похожа на вспышку заболевания у 
мелких жвачных животных, с внезапной смертью у некоторых животных и 
лихорадкой, неспецифическими признаками заболевания, эктимоподобными 
поражениями, язвенным кератитом/ конъюнктивитом, желтоватой диареей и 
респираторными симптомами (пневмония, респираторный дистресс) у других. 
Однако эрозии и некроз полости р! а были гораздо менее выражены, чем у мелких 
жвачных животных. Желтова >ыи понос, который позже стал кровавым, и 
выкидыши были основными признаками другого инцидента с верблюдами, но
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также наблюдались неспецифические признаки болезни, подкожные отеки и 
редкий кашель, а также внезапные смерти. Во время этой вспышки чаше всего 
погибали беременные или недавно родившие животные. Другая вспышка, 
связанная с ВЧМЖ, которая, возможно, была осложнена ЗПерЮсоссиз ецш, в 
основном характеризовалась острым респираторным заболеванием с 
лихорадкой, одышкой и слезотечением. У экспериментально инфицированных 
верблюдов обычно практически нет клинических признаков, хотя в одном 
исследовании сообщалось о лихорадке и легком респираторном заболевании с 
кашлем и выделениями из носа.

Было зарегистрировано очень мало случаев заражения других домашних 
животных. Вспышка среди буйволов с высоким уровнем летальности 
характеризовалась депрессией, обильным слюноотделением и гиперемией 
конъюнктивы, но у животных не было зарегистрировано лихорадки. У 
экспериментально инфицированных 3-5-месячных телят водяного буйвола 
развилась лихорадка, но без каких-либо других клинических признаков, и они 
умерли примерно через месяц. У экспериментально инфицированного крупного 
рогатого скота, альпак и лам было замечено мало или вообще не было признаков, 
которые можно было бы однозначно отнести к ВЧМЖ, хотя у некоторых 
животных наблюдались легкие неспецифические признаки, такие как 
повышенная вялость или незначительные выделения из глаз или носа. Свиньи, 
зараженные одним вирусом, протекали бессимптомно, ио у некоторых свиней и 
диких кабанов, получивших другой вирус, наблюдались симптомы легкой и 
умеренной степени тяжести, включая лихорадку, снижение аппетита и 
активности, диарею и конъюнктивит. Было неясно, была ли диарея вызвана 
ЧМЖ или сопутствующей инфекцией, вызванной Балантидиевая палочка.

Патанатомнческие изменения. Мелкие жвачные животные, погибающие 
от ЧМЖ, часто истощены и/или обезвожены. Могут наблюдаться признаки 
диареи, серозные или слизисто-гнойные выделения из носа, покрытые коркой 
струпья на губах и стоматит с некротическими участками и неглубокими, четко 
очерченными эрозиями. Аналогичные некротические поражения и/или эрозии 
также могут быть обнаружены на других слизистых оболочках, включая 
слизистую глотки, верхних отделов пищевода и половых путей, а также 
небольшие эрозии и петехии на слизистой оболочке носа, носовых раковинах, 
гортани и трахее.

Сычуг часто содержит эрозии, пейеровы бляшки могут иметь обширный 
некроз, а толстая кишка часто серьезно поражается, особенно вокруг 
илеоцекального клапана, в области слепо-ободочнои кишки и в прямой кишке. В 
некоторых случаях на складках слизистой в задней части ободочной кишки 
могут быть "полосы зебры” в виде скопления крови, кровоизлияний и/нли 
потемневшей ткани. (Эти полосы также можно увидеть у животных с диареей и 
тенезмами, вызванными другими причинами). В то время как 
двенадцатиперстная кишка и конечная часть подвздошной кишки иногда имени 
геморрагические прожилки и эрозии, а также иногда могут быть эрозии на 
стенках рубца, рубец, сеточка, слизистая оболочка и тонкая кишка в остальном, 
как правило, не поражены.
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Рис Результаты искрыгия коз. пораженных ч у м о й  мелких жвачных Кишечные кровотечения 
(а) и пневмония (Ь) у козы, подтвержденные ЧМЖ (ЕтеИ Тогзвоп, 2016)

Поражения дыха1ельных путей могут включать гиперемию легких или 
признаки бронхопневмонии, иногда с признаками вторичной бактериальной 
инфекции. В трахее иногда оонаруживаегся пена, которая может быть с 
примесью крови. Лимфатические узлы, особенно те, которые связаны с 
дыхательным и желудочно-кишечным трактами, обычно перегружены, 
увеличены и отечны, а печень и селезенка могут иметь некротические 
поражения. В особо острых случаях поражения могут ограничиваться 
закупоркой илеоцекального клапана и бронхопневмонией.

Аналогичные поражения могут быть обнаружены и у других хозяев; 
однако некоторые распространенные поражения у мелких жвачных животных, 
такие как некрозы и эрозии в верхних отделах кишечника и дыхательных путях, 
могут быть менее заметными или отсутствовать. [ еморра, ический и отечным 
гастроэнтерит, поражающий сычуг и все сегменты кишечника, был основным 
заболеванием у естественно инфицированных водяных буйволов, и аналогичные 
поражения желудочно-кишечного тракта были обнаружены у экспериментально 
инфицированных телят водяных буйволиц. И наоборот, вспышка среди 
содержащихся в неволе четырехрогих антилоп сопровождалась 
геморрагическими поражениями трахеи и сильной закупоркой легких, но без 
явных поражении кишечника.

Диагностические тесты. ВЧМЖ, его нуклеиновые кислоты и антигены 
могут быть обнаружены в крови, выделениях из глаз и носа и/или мазках со 
слизистом оболочки щек и прямой кишки живых животных, а также в различных 
1канях, в частности в брыжеечных и бронхиальных лимфатических узлах, 
легких, селезенке, миндалинах и пораженных участках желудочно-кишечного 
тракта при вскрытии. В то время как у животных с тяжелыми формами 
заболевания можно диагностировать наличие нескольких тканей, у животных с 
легкими формами заболевания наиболее стабильно позитивными являются 
брыжеечные лимфатические узлы, и мазки из носа с большей вероятностью 
обнаружат вирус, чем мазки из глаз или полости рта, особенно при низких титрах 
вируса.
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Образц а для выделения вируса следует отбирать на острой стадии 
заболевания, предпочтительно у животных с высокой температурой, у которых 
еще не развилась диарея.

Клинические случаи часто диагностируются путем выявления вирусных 
нуклеиновых кислот с помощью ОТ-ПЦР или изотермической амплификации, 
опосредованной обратной транскрипцией (ВТ-ЬАМР). Также можно 
использовать для выделения вируса клетки Уего или другие клеточные линии, 
включая некоторые новые производные клеток Уего или СУ1, которые могут 
восстанавливать вирус оыстрее и с меньшей потреогюстью в "слепых пассажах” . 
Идентификация вируса может быть подтверждена с помощью ОТ-ПЦР или 
других генетических методов, а также путем нейграли гации вируса.

Антигены ВЧМЖ можно обнаружить с помощью иммукоферментного 
анализа или коммерческих анализов с быстрым боковым потоком, а также более 
старых методов, таких как встречный иммуноэлектрофорез НН *Фг и 
иммунодиффузии в агаровом геле (РИД). РИД относительно нечувствителен и 
может быть не в состоянии обнаружить небольшое количество антигенов при 
легких формах заболевания или на ранних стадиях его течения. 
Иммунофлуоресценция и иммуногистохимия могут выявить антигены в мазках 
с конъюнктивы или образцах тканей, взятых при вскрытии.

Серологическая диагностика в эндемичном регионе требует парных 
образцов сыворотки и повышения титра, но в странах, свободных от ЧМЖ, 
может быть достаточно одного образца. Антитела к  ВЧМЖ обычно выявляются 
с помощью иммуноферментного анализа или нейтрализации вируса, хотя также 
используются более старые тесты, такие как фиксация комплемента, РИД или 
ВИ ЭФ. Серологические тесты, используемые у диких или домашних животных, 
за исключением мелких жвачных, должны быть валидированы для данного вида. 
В частности, антитела к верблюдам могут быть не обнаружены некоторыми 
широко используемыми тестами.

Лечение. Специфического лечения чумы мелких жвачных животных не 
существует, но поддерживающая терапия и лечение бактериальных и 
паразитарных сочетанных инфекций могут снизить смертность.

Контроль. Информирование о габолевании. Ветеринары, которые 
сталкиваются с чумой мелких жвачных или подозревают ее наличие, должны 
следовать национальным рекомендациям по информированию о заболевании.

Профилактика. В эндемичных регионах с чумой мелких жвачных, как 
правило, борются с помощью вакцинации. Ожидается, что предотвращение 
вспышек среди диких животных поможет избежать контактов между 
домашними мелкими жвачными животными и дикими животными, 
содержащимися в неволе или на свободном выгуле, в том числе через паразитов. 
Этот вирус можно исключить из регионов, свободных от заболевания, с 
помощью тестирования при импорте и карантина, а вспышки можно 
ликвидировать стандартными методами, т.е. контролем перемещений, 
эвтаназией инфицированных и контактировавших с больным животных, а также 
очисткой и дезинфекцией инфицированных помещении, возможно, с помощью 
вакцинации. Возможность того, что ВЧМЖ может циркулировать в дикой
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природе, по крайней мере, в течение некоторого времени, также должна 
учитываться в планах борьбы и ликвидации.

Заболеваемость и смертность. Заражение вирусом ВЧМ Ж  может быть 
распространено среди мелких жвачных животных в некоторых эндемичных 
регионах, при этом показатели серологической распространенности варьируют 
от до более чем 50%. Антитела также были обнаружены у широкого спектра
диких копытных и значительного числа верблюдов, крупного рогатого скота и 
водяных буйволов, причем некоторые исследования, проведенные на Индийском 
субконтиненте, показали более высокую серологическую активность у водяных 
буйволов, чем у коз или крупного рогатого скота.

На тяжесть за( -одевания могут влиять вид животно! о, уровень иммунитета, 
порода, возраст и сопутствующие заболевания или инфекции, а также 
вирулентность штамма ВЧМЖ . Хотя клинические случаи, как правило, 
протекают тяжелее у коз, чем у овец, были случаи вспышек среди овец, когда 
козы были поражены лишь незначительно. Вирус ЧМ Ж  может широко 
распространяться при первом заражении популяции мелких жвачных животных, 
а показатели заболеваемости и летальности могут д о с т и т ь  80-90%. Однако 
показатели заболеваемости и смертности могут составлять всего 10-20% в 
эндемичных регионах, где наиболее серьезно страдают молодые животные в 
возрасте от трех месяцев до двух лет, а кормящие я I нят или животные постарше, 
как правило, остаются в живых. В эндемичных районах могут периодически 
возникать вспышки, особенно когда животные смешиваются или попадают в 
стадо. В некоторых районах также сообщалось о сезонности, связанной с 
изменениями погоды, такими как начало сезона дождей или холодный, 
засушливый период. Сообщается, что иммунитет сохраняется не менее 4 лет у 
выздоровевших мелких жвачных животных и не менее 3 лет у животных, 
иммунизированных некоторыми живыми ослабленными вакцинами.

Информация о чуме мелких жвачных у других домашних животных 
ограничена. Хотя многие инфекции у верблюдов могут протекать 
субклинически, вспышка среди группы верблюдов в Иране была серьезной, а 
уровень заболеваемости этого вида в Эфиопии, охвативший зск> страну, 
составил более 90%, а уровень смертност1- варьировался от 5% до 70%. 
Смертность верблюдов во время вспышек в Судане варьировалась от 0% до 50% 
и была самой высокой среди беременных или недавно родивших животных. 
Среди крупного рогатого скота не было зарегистрировано ни одного 
клинического случая, а в одной зарегистрированной вспышке среди буйволов 
уровень заболеваемости составил 13%, а летальность - 96%. Большинство 
случаев заболевания произошло у  буйволов, которые были недавно введены в 
стадо и еще не были вакцинированы против чумы крупного рогатого скота.

Вспышки, описанные среди диких животных, содержащихся в неволе, 
часто бывают тяжелыми, а уровень летальности у некоторых видов достигает 67- 
100%. Степень тяжести заболевания у свооодно живущих диких животных 
труднее поддается количественной оценке, но, по одной из оценок вспышки 
среди сайгаков в Монголии, 80% этой популяции, находящейся под угрозой 
исчезновения, погибло из-за ЧМЖ . В 2001 году от этой болезни также погибло,
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по оценкам, 25-40% популяции диких коз в одном национальном парке Ирана, а 
в 2015-2016 годах - 77% диких овец (Оузз опеп1а118) и диких козлов в другом 
иранском национальном нарке. Во время вспышки в Китае смертность среди 
диких аудад составила 65-70%, а среди других восприимчивых видов - 1-2%. 
Было ли это результатом различий в их восприимчивости или различий в 
структуре популяции и привычках, которые снижали вероятность 
распространения вируса, неясно.

До сих пор неясно, продолжает ли ВЧМЖ циркулировать в дикой природе 
после вспышки и как долго, но один анализ экосистемы в Серенгети, по- 
видимому, со! пасуется с неоднократным проникновением вируса от домашних 
животных, а не с сохранением в дикои природе. Эта картина была бы похожа на 
чуму крупного рогатого скота, которая в течение нескольких лет сохранялась в 
дикой природе, но в конце концов исчезла.

Контрольные вопросы:
1. Какой вирус является возбудителем чумы мелких жвачных животных и 

к какому семейству он относится?
2. Сколько генетических линии вируса ЧМЖ известно, и какая из них 

наиболее распространена за пределами Африки?
3. Почему овцы и козы считаются основными резервуарами вируса ЧМЖ?
4. Какие дикие животные могут быть восприимчивы к вирусу ЧМЖ, и как 

это влияет на эпидемиологию заболевания?
5. Почему человек не считается восприимчивым к чуме мелких жвачных 

животных?
6. Какие пути передачи вируса ЧМЖ между животными наиболее важны, 

и почему аэрозольное распространение на большие расстояния маловероятно?
7. Как долго вирус ЧМЖ может сохраняться в окружающей среде и в тушах 

животных?
8. Каковы типичные клинические признаки чумы мелких жвачных у овец 

и коз на ранней и поздней стадиях заболевания?
9. Какие органы и ткани наиболее характерно поражаются при 

паганатомическом исследовании животных, погибших от ЧМЖ?
10. Как проявляется заболевание у верблюдов, водяных буйволов и других 

«нетипичных» хозяев?
11. Какие методы лабораторной диагностики вируса ЧМЖ применяются у 

живых и погибших животных?
12. Почему серологическое исследование в эндемичных регионах требует 

парных образцов сыворотки, а в свободных от заболевания странах -  может быть 
достаточным один сбразец?

13. Существуют ли эффективные методы лечения чумы мелких жвачных 
животных, и какова роль поддерживающей терапии?

14. Какие меры профилактики и контроля используются для 
предотвращения вспышек ЧМЖ среди домашних и диких животных?

15 Как влияют возраст, иммунный с т у с ,  порода животных и 
вирулентность штамма на тяжесть заболевания и уровень смертности при ЧМЖ?
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9.4 Блютанг
Болезнь морды, исевдояшур, болезнь морды, малярийная 

катаральная лихорадка, эпизоотический катар, ВекыекГе

Актуальность. Блютанг - вирусное заболевание, передаваемое мошками 
рода СиПсо1<1е$, которое в основном поражает овец и некоторые виды диких 
животных, включая некоторых оленевых. Клинические случаи варьируются от 
спорадических до широко распространенных, от легких до быстро приводящих 
к летальному исходу. Дополнительные экономические потери связаны с 
репродуктивными потерями, повреждением шерсти и снижением молочной 
продуктивности. Другие млекопитающие обычно заражаются субклинически, но 
некоторые вирусы вызывают клинические случаи, особенно когда в регион 
попадает новый серотип. В частности, системные заболевания и репродуктивные 
потери иногда наблюдаются у крупного рогатого скота, а редкие случаи также 
отмечались у других сельскохозяйственных животных, некоторых животных в 
зоопарках и беременных собак.

Блютанг может быть вызван как минимум 24 серотипами вируса, 
циркулирующими в разных регионах. Вирусы периодически заносятся в новые 
ра“ оны и могут стать эндемичными, если они закрепляются в компетентных 
переносчиках - комарах рода Си1|сок1е5. Обычно это происходит только в 
тропических и субтропических регионах; однако, по крайней мере один вирус 
продемонстрировал способность перезимовать в более холодных районах во 
время вспышек серотипа 8 в Европе в 2006 году. Эти вспышки, которые иногда 
происходили в ранее невосприимчивых к блютангу популяциях животных, были 
масштабными и тяжелыми и затронули ряд видов, ранее не считавшихся 
восприимчивыми. Хотя этот вирус серотипа 8, по-видимому, исчез после 
масштабных программ вакцинации, он был вновь обнаружен во Франции в 2015 
году, хотя его последствия были гораздо менее значительными.

Этиология. Блютанг вызывается вирусом блютанга, представителем 
ссрогруппы эпизоотических геморрагических заболеваний рода ОгЬМгиз и 
семейства 8е<к>геоу|п<1ае. Известно, что это заболевание вызывают двадцать 
четыре “ исторических”  серотипа, каждый из которых содержит несколько 
штаммов, отличающихся по вирулентности. За последние 20 лет также было 
описано несколько "атипичных" серотипов блютанга. Последние вирусы обычно 
обнаруживаются у бессимптомных животных и, по видимому, обладают 
ограниченном вирулентностью. Неясно, следует ли счи1ать, что они вызывают 
блютанг. Вирусы блютанга могут подвергаться генетической рекомбинации друг 
с другом, а также с ослабленными вакцинными штаммами для получения новых 
вариантов.

Восприимчивые животные. Среди домашних животных клинические 
случаи заболевания в основном наблюдаются у овец, хотя время от времени 
поступают сооощения о болезнях у других видов, включая крупный рогатый 
скот, коз, яков, лам, альпак, двугорбых верблюдов и беременных собак. Блютанг 
также был замечен у некоторых диких животных, обитающих в неволе или на 
свободе, включая диких родственников мелких жвачных (например, снежного
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барана, Оутз сападепзтз; муфлона, Оутк апез тиыптоп; овисоыка. ОутЬо з 
тозсЬаЮз; горного козла, Сарга »рр.); ссрвиды, такие как белохвостый олень 
(ОбосоПеиз уи^тптапиз), болотный олень (ЫазЮссгиз бтсбоютиз), горный олень 
(Магата зр.), мунгьяк Ривза (МипПасиз гееуезт) и лань Дама дама (1)ата <1ата), 
и ра«личные другие млекопитающие, такие как вилорог (АпЫосарга атспсапа), 
черный олень (Апи)ора се тса р га ), североамериканский (Втзоп Ьтзоп) и 
европейский (В1зоп Ьопазиз) бизоны, большой куду (Тгаце1ар)шз сирепзтз) и 
евразийская рысь (Ьупх )упх 1упх). Вирусологически подтвержденные 
бессимптомные инфекции были описаны у водяных буйволов, одногорбых 
верблюдов, африканского буйвола (Зупсегиз саПег), антилопы гну (СоппосЬаеСез 
зрр.), аравийского орикса (Огух 1еисогух) и других млекопитающих, а 
серологические данные свидетельствуют об инфекциях у многих других видов, 
начиная от слонов, носорогов и жирафов и заканчивая пекари в ошейнике (Ресап 
та)аси), тапиры (Тарпиз зрр.), южноамериканские морские львы (О1апа Ьугопта) 
и различные кошачьи (включая домашних кошек), псовые, гиениды и генеты. 
Считается, что жвачные животные выступают в качестве поддерживающих и 
усиливающих хозяев.

Атипичные серотипы вируса блютанга в основном были обнаружены у 
мелких жвачных животных, особенно у коз. хотя один вирус был найден у 
альпаки. Некоторые из этих вирусов, по-видимому, обладают ограниченной 
специфичностью к хозяевам: крупный рогатый скот, а иногда даже овцы, 
оказались устойчивыми к экспериментальному заражению. Большинство из них, 
по-видимому, заражают животных субклиничсеки, хотя некоторые вирусы могут 
вызывать клинические признаки у экспериментально инфицированных овец.

Зоологический потенциал. Нет никаких доказательств того, что вирус 
блютанга может вызывать какие-либо заболевания у людей.

Географическое распространение. Вирусы блютанга распространены 
только в регионах, где могут быть обнаружены их переносчики - СиНсотйсз, и 
встречаются на всех континентах, а также на многих островах, таких как 
Австралия и Карибскии бассейн. В целом, эндемичные районы встречаются в 
тропических и субтропических регионах мира, расположенных примерно от 35° 
южной широты до 40° северной широты, хотя вирусы также сохраняются в 
нескольких районах с мягким климатом за пределами этого региона, таких как 
Калифорния. Во многих районах можно обнаружить несколько серотипов.

Вирусы ино.да вызывают вспышки за пределами этих регионов, но, как 
правило, не сохраняются, поскольку переносчики погибают в течение зимы. 
Необычно, что вирус серотипа 8 некоторое время зимовал в Центральной и 
Северной Европе после вспышек 2006 года.

Пути передачи. Вирус блютанга передается кусачими мошками из рода 
СиНсотбе.з, которые являются биологическими переносчиками и постоянно 
заражаются вирусом. Конкретные переносчики в разных регионах различаются, 
но некоторые важные виды включают С. зопогепзтз, С. Ьгемсагзтз, С. тттсо1а и С. 
ЬоПИпоз. Другие кусачие членистоногие, такие как овечьи копытца (Ме1орба^пя 
оутпиз), вши крупного рогатого скота (ПаетпаЮртпиз еигузГстиз), клещи и 
комары, могут быть способны к механической передаче инфекции, хотя их роль.
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если таковая и имеется, считается незначительной. Вирус блютанга также может 
передаваться механическим путем на хирургическом оборудовании и иглах и, 
возможно, ааже на повторно используемых иглах, используемых для подкожных 
прививок. Как вирус перезимовал в Северной Европе в 2006 году, неясно, хотя 
некоторые предполагают, что зараженные мошки могли сохраняться в 
защищенных местах, таких как здания. У СиНсойез не происходит 
трансовариальной передачи.

По крайней мере, некоторые вирусы блютанга также могут передаваться 
непосредственно между животными, находящимися в тесном контакте. 
Считается, что это не имеет большого значения для вирусов серотипов 1-24, но 
может быть важным для атипичных серотипов, некоторые из которых, по- 
видимому, с трудом размножаются у СиКсоШез, а также являются причиной 
некоторых инфекции у плотоядных, которые питаются зараженными тканями. 
Механизмы прямой передачи инфекции между копытными все еще остаются 
неясными, но экспериментально была продемонстрирована передача инфекции 
оральным путем, а в некоторых исследованиях речь шла об аэрозолях. Вирусы 
серотипа 26 были выделены из мазков с глаз у коз, при этом нуклеиновые 
кислоты были обнаружены в небольших количествах в носовых и глазных 
выделениях. Вирус блютанга также может быть обнаружен в молоке, молозиве 
и сперме, причем оральная передача через молозиво, как показано, происходит у 
молодых жвачных животных, а венерическая - у крупного рогатого скота. 
Ослабленные вакцинные штаммы, а также некоторые полевые штаммы могут 
инфицировать плод внутриутробно. Некоторые собаки заразились от вакцины, 
содержащей вирус блютанга.

Вирусы серотипа 1-24, по-видимому, не вызывают стойких инфекции даже 
у животных, инфицированных трансплацентарно, но их выделяли из крови 
некоторых видов в течение нескольких недель и более. У крупного рогатого 
скота живой вирус выделялся в течение 9 недель, а вирусная РНК 
обнаруживалась гораздо дольше. Атипичные вирусы, по-видимому, чаше 
вызывают длительные или персистирующие инфекции. Орбивирус Тоггенбурга 
(серотип 25) был обнаружен у некоторых коз в течение как минимум 12-19 
месяцев, а его нуклеиновые кислоты были обнаружены в течение 4,5 лет.

Дезинфекция. Сообщается, что гипохлорит натрия и 3%-ный гидроксид 
натрия инактивируют вирус блютанга, а также, вероятно, аффективны средства, 
активные против других орбивирусов, такие как дезинфицирующие средства на 
основе Йода и четвертичного аммония.

Клинические признаки. Инкубационный период, по оценкам, составляет . 
приблизительно неделю, в диапазоне от 2 до 10 дней.

Овиа. Овцы, которые, как правило, являются единственными домашними 
животными, поражаемыми блютангом, могут либо протекать бессимптомно, 
либо заболеть в легкой или тяжелой форме. Помимо лихорадки, угнетения и 
других неспепифических признаков заболевания, у больных овец обычно 
наблюдается отек лица и/или морды; серозные или слизисто-гнойные выделения 
из носа, которые могут покрывайся корками вокруг ноздрей; а также гиперемия 
морды, слизистых оболочек полости рта и носа, при этом в более тяжелых
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случаях могут присутствовав петехии или экхимозы. Поражения полости рта, 
которые могут включать эрозии, язвы и отек слизистои оболочки, могут 
привести к слюнотечению и отказу от еды. В тяжелых случаях язык может быть 
цианотичным и выступать изо рта. У некоторых животных также развивается 
гиперемия на венчике копыта, с петехиями и экхимозами или без них, а также 
горячие и болезненные копыта. В дополнение к хромоте, многие овцы с 
поражением копыт принимают выгнутую спину, чтобы уменьшить нагрузку на 
копыта. У некоторых животных также наблюдается диарея, с кровью или без нее, 
поражения вымени и сосков, а также повреждение мышц, что может привести к 
кривошее. Суягная овца может абортировать.

Рис. Овечий рот. Наояюдаегся линейная Рис. Овца. На мооде и губах имеюгся 
эрозия н покраснение слизистои оболочки множественные эроши н корки.

правой щеки.

У некоторых овец, больных блютангом, из-за поражения легких 
развивается одышка, и они быстро умирают. Сердечные осложнения иногда 
приводят к внезапной смерти, а вторичные бактериальные осложнения при более 
длительном течении могут привести к летальному исходу. Слегка пораженные 
овцы обычно быстро выздоравливают, но у более серьезно пораженных 
животных могут быть последствия, включая ухудшение состояния, деформацию 
копыт, временное снижение качества спермы и/или частичную или полную 
потерю шерсти через несколько недель после заболевания. Беременные овцы, 
инфицированные определенными вирусами, впоследствии могут рожать 
мертворожденных ж нят или ягнят с врожденными пороками развития, включая 
пороки развития ЦНС, которые могут приводить к невроло! ическим симптомам, 
или “ пустых”  ягнят, которые не могут сосать молоко или следовать за овцой, 
поражения сетчатки, деформации скелета, плохое развитие легких и/или 
задержку роста. Специфические синдромы различаются в зависимости от стадии 
беременности, и ягнята, зараженные на более поздних сроках суыгности, обычно 
являются здоровыми.

Инфекции с атипичными серотипами обычно протекают бессимптомно; 
однако некоторые из этих вирусов могут вызывать легкие и среднетяжелые 
заболевания у экспериментально инфицированных овец.

Крупный рога Iын скот и козы. Инфекции у крупного рогатого скота и 
коз ооычно протекают субклинически. Клинические случаи могут напоминать
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Блютанг у овец, но, как правило, протекают легче, а у некоторых животных 
наблюдаются только неснецифические признаки заболевания. Во время 
вспышек сепотипа 8 в Европе в 2006-2007 годах морды некоторых животных 
имели “обожженный”  и потрескавшийся вид. Некоторые инфекции также были 
связаны с различными поражениями кожи, такими как везикулярный и язвенный 
дерматит, периокулярныи дерматит, некротические поражения и фотодерматит. 
Репродуктивные потери могут включать аборты, мертворождения и врожденные 
аномалии. Врожденные поражения, которые возникают у телят, 
инфицированных на ранних сроках беременности, могут включать слепоту и 
аномалии ЦНС (гидрапэниефалия, микрофтальмия), при этом пораженные 
телята обычно умирают через несколько дней после рождения. У некоторых 
здоровых телят, инфицированных на поздних сроках беременности, после 
приема молозива развивается временное помутнение роговицы из-за комплексов 
антитело-антиген. У взрослых животных возможен летальный исход, но это 
редкость.

Атипичные серотипы часто циркулируют у коз бессимптомно.
Верблюды. У лам и альпакописано всего несколько клинических случаев. 

Для нескольких случаев молниеносных, смертельных инфекции характерно 
кратковременное (<24 часов) тяжелое респираторное расстройство с лежачим 
положением или нежеланием вставать, за которым быстро следовала смерть. В 
некоторых случаях дополнительными признаками были дезориентация, парез и 
аборт. В некоторых отчетах описывались единичные случаи; в других 
сообщалось о нескольких дополнительных животных, у которых также 
наблюдалась одышка, или о респираторных симптомах, но которые затем 
исчезли без окончательного диагноза заболевания. У небольшого числа 
экспериментально инфицированных лам или альпак развились лишь легкие 
симптомы (анорексия, легкий конъюнктивит, необычная поза лежачего 
положения, признаки дискомфорта, слабые легочные шумы) или они оставались 
бессимптомными.

Сообщалось о внезапной смерти одного двугорбого верблюда в 
европейском зоопарке во время вспышек серотипа 8. Три одногорбых верблюда, 
зараженных вирусом серотипа 1 в ходе эксперимента, оставались 
бессимптомными.

Олени н другие копытные. Некоторые клинические случаи у 
белохвостых оленей, болотных оленей и оленей-брокетов схожи с таковыми у 
овец и могут включать тяжелую дыхательную недоел а точность. У  других особей 
наблюдались выраженные геморрагические признаки, включая множественные 
кровоизлияния в кожу и слизистые оболочки, сильную кровавую диарею или 
чрезмерное кровотечение и образование гематом в местах венепункции. В 
некоторых эпидемиях у белохвостых оленей преобладало сверчострое 
заболевание, характеризующееся отеком головы и шеи, или острые случаи, в 
основном характеризующиеся кровоизлияниями по всему телу. Многие из этих 
случаев закончились летальным исходом. У ланей, пораженных вспышками 
серотипа 8 в европейских зоопарках, иногда развивались язвы в полости рта, 
повышенное слюноотделение, затруднения при еде и хромота, в то время как
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другие умирали с незпачитольными или отсутствующими клиническими 
признаками. Клинические случаи у некоторых других копытных, таких как 
снежный баран или муфлон, напоминают блютанг у овей, в то время как 
вилорогие антилопы, по-видимому, в основном имеют неспецифические 
признаки заболевания, даже со смертельным исходом, или умирают с 
небольшим количеством предшествующих признаков или вообще без них. 
Спорадические случаи со смертельным исходом у других хозяев включали 
внезапную смерть у содержащихся в неволе горных козерогов (Сарга 1Ьех) и 
черного козла, признаки блютанга у содержащихся в неволе европейских 
бизонов и признаки геморрагии у некоторых хозяев. У сибирского горного козла 
(Сарга 51Ыпса) развился отек головы и шеи, но он выжил, в то время как у 
овцебыка была лихорадка, вялость и конъюнктивит, и он умер.

Хищники. Имеются сообщения о нескольких случаях абортов, связанных 
с вирусом синего языка, у беременных собак, как с системными симптомами, гак 
и без них. Некоторые случаи закончились летальным исходом, как правило, с 
одышкой и/или признаками сердечной недостаточности. Одна собака была 
найдена мертвой после, казалось бы, восстановления после кесарева сечения 
накануне. У другой развилась >страя одышка в сочетании с неспецифическими 
признаками заболевания, но она выздоровела благодаря поддерживающей 
терапии и антибиотикам. Позже у нее произошел аборт, хотя при выписке были 
обнаружены живые плоды. Несколько экспериментально инфицированных 
небеременных собак оставались здоровыми, а наличие здоровых 
серопозитивных собак в некоторых эндемичных регионах предполагает, что 
большинство инфекции протекают бессимптомно. Вялость была единственным 
признаком, отмеченным у двух евразийских рысей, инфицированных вирусом 
блютанга. Одно животное умерло через 2 дня; при вскрытии были обнаружены 
геморрагические поражения и застой в легких, а вирусологическое исследование 
подтвердило наличие вируса. Другое животное у мерло несколько месяцев спустя 
от пневмонии, петехиальных кровоизлиянии, анемии и лимфаденопатии. На тот 
момент были обнаружены только серологические доказательства заражения 
вирусом блютанга.

Па1анатомическне изменения. Помимо внешних поражений, 
наблюдаемых у живых животных, для блютанга у овец характерны 
генерализованный отек и кровоизлияния в скелетные мышцы и различные 
внутренние органы. В случаях с летальным исходом часто встречается отек 
легких, который может сопровождаться плевральным и перикардиальным 
выпотом. В сердце часто оонаруживаются петехии, экхимозы и некротические 
очаги, включая два характерных поражения блютанга: очаговый некроз в 
сосочковой мышце левого желудочка и субинтимальное кровоизлияние у 
основания легочной артерии. Во многих случаях поражается также желудочно- 
кишечный тракт от полости рта до преджелудка, с гиперемией слизистой 
ооолочки, кровоизлияниями, эрозиями и/или язвами, особенно в местах 
механического истирания, таких как щечная поверхность щеки, пищеводная 
борозда и книжка желудка.
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Врожденные пороки развитой у плодов и новорожденных могут включат 
гидранэнцефалию, порэнцсфалию, дисплазию сетчатки и аномалии скелета, а 
также уменьшение размеров легких и задержку роста.

Рис. Окна, легочная артерия. На 
внутренней поверхности имеются 

множественные экхимозы.

Рис. Овечии язык, боковая слизистая 
оболочка содержит несколько язв, покрытых 

экссудатом и окруженных Юнами 
гиперемии.

Рис. Овечии язык. Имеются рассеянные 
петехии на слизистом оболочке и один 

крупный пузырек на кончике языка.

Рис. Овцы, плоды. У  более крупных из этих 
абортированных, раздробленных плодов 

наблюдается кривошея.

Подобные грубые повреждения, которые иногда включаю) обширные 
кровоизлияния, могут наблюдаться и у друтих видов.

Диагностические 1есты. Вирус блютанга, его нуклеиновые кислоты и 
антигены могут быть обнаружены в крови, костном мозге, лимфатических узлах 
и внутренних органах, таких как селезенка, легкие и печень. Удаление вируса из 
крови, скорее всего, будет успешным на ранних стадиях заболевания. Вирус 
также может содержаться в сперме. Вакцинные штаммы и (нечасто) несколько 
полевых штаммов, включая представителей серотипов 3,4 и 8, были обнаружены 
в тканях плода и плаценты.

Клинические случаи часто диагностируются путем обнаружения вирусной 
РНК с помощью различных тестов КТ-ПЦР, которые также позволяют 
определи I ь серотип вируса. ИФА с захватом анти! ена могут использоваться для 
обнаружения вирусных антигенов в клинических образцах, но серотипы дают 
перекрестную реакцию, и сообщается о частых ложноотрицательных
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результатах в крови. Вирусы серотипов 1-24 могут быть выделены в некоторых 
линиях клеток млекопитающих или комаров рода СиПсойез, таких как клетки 
КС, или в "«морионах куриных яиц. Атипичные серотипы часто сложнее 
выделить; однако некоторые серотипы, которые ранее считались 
некультивируемыми, могут расти в определенных линиях клеток 
млекопитающих или членистоногих (например, комаров).

Выделенные вирусы обычно идентифицируются до уровня серогруппы с 
помощью КТ-ПЦР, хоти также могут использоваться иммуноокрашивание или 
ИФА с захватом группоспецифических антигенов. Серотипирование вирусов 
может проводиться с помощью ОТ-ПЦР, секвенирования генов или тестов на 
нейтрализацию вируса. Серотипирование методом нейтрализации вируса может 
быть затруднено из-за перекрестной реактивности между некоторыми 
серотипами. Введение препарата животным - овцам или мышам-сосункам - 
является чувствительным методом, но в прошлом он применялся 
преимущественно именно таким образом.

Серологические тесты, часто используемые в эпиднадзоре, включают 
ИФА, нейтрализацию вируса и иммунодиффузию в агаровом геле (ИДАГ). 
Конкурентный ИФА на основе моноклональных антител позволяет выявить 
антитела к вирусу блютанга и близкородственному вирусу эпизоотической 
геморрагической болезни, которые неотличимы оз ИДАГ. Также были 
разработаны экспресс-иммунохроматографнческие тесты, а непрямой ИФА 
позволяет выявлять антитела в массовых образцах молока.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
подозревают, что животное заражено вирусом блютанга, должны следовать 
национальным рекомендациям по информированию о заболевании. Для 
получения информации о любых требованиях следует проконсультироваться с 
государственными органами.

Профилактика. В основном, борьба с блютангом осуществляется с 
помощью вакцин, которые должны соответствовать серотипу вируса. Хотя 
ослабленные вакцины считаются более эффективными, чем инактивированные, 
они имеют тот недостаток, что могут передаваться другим животным через 
переносчиков - комаров рода Си11со|4еь, и могут вызывать пороки развития 
плода у беременных овец. Кроме того, они могут иногда вызывать заболевание 
у животных с высокой восприимчивостью к болезни.

Снижение контакта с переносчиками - комарами рода СиКсойез - также 
может быть полезным, хотя вряд ли это будет эффективной единственной мерой 
борьбы. Среди возможных вариантов - избегание мест обитания комаров 
(например, низменных, влажных пастбищ), использование репеллентов или 
барьеров, таких как сетки, пропитанные инсектицидами, а также содержание 
животных в стойлах с позднего вечера до рассвета, чтобы предотвратить пик 
активности комаров Сийсо1<1е$, который приходится на закат и восход солнца 
летом. Однако следует отметить, что некоторые виды комаров Си11со1<1е$ 
проникают в сараи и конюшни, особенно в конце сезона, и что активность на 
открытом воздухе также начинается раньше вечером, когда погода становится 
прохладнее Эффективная борьба с переносчиками с помощью инсектицидов
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или других мер по защите окружающей среды затруднена из-за обширных мест 
размножения и больших популяции комаров Сийсо1де$, а также из-за 
недостаточного понимания необходимой степени контроля для фактического 
снижения заболеваемости.

Наблюдение за животными-индикаторами может выявлять вирусы 
блютанга до возникновения вспышек, что позволяет заблаговременно проводить 
кампании вакцинации или другие меры контроля. Контроль за перемещением 
инфицированных животных (включая беременных, серопозитивных животных) 
может помочь ограничить проникновение вируса в новые районы. Считается, что 
прямой контакт играет лишь незначительную роль в большинстве вспышек; 
однако в некоторых ситуациях может быть рассмотрена дезинфекция и другие 
меры по борьбе с инфекцией. В некоторых случаях могут быть внесены 
изменения в график разведения, чтобы избежать заражения в период, когда 
наиболее вероятно возникновение врожденных аномалий.

Заболеваемость и смертность. Блютанг является сезонным заболеванием 
во многих районах, что связано с колебаниями численности переносчиков, 
вызванными низкими температурами или другими факторами, такими как 
изменение количества осадков. В регионах, где циркулирует несколько 
серотипов, доминирующие серотапы могут различаться в разные годы. 
Вспышки заболевания различаются по частоте и тяжести и являются редкостью 
в тропических регионах, где вирусы циркулируют круглый год. Иногда при 
занесении в регион нового вируса могут наблюдаться масштабные эпидемии. 
Эпидемия 2006-2007 годов в Европе, которая впервые затронула некоторые 
популяции, не зараженные блютангом, была особенно тяжелой и затронула 
некоторых млекопитающих, у  которых обычно не проявляются клинические 
признаки. Однако этот вирус не был особенно опасен, когда был привит овцам 
из Северной Америки, н, как правило, вызывал гораздо более легкие заболевания 
в Европе, когда вновь появился в 2015 году. Иммунитет к  вирусам блютанга, по- 
видимому, является длительным, но, как правило, зашита от других серотипов 
практически отсутствует.

Возникновение и тяжесть клинических признаков у отдельной особи могут 
зависеть от ее вида, возраста, общего состояния здоровья и предшествующего 
контакта с вирусом блютанга, а также от штамма и дозы вируса и стрессовых 
факторов, таких как сопутствующие заболевания. В зндемичных регионах овцы 
обычно являются единственным видом домашнего скота, который заметно 
поражается. Хотя уровень заболеваемости среди овец в некоторых эндемичных 
регионах составляет <  5% , он может достигать или превышать 50-75%, если 
появляется новый вирус или восприимчивые овцы попадают в эндемичный 
район. Показатель смертности среди овец обычно составляет <  30%, хотя изредка 
встречаются сообщения о показателях до 50-90%. Крупный рогатый скот и козы, 
которые часто поражаются спорадически, обычно переносят болезнь в более 
легкой форме, и смертельные случаи редки. Инфекции вирусом блютанга у 
большинства других копытных протекают субклинически. Однако некоторые 
виды диких животных, такие как белохвостые олени и вилороги, могут серьезно 
поражаться, при этом заболеваемость в некоторых местных популяциях
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достигает 100%, а смертность - 80-90%. Заболевания, по-видамому, очень редки 
у хищников, а у собак блютанг, похоже, поражает только беременных животных.

Контрольны е вопросы
1. Что является переносчиками вируса блютанга?
2. Особенности вириса блютанга.
3. Назовите перечень восприимчивых животных.
4. Особенности географического распространена вируса блютанга.
5. Назовите пути передачи вируса.
6. Клинические признаки блютанга у овец.
7. Значение понятия “ пустые”  ягнята.
8. Какие различия наблюдаются в клиническом течении инфекции вируса 

блютанга у крупного рогатого скота, коз и овец?
9. Какие врожденные аномалии могут возникать у потомства крупного 

рогатого скота, инфицированного вирусом блютанга на ранних сроках 
беременности?

10. Какие виды копытных наиболее чувствительны к  вирусу блютанга и 
почему именно у них чаще регистрируются тяжелые клинические формы 
заболевания?

11. Какие патологические изменения наиболее характерны для блютанга 
при вскрытии погибших животных?

12. Какие лабораторные методы позволяют обнаружить вирус блютанга, 
его РНК или антигены, и на какой стадии болезни они наиболее эффективны?

13. Какие меры профилактики применяются для борьбы с блютангом, и 
какие ограничения существуют у живых вакцин?

14. Каковы основные пути передачи вируса блютанга и какие факторы 
влияют на сезонность и тяжесть вспышек?

15. Почему некоторые животные, такие как козы или верблюды, часто 
переносят инфекцию бессимптомно, тогда как у овец заболевание протекает 
тяжело?
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9.5 Лентивирусы мелких жвачных животных:
Артрит и энцефалит Маеди-Висны и калринн
Прогрессирующая пневмония у овей, прогрессирующая пневмония 

Марша, прогрессирующая пневмония Монтаны, хроническая 
прогрессирующая пневмония, Цвегерсиекте, болеань Ла Бухита, болезнь 
Г рафф-Ренне

Актуальность. А ртриты  и энцефалит М аеди-висны и баприлы являются 
экономически важными вирусными заболеваниями, от которых страдают овцы и 
козы. Эти заболевания вызываются группой  лентивирусов, называемых 
лентивирусами мелких жвачных (Л В М Ж ). К  Л В М Ж  относятся вирус 
маэдивисны (В М В ), который в основном встречается у  овец, и вирус артритного 
энцефалита коз (В А Э К ), который в основном встречается у коз, а аакже другие 
варианты Л В М Ж  и рекомбинантные вирусы. Вирусы-возбудители заражают 
своих хозяев на всю  жизнь, чаше всего субклинически; однако у  некоторых 
ж ивотны х развивается один из нескольких прогрессирующ их, не поддающихся 
лечению болезненных синдромов. О сновными симптомами у  овец являются
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одышка (маеди) или неврологические симптомы (висна), которые в конечном 
итоге приводят к летальному исходу. У  взрослых коз обычно развивается 
хронический прогрессирующий артрит, в то время как у молодняка наблюдается 
энцефаломиелит. Время от времени также регистрируются случаи других 
заболевании (например, вспышки артрита у овец), а также мастит у обоих видов. 
Дополнительные экономические потери могут возникнуть из-за ограничений на 
сбыт и экспорт, преждевременной выбраковки и/или низкой продуктивности 
молока. Экономические потери могут значительно различаться в зависимости от 
стада.

Этиология. Лентивирусы мелких жвачных (ЛВМЖ) относятся к роду 
ЬепТтгиа семейства Ке(гоу)п<1ае (подсемейство 0(1ЬогеггоУ1ппае). Два из этих 
вирусов известны уже много лет: вирус маеди-висна (ВМВ), который в основном 
вызывает заболевания маеди и висна у овец, и вирус артритного энцефалита у 
коз (ВАЭК), который в основном вызывает артрит и энцефалит у коз. 
(Примечание: В Северной Америке таебмзпа и вызывающий ее вирус 
традиционно называются "прогрессирующая пневмония овец" и "вирус 
прогрессирующей пневмонии овец” ). В последние десятилетия был выявлен ряд 
вариантов ЛВМЖ. В результате эта группа вирусов в настоящее время 
подразделяется на пять генотипов, от А  до Е. Генотип А  - это гетерогенная 
группа, подразделяющаяся на подтипы от А1 до А 13. Он содержи: 
"классические" вирусы шаеФ!-У1зпа и другие варианты ЛВМЖ, включая те, 
которые поражают как овец, так и коз. Генотип В (подтипы от В) до ВЗ) 
содержит классические ипаммы ЛВМЖ. Остальные 3 генотипа, все из которых 
встречаются в Европе, менее распространены. Генотип С поражает как овец, гак 
и коз, в то время как генотипы О и Е являются разными штаммами коз. Между 
различными штаммами ЛВМЖ может происходить рекомбинация, приводящая 
к появлению новых вариантов.

Восприимчивые животные. Самки вызывают заболевание у овец и коз. 
Классические штаммы ВМВ в основном встречаются у овец, но некоторые 
другие варианты генотипа А заражают оба вида. Вирусы генотипа С также 
поражают как овец, так и коз, в то время как классические изоляты ВЛ ЭК 
(генотип В) и генотипы й  и Е в основном встречаются у коз. Специфичность 
самок-хозяев не является абсолютной: вирусы, передаваемые от овей к козам 
(или наоборот), иногда адаптируются к новому в и ду  и сохраняются в нем.

Дикие родственники мелких жвачных животных могут быть 
инфицированы вирусами ЛВМЖ, передающимися от домашних животных. 
Один из вирусов, предположительно ВАЭК, вызвал заболевание у нескольких 
содержащихся в неволе коз скалистых гор (Огеатпоз атепсапиз), которых в 
козлятине кормили козьим молоком, а также у другой козы Скалистых гор. 
содержавшейся с этой группой. Муфлонов (Оу :з дшейпп) можно 
экспериментально заразить вирусами ЛВМЖ, а вирусы генотипа В были 
обнаружены у диких горных козлов (Сарга :Ьех), контактировавших с козами. 
Серологические данные об инфекции ЛВМЖ также были зарегистрированы у 
некоторых видов, включая муфлонов, горных козлов и серн (Кирюарга гирюарга).
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Пре ? верительные данные свидетельствуют о том, что некоторые вирусы у диких 
жвачных животных могут отличаться от ВАЭК и ВМВ.

Считается, что другие животные не могут быть хозяевами вируса ВАЭК. 
Новорожденные телята могли быть заражены ВАЭК в ходе эксперимента; 
однако заражение протекало бессимптомно, и вирус, по-видимому, исчез через 4 
месяца.

Зоонотическик потенциал. Нет никаких доказательств того, что люди 
восприимчивы к каким-либо вирусам ЛВМЖ.

Географическое распространение. Генотипы ЛВМЖ  А н В, которые 
содержат классические изоляты ВМВ и ВАЭК, соответственно, широко 
распространены. Вирус ВМВ был обнаружен в большинстве стран, 
занимающихся разведением овей, за исключением Исландии, где он был завезен, 
но был искоренен, а также Австралии и Новой Зеландии. ВАЭК был обнаружен 
в болыиинсгве промышленно развитых стран. Генотипы С (Норвегия), О 
(Испания и Швейцария) и Е (Италия), п о -в и ди м о м у , в настоящее время 
распространены в небольших географических районах Европы.

Пути передачи. Вирусы ВМВ и ВАЭК могут передаваться ягнятам, 
козлятам и другим восприимчивым видам животных через молоко или молозиво. 
Ранее считалось, что основным путем распространения вирусов ЛВМЖ являегся 
лактогенная передача, основанная на возможности предотвращения 
большинства инфекции путем отлучения ягнят или козлят от матерей сразу после 
рождения. Однако э^а идея была оспорена в некоторых недавних исследованиях, 
и преооладающий путь передачи в настоящее время неясен. Он может 
различаться в зависимости от вида хозяина, вируса и/или условий содержания. 
Помимо молока, вирусы ЛВМЖ были обнаружены в респираторных выделениях 
и фекалиях, а инфекции были подтверждены при интраназальной или 
интраконъюнктивалыюй инокуляции, а также через загрязненную фекалиями 
волу

Считается, что большинство случаев передачи вируса респираторным 
путем происходит при тесном контакте; передача вирусов респираторно­
лимфоцитарного лейкоза на расстояние более нескольких метров, по-видимому, 
неэффективна или отсутствует. Коинфекция вирусом легочного аденоматоза 
(Даа^екГе) увеличивает контактную передачу вируса ВМВ между овцами. 
Кормушки и поилки, а также распыление инфицированного молока в молочных 
фермах могут быть дополнительными источниками вируса. Ягрогенное 
распространение через повторное использование игл или других предметов, 
контактирующих с кровью и тканями (например, оборудования для купирования 
хвостов), также представляется возможным. Хотя вирусы респираторно­
лимфоцитарного лейкоза могут распространяться через предметы обихода, они 
не могут выживать в окружаюшей среде более нескольких дней, особенно в 
жарких и сухих условиях.

Вирусы ВМВ м о г ут  быть обнаружены в сперме и женских половых путях 
(например, в матке) как овец, так и коз, но, по-видимому, они не инфицируют 
яйцеклетки или сперматозоиды напрямую. Выделение спермы может быть 
периодическим. Передача инфекции половым путем, по крайней мере.
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теоретически возможна, но, по-видимому, встречается нечасто. Считается, что 
внутриутробное инфицирование плода вирусом гепатита В незначительно, хотя 
одно исследование выявило признаки заражения вирусом гепатита в у 6%  ж  ня г, 
родившихся с помощью кесарева сечения. Несмотря на наличие вирусов в 
репродуктивном тракте, можно получить неинфицнрованные яйцеклетки или 
ранние эмбрионы от самок, которые либо инфицированы, либо получили 
зараженную сперму, а также получить неинфицнрованные эмбрионы овец или 
коз от инфицированных производителей или самок путем экстракорпорального 
оплодотворения при соблюдении определенных мер предосторожности.

Как только животное заражается, Л В М Ж  интегрируется в Д Н К  
лейкоцитов, и животное остается носителем вируса на всю жизнь. Вирусная 
нагрузка у разных животных разная; однако, как бессимптомные, так и с 
симптомами заболевания животные могут передавать Л В М Ж .

Дезинфекция. Лснтивирусы можно уничтожить с помощью большинства 
распространенных дезинфицирующих средств, включая растворители липидов, 
перйодат, фенольные дезинфицирующие средства, формальдегид и средства с 
низким уровнем рН (рН < 4,2). Фенольные или четвертичные аммониевые 
соединения были рекомендованы для дезинфекции оборудования, 
используемого совместно серопозитивными и серонегативными стадами.

Клинические признаки. Инкубационный период при заболеваниях, 
связанных с Л В М Ж , сильно варьирует и обычно длится от нескольких месяцев 
до нескольких лет.

У  овец клинические признаки маэди обычно проявляются в возрасте не 
менее 3-4 лет. Висна, по-видимому, проявляется несколько раньше, клинические 
признаки проявляются у некоторых овец в возрасте 2 лет. Во время недавних 
вспышек в Испании сообщалось о значительном количестве животных даже 
моложе этого возраста, где неврологические признаки в основном наблюдались 
у овец в возрасте 1-2 лет, а некоторые случаи были зафиксированы у ягнят в 
возрасте 4-6 месяцев.

Энцефалит, вызванный вирусом В А Э К, обычно везречаегся у козлят в 
возрасте от 2 до 6 месяцев, хотя случаи заболевания регистрировались и у более 
молодых, и у более старых животных. Полиартрит, как правило, наблюдается у 
взрослых коз, хотя были зарегистрированы и случаи заболевания у животных в 
возрасте 6 месяцев.

Большинство случаев заражения овец и коз вирусом Л В М Ж , включая 
классические инфекции вирусами В М 8  и В А Э К, протекают бессимптомно. У  
животных с клиническими признаками заболевание может принимать различные 
формы.

Маэди у овец. Маеди -  наиболее распространенная форма заболевания у 
овец, инфицированных вирусом В М В , и обычно встречается у взрослых особей. 
Она характеризуется истощением и прогрессирующей одышкой. Лихорадка, 
бронхиальный экссудат и угнетение обычно не наблюдаются. Маеди в конечном 
итоге приводит к летальному исходу; смерть наступает от аноксии или 
вторичной бактериальной пневмонии. Вирусы генотипа С также мО1ут вызывать 
поражения легких (хроническую интерстициальную пневмонию) у овец
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Висла у овец. В иена также встречается у взрослых овец. Этот синдром был 
описан во время вспышек инфекции среди овец, зараженных вирусом ВМВ, в 
Исландии в 1950-х годах, но тогда о нем сообщалось лишь спорадически. Однако 
в недавнем очаге инфекции среди овец и коз на северо-западе Испании он был 
относительно распространен. Висна обычно начинается незаметно, с едва 
заметных неврологических признаков, таких как слабость задних конечностей, 
дрожание губ или наклон головы, сопровождающихся ухудшением состояния. 
Клинические признаки постепенно прогрессируют до атаксии, нарушения 
координации, мышечного тремора, нареза и параплегии, обычно более 
выраженных в задних конечностях. Могут также наблюдаться другие 
неврологические признаки, включая редкие случаи слепоты. Клиническое 
течение можег длиться до года. Оставленные без присмотра животные обычно 
умирают от истощения.

Артрит у овец. Вирус ВМВ иногда может вызывать медленно 
прО1рессирующий артрит с выраженной хромотой у овец, но это встречав 1ся 
редко. Один вирус генотипа В (ВАЭК) вызвал вспышку, характеризующуюся 
увеличением почти исключительно запястного сустава. Боль и хромота 
наблюдались у небольшого числа пострадавших овец. Во время этой вспышки 
не было отмечено никаких респираторных симптомов, хотя у некоторых 
животных при вскрытии были обнаружены признаки интерстициальной 
пневмонии.

Энцефаломиелит у коз. Энцефаломиелит (прогрессирующий парез) 
иногда наблюдается у коз, инфицированных вирусом ВАЭК. Большинство 
случаев приходится на козлят в возрасте 2-6 месяцев, хотя этот синдром изредка 
регистрировался и у более молодых или более старых животных. Начальные 
клинические признаки могут включать хромоту, атаксию, нарушение положения 
задних конечностей, гипертонию и гиперрефлексию. Первоначально многие 
козлята бодры и активны, продолжают нормально есть и пить. Симптомы 
постепенно ухудшаются, переходя в парапарез, тетрапареь или паралич. 
Некоторые пораженные козлята могут также выглядеть подавленными или 
проявлять другие неврологические признаки (например, наклон головы, 
хождение по кругу, слепота, кривошея, поражение лицевого нерва, дисфа(ия). 
Сообщалось о различном повышении температуры тела. Пораженных козлят 
либо усыпляю) по соооражениям благополучия/экономическим причинам, либо 
они в конечном итоге умирают от вторичных причин, таких как пневмония или 
заражение. Хотя это редкое явление, некоторые козы, по-видимому, 
выздоравл и вают.

Неврологические симптомы у взрослых коз, инфицированных ВАЭК, 
встречаются редко. Вначале эти случаи обычно характеризуются 
незначительными отклонениями в походке, хромотой и искривлением суставов, 
которые через недели или месяцы прогрессируют до паралича. Рефлексы 
остаются неизменными. Иногда отмечаются и другие симптомы (например, 
сильная дрожь, нистагм, тризм, слюнотечение, слепота). Неврологические 
симптомы также могут наблюдаться у коз, инфицированных классическим 
вирусным гепатитом В.
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Полиартрит у коз. Хронический, болезненный полиартрит, 
сопровождающийся синовитами и бурситами, является основным синдромом у 
взрослых коз, инфицированных ВАЭК. Иногда этот синдром может возникать у 
коз в возрасте от 6 месяцев. Ранние симптомы включают растяжение суставном 
капсулы и хромоту различной степени тяжести. Чаше всего поражаются 
запястные суставы, но симптомы могут проявляться и в других суставах. Хотя 
болезнь протекает медленно, она всегда прогрессирует. На поздних стадиях козы 
могут ходить, согнув передние ноги, или лежать. Пораженные животные также 
теряют вес и, как правило, имеют жесткую, тусклую шерсть.

Одышка у коз. Иногда у коз с серологическими признаками ВАЭК - 
инфекции может развиться хроническая интерстициальная пневмония и 
прогрессирующая одышка.

Мастит у овец и коз. Возбудители, в том числе ВМВ и ВАЭК, могут 
вызывать хронический индуративный мастит, при котором молочные железы 
набухают, становятся твердыми и снижается выработка молока нормального 
вида. В тяжелых случаях козы могут не давать молока во время родов. Со 
временем молочная железа может размягчиться, и выработка молока может 
приблизиться к норме; у других животных удои остаются низкими. Имеются 
сообщения о снижении качества молока у овец и коз из-за пониженного 
содержания жира. Также сообщалось о случаях мастита у овец, инфицированных 
вирусами генотипа С.

Другие последствия у овец и коз- В некоторых исследованиях, но не во 
всех, сообщалось о снижении фертильности у животных, инфицированных 
ЛВМЖ, и о более низком весе при рождении у их потомства. Прирост веса у 
молодых животных может быть снижен, возможно, из-за более низкой молочной 
продуктивности у коров с затяжным маститом.

Инфекции у диких или содержащихся в неволе видов. Описания 
клинических признаков, связанных с ЛВМЖ, встречаются редко у диких видов. 
У коз скалистых гор, инфицированных ВАЭК, развились признаки хронической 
пневмонии и истощения, а у некоторых животных • неврологические симптомы 
и/или поражение суставов.

Натанатомические изменения.
Маедн. У овец с маеди легкие увеличены, они аномально твердые и 

тяжелые и не разрушаются при вскрытии грудной полости. Они, как правило, 
эмфизематозные и пятнистые или равномерно обесцвеченные, со светло-серыми 
или бледно-коричневыми участками уплотнения. На ранних стадиях 
заболевания пятнистость может бьпь незаметной. Вокруг мелких дыхательных 
путей и кровеносных сосудов могут быть обнаружены узелки, а средостенные и 
трахеобронхиальные лимфатические узлы обычно увеличены и отечны. 
Вторичная бактериальная пневмония может маскировать первичные поражения.

Неврологические формы. Помимо истощения туши, серьезные весенние 
или энцефалитные формы артрита и энцефалита у коз обычно ограничиваются 
головным и спинным мозгом. В тяжелых случаях в белом веществе головного и 
спинного мозга, а также на поверхности желудочков могут возникать очаговые, 
асимметричные, коричневато-розовые участки. Мозговые оболочки могут быть
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мутными. а сииннои мозг - опухшим. В некоторых случаях неврологических 
заболевании проявляются только микроскопические поражения центральной 
нервной системы.

Рис. Овца, легкое. Легкое не сдувается и 
содержит слипаю! и неся мультифокальные 

серо-белые узелки/бляшки 
(пролиферирующие лимфоциты и 

пневмоцитыЮ прилегающей агелектажо- 
вдавленнои паренхимой (красно-розовой).

Рис. Овца, легкое. Легкое вссдуоас1ся, 
образуются бледно-серые слипающиеся 

пролиферативные участки и 
краииовентральный а)елек1аз (красноватый 

участок).

А ртрит. У коз с полиартритом, вызванным ВАЭК, суставная капсула 
утолщена, наблюдается пролиферация синовиальных ворсинок. Поражения в 
основном затрагивают суставы запястья, и в меньшей степени - суставы 
предплюсны. Суставные капсулы, сухожильные влагалища и синовиальные 
сумки могут быть кальцифицированы. В тяжелых случаях может наблюдаться 
сильное разрушение хряща, разрыв связок и сухожилий, а также образование 
пернартикулярных остеофитов. У  коз с козьим артритом и энцефалитом 1акже 
может наблюдаться интерстициальным пневмонит.

Рис. Коза, запястный сустав
Выраженный пролиферативный синовит и эрозия хряща
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Аналогичные, по более легкие поражения суставов, в основном 
ограничивающиеся запястными суставами, были зарегистрированы во время 
вспышки артрита у овец, инфицированных вирусом одного генотипа В (ВАЭК).

Мастит. У животных с хроническим маститом вымя диффузно 
уплотняется, и связанные с ним лимфатические узлы могут быть увеличены.

Диагностические тесты. Заболевания, вызываемые вирусами ЛВМЖ, 
могут быть диагностированы как вирусологическими, так и серологическими 
методами; однако все доступные в настоящее время тесты имеют ограничения. 
Некоторые авторы предлагают использовать как минимум два разных теста для 
подтверждения диагноза. Другие источники предлагают сочетание 
диагностического теста (например, серологического) и клинических признаков, 
с гистологическим исследованием тканей при необходимости.

Антитела к ЛВМЖ обычно диагностируются с помощью различных 
им му коферментных анализов (ИФА) или им му нодиффу знойных тестов в 
агаровом геле <А(1Ю) с использованием образцов сыворотки или молока. ИФА 
заменили АСЮ  во многих лабораториях. Существует ряд серологических 
тестов, основанных на различных вирусах, и используемым тест должен 
соответствовать вариантам, циркулирующим в регионе. Анализы различаются 
по чувствительности и перекрестной реактивности на другие генотипы, и 
некоторые вирусы могут отсутствовать. Предварительные данные одного 
исследования показали, что тесты также могут обладать разной 
чувствительностью у овец и коз. Подтверждающие тесты могут включать 
иммуноблоттинг (вестерн-блоттинг) и радиоиммунопреципитацию; однако эти 
тесты доступны не во всех лабораториях. Сероконверсия у  животных обычно 
происходит через несколько месяцев после заражения, с непредсказуемым 
интервалом, и титры антител у некоторых животных могут колебаться и/или 
периодически становиться отрицательными. Дополнительным осложнением 
является наличие большого количества субклинически инфицированных 
животных, у которых клинические признаки могут быть вызваны каком-либо 
другой причиной. Из-за этих ограничении серология может иметь большее 
значение при скрининге стад, чем при диагностике клинических случаев у 
отдельных животных.

Для диагностики также могут быть использованы методы полимеразнои 
цепной реакции (ПЦР) или выделения вируса. Эти тесты могут быть особенно 
полезны перед сероконверсией животных. ЛВМЖ обычно ассоциированы с 
клетками; свободный вирус редко обнаруживается в плазме или других 
жидкостях. У живых животных вирусы могут быть обнаружены в лейкоцитах 
крови или молоке и, возможно, в суставной жидкости у животных с артритом 
Гитры вирусов изменчивы и могут колебаться с течением времени. При 
вскрытии ЛВМЖ  можно обнаружить в пораженных тканях, таких как легкие, 
средостенные лимфатические узлы и селезенка (маеди); головной и спин нои 
мозг (висна); сосудистое сплетение, вымя или синовиальная оболочка. ЛВМЖ 
также могут быть обнаружены в альвеолярных макрофагах, собранных при 
посмертном бронхоальвеолярном промывании при вскрытии. Ограничения 
диагностики с помощью ПЦР включают генегическую изменчивость между

225



вирусами Л В М Ж  (тесты, основанные на одном наборе праймеров, могут не 
включать другие вирусы) н низкую вирусную нагру ясу. ПЦР может быть 
подтверждена другими генетическими методами, такими как секвенирование 
нуклеиновых кислот, чтобы исключить ложноположительные результаты в 
собственном геноме хозяина. В некоторых случаях может быть проведен 
саузерн-блоттинг или гибридизация ш яйи, хотя эти тесты обычно не 
используются. Л В М Ж  выделяют путем совместного культивирования 
лейкоцитов периферической крови или молока живых животных или свежих 
тканей, собранных при вскрытии, с клетками сосудистого сплетения овец(В М В), 
фибробластами кожи овец (В М В ), клетками синовиальной оболочки коз (В А Э К ) 
или другими подходящими клеточными линиями. Изоляция вирусов проводится 
нерегулярно и не всегда успешно.

Гистологическое исследование пораженных тканей с использованием 
образцов биопсии или вскрытия может помочь подтвердить диагнозу животных 
с симптомами.

Лечение. Специфического лечения заболеваний, вызванных вирусами 
Л В М Ж , не существует. Поддерживающая терапия может быть полезна для 
отдельных животных, но она не может остановить прогрессирование 
заболевания. Меры, которые могут облегчить состояние животных с артритом, 
включают регулярную обрезку копыт, предоставление дополнительного 
подстилочного материала и применение групп нестероидных 
противовоспалительных препаратов (Н Л В П ). Антибиотики могут быть 
использованы при вторичных бактериальных инфекциях в случаях мастита или 
пневмонии. Высококачественный, легкоусвояемый корм может замедлить 
истощение.

Контроль. Информирование о заболевании.
Требования к гчетности по вирусам, вызывающим Л В М Ж , различаются 

в зависимости от страны, наличия официальных программ контроля вирусов, 
вызывающих В М В  и/или В А Э К , и других факторов. Ветеринары, 
столкнувшиеся с заболеванием, подлежащим обязательной регистрации, или 
заподозрившие его наличие, должны следова гь национальным рекомендациям 
по информированию соответствующих органов.

П роф илактика. Вирусы В М В  и В А Э К  часто попадают в стадо вместе с 
живыми животными. В незаряженные стада следует добавлять животных из 
стад, отрицательных на вирус Л В М Ж . Другие животные должны быть 
помещены в карантин и протестированы перед добавлением в стадо (однако 
тесты могут не выявить некоторые вирусы). Незараженные стада также следует 
изолировать от контакта с непротестированными или серопозитивными стадами. 
Смешивание овец и коз. а также скармливание молока или молозива одного вида 
другому может привести к передаче вирусов между видами. В настоящее время 
вакцин против вирусов Л В М Ж  не существует.

Если стадо было заражено, несколько методов могут снизить 
распространенность инфекции или уничтожить вирус в стаде. Если 
распространенность инфекции низкая, клинические признаки могут не 
проявляться. Одним из подходов является полное сокращение поголовья и
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■имена его незаряженными животными. Другой способ заключается в том, чтобы 
сразу после рождения постоянно отделять ягнят или козлят от серопозитивных 
матерей и выращивать этих животных на незаряженном молозиве и 
паоеризованном молоке, заменителях молока или молоке от незаряженных 
животных. Стадо следует часто проверять на наличие ЛВМЖ, а серонегативных 
и серопозитивных животных следует содержать раздельно. Перед 
использованием с серонегативными животными следует продезинфицировать 
любое общее оборудование. Серопозитивные овцы и козы в конечном итоге 
должны быть выбракованы. Другие методы борьбы (например, выборочный 
о1бор серопозитивных животных или раннии отбор серопозитивных животных 
с клиническими признаками) также могут быть полезны для снижения 
распространенности заболевания в инфицированном стаде. В 
общенациональных программах ликвидации карантин инфицированных стад 
с юсобствует завершению программы.

Открытие генов, связанных с повышенной восприимчивостью к ЛВМЖ, 
может позволить создавать стада, устойчивые к болезням путем селекции. 
Некоторые авторы предупреждают, что могут возникнуть трудности из за 
гетерогенности и высокой частоты мутации 5е1 С, а также возможности того, что 
устойчивость является полигонным признаком. Один из новейших подходов к 
снижению или искоренению ВМВ в стаде основан на спаривании овцематок с 
баранами, несущими гены устойчивости, выращивании ягнят естественным 
путем до 7-месячного возраста и старше и выделении серонегативных ягнят в 
отдельное стадо в это время.

Заболеваемость и смертность. Случаи заражения лентивирусами широко 
распространены среди овец и коз, однако распространенность инфекции в 
эндемичных регионах может сильно варьироваться и составлять от <5% до более 
чем 60%. Инфекции, как правило, чаще встречаются в интенсивно 
выращиваемых стадах или отарах крупного рогатого скота, а также у животных, 
содержащихся в закрытых помещениях. ВАЭК распространен среди молочных 
коз в большинстве промышленно развитых стран и редко встречается у коз, 
производящих мясо или шерсти. Причина этого различия неизвестна, но 
возможные причины включают генетические факторы или методы ведения 
хозяйства. ВАЭК редко встречается у местных пород в развивающихся странах, 
если только они не контактировали с импортированными козами. Вирусы 
генотипа С чаще всего встречаются у коз, хотя они также регулярно заражают 
овец. Программы контроля значительно снизили заболеваемость ВМВ и/или 
ВАЭК в некоторых странах (например, с 60-80% до 1% среди коз, 
инфицированных ВАЭК генотипа В в Швейцарии).

Большинство инфекций, вызванных ВМВ и ВАЭК, протекают 
бессимптомно, и клинические признаки обычно не проявляются в стадах с 
низком распространенностью инфекции. Когда ВМВ завозится в новый район 
(например, в Исландию в 1950-х годах), уровень заболеваемости и смертности 
может достигать 20-30%. Заболеваемость и смертность также были высокими в 
связи с недавним очагом неврологических заболеваний, связанных с ВАЭК, у 
овец и коз в некоторых районах Испании. Уровень смертности обычно низок в
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регионах, где распространен классическим вирус гепатита С Ежегодные потери 
редко превышают 5% в стаде даже если инфицирован- почти 100% стада. 
Совместное заражение вирусом Ягсиекте (Эаа§51ексе), ретровирусом, 
вызывающим аденокарциному легких у овец, приводит к более тяжелым 
симптомам. Как только появляются клинические признаки, заболевания, 
вызванные вирусом ЛВМЖ , прогрессируют. Несмотря на то, что в некоторых 
экспериментальных условиях был зарегистрирован регресс поражений ВМВ, это 
считается необычным. Одышка или неврологические синдромы обычно 
приводят к летальному исходу, и большинство животных с артритом в конечном 
итоге отбраковываются по социальным и/или экономическим причинам или 
умирают от вторичных причин. По оценкам, производство молока в стадах коз, 
пораженных ВАЭК, сократится на 10%.

Генетические факторы, включая породу, влияют на исход инфекции у 
овец; некоторые породы (например, тексель, пограничный Лестер и финский 
ландрас), по-видимому, более подвержены заболеванию, в то время как другие 
(например, Колумбия, Рамбуйе и Саффолк) с большей вероятностью останутся 
субклинически инфицированными.

Гены, связанные с повышенной восприимчивостью к болезням, также 
были идентифицированы у овец. Некоторые изоляты ЛВМЖ также, не­
видимому, менее вирулентны, чем другие.

Контрольные вопросы
1. Какие вирусы относятся к лентивирусам мелких жвачных (ЛВМЖ) и 

какие заболевания они вызывают' у овец и коз?
2. В чем заключаются основные различия между вирусом маэди-висна 

(ВМВ) и вирусом артритного энцефалита коз (ВАЭК)?
3. Почему инфекции, вызванные ЛВМЖ, считаются пожизненными, и 

какое значение имеет интеграция вируса в геном лейкоцитов?
4. Какие генотипы ЛВМЖ  в настоящее время выделяют, и какие из них 

имеют наибольшее эпизоотологическое значение?
5. Какие основные пути передачи вирусов ЛВМЖ и почему вопрос 

доминирующего пути передачи до сих пор остается дискуссионным?
6. Какие клинические формы маэди-висна наиболее характерны для овец, 

и в каком возрасте они обычно проявляются?
7. Как проявляется артрит-энцефалит у коз в зависимости от возраста 

животного?
8. Почему большинство инфицированных овец и коз остаются 

бессимптомными, и какую опасность они представляют для стада?
9. Какие пагологоанатомические изменения характерны для маэди у  овец 

и полиартрита у коз?
10. В чем заключаются основные ограничения серологической 

диагностики Л9МЖ-инфекции?
11. Когда и с какой целью целесообразно применять ПЦР-диагностику при 

подозрении на ЛВМЖ?
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12. Почему в насюящее время отсутствует специфическое лечение и 
вакцинация против вирусов ЛВМЖ ?

13. Какие основные меры профилактики и контроля ЛВМЖ-инфекиий 
применяются в благополучных и неблагополучных стадах?
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9.6 Контагиозная эктима
ОгГ, контагиозный пустулезный дерматит, копта! иозныи 

пустулезный стоматит, инфекционный лабиальный дерматит, язва во рту, 
парша во рту

Актуальность. Контагиозная эктима, также известная как орф, - это 
юонозное вирусное заболевание кожи, поражающее овец, коз и некоторых 
других домашних и диких животных. Поражения болезненны и часто возникают 
ао рту и на морде, где могут вызывать снижение аппетита или анорексию. 
11сражения сосков могут привести к отказу от потомства, а поражения копыт 
могут вызывать временную хромоту. Хотя контагиозная эктима обычно 
проходит спонтанно, и смертность низка при адекватном поддерживающем
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уходе за животными, смерть может наступить от последствий, таких как 
вторичные инфекции или неспособность к кормлению, а также описаны более 
обширные поражения, в том числе некоторые, распространяющиеся на 
внутренние органы. Экономические последствия этого заболевания могут быть 
значительными даже при относительно легких поражениях.

В большинстве случаев инфекции у человека ограничиваются одним- 
несколькими узелками и заживают спонтанно; однако изредка встречаются 
крупные, плохо заживающие поражения, главным образом у людей с 
ослабленным иммунитетом.

Этиология. Инфекционная эктима вызывается вирусом ОгГ, 
представителем рода Рагарохупиз из подсемейства Сйогборохушпае и семейства 
Рохчтбае. Четыре других парапоксвируса - вирус папулезного стоматита 
крупного рогатого скота, вирус псевдовоксы, вирус серой оспы тюленей и вирус 
красной оспы оленей - были официально признаны по состоянию на 2022 год, и 
был предложен дополнительный вирус, тесно связанный с вирусом псевдовоксы, 
называемый вирусом контагиозной эктимы верблюдов. Некоторые авторы 
предположили, что другие парапоксвирусы, вызывающие инфекционную 
эктиму у других видов животных, помимо овец или коз, также могут быть 
различными вирусами.

Восприимчивые животные. Контагиозная эктима поражает овец, коз них 
диких родственников (подсемейство Сарппае), таких как овцебыки (Оу Нэоз 
гпозейашз), японские серны (Сарпсогшз спзриз), снежные бараны (Оу 1з 
сапабепзк), горные козлы (Огеагппоз ашепсапиз), овцы Далла (Оу «з ба!Н ба1И), 
сычуаньские такины (Вибогса 1ах1со1ог иЬе(апа), тар (Нетйга^из зрр.}, 
альпийский горный козел/ стеинбок (Сарга гЬех' и, возможно, серна (Киргсарга 
гор арга). Также сообщалось о случаях заражения других домашних и диких 
млекопитающих, включая альпак, вилорогов (АпШосарга атепсапа), герных 
козлов (Апй)оре сетсарга) и некоторых сервидовых, включая северного 
оленя/карибу (К.ап§1Гег (агапаиз) и оленей рода ОбосоПеиз. Несколько недавних 
вспышек кожных заболеваний среди крупного рогатого скота в Турции были 
отнесены к вирусу ОгГ, а не к парапоксвирусам крупного рогатого скота, на 
основании ПЦР-анализа, а также были задокументированы редкие случаи у 
кошек и собак. Кролики и мыши могут быть заражены экспериментальным 
путем. Аналогичное заболевание верблюдов в настоящее время в основном 
связывают с вирусом контагиозной эктимы верблюдов; однако некоторые случаи 
могут быть вызваны вирусом ОгГ.

}оонотнческин потенциал. Вирус ОгГявляется зоонозным.
I еографическое распространение. Контагиозная эктима была выявлена 

в большинстве стран, где разводят мелких жвачных животных, и, вероятно, 
присутствует везде, где водятся овцы и козы.

Пути передачи. Вирус ОгГ, который может обнаруживаться в поражениях 
кожи и слизистых оболочек, включая корочки, предположительно проникает в 
кожу через порезы и ссадины. Считается, что многие случаи заражения 
происходят во время выпаса скота или через зараженный корм, а 
инфицированное потомство может передавать вирус на соски матери во время
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кормления. Сообщается, что вирус остается жизнеспособным на шерсти и 
шкурах примерно в течение месяца после заживления поражении. Вирус ОгГ 
очень устойчив к  инактивации в окружающей среде, и его удавалось обнаружить 
и лабораторных условиях в сухих корках в течение нескольких месяцев или лет, 
при этом зафиксирован случай выживания вируса до 12 лет. В условиях 
повышенной влажности выживаемость может быть короче.

Люди могут заразиться при контакте с инфицированными животными и их 
I какими или от вирусов, содержащихся на паразитах. Один вероятный случай 
произошел после царапины от котенка у человека, который не контактировал с 
домашним скотом. Вакцины против контагиозной эктимы, содержащие живои 
вирус, также могут вызывать поражения. В очень редких случаях сообщалось о 
передаче инфекции от человека к человеку. Обычно это происходит при тесном 
контакте (например, от родителя к  ребенку), но есть одно сообщение о передаче 
инфекции в семье через общий пинцет. Причиной вспышки в ожоговом 
отделении стала внутрибольничная передача инфекции.

Дезинфекция. Одно исследование показало, что гипохлорит натрия и два 
коммерческих дезинфицирующих средства на основе четвертичного аммония 
>ффективны против вируса ОгГ, но этанол неэффективен. Другие 
дезинфицирующие средства, которые были предложены для борьбы с 
поксвирусами, включают детергенты, щелочи, У цкоп®  и глутаровый альдегид. 
В одном из ранних исследований вирус ОгГбыл инактивирован нагреванием при 
температуре 59°С (138°Е) в течение 30 минут.

Клинические признаки. Инкубационный период. Инфекционные 
поражения эктимы обычно развиваются в течение нескольких дней после 
заражения.

У  мелких жвачных и других копытных животных. Контагиозная 
жтима, которая иногда поражает не только кожу, но и слизистые оболочки, 
варьируется по степени тяжести от гиперемии и мелких пустул вокруг рта и 
морды до обширных пролиферативных и экссудативных поражений в 
нескольких местах. Поражения начинаются как пятна и папулы, затем переходят 
в пустулы и везикулы, а в некоторых случаях • в узловые или папилломатозные 
образования, прежде чем покрыться толстыми коричневыми корками. Корки, 
которые часто рыхлые и легко кровоточат, иногда могут покрывать обширные 
участки грануляции, воспаления и изъязвления. В конечном итоге они высыхают 
и отпадают, и кожа обычно заживает без образования рубцов, как правило, в 
течение нескольких недель или 2 месяцев после начала заболевания. Чаше всего 
поражаются морда, рот и нос, но поражения могут также возникать на ушах, 
вехах, ногах (обычно вокруг путового сустава или венчика), сосках и вымени, 
ппомежности/гениталиях или других участках (например, на хвосте после 
купирования). Иногда поражаются слизистые оболочки полости рта, особенно у 
молодых животных, и сообщалось о случаях поражения ротовом полости у 
некоторых северных оленей без видимого поражения кожи. В редких случаях 
поражения слизистых ооолочек могут распространяться на желудочно- 
кишечный или дыхательным тракт. Необычно то, что во время некоторых 
вспышек заболевания в Турции в разрастающихся узелках и струпьях,
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обнаруживаемых преимущественно на спине и ногах крупного рогатого скота, 
была выявлена ДНК вируса ОгГ.

Рис. Козел, губы. и корки, перемежающиеся с эрозиями, сильно уродую! губы

Боль, вызванная контагиозными эктимическими поражениями, может 
привести к снижению аппетита, ухудшению состояния или даже голоданию, 
отказу от потомства (поражения сосков) и/или хромоте. Также возможны 
вторичные бактериальные инфекции (включая ОегшаюрИЛиз соп^окплз на 
копытах), а также заражение личинками или мясными мухами, и поражения 
сосков могут предрасполагать животных к  маститу. Редко сообщалось о стоиком 
тяжелом пролиферативном дерматите.

Контагиозная экгима у нежвачных животных. В одном 
опубликованном отчете описаны три случая контагиозной эктимы на лапах 
кошек, контактировавших с инфицированными мелкими жвачными животными. 
У одной кошки было красное, рыхлое поражение, похожее на цветную капусту, 
в то время как два других случая были описаны как пролиферативные, 
изъязвленные поражения на пальцах или между ними. После удаления и/или 
ампутации пораженного пальца локальные повреждения возобновились и в 
конечном итоге привели к эвтаназии всех трех животных. Также есть сообщение 
о кошке с множественными струпьями на лице и спине, которые зажили в 
течение 2 недель и были связаны с вирусом, похожим на параноксу; однако 
идентификация вируса в этом случае остается неопределенной.

Также подозревалась контагиозная эктима у  группы собак, которых 
периодически кормили целыми, неочищенными тушами овец и других 
животных, и это заболевание совпало с клиническим случаем оспы овец в 
питомнике «Охотник». У  собак развились круглые участки острого дерматита с 
язвами и корками, главным образом вокруг головы. Исход заболевания не был 
описан.

У экспериментально инфицированных кроликов наблюдались легкие и 
среднетяжелые поражения кожи в виде самоограничивающейся локальной 
эритемы, пятен, папул, мелких пузырьков и пустул. Аналогичные, но очень 
слабые признаки были обнаружены у экспериментально инфицированных 
мышеи.
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Патанатомические изменения. В дополнение к поражениям кожи и 
слизистых оболочек, в редких случаях могут быть обнаружены серьезные 
повреждения пищевода, рубца, слизистой оболочки полости рта, нижних 
отделов желудочно-кишечного тракта, сердца и дыхательных путей. Поражения 
кожи и слизистых оболочек иногда могут сопровождаться регионарной 
лимфаденопатией.

Рис. Коза, губы. Приподнятые, покрытые 
коркой поражения сосредоточены в области 

уголков рта. На подбородке и в ноздрях 
имеются мелкие папулы.

Рис. Коза, шкура. Кожа местами 
облысевшая, утолщенная и покрасневшая.

Диагностические тесты. Клинические случаи у животных часто 
диагностируются по симптомам. Окончательный диагноз может быть поставлен 
с помощью ПЦР, а также были опубликованы методы изотермическом 
амплификации с использованием петлевых праймеров. Хотя культивирование 
редко используется для диагностики, вирус оспы овец может быть выделен в 
различных культурах клеток или эмбриональных яйцах, если это необходимо. 
Этот вирус растет медленно, и выделение не всегда успешно. К описанным 
тестам на оонаружение антигенов относятся иммуногистохимия, 
иммунофлуоресценция и иммунохроматографическии анализ с боковым 
потоком. В некоторых тестах на антигены может возникнуть проблема 
перекрестной реактивности с другими парапоксвирусами.

Электронная микроскопия струпьев, собранных у животных на ранней 
стадии заболевания, может выявить наличие паралоксвируса, хотя она не 
позволяет отличить вирус орфа от других парапоксвирусов. Гистопатология 
также полезна. Описаны различные серологические тесты, включая 
нейтрализацию сыворотки, ИФА, иммунодиффузию в агаровом геле (АГИД), 
связывания комплемента и агглютинацию, хотя титры антител, как правило, 
низкие и кратковременные, и могут возникнуть перекрестные реакции.

Лечение. Лечение контагиозной эктимы включает поддерживающую и 
симптоматическую терапию, которая может включать зондовое питание, 
антибиотики, а также репелленты от мух и/или ларвициды по мере 
необходимости. Также исследовались новые методы лечения, такие как 
противовирусные препараты, диа<ермия и криохирургия, хотя они вряд ли будут
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экономически целее образны (или необходимы) для рутинного применения. 
Хирургическое иссечение в качестве единственного метода лечения 
незаживающих поражений лап у 3 кошек оказалось неэффективным.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
сталкиваются с эктимои или подозревают ее наличие, должны ознакомиться со 
своими национальными и/нли местными руководствами по информированию о 
любых требованиях к отчетности; однако это заболевание очень распространено, 
и в большинстве мест о нем вряд ли можно будет сообщить.

Проф илактика. Карантин новых животных и меры биобезопасности для 
предотвращения попадания вируса на оборудование и другие предметы могут 
быгь полезны в незаряженных стадах. Н а выставках и ярмарках участники могут 
предпочитать открывать пасть своим животным, чтобы предотвратить 
случайную передачу вируса между животными через руки. Удаление жесткой 
растительности с пастбищ или кормовых угодии может помочь уменьшить 
ссадины вокруг рта, которые облегчают проникновение вируса.

Вирус огГ трудно искоренить, если он уже попал в стадо. Изоляция 
инфицированных животных может уменьшить распространение вируса во время 
вспышек, а предметы обихода (например, кормушки и поилки) следует очищать 
и дезинфицировать перед повторным использованием. Вакцинация может 
уменьшить тяжесть и продолжительность клинических симптомов; однако 
вакцины против контатиознои эктимы содержат живой вирус и должны 
применяться только на тех фермах, где ранее были случаи заражения. Недавно 
вакцинированных животных следует изолировать от невакцинированных до тех 
пор, пока не отпадут корочки от вакцинации.

Заболеваемость и смертность. Вспышки контагиозной эктимы могут 
ежегодно происходить на зараженных фермах, но у более старых животных 
обычно есть определенная степень иммунитета, и они могут быть либо 
устойчивы к  поражениям, либо у них развиваются меньшие по размеру 
поражения, которые заживают быстрее. Первоначальное заражение может 
привести к  заболеваемости до 70%  в неинфицированном стаде, но животные 
младше 1 года наиболее тяжело страдают при последующих вспышках. Хотя 
смертность обычно составляет менее 1% в неосложненных случаях, она может 
быть значительно выше при наличии нелеченных вторичных бактериальных 
инфекций, заражения членистоногими (например, личинками, мясными мухами) 
или осложнений, связанных с анорексией. Стрессовые факторы, такие как 
сопутствующие заболевания, недоедание или плохое содержание, могут 
усугубить тяжесть клинических признаков. Более вирулентные штаммы вируса 
и улучшенная порода (например, бурские козы) и/или индивидуальная 
восприимчивость ;акже рассматриваются как возможные факторы, 
способствующие возникновению некоторых тяжелых вспышек.

Задокументировано очень мало клинических случаев заболевания у кошек 
и собак, а одна попытка экспериментального заражения кошек в 1923 году 
ока>алась неудачной, что позволяет предположить, что они, возможно, не очень 
восприимчивы к вирусу огГ. Три случая, зарегистрированные у кошек, не удалось 
вылечить хирургическим путем, и они привели к эвтаназии; однако возможно.
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что эти кошки были необычайно восприимчивы, а большинство случаев у 
плотоядных протекали настолько легко, что оставались незамеченными.

Контрольные вопросы
1. Почему вирус ОгГ, несмотря на низкую смертность, считается 

экономически значимым заболеванием для овцеводства и козоводства?
2. Какие особенности строения и биологии парапоксвирусов обеспечивают 

вирусу ОН высокую устойчивость во внешней среде?
3. Почему поражения при контагиозной эктиме чаше всего локализуются в 

области рта, морды и сосков у мелких жвачных животных?
4. Какие механизмы объясняют более тяжелое течение заболевания у 

молодняка по сравнению со взрослыми животными?
5. В чем заключаются основные различия клинического течения 

контагиозной эктимы у жвачных и у нежвачных животных (кошек, собак, 
кроликов)?

6. Почему вирус ОгГ способен вызывать заболевание у широкого круга 
видов, но при этом редко передается от человека к человеку?

7. Какие факторы способствуют развитию тяжелых, плохо заживающих 
поражении при орф-инфекции у человека и животных?

8. Какую роль играют вторичные бактериальные инфекции и паразитарные 
осложнения в исходе контагиозной эктимы?

9. Почему вакцинация против контагиозной эктимы рекомендуется только 
в хозяйствах, где заболевание уже зарегистрировано?

10. Какие диагностические методы являются наиболее информативными 
для подтверждения контагиозной эктимы и почему клинического осмотра часто 
бывает достаточно?

11. Какие эпизоотологические особенности вируса ОгГ затрудняют его 
полную эра дикацию из неблагополучного стада?

12. Почему случаи заболевания у кошек и собак считаются редкими, и 
какие гипотезы можно выдвинуть для объяснения их неблагоприятного исхода в 
описанных клинических наблюдениях?
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9.7 Хламидиоз
Зоонозные хламидии, сохраняющиеся у млекопитаю щ их

Актуальность. Представители рода С Ы а ту Л а  вызывают репродуктивные 
потери, конъю нктивит, респираторные заболевания и другие болезни у  
животны х и людей. Х огя  каждый вид хламидии, как правило, ассоциируется с 
одним или несколькими животны ми, по-вилимому, их кр у г хозяев может быть 
гораздо шире, чем считалось ранее. В некоторых случаях это может включать 
человека. СЫ аш уЛа аЬоПих, вызывающая энзоотические аборты у мелких 
жвачных животных, может приводить к  абортам, преждевременным родам и 
опасным для жизни заболеваниям у  беременных женщ ин. Д ругие 
ассоциированные с животными хламидии млекопитающих редко 
обнаруживаются у людей; однако некоторые исследования предполагают, что 
такие инфекции мо>~утбыть недостаточно диагностированы.

Э тиология . Представители родаСЫ атусИа - это кокковндные, облигатные 
внутриклеточные бактерии семейства СН1ату<Иасеае и отряда СЫатуд1а1ез. Они 
считаются грамотрицательными из-за их родства с другими 
грамотрицательнымн бактериями, но их трудно окрасить краской по Граму. 
Хламидии имеют уникальны й жизненным цикл, чередуясь между двумя 
различными формами, называемыми элементарным тельцем и сетчатым 
зельцем.
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К патогенным видам хламидий, обитающим в организмах 
млекопитающих, относятся СЫагпусНа аЬогШз (ранее известные как штаммы, 
вызывающие аборты у млекопитающих, овечьи штаммы или серотип I С. 
ркШасО, С. ресогшп (ранее известный как серотип 2 С. рзйГас!), С. Гейз (ранее 
известные как кошачьи штаммы С. р51Мас|), С. рпеитотас (ранее известный как 
возбудитель ТХУАК. С. рзШас!), С. саушс (ранее известные как штаммы С. рз1Пас1, 
поражающие морских свинок), С. (гаейотайз, С. зшз (ранее известный как 
свиной С. йаейотайз) и С. т и г к Ь ги т  (ранее известный как С. ггаейотайз 
мышей). Возможно, существуют и неоткрытые виды хламидии, особенно у 
менее часто изучаемых видов, таких как дикие животные. Недавно у 
бессимптомных диких косуль (Саргео1и$ саргео!из) и больных сиамских 
крокодилов (Сгосск1у1и5 51атепв)$), выращиваемых на фермах, были обнаружены 
новые виды хиламидий, а также был предложен новый вид, С. запгпна, для змей.

Номенклатура рода СЫашусИа претерпела ряд изменений за прошедшие 
годы. В свое время все хламидии, обитающие у птиц, людей и других 
млекопитающих, назывались либо СЫатугйа рзаПас). либо СМатусйа 
ГгасГютайз. В то время С. рзИгас! включала некоторые организмы, которые, как 
известно, в основном обитают у млекопитающих, и другие, которые 
преимущественно связаны с птицами. Многие хламидии млекопитающих 
различались только названиями, такими как «кошачьи штаммы С. рзнгас!». В 
1999 году хламидии были реорганизованы, и в С. рзШас> были сохранены только 
штаммы, связанные с птицами (с небольшими исключениями). Многие 
хламидии, обитающие у млекопитающих, получили свои видовые названия в это 
время. Род СЫатугйа также был разделен на две части, и некоторые организмы 
были перенесены в новый род СЫатуборНИа. Однако зга классификация не была 
принята многими микробиологами, и недавно два рода были объединены в один 
род С Ы атуЛа.

Несколько новых семейств хламидииополооных организмов (например, 
РагасМатусНасеае, Зйпкатасеае и МасИНасеае) были недавно добавлены в 
порядок СЫатус1|а1е$. Некоторые из этих организмов, такие как РатасЫатугйа 
асапсИапюсЬае и 'Л'аббНа сЬопбгорНИа, предположительно являются 
патогенными для человека или других животных. Эти организмы до сих пор 
изучены не полностью, и в данном информационном материале они не 
рассматриваются.

Восприимчивые животные. Хламидии млекопитающих, как правило, 
ассоциированы с одним или несколькими основными хозяевами, но иногда они 
встречаются и у других видов.

С. аЬоПиз вызывает энзоотические аборты у овец и коз, которые являются 
основными резервуарными хозяями этого организма. Он также был обнаружен у 
многих других видов млекопитающих, как домашних, так и диких, а также у 
некоторых рептилий (змей, зеленых морских черепах (СЬе1ошап ту«1а$) и 
амфибии (лягушек). Известно или предполагается, что он вызывает заболевания 
у крупного рогатого скота, яков (Воз ^гиптепз), водяных буйволов (ВиЬа1из 
ЬиЬаПз), лам, свиней, лошадей и оленей. Редкие сообщения об обнаружении С. 
аЬоПиз у кошек и кроликов не были связаны с клиническими признаками. Этот
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организм изредка обнаруживался у различных птиц, включая домашнюю птицу, 
попугаев и голубей. Не совсем ясно, являются ли все сооошения об обнаружении 
С. аЬогГия у птиц достоверными: рекомбинация между этим организмом и видом 
С. р51Кас1, ассоциированным с птицами, может приводить к  высокой гомологии 
в гене (отрА), который использовался во многих ПЦР-анализах. Опубликованы 
усовершенствованные ПЦР-тесты для различения С. рзнтас! и С. аЬоПиз.

С. ресогиш был обнаружен у овец, коз, крупного рогатого скота, водяных 
буйволов, лошадей, свиней, альпийских серн (Кирзсарга гирзсарга), коал 
(Рйа5со1агс(о5 сшегеия) и западных полосатых бандикутов (Регашекз 
Ьои8апу|11е). Возбудитель также переносится здоровыми жвачными животными 
и другими видами, как правило, в кишечном тракте. Сообщения о 
бессимптомном заражении касались австралийских сумчатых, оленей, 
альпийских горных козлов (Сарга зЬех) и некоторых птиц, таких как дикие 
голуби, домашние птицы и куры.

С. рпешпогнае является распространенным возбудителем среди людей, но 
также сообщалось о случаях заражения лошадей, крупного рогатого скота, 
кошек, собак, различных диких жвачных и червеобразных, а также 
австралийских сумчатых (например, коал, бандикутов, потору). Среди животных 
клинические случаи заболевания наблюдались в основном у коал, но С. 
рпеитотае был обнаружен в глазах некоторых кошек с конъюнктивитом. Он 
также был обнаружен у больных или здоровых рептилий и амфиоий, в том числе 
у ряда змей, нескольких видов черепах, игуан (1§иапа !§иапа), хамелеонов с 
откидной шеей (СЬате1ео бЛерзя) и лягушек. В недавней статье из Аргентины 
сообщалось, что С. пневмония часто встречалась у птиц, содержащихся в неволе, 
включая домашних животных, хотя у диких птиц она обнаружена не была.

С. ХШ8 в основном встречается у домашних свиней и других 
представителей семейства свиных, таких как европейский дикий кабан. Также 
сообщалось о случаях заражения крупного рогатого скота, здоровых и больных 
овей, нескольких лошадей, кошки с подозрением на хламидиоз, домашней птицы 
(куры, утки и гуси в изолированных сгадах в Китае) и как здоровых, так и 
больных лягушек.

С. (еПя обычно обнаруживав!ся у кошек. Сообщалось о случаях заражения 
собак и игуан, и были подозрения на его участие в некоторых клинических 
случаях у собак.

С. сау|ае поражает морских свинок. Ранние попытки привить мышей, 
хомяков и кроликов не увенчались успехом. Однако в настоящее время этот 
микроорганизм был обнаружен, по крайней мере с помощью ПЦР, у кроликов, 
лошадей, кошек и собак. У  некоторых инфицированных лошадей, кролика и 
собаки были клинические признаки. С. типбапзт встречаегся у мышей и других 
грызунов, а в Китае он был обнаружен у нескольких стай кур, уток и гусей. 
Организмы, родственные С. типбапзт, были обнаружены у косули, но есть 
подозрение, чго это новый вид хламидиоза. У некоторых видов животных 
(например, зайцев-снегоступов, ондатр, опоссумов) были выявлены подозрения 
на наличие неуточненных возбудителей хламидиоза.
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С. Ггасйотачз встречается почти исключительно у людей. Вирус был 
обнаружен с помощью ПЦР у  нескольких городских голубей и диких лысух 
(ЕиПса агга). Вирус также был обнаружен в репродуктивных органах нескольких 
свиней, отобранных для повторного разведения.

Зоонотнческий потенциал. Случаи заболеваний, вызванных С. аЬотша, у 
людей регистрируются эпизодически. Все случаи на сегодняшний день связаны 
с контактом с мелкими жвачными животными. Было показано или 
предполагалось, что С. ГеПз, С. ашз и С. ресошт причастны к  нескольким 
заболеваниям человека. С. зшз также был обнаружен (методом ПЦР и/или 
культивирования) в мазках из глаз, носа и глотки, а также в образцах кала 
свиноводов и в конъюнктиве двух бессимптомных сотрудников свинобойни. В 
одном отчете с помощью ПЦР был оонаружен С. саозае в глазах человека, у 
которого было несколько зараженных морских свинок.

СЫатугНа рпеитотае сохраняется как в популяциях людей, так и 
животных (например, коал). Сообщений о случаях зоонозного заражения нет. 
Однако генетический анализ предполагает, что человеческие изоляты С. 
рпеитотае, вероятно, произошли от штаммов животных, что подразумевает 
возможность зоонозного происхождения изолятов у животных, а также 
возможность заражения животных людьми. Поскольку этот организм широко 
распространен среди людей, обнаружение зоонозной передачи затруднительно. 
По состоянию на 2017 год никаких доказательств зоонозной передачи С. 
типдагит опубликовано не было.

Географическое распространение. С. ГеНз, С. рпеитотае, С. ресогит и 
С. 5Ш5 являются космополитами и, по-видимому, встречаются в большинстве 
или во всех местах с подходящими хозяевами. О С. аЬоггиз сообщалось в 
большинстве стран, занимающихся овцеводством, но в Австралии или Новой 
Зеландии он обнаружен не был. Нет никакой информации о распространении С. 
саузае или С. типдагшп, но предположительно они широко распространены.

Передача и жизненный цикл
Жизненный цикл. Хламидии имеют уникальный жизненный цикл, 

включающий две формы: инфекционное элементарное тельце, которое меньше 
по размеру и относительно инертно, и неинфекционное сетчатое тельце. 
Сетчатое тельце встречается только внутри клеток. Элементарное тельце, 
поглощенное клеткой-хозяином, остается внутри связанного с мембраной тельца 
включения в цитоплазме клетки, где оно превращается в сетчатое тельце. 
Сетчатые тельца некоторое время делятся, затем снова превращаются в 
элементарные тельца, которые высвооождаются, когда клетка распадается или 
включающее тельце сливается с клеточной мембраной. Последний процесс 
оставляет клетку неповрежденной.

Иногда хламидии могут длительное время сохраняться в неизвестных 
местах организма. Организмы в этом состоянии могут быть невосприимчивы к 
антибиотикам. Происходит ли персистенция у людей и других животных 
сходным образом и одинаковы ли ее характеристики у разных видов хламидий, 
неизвестно.
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Пути передачи. Хламидии могут передаваться воздушно-капельным 
путем, при проглатывании, при прямом попадании в глаз и половым путем. 
Источниками этих организмов могу! быть продукты родов, вагинальные 
выделения, фекалии, моча, сперма, а также выделения из глаз и носа. В сперме 
были обнаружены С. аЬогТиз и С. ресогит у жвачных животных, а также С. 5ш§ у 
кабанов. С. аЬоНиз был обнаружен в молоке некоторых жвачных животных. 
Преобладающие пути передачи могут различаться в зависимости от вида 
хламидии, синдромов заболевания и хозяина. С. аЬогХиз часто передается другим 
животным через продукты родов, хотя он также встречается в других 
выделениях и экскрементах, таких как фекалии. Беременные жвачные животные 
могут выделять большое количество С. аЬогШз с плацентой и влагалищном 
жидкостью во время аборта или родов. Выделение с влагалищной жидкостью 
иногда может начинаться более чем за 2 недели до аборта, особенно у коз, и 
может продолжаться (часто с перерывами) в течение нескольких недель после 
него. Овцы и козы могут стать носителями С. аЬоПиз, при этом сообщается о 
стойкой инфекции в течение как минимум 2-3 лет у некоторых овец. Эти 
животные могут выделять организм во время эструса и в течение последующих 
беременностей, хотя недавние исследования показывают, что количество 
выделенного микроорганизма невелико.

Кошки выделяют С. ГеПв с выделениями из глаз и носа. У кошек с 
конъюнктивитом этот микроорганизм, как правило, исчезает из глазных 
выделений через 2 месяца, хотя сообщалось и о случаях стойкой колонизации. У 
некоторых кошек с конъюнктивитом отмечалось выделение микроорганизма из 
влагалища и фекалий. С. Ге1!з также был обнаружен в различных внутренних 
органах экспериментально инфицированных кошек, хотя значение этого 
открытия остается неопределенным.

У коал С. рпеишотае и С. ресогит могут часто встречаться в дыхательных 
путях, глазах и мочеполовом трасте. Считается, что молодые коалы во многих 
случаях заражаются от своих матерей, и половой путь передачи также считается 
значимым. С. ресогит часто встречается в кишечнике других животных, а С. 
рпешпотае является преимущественно респираторным патогеном у человека.

Заражение человека зоонозными хламидиями, вероятно, происходит через 
слизистые оболочки (включая конъюнктиву) и при вдыхании, но возможны и 
другие пути заражения.

Выживание в окружающей среде. Для разных видов хламидий отмечено 
различное время выживания в окружающей среде. Сообщается, что С. р$1Па«, 
циркулирующая среди птиц, может сохраняться в течение 15 дней на сухих 
поверхностях, таких как стекло, а иногда и дольше, если она защищена 
органическими материалами (например, в соломе в течение 20 дней, в корме для 
птиц до 2 месяцев). Предполагается, что элементарные тельца С. аЬоЛиз 
остаются инфекционными в окружающей среде в течение нескольких дней при 
типичной весенней погоде и в течение нескольких месяцев, если температура 
опускается ниже нуля или близка к нулю.

Хламидии, поддерживаемые в организме человека, кажутся относительно 
хрупкими, за исключением случаев, когда они находятся в культуральных
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средах, которые, как ожидается, оптимизируют их выживание. В таких средах 
они иногда выживают до 2-4 недель в лаоораторных условиях при температуре 
до ЗО°С (86°Р). При высушивании на различных твердых поверхностях 
максимальное время выживания С. ПасИотаиз и С. рпешпотае составляло 4-30 
часов в дв у х  исследованиях, при этом организмы оставались инфекционными 
только в течение 10-30 минут на коже человека. В одном исследовании было 
обнаружено мало или совсем не обнаружено жизнеспособных С. (гасИотаиз в 
сбалансированном солевом растворе примерно через 2 дня при комнатной 
температуре или 5 дней при 4°С, в то время этот организм становился 
необнаружимым через неделю (при комнатной температуре, в темноте) в 
водопроводной воде или высушенным в присутствии крови. Инфекционный С. 
рпеитотае неудалось выделить после 3 дней обработки почвы в автоклаве. ДНК 
этого микроорганизма, однако, была обнаружена гораздо п ззже с помощью ПЦР. 
и авторы предположили, что этот организм может перейти е жизнеспособное, но 
не пршодное для культивирования состояние. Возможно также, чго патогенные 
хламидии могут длительное время выживать в окружающей среде среди амеб, 
однако это все еше остается предположением.

Дезинфекция. Предполагается, что хламидии чувствительны к ряду 
дезинфицирующих средств, исходя из их сходства с другими бактериями. В 
одном исследовании было установлено, что С. (гасЬотабз инактивируется 0,25- 
2,5% раствором гипохлорита натрия, 70% этанолом, 2% глутаральдегидом, 
ортофтапальдегилом, 7,5% перекисью водорода и 0,2% пероксиуксусной 
кислотой. Предполагается также, что четвертичные аммониевые соединения 
будут эффективны. С. ряйсас! устойчива к кислотам и щелочам.

Как и большинство бактерии, хламидии должны быть чувствительны к 
воздействию влажного тепла при температуре 121°С (250ЧЕ) в течение как 
минимум 15 минут и сухого тепла при температуре 160-170°С (320-338с Н) в 
течение одного часа. Одно исследование показало, что С. (гаскотабз был 
инактивирован при нагревании при температуре 55°С (131СН) в течение 10 
минут.

Клинические признаки. Инкубационный период. Кошачий 
конъюнктивит, вызванный С. &Нз, появляется примерно через 3-10 дней после 
заражения, часго в течение 5 дней. Инкубационный период спорадического 
энцефаломиелита крупного рогатого скота, вызываемого С. ресогат, у 
экспериментально инфицированных телят составляет 6-30 дней. 
Инкубационный период у С. аЬог1и$ сильно варьирует. Некоторые беременные 
овцы и козы абортируют вскоре после заражения. Небеременные животные 
могут быть субклинически переносчиками этого вируса и абортировать во время 
следующей беременности, или же у них вырабатывается эффективный 
иммунный ответ и аборт никогда не наступает.

Хламидии, как правило, вызывают конъюнктивит, потерю репродуктивной 
функции, артрит, респираторные заболевания и инфекции мочевыводяших путей 
у млекопитающих и сумчатых. У некоторых хозяев они иногда вызывают другие 
заболевания (например, спорадический энцефаломиелит крупного рогатого
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скота). Нередко можно обнаружить один и тот же микроорганизм как у больных, 
так и у здоровых животных.

Некоторые синдромы, вызываемые хламидиями, такие как энзоотический 
аборт, хламидииный полиартрит и конъюнктивит, вызванный С. ГеНз, хорошо 
известны. В других случаях доказательства того, что хламидии вызвали 
заболевание (а не просто присутствовали у животного, инфицированного другим 
патогеном), иногда носят косвенный характер.

Энзоотические аборты, хламидийным полиартрит и другие 
заболевания мелких жвачных животных: С. аЬогШз, С. ресогит и С. »■!». С. 
аЬсчтиз вызывает энзоотические аборты у овец и коз. Это заболевание 
характеризуется выкидышами на поздних сроках, мертворождениями и 
рождением слабого или недоношенного потомства. Животные, по-видимому, 
осооенно подвержены репродуктивным потерям, когда они заражаются 
примерно на третьем месяце беременности. Животные, инфицированные вскоре 
после зачатия, могут незаметно потерять плод и оказаться бесплодными. 
Вагинальное кровотечение иногда наблюдается за 2 недели до аборта, особенно 
у коз; однако большинство животных не выглядят больными. Как правило, 
первым признаком вспышки является появление мертворожденных ягнят или 
козлят за 2-3 недели до ожидаемых родов. У  одного и того же животного могут 
быть как здоровые, так и мертвые или слабые ягнята. Мертворожденные ягнята 
выглядят относительно нормально, хотя иногда живо! вздувается от жидкости. 
Послеабортные заболевания, задержка плаценты и метрит у самок встречаются 
редко, хота сообщается, что они чаше встречаются у коз, чем у овец. В течение 
нескольких дней после аборта или родов могут наблюдаться красновато- 
коричневые выделения из влагалища. Иногда в стадах, где происходит 
энзоотический аборт, также могут встречаться животные с хламидииным 
полиартритом, кератоконъюнктивитом или респираторными заболеваниями (в 
основном проявляющимися в виде постоянного кашля). Животные, у которых 
произошел аборт, обычно рожают здоровое потомство в последующих 
беременностях. У экспериментально инфицированных самцов С. аЬогСиз может 
вызывать орхит, эпидидимит и везикулит семенных пузырьков.

Модифицированные живые вакцинные штаммы С. аЬоПиа стали причиной 
нескольких случаев энзоотических абортов. В большинстве сообщении не 
описываются какиелабо необычные особенности в этих случаях, но в одном из 
них предполагается, что вакцина стала причиной необычно тяжелой вспышки с 
аутолизом плодов, признаками системного заболевания у самки и высокой 
материнской смертностью с токсикозом.

С. ресогит часто бессимптомно переносится в желудочно-кишечном 
тракте, но может вызывать кератоконъюнктивит и хламидийным полиартрит, а 
также иногда приводит к абортам, респираторным заболеваниям, орхиту или 
маститу. Полиартрит, как правило, наблюдается у молодых животных в возрасте 
до 10 месяцев, особенно у ягнят, которых отняли от груди. Тугоподвижность 
суставов может сопровождаться отеком, а может и не сопровождаться им. У 
некоторых ягнят, по-видимому, "проходит” скованность при физической 
нагрузке. У некоторых животных с полиартритом могут наблюдаться
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одновременная вялость, лихорадка и/или конъюнктивит. С помощью ПЦР в 
I лазах некоторых овец был обнаружен С. 5Ш$. У  большинства, ко  не у всех 
животных наблюдались признаки кератоконъюнктивита.

Спорадическим энцефаломиелит крупного  рогатого скота, 
репродуктивные потерн и другие заболевания крупного  рогатого скота и 
буйволов: С . ресогшп, С . аЬоКив н С. зиге. Сообщалось о случаях 
спорадического энцефаломиелита крупного рогатого скота и буйволов, 
вызванного С. ресогшп. Это заболевание может проявляться спорадически у 
отдельных животных или в виде вспышек. Как правило, оно возникает в 
основном у гелят в возрасте до 6 месяцев. Несмотря на свое название, это 
ыйолевание носит системный характер. Общие клинические признаки включают 
шхорадку, депрессию, отсутствие аппетита, потерю веса, легкую диарею, 
повышенное слюноотделение, выделения из носа и респираторные симптомы. У 
большинства животных также развиваются неврологические симптомы. 
I (начале, как правило, заметны скованность и сгибание пальцев в области щеток, 
но они прогрессируют до явных неврологических симптомов (например, 
нарушение координации, шатание, хождение по кругу, падение, лежачее 
положение). Клинические случаи часто заканчиваю!ся летальным исходом, если 
нс начать лечение на ранних стадиях. Выжившие обычно медленно 
выздоравливают.

С. ресогшп вызывает энтерит, характеризующимся слизистом, водянистой 
пли кровавой диареей, у очень молодых (менее 10-дневноп) возраста) телят. Этот 
синдром может быть воспроизведен у телят, лишенных молозива. С. ресогиго 
кж ж е связан или предположительно связан со случаями абортов, 
кератоконъюнктивита, пневмонии, полиартрита и нефрита у крупного рогатого 
скота, а также с абортами у буйволиц.

С. аЬогГиа связывают с эпизодическими абортами у крупного рогатого 
скота, буйволов и яков. У  крупного рогатого скота эти аборты, как правило, 
происходят ближе к  концу последнего триместра. У  некоторых коров плацента 
может сохраняться. Предполагается, что С. аЬоПиз является причиной 
преждевременных отелов и увеличения перинатальных потерь в некоторых 
стадах. Также сообщается или предполагается, что он вызывает снижение 
показателей оплодотворения, субклиническии и клиническим мастит, 
Н1ИДИДИМИТ, везикулит семенных пузырьков, симптомы поражения верхних 
и/или нижних дыхательных путей, артрит и кератоконъюнктивит у крупного 
ро1 этого скота. Некоторые авторы предполагают, что С. аЬопиз может оказывать 
субклиническое вредное воздействие на функцию легких и общее состояние 
щоровья телят.

В одном исследовании сообщалось об обнаружении С. $Ш5 в плацентах 
некоторых коров, у которых произошел аборз, но не исключалось заражение из 
окружающей среды.

Репродуктивные поз ери, вызванные С. аЬогГиа у других хозяев. 
( Ыатусйа арр. может вызывать аборты и рождение слабых де гей у лам. В 
некоторых случаях возбудителем был С. аЬопиа. Этот микроорганизм также 
связан или предположительно связан с репродуктивными нарушениями у других
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видов животных (например, свинеи, лошадей и кроликов), и он может вызывать 
аборты у экспериментально инфицированных морских свинок. На основании 
серологических исследований и реакции на лечение тетрациклином было 
заподозрено, что С. аЬог1и$ вызывает гидробурсит яичников у некоторых 
одногорбых верблюдов. Гидробурсит яичников характеризуется скоплением 
жидкости и инкапсуляцией яичника, что сопровождается ранней гибелью 
эмбрионов, абортами и другими нарушениями репродуктивной функции. Это 
заболевание плохо изучено и может иметь несколько причин.

С. $и1$, С. ресогит и С. аЬог(и$ у свиней. Влияние хламидийных 
инфекций на свинеи и вклад сопутствующих инфекции до сих пор изучены не 
полностью. В различных отчетах С. $ш$ упоминается как причина 
репродуктивных потерь (аборты, мертворождения, ранние эмбриональные 
потери и повышенная неонатальная смертность) у свиноматок; перикардита, 
полиартрита и полисерозита у поросят; орхита, эпидидимита и уретрита у 
хряков; а также конъюнктивита и респираторных заболевании (ринит, кашель, 
одышка, пневмония). У экспериментально зараженных молодых 
гнотобиотических поросят развивалась диарея, но отъемы ши оставались 
здоровыми. Доказать окончательную связь с диареей в естественно зараженных 
стадах оказалось сложно.

С. ресогит был связан с различными заболеваниями свиней, включая 
мастит, энцефаломиелит, полиартрит и аборты. (  аЬог!и$ был связан с абортами, 
мертворождениями и ранней потерей эмбрионов по крайней мере в одном стаде. 
Как С. $ш$, так и С. ресогит могут встречаться в кишечнике бессимптомных 
свинеи, а С. зшз был обнаружен в глазах свинеи без глазных заболеваний.

Конъюнктивит и другие синдромы у кошек: С. <е1н и С. рпеитота. 
Ко н ъ ю н к т и в и т  и другие синдромы у кошек: С. ТеПз и С. рпеитота. С. ТеП$ 
вызывает конъюнктивит у кошек. Обычно поражает животных младше года, 
особенно часто встречается у котят в возрасте 5-12 недель. Котята, рожденные 
от инфицированных матерей, могут быть тяжело больны в период, когда у них 
обычно открываются глаза, но большинство из них в это время защищены 
материнскими антителами. Признаки конъюнктивита, вызванного С. ГеИ$, часто 
начинаются с одного глаза, но обычно становятся двусторонними. Иногда они 
сопровождаются симптомами со стороны верхних дыхательных путей, такими 
как легкий или умеренный ринит, серозные выделения из носа и чихание. 
Большинство кошек, страдающих конъюнктивитом, внешне ничем не болеют, 
хотя иногда могут наблюдаться кратковременная лихорадка и отсутствие 
аппетита, а также были сообщения о пневмонии. Хламидииный конъюнктивит 
часто проходит даже без лечения; однако более легкие симптомы могут 
сохраняться в течение нескольких месяцев, а также усиливаться и ослабевать 
Осложнения со стороны роговицы (например, сосудистый кератит, язвы 
роговицы, паннус и рубцевание роговицы) встречаются редко и, как полагают, в 
основном возникают у животных, одновременно инфицированных вторичными 
бактериальными захватчиками или РНУ-1. Тем не менее, имеются сообщения о 
случаях кератита, когда был обнаружен только С. ГеП$.
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С . СеИз обычно не вызывает симптомов поражения верхних дыхательных 
ну гей у кошек без конъюнктивита. Однако недавнее исследование не выявило 
дру| их патогенов, кроме С. ГеИ$, у 6 кошек с ринитом. Была высказана гипотеза 
о возможной связи между конъюнктивитом, вызванным С. ГеП$, и временной 
хромотой, но это явление, если оно действительно существует, по-видимому, 
|ц достаточно хороню документировано или охарактеризовано. Этот организм 
иноке может выделяться с вагинальными выделениями и может быть причиной 
репродуктивных потерь у кошек. Имеются редкие сооошения о других 
«аболеваниях, предположительно связанных с С. ГеПз, включая некоторые 
случаи гастрита. В одном исследовании у некоторых кошек с конъюнктивитом, 
сопровождающимся или не сопровождающимся симптомами поражения 
верхних дыхательных путей, была обнаружена С. рпеитошае в глазах. Этот 
синдром был неотличим от случаев, вызванных СЫашуЛа ГеПз, за исключением 
того, что возраст кошек составлял от 2 до 14 лет, что старте типичного возраста 
для конъюнктивита, вызванного С Ы атуЛа ГеПз.

С. саугае у морских свинок и других видов. С. саугае может вызывать 
кератоконъюнктивит легкой и тяжелой степени у морских свинок, особенно у 
молодых животных. У  нескольких инфицированных животных был обнару кен 
альвеолит, но его нельзя было однозначно связать с С. саугае. Этот 
микроорганизм также может быть причиной сальпингита, цистита и абортов у 
самок и уретрита у самцов.

С саугае редко обнаруживается в глазах других видов животных, включая 
лошадей, бессимптомных кошек и кроликов с легким конъюнктивитом. Кошка и 
кролик принадлежали человеку, у которого было большое количество 
инфицированных морских свинок. Нуклеиновые кислоты С. саугае были также 
обнаружены в образцах тканей шили кала кроликов и у одной собаки с 
подозрением на хламидиоз.

Хламцднйные заболевания у собак. Сообщения о хламидийных 
заболеваниях у собак крайне немногочисленны. В нескольких случаях 
конъюнктивита или кератоконъюнктивита были выявлены С. аЬогТиз, С. Геб 5, 
пеуточненные виды хламидий и «С. рзбгас!» (в то время этот вид включал как 
птичьи, так и млекопитающие хламидии). Хламидииныи организм подозревался 
во время вспышки, характеризующейся лихорадкой, потерей аппетита, 
бронхопневмонией, перитонитом, рвотой, диареей и поражениями кожи, а 
аналогичный синдром был экспериментально воспроизведен с помощью 
«возбудителя овечьего полиартрита» (возможно, С. ресогит). Недавно С. саугае 
был обнаружен методом ПЦР в образцах тканей и фекалии собаки, 
подозреваемой в хламидиозе.

Хламидийная инфекция у лошадей. Хламидииные заболевания у 
лошадей регистрируются редко, хотя случаи могут быть недостаточно 
диагностированы. Нуклеиновые кислоты С. сау!ае были обнаружены в образцах 
из носовой полости вместе со $Ггер<ососси8 ечшзиЬзр. гооерг<1етгси$ во время 
одной вспышки конъюнктивита и ринита у жеребят в возрасте 2-3 недель. У 
некоторых жеребят также наблюдалась диарея, а у одного развилась смертельная 
пневмония. У  более взрослых лошадей на этой ферме наблюдался
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рецидивирующий конъюнктивит. С. саугае также была обнаружена в 
респираторных образцах лошадей на другой ферме, но подробная информация 
отсутствует. СЫатугйа аЬоПиз была связана с абортом как минимум у одной 
лошади. В более ранних исследованиях неуточненные виды хламидий были 
связаны с некоторыми случаями глазных заболеваний и вспышкой 
бронхопневмонии у жеребят. У лошадей, экспериментально инфицированных 
«возбудителем козьего пневмонита», развивалась пневмония. С. рпеитошае, 
выделенная из дыхательных путей лошади, нс вызывала клинических признаков 
у экспериментально инфицированных животных.

Хламидийные заболевания у коал и других австралийских сумчатых: 
С. ресогипт и С . рпеишота. С. ресогит и, реже, С. рпешпошае могут вызывать 
кератоконъюнктивит', заболевания репродуктивной системы (невозможность 
зачатия, метрит, инфекции мужских половых путей), инфекции мочевыводящих 
путей, включая цистит, .респираторные заболевания (например, пневмонию, 
ринит), и другие синдромы у коал. Нелеченые инфекции могут привести к 
серьезным осложнениям, включая слепоту, недержание мочи и бесплодие. У 
некоторых животных, инфицированных С. ресогит, было описано системное 
распространение, поражающее различные внутренние органы.

Виды хламидии были связаны с заболеваниями глаз у других 
австралийских сумчатых, но, по-видимому, в большинстве случаев они 
протекают бессимп томно.

С. аЬогСив, С . 1сй8, С. $ш$ и С. рпеитошае у рептилий и амфибий. У 
рептилии, инфицированных С. аЬогшз, С. рпеитошае, С. Гейз или 
неуточненными хламидиями, были зарегистрированы различные 
локализованные или системные синдромы, характеризующиеся 
неспсцифическими признаками (например, вялость, анорексия, неожиданная 
смерть), конъюнктивит, хронические респираторные заболевания, хронический 
нефрит и гепатит. Конъюнктивит был задокументирован у нескольких видов 
черепах, а также у крокодилов. У змеи, содержавшейся в неволе и умершей во 
время спячки, по-видимому, от инфекции С рпеитошае, были обнаружены 
гранулематозные поражения внутренних органов; С. рпеитошае и другие виды 
хламидии также были обнаружены у бессимптомных рептилий.

С. рпешпошае была обнаружена в легких гигантской полосатой лягушки 
(М|хор1гуез ПегаСиз) с пневмонией. У содержащихся в неволе африканских 
когтистых лягушек (Хепориз (горгсайз), инфицированных этим организмом, 
развилось заболевание, характеризующееся вялостью, отслоением кожи, отеком 
и очень высокой смертностью. При вскрытии были обнаружены признаки 
гепатита. Сопутствующие инфекции, включая хнтридиевый гриб, могли сыграть 
роль в этой вспышке. С. рпеитошае также была обнаружена в образцах, 
полученных от нескольких содержащихся в неволе лягушек, которые 
неожиданно умерли. С. зшз или подобный организм был обнаружен у некоторых 
свободноживущих лягушек (Капа (строгана) во время массовой гибели в 1991- 
1992 годах, но это могло быть случайным совпадением. С. зшз, С рпеитошае и 
С. аЬогЧиз были обнаружены у здоровых свободноживущих или содержащихся в 
неволе лягушек.
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Нагана■ омические изменении
Энзоотические. аборт у мелких жвачных животных. Аборты, 

вызванные С. аЬогТиа, характеризуются различной степенью некротического 
повреждения плаценты. Как правило, имеются темные красновато-коричневые 
семядоли и утолщенные, от красного до коричневого, междурядья, покрытые 
кремообразным экссудатом. 11лод обычно свежи и. может подвергаться аутолизу, 
но обычно не некротизирован. Как правило, при нем наблюдаются только 
неспецифические грубые поражения (например, отек, кровянистая жидкость в 
брюшной и плевральной полостях, застойные явления или точечные белые очаги 
некроза в печени), часто он покрыт красно-коричневым экссудатом из плацент ы 
и может сопровождаться езду гием живота. У  плодов коз отмечались петехии на 
языке, копытах и в щечной полости.

Рис. Крупный рогатый скот, кожа. плод. 
Изья пшенные покрасневшие очаги на 

коже зоортироват итого плода вызванные 
СЫатпусйа рыМаст.

Рис. Коала, глаз. Покрасневшая конъюнктива 
с очаговой тротней и серозным экссудатом.

Аналогичные поражения плаценты были описаны при абортах, вызванных 
С. рссогит. Поражения кишечника (фибринозно-гнойный и некротический 
энтери г), а также гистологические признаки гепатита были описаны у некоторых 
абортированных плодов коз, инфицированных С. рссогит.

Рис. Бычья ночка. В почке имеются дкМтузные точечные кровоизлияния
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Спорадический энцефаломиелит крупного рогатого скота. 
Спорадический энцефаломиелит крупного рогатого скота - это системное 
заболевание, поражающее внутренние органы; распространенные поражения 
включают серозно-фиброзныи перитонит, плеврит и перикардит. Гиперемия и 
отек могут наблюдаться по всему головному мозгу.

Диагностические тесты. Хламидиоз можно диагностировать путем 
выявления микроорганизмов, их нуклеиновых кислот или антигенов в 
пораженных тканях, выделениях и фекалиях. В случаях энзоотического аборта 
хламидии обычно в наибольшем количестве обнаруживаются в пораженных 
ворсинках хориона или прилегающих областях плаценты, но образцы также 
могут быть взяты из влагалищных мазков животных, у которых произошло 
абортирован ие в течение последних 24 часов, или из содержимого сычуга, легких 
или печени только что абортированного или мертворожденного плода.

ПЦР-анализы все чаще используются для диагностики хламидииной 
инфекции у животных. Разработаны методы идентификации вакцинного штамма 
В. аЬойиа I В, которые могут быть доступны в некоторых специализированных 
лабораториях. Тесты гиоридизации ДНК-микроматриц позволяют различать 
разные виды хламидий. Хламидийные антигены могут быть обнаружены с 
помощью методов иммуноокрашивания (иммуногистохимия, 
иммунофлуоресценция) и ИФА на выявления антигенов. Тесты на обнаружение 
антигенов обычно не позволяют идентифицировать виды хламидий.

Гистологическое исследование может помочь поставить предварительный 
диагноз или подтвердить результаты других диагностических методов. У 
животных с абортами также могут быть исследованы мазки из клинических 
образцов (включая влажную, неочищенную шерсть абортированных плодов). 
Хламидии можно окрашивать по Макнавелло, Гимзе, дифференциальным 
методом определения бруцеллеза и модифицированным методом Циля- 
Нельсена. Следует проявлять осторожность при интерпретации результатов, 
поскольку элементарные тельца могут напоминать некоторые другие 
возбудители, такие как Сох!е!1а Ьигпеш.

Культивирование хламидий требует специальных знании и доступно в 
ограниченном числе лаборатории. Для поддержания жизнеспособности этих 
организмов во время транспортировки требуются специальные среды для 
транспортировки и холодные условия. Хламидии млекопитающих обычно 
выделяют в различных культивируемых клеточных линиях, хотя также могут 
использоваться эмбриональные яйцеклетки. Сообщается, что организмы свинеи 
трудно выделить в стандартных системах культивирования клеток, 
используемых для других видов.

Серологические методы также используются для диагностики. Могут 
применяться различные тесты, такие как ИФА, мнкроиммунофлуоресценция и 
реакция связывания комплемента. Доступность тестов зависит от вида 
животного-хозяина. Большинство серологических тестов специфичны для рода 
СЫатуФа и не позволяют различить антитела к разным видам хламидии. В 
парных образцах должно наблюдаться че1ырехкратное повышение титра. У 
жвачных животных, у которых происходит аборт, повышение титра наблюдается
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не всегда, и в таких случаях серологические методы часто используются в 
качестве теста для всего стада. Некоторые локализованные хламидииные 
заболевания, такие как конъюнктивит, трудно диагностируются с помощью 
серологических методов.

Лечение. Лишь ограниченное число антибиотиков, таких как 
ютрациклины, макролиды (например, эритромицин, азитромицин) и 
фторхинолоны, обладают хорошей эффективностью против хламидии. 
Сульфаниламиды полезны только для С. ЗгасНотаИз и его близких 
родственников, таких как С. зшз. Тетрациклины чаще всего используются для 
лечения животных, однако для лечения коал обычно применяют хлорамфеникол, 
который может вызывать серьезные побочные эффекты от некоторых друз их 
лекарств. В некоторых районах распространены устойчивые к тетрациклину 
ШТаММЫ С. 8018.

Продолжение лечения антибиотиками в течение нескольких недель после 
клинического разрешения проблемы помогает гарантировать, что хламидии 
уничтожены и заболевание не повторится. Кошкам с конъюнктивитом 
рекомендуется проводить лечение еще две недели. Длительное лечение крупных 
животных, как правило, нецелесообразно. В некоторых случаях хламидии 
выводились даже у  тех животных, которые подвергались длительному лечению.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
сталкиваются с хламидийными заболеваниями или подозревают их наличие, 
толжны следовать национальным рекомендациям по информированию о 
заболевании.

Профилактика. С аЬогШ® часто проникает в стада мелких жвачных 
животных, и поддержание закрытого стада может быть полезным. Если 
добавляется поголовье, его следует закупать у  поставщиков, заведомо 
свободных от этого заболевания. Диагностические тесты не могут надежно 
выявить зараженных овец или коз до тех пор, пока не произойдет аборт. В 
некоторых странах существуют программы аккредитации стад. Вакцины могут 
снизить частот) и тяжесть репродуктивных потерь у жвачных животных, но не 
обеспечивают полной защиты. Хотя живые аттенуированные вакцины были 
связаны с небольшим числом абортов, они по-прежнему считаются наиболее 
эффективным средством контроля в зараженных стадах. Тетрациклины, 
применяемые профилактически в начале вспышки абортов, могут помочь 
защитить других беременных животных, хотя аборг все равно произойдет, если 
плацента уже повреждена. Антибиотики следует использовать только при 
необходимости, чтобы избежать развития устойчивости к антибиотикам.

Также доступны вакцины против кошачьего конъюнктивита, вызываемого 
С. (еНх, и в настоящее время разрабатываются вакцины для коал. Вакцины 
против С. ГеП$ для кошек снижают тяжесть и частоту клинических проявлении, 
но не обеспечивают полной защиты.

Уборка н дезинфекция, включая личную гигиену (например, мытье рук, 
чистка/дезинфекция обуви), важны для предотвращения передачи инфекции 
через предметы обихода. Жвачных животных, у которых произошел аборт, их 
потомство и другие животные, зараженные хламидиозом, следует изолировать,
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пока существует риск заражения других животных. 11родукты аоорта или родов 
у зараженных животных следует удалить, а территорию очистить и (по 
возможности) продезинфицировать. Этому можно способствова I ь, создав 
специально о ■ веденное мес то для родов у жвачных животных.

Заболеваемость и смертность. Патогенные хламидии часто 
бессимптомно переносятся животными. В ходе оослсдований иногда 
обнаруживаются признаки инфекции некоторыми организмами, такими как С. 
ресогит и С. абопиз, у 50% и более здоровых особей. Однако С. Гейз, по- 
видимому, редко встречается в глазах здоровых кошек.

Многие клинические синдромы, вызываемые хламидиями, имеют пизкии 
уровень смертности, за исключением плода. Уровень заболеваемости ягнят 
хламидииным полиартритом иногда может досчитать 80%, но предполагаемый 
уровень смертности составляет менее 1%, и пораженные животные могут 
выздороветь без лечения. Однако спорадический энцефаломиелит крупного 
рогатого скота часто приводит к летальному исходу, если его не лечить на 
ранних стадиях. По оценкам одного источника, летальность при этом 
заболевании составляет 60%.

Энзоотические аборты, вызываемые СЫапту<||а аЬоПиз, являются важной 
причиной репродуктивных потерь у мелких жвачных животных. В 
неиммунизированных стадах до 30-60% и более беременных животных могут 
потерять плод при первом заражении. Обычно в первый ю д наблюдается 
небольшое количество абортов, за которым следует вспышка абортов на второй 
год. Через несколько лет уровень абортов обычно снижается до < 10%. Однако в 
некоторых стадах может наблюдаться циклический характер, с низким уровнем 
абортов в течение нескольких лет, за которым следует новая вспышка, когда 
снова появляется большое количество восприимчивых животных. Гибель самки 
встречается редко, и большинство животных делают аборт только один раз. 
Количество абортов, вызванных живыми инактивированными вакцинами против 
С. абогТиз, и обстоятельства, при которых это происходит, до сих пор остаются 
неясными. Трсхлетнсс исследование данных о репродуктивных потерях у 
вакцинированных овец показало, что вакцинные штаммы, по-видимому, были 
ответственны примерно в 30% случаев, а остальные - за полевые штаммы. 
Репродуктивное воздействие хламидий на другие виды менее изучено. Одно 
исследование, проведенное в Швейцарии, где крупный рогатый скот может 
контактировать с мелкими жвачными животными на летних пастбищах, 
показало, что С. аЬотТиз может быть причиной значительного числа абортов в 
этом регионе. По другим данным, аборты у крупного рогатого скота редки, но 
хламидии мотут оказывать незначительное влияние на фергилытость, выработку 
молока (например, из-за мастита) и темпы роста телят.

Воздействие хламидий на диких животных все еще остается 
неопределенным, по С. ресогит и, в меньшей степени, С. рпеитошае вызывают 
серьезную озабоченность у коал. В большинстве популяций диких коал 
распространенность этих микроорганизмов колеблется от 10% до 70-100%. 
Считается, что снижение численности диких коал в Австралии связано с 
ослаблением здоровья в результате нелеченых заболеваний и их осложнений
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Факторы стресса и сопутствующие инфекции также могут играть определенную 
роль в развитии явного заболевания.

Контрольные вопросы
1. Что такое хламидии и к какому типу микроорганизмов они относятся?
2. Почему хламидии считаются облигатными внутриклеточными 

паразитами?
3. Какие две формы существуют в жизненном цикле хламидий и чем они 

отличаются друг от друга?
4. Какие основные виды рода СЫатуФа патогенны для млекопитающих?
5. Какой вид хламидии является возбудителем энзоотического аборта у 

овец и коз?
6. Какие животные являются основными резервуарными хозяевами 

СМатуФа аЬоПив?
7. Почему СЫатудта аЬогГиз представляет опасность для беременных 

женшнн?
8. Какие основные пути передачи хламидийной инфекции у животных?
9. Какие клинические признаки наиболее часто наблюдаются при 

хламидийных инфекциях у животных?
10. Чем характеризуется энзоотический аборт мелких жвачных животных?
11. Какие патологоанагомические изменения характерны для плаценты 

при хламидийных аооргах?
12. Почему хламидииные инфекции часто протекают бессимптомно?
13. Какие методы лабораторной диагностики применяются для выявления 

хламидии?
14. Почему ПЦР считается наиболее информативным методом 

диагностики хламидиоза?
15. В каких случаях серологические методы диагностики могут быть 

недостаточно надежными?
16. Какие группы антибиотиков наиболее эффективны против хламидий?
17. Почему лечение хламидииных инфекции должно быть длительным?
18. Какова роль вакцинации в профилактике хламидииных инфекции у 

животных?
19. Какие меры профилактики позволяют снизить риск распространения 

хламидиоза в хозяйстве?
20. Почему контроль хламидииных инфекции важен не только для 

ветеринарии, но и для охраны здоровья человека?
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9.8 Болезнь Найроби овей

Актуальность. Болезнь Найроои овец - одно из наиоолее патогенных 
заболевании мелких жвачных животных. У  восприимчивых животных эта 
клещевая вирусная инфекция приводит к геморрагическому гастроэнтериту с 
очень высокими показателями заболеваемости и смертности. До недавнего 
времени было известно, что вирусы-возбудители существуют только в 
некоторых частях Африки и на Индийском субконтиненте. Однако недавно 
вирусная РНК была обнаружена в клещах в Китае. Эффективного лечения не 
существует, а уничтожение вируса, как правило, невозможно после того, как он 
укоренился в клешах.

Этиология. Болезнь Найроби овец вызывается вирусом болезни овец 
Найроби (ВБНО) в Африке или разновидностью, называемой вирусом Ганджама 
в Азии. Несмотря на два названия, ВБНО и вирус Ганджгма в настоящее время 
считаются одним и тем же вирусом, который относится к  роду ОпЬопаиоуй аз 
семейства На1ГОУ1пбае и огряду Випуау!га1ез. В настоящее время его официально 
признанное видовое название • ортонайровирус найробиискои болезни овец. В 
некоторых источниках найровирусы классифицируются по серологии. Согласно 
этой классификации, вирус ВБНО/Ганджам относится к  серогруппе вирусов 
болезни овец Найроби, наряду с вирусами Дугбе и Купе, которые были выделены 
от клещей домашнего скота, но, как известно, не вызывают каких-либо 
заболевании у животных.

Восприимчивые животны е. Среди домашних и лабораторных животных 
только овцы и козы могут быть легко инфицированы вирусом ВБНО/Ганджам, и 
только эти виды, по-видимому, являются важными резервуарными хозяевами. 
Сообщалось о нескольких смертельных случаях болезни овец Найроби среди 
голубых дукеров (СерЬа1орйиз топбсо1а) в зоопарках или в дикои природе. 
Однако считается, что дикая природа Африки не играет важной роли в 
распространении этою  вируса. Экспериментальные случаи заражения вирусом 
ВБНО и вирусом I анджама, соответственно, были выявлены у африканской 
полевой крысы (А т с а & и з  аЬузицсиз пиЬИапз) и обезыны-лангура (РгезЬуйз 
егЯеПиз). У  обезьян рода Масаса гасНа1а, зараженных вирусом Ганджам, вирус не 
развился.

Зоонотическнй потенциал. Вирус Ганджама и ВБН могут вызывать у  
людей легкие гриппоподобные заболевания. Большинство из немно!их 
зарегистрированных клинических случаев заболевания произошли у 
лабораторных работников; однако в некоторых популяциях были оонаружены 
антитела, и инфекции могут быть более распространенными.

Географическое распространение. Найробийская болезнь овец 
встречается в Восточной и Центральной Африке. Серологические данные 
свидетельствуют о том, что этот вирус может также присутствовать в Ботсване 
и Мозамбике. Вирус Ганджама был зарегистрирован в некоторых частях Азии, 
включая Индию и Ш ри-Ланку. В 2013 году вирусная РНК вируса 
ВБНО/Ганджам была обнаружена в клещах на северо-востоке Китая.
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П ути  передачи. Вирус болезни овец Найроби и вирус Ганджама 
передаются через укусы клешей. К1ир1серЬа1и8 аррепсйси1а1и$ является наиболее 
важным переносчиком вируса болезни овец Найроби в Восточной Африке. 
Непитавшиеся взрослые клеши могут передавать этот вирус более двух лет после 
заражения. Другие переносчики в Африке включают Й. рикйеПиз, Я. ы тив и 
А т Ы у о т т а  уапе^аГит.

Трансовариальная передача была продемонстрирована у К . арреп<йси1а1и$, 
а также у К. ри1с№1и$ в Сомали. Трансстадиальная передача может происходить 
у всех описанных клещей-хозяев. В Азии основным переносчиком вируса 
Ганджам является НаетарЬухайз тГеппесйа, но он также был обнаружен у 
клещей Н. «геШп$>Юп1 и К . ЬаетарИу$а1ок1е5. Вирус Ганджам также был 
обнаружен у комара Си1ех у кИ п т ; однако, по-видимому, он не реплицируется в 
этом комаре в лабораторных условиях и мог быть контаминантом после приема 
крови. В Китае вирусная РНК вируса ВБНО/Ганджам в основном была 
обнаружена у клеща НаетарЬузаНя 1оп$1сот1$, хотя она также была обнаружена 
у ОеппасепСог вПуапнп, О. пиКаШ и 1хобе$ регзи1саш$. Дополнительные 
членистоногие переносчики могут быть инфицированы вирусом ВБНО/Ганджам 
в лабораторных условиях.

Хотя вирус ВБНО может обнаруживаться в моче и фекалиях, он, по- 
видимому, не передается при случайном контакте. Однако животных можно 
экспериментально заразить большими пероральными дозами (50 мл) крови или 
сыворотки. Экспериментальное заражение также может быть достигнуто путем 
инъекции суспензий крови, сыворотки или органов. Вирус ВБНО выживает вне 
организма лишь короткое время; его период полураспада (в 2% сыворотке) 
составляет 1,5 часа при 37°С (99°Г) и 7 дней при 0°С (32°Р).

Дезинфекция. Вирус болезни овец Найроби не передается между 
животными при прямом контакте; однако сообщается, что этот вирус 
чувствия еден к  липидным растворителям и моющим средствам, а также к 
высокому или низкому рН. К  числу дезинфицирующих средств, используемых 
для других вирусов семейства ВилуаУиИае, относятся гипохлорит, 
глутаральдегид, 70% спирт, перекись водорода, пероксиуксусная кислота и 
йодофоры. Они также чувствительны к  теплу и ультрафиолетовому излучению.

Клинические признаки. Инкубационный период составляет от 1 до 15 
дней; большинство инфекции проявляются через 2-6 дней.

Болезнь овец Найроби характеризуется острым геморра! ическим 
гастроэнтеритом. В тяжелых случаях заболевание начинается с лихорадки, 
лейкопении, учащенного дыхания, анорексии и глубокой депрессии, за 
которыми следуют зловонная диарея и сопутствующее снижение температуры 
тела. В начале заболевания кал жидкий, обильный и водянистый; позже могут 
появиться кровь и слизь. Также могут наблюдаться напряжение и признаки 
колик. Часто пальпируются поверхностные иредлопаточные и предбедренные 
лимфатические узлы, а у некоторых животных отмечаются кровянистые 
слизисто-гнойные или серозно-кровянистые выделения из носа. Также может 
наолюдаться конъюнктивит У  беременных животных часто происходит 
прерывание беременности. Многие животные умирают на ранней лихорадочной
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стадии заболевания, в некоторых случаях в течение 12 часов после начала 
лихорадки. Смерть также наблюдается позже, от геморрагическом диареи и 
обезвоживания. У  коз клинические признаки могут быть менее выраженными, 
чем у овец. Инфекции, вызываемые вирусом Ганджам в Азии, протекают 
аналогично, но менее тяжело у овец и коз, обитающих в Индии. Однако, по 
меньшей мере, две вспышки с тяжелыми клиническими признаками были 
зарегистрированы у неместных пород. Эти вспышки напоминали тяжелую 
форму Найробийской болезни овец, хотя в одном стаде также наблюдалась 
скованность коленных суставов.

Патанатомические изменения. На ранних стадиях заболевания 
единственными отклонениями могут быть увеличение поверхностных и 
брыжеечных лимфатических узлов с гиперемией большинства органов, а также 
экхимотические и точечные кровоизлияния на серозных поверхностях 
различных органов, включая сердце, желудочно-кишечный тракт, селезенку, 
печень, легкие и почки. У животных, которые выживают дольше, проявляются 
признаки катарального слизистого или геморрагического гастроэнтерита. Как 
правило, содержимое кишечника жидкое и с примесью крови. Могут 
наблюдаться обширные изъязвления и/или кровоизлияния, особенно в сычуге 
(особенно в складках) толстой кишке, слепой кишке и дистальном отделе 
подвздошной кишки, а также вокруг илеоцекального клапана. На слепой и 
ободочной кишках могут быть видны полоски в виде "зебры” (застойные явления 
или кровоизлияния в виде продольных бороздок на слизистой оболочке). 
Желчный пузырь часто бывает опухшим и геморрагическим. Слизистая 
оболочка носа может быть гиперемированнои и воспаленной, а также могут 
проявляться признаки конъюнктивита. Половые пути могут быть воспалены, 
гиперемированы и кровоточить, если у животного произошел аборт. У 
абортированных плодов могут наблюдаться кровоизлияния во все органы, а 
плодные оболочки могут быть отечными и геморрагическими.

Диагностические тесты. Вирус ВБНО/Ган окам может быть выделен из 
некоагулированнои крови (плазмы) живых животных на начальной стадии 
лихорадки, но после снижения температуры тела в крови может быть 
обнаружено незначительное количество вируса или его полное отсутствие. При 
вскрытии вирус может быть обнаружен в селезенке и брыжеечных 
лимфатических узлах. Различные клеточные линии, в частности клетки ВНК.-21- 
С13 или В8К, могут быть использованы для выделения вируса с идентификацией 
вируса с помощью ОТ-П11Р, иммунофлуоресценции для обнаружения вирусных 
антигенов или других методов. В некоторых лабораториях для диагностики 
используется ОТ-ПЦР, и сообщается, что она позволяет обнаружить вирус в 
крови даже после того, как температура животного нормализовалась. В 
настоящее время на рынке отсутствуют коммерческие тесты для обнаружения 
вирусных антигенов; однако антигены можно обнаружить в клинических 
образца* (например, в селезенке и мезентериальных лимфатических узлах) 
методом иммунодиффузии в агаровом геле, а в литературе описан метод ИФА 
(иммуноферментного анализа). Возможны перекрестные реакции с антшенами 
других найровирусов.
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Для выявления антител к вирусу ВБНО/вирусу Ганджам используются 
различные серологические тесты. Для определения повышения титра следует 
собирать парные образцы сыворогки. По данным Всемирной организации 
здравоохранения животных (У/О АН), наиболее подходящим методом является 
непрямая иммунофлуоресценция, но закже можно использовать ИФА 
(иммуноферментныи анализ). Также применялись реакция связывания 
комплемента и непрямая гемагглютинация, хотя и редко. А т  те л а  к вирусу 
часто трудно обнаружить. В серологических тестах могут возникать 
перекрестные реакции с другими найровирусами, особенно с вирусом Ду гое.

В некоторых ситуациях может быть применена инокуляция животных с 
использованием мышей-сосунков, которым внутримозгово вводят препарат, или 
овец, выращенных в лабораторных условиях.

Лечение. Специального лечения от болезни Найроби овец не существует, 
однако поддерживающее лечение, хорошее укрытие и качественный корм могут 
улучшить выживаемость.

Контроль. Информирование о заболевании. Бысгрое реагирование 
имеет решающее значение для сдерживания вспышек заболевании в регионах, 
свободных от болезней. Ветеринары, которые сталкиваются с болезнью Найроби 
овец или подозревают ее наличие, должны следовать национальным 
рекомендациям по сообщению о заболеваниях.

Профилактика. В районах, где болезнь Найроби овец нс является 
эндемичной, ее можно искоренить путем контроля за перемещением животных, 
карантина и эвтаназии инфицированных животных, а также мер по борьбе с 
клещами. Вирус ВБНО может сохраняться в инфицированном клеще более двух 
лет, и, как правило, искоренение становится невозможным после того, как вирус 
закрепляется в популяциях переносчиков.

Овец и коз можно защитить от клешей-переносчиков путем обработки 
и/или опрыскивания акарицидами. Эти методы обработки, как правило, 
применяются в краткосрочной перспективе в районах, граничащих с 
энзоотическими районами, когда ожидается или наблюдается расширение ареала 
распространения клещей, или для защиты незатронутых животных в стаде В 
эндемичных районах использование клещей может ослабить иммунитет, и 
животным обычно позволяют развить устойчивость к ним через укусы клещей 
(хотя могут быть и случаи смерти). Были разработаны экспериментальные 
вакцины для использования у неиммунизированных животных, попадающих в 
эндемичные районы, или для защиты популяции животных при расширении 
географического ареала клещевого переносчика. Однако эти вакцины не 
производятся в промышленных масштабах, и их доступность неясна. Строгий 
карантин в эндемичных районах не требуется, поскольку инфекция не 
передается при случайном контакте. Мертвых животных следует захоронить или 
сжечь.

Заболеваемость и смертность. Овцы и козы в эндемичных регионах часто 
обладают иммунитетом к болезни Найроби овец, и их потомство, вероятно, 
защищено материнскими антителами при первом контакте с вирусом. Вспышки 
обычно наблюдаются у животных без иммунитета. Это может произойти, когда
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восприимчивых животных завозят в энаемичный район или когда их 
перемещают из засушливых регионов, где клещи-иереиосчики отсутствуют, в 
леса и луга, где клеши многочисленны. Вспышки также могут наблюдаться, 
когда популяции клешей временно расширяют свои ареал в период обильных 
дождей или других экологических изменении.

У животных, у которых проявляются клинические признаки, прогноз, как 
правило, неблагоприятный. Хотя у некоторых животных инфекция протекает в 
легкой форме, и они выздоравливаю I, смертность во время вспышки обычно 
составляет 30-95%. Имеются различия в восприимчивости, связанных с 
породами. В Африке вероятность смертельного исхода от болезни Найроои овец 
у неместных пород, таких как овцы Ромни и Коррндейл, ниже, при этом уровень 
смертности среди таких экзотических пород и помесных животных, но 
имеющимся данным, составляет 30-40%. Аборигенные африканские породы 
более восприимчивы; уровень смертности у восючиоафриканских шерстных 
овец и персидских голсюхвостых овец может сос1авля(ь 75% и выше. 
Противоположная ситуация наблюдается в Индии, где инфекции, вызванные 
вирусом Ганджама, у местных пород овец протекают в легкой или 
субклинической форме, но но крайней мере две серьезные вспышки были 
отмечены у импортированных овец. Во время одной из этих вспышек были 
поражены овцы Дорсет-Хорп и Саффолкской породы, а во время другой - 
мадрасские красные овцы. Считается, что болезнь Найроби овец, как правило, 
менее опасна для коз, чем для овец; однако сообщалось, что у некоторых 
аборигенных пород в Африке смертность достигает 90%.

Общественное тдравоох ранен не. В лабораториях Индии было 
зарегистрировано несколько случаев заражения вирусом Ганджам, а один 
ребенок в Европе заразился этим вирусом естественным путем. Заболевания, 
вызванные вирусом ВБНО, крайне редко регистрировались среди лабораторных 
работников в Африке. Заражение вирусом ВБНО/Ганджам может происходить 
через укусы клещей, травмы от игл или другими способами. Сообщалось о 
легких формах заболевания, напоминающих грипп, с такими симптомами, как 
лихорадка, головная боль, боли в спине и животе, боли в суставах, тошнота и 
рвота. Антитела к вирусу ВБНО/Ганджам также были обнаружены среди 
населения в целом, лабораторных работников и сельскохозяйственных рабочих 
в Уганде, Индии и Шри-Ланке. Исследователям следует принимать меры 
предосторожности для предотвращения заражения при работе с этими вирусами. 
Вирус ВБНО/Ганджам классифицируется как агент 3-го уровня 
биобезопасности.

Контрольные вопросы:
1. Почему болезнь Найроби овец считается одной из наиболее патогенных 

вирусных инфекщг: мелких жвачных животных? Какие факторы определяют ее 
высокую летальность?

2. Какое эпизоотологическое значение имеет обнаружение РНК вируса 
ВБНО/Ганджам в клещах па герри тории Китая? Какие риски это создает для 
других регионов?
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3. Почему вирус ВБНО/Ганджам практически невозможно искоренить 
после его закрепления в популяции клешей?

4. В чем заключаегся таксономическая и серологическая классификация 
вируса болезни Найроби овец? Почему вирусы Дугбе и Купе не считаются 
патогенными для животных?

5. Какие живон(ые играют ключевую роль в поддержании природного 
очага инфекции, и почему дикая фауна Африки считается второстепенной в 
эпидемиологии заболевания?

6. Почему овцы более восприимчивы к болезни Найроби овец, чем козы, и 
с чем может быть связана породная чувствительность?

7. Каковы основные механизмы трансстадиалыюй и трансовариальнои 
передачи вируса у клещей, и почему они эпизоотологически опасны?

8. Почему прямой контакт между животными не считается значимым 
путем передачи вируса ВБНО, несмотря на его обнаружение в моче и фекалиях?

9. Какие клинические признаки позволяют отличить болезнь Найроби овец 
от других причин геморрагического гасгроэнгери!а у овец?

10. Почему большинство животных погибает на ранней стадии лихорадки, 
иногда в течение 12 часов? Какие паюфизиоло! ические механизмы могут это 
объяснить?

И . Какие патологоанатомические изменения являются наиболее 
характерными и диагностически значимыми для болезни Найроби овец?

12. Почему выявление антител к вирусу ВБНО/Ганджам считается 
сложным, и как это влияет на сероэпидемиологические исследования?

13. В каких случаях предпочтительнее использовать ОТ-ПЦР, а в каких - 
серологические методы диагнос!ики? Обоснуйте выбор.

14. Почему профилактика болезни Найроби овец в эндемичных регионах 
принципиально отличается от стратегии в благополучных зонах?

15. Каков зоонотический потенциал вируса ВБНО/Ганджам и какие меры 
биобезопасности необходимы при работе с ним в лабораторных условиях?
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Глава 10. ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ ЛОШАДЕЙ

10.1 Герпесвирусная инфекция лошадей (Вирусный ринопневмонит 
:ошя ]ей), ринопневмония лошадей

Вирус герпеса лошадей (ЕНУ), также известный как ринопневмонит 
лошадей, представляет собой семейство высококонтагиозных вирусов, 
оонаруживаемых у лошадей по всему миру. Из девяти известных вирусов 
герпеса ЕНУ-1, ЕНУ-З и ЕНУ-4 представляют наибольший риск заболевания 
лошадей в ОША. Они не представляют опасности для людей.

Вирусы герпеса лошадей распространены повсеместно во всем мире, при 
этом ЕНУ-1 и ЕНУ-4 имеют наибольшее клиническое значение в возникновении 
респираторных заболеваний у лошадей. Лихорадка, выделения из носа, 
недомогание, фарингит и кашель являются ключевыми симптомами. ЕНУ-1 
также может вызывать выкидыши на поздних сроках беременности или 
неврологические заболевания (миелоэниефалопатия, вызванная вирусом герпеса 
лошадей). Диагностика проводится в основном с помощью ПЦР-анализа мазка 
из носа или цельной крови. Лечение в основном носит поддерживающий 
характер, хотя для лечения лошадей с ЕНУ было описано применение 
противовирусных препаратов.

Этиология и эпидемиология герпесвирусной инфекции лошадей. 
Вирус герпеса лошадей 1 (ЕНУ-1) и вирус герпеса лошадей 4 (ЕНУ-4) являются 
альфа-герпесвирусами и включают две антигенно различные группы вирусов, 
ранее называемые подтипами 1 и 2 ЕНУ-1. Инфекция и заболевания, вызванные 
ЕНУ-4, характерны только для лошадей, а ЕНУ-1 вызывает заболевания у 
большинства лошадей, а также у других видов. Оба вируса широко 
распространены в популяциях лошадей по всему миру и при первичном 
заражении вызывают острое респираторное заболевание с лихорадкой, 
характеризующееся ринофаривгитом и трахеобронхитом.

Естественным резервуаром как ЕНУ-1, так и ЕНУ-4 являются лошади, и 
латентность является отличительным признаком инфекции. Передача инфекции 
происходит через носовые выделения (прямой контакт, при вдыхании, в виде 
аэрозоля). Репликация вируса происходит в слизистои оболочке и 
лимфатических узлах верхних дыхательных путей, затем следует клеточно­
ассоциированная виремия. После заражения происходит латентное развитие 
вируса (например, в ганглиях тройничного нерва или лимфоцитах 
периферической крови), и у молодых лошадей устанавливается статус носи (еля. 
Стресс провоцирует реактивацию вируса, линьку и новые инфекции, тем самым 
закрепляя вирус в популяции лошадей. Передача инфекции происходит при 
прямом или косвенном контакте с инфекционными выделениями из носа, 
абортированными плодами, плацентой или плацентарными жидкостями. У 
отдельных лошадей исход заражения зависит от штамма вируса, иммунного 
статуса, состояния беременности и, возможно, возраста.

Вспышки респираторных заболевании ежегодно происходят среди групп 
жеребят или молодых лошадей-производителей в районах с высокой 
концентрацией лошадей. Большинство таких вспышек у отъемышей вызываются
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'шиммами ЕНУ-4. Вспышки также могут возникать спорадически, поражая 
п>шадеи лкюого возраста и варьируясь в зависимости от сезонного и 

• ̂ графического распространения, при этом проявление заболевания 
определяется иммунным статусом и поголовьем лошадей. Помимо 
респираторных заболевании, вспышки ЕНУ-1 связаны с другими заболеваниями, 
ик иочая аборты на поздних сроках беременности (абортивные циклоны), 
I ериссвирусную миелоэнцефалопатию лошадей (ГМ Л) и гибель новорожденных 
жеребят. У кобыл может произойти аборт через несколько недель или месяцев 
после клинического или субклинического заражения ЕНУ-1. Неврологическая 
<|н»рма ЕНУ-1 (ГМ Л) продемонстрировала рост заболеваемости и смертности в 
результате зарегистрированных вспышек с 2000 года. Министерство сельского 
хозяйства СШ А (Е18ВА-АРН18) определило ЕНУ-1 как новое заболевание, о 
котором сообщается во многих нпатах США. Заражение ЕНУ-4 может вызвать 
пенышки респираторных заболевании, но лишь в редких случаях приводит к 
аборзу у беремениых кобыл.

Рис. Электронная микрофотография отрицательно окрашенной частицы вириона вируса 
герпеса лошадей 4-го типа (ЕНУ-4). Центральная структура нуклеокалсида, состоящая из 162 

полых капсомеров, расположенных в виде икосаэдрической ооояочки, содержит вирусную 
ДНК. Нуклеокапсид окружен гибкой липиднои мембраной (оболочкой), содержащей 

многочисленные гликопротеины, кодируемые вирусом.

Клинические проявления герпесвирусной инфекции лошадей. 
Инкубационный период ЕНУ сос1авляе! 2-10 дней. У восприимчивых лошадей 
развиваются лихорадка 102°-107°Р (38,9°-41,7°С), нейтропения и лимфопения, 
серозные выделения из носа, недомогание, ф артинг, кашель, отсутствие 
аппетита и/или подчелюстная или зазлоючная лимфаденопатия. У лошадей, 
инфицированных штаммами ЕН У-1, часто развивается двухфазная лихорадка (1 - 
2 дня и 4-8 дней), при этом виремия, связанная с лимфоцитами, совпадает со 
нгорым температурным пиком. Вторичные бактериальные инфекции являются
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распространенным явлением и проявляются слизисто-гноиным экссудатом из 
носа и заболеваниями легких. Инфекция протекает в легкой форме или нс 
проявляется у лошадей с предшествующим иммунитетом к вирусу в результате 
предыдущего заражения или вакцинации.

У кооыл, у которых происходит аборт после заражения ЕНУ-1, редко 
проявляются предвестии ковыс признаки. Аборты происходят через 2-12 недель 
после заражения, обычно между 7 и 11 месяцами беременности. 
Абортированные плоды являются свежими или подвергнутыми минимальной 
аутолизации, и плацента отторгается вскоре после аборта. Нет никаких 
признаков повреждения репродуктивных путей кобылы, и последующее зачат ие 
не нарушается. Кобылы, подвергшиеся заражению на поздних сроках 
беременности, могут не родить живых жеребят с молниеносным вирусным 
пневмонитом. Такие жеребята подвержены вторичным бактериальным 
инфекциям и обычно умирают в 1ечение нескольких часов или дней.

Рис. Лошадь с выделениями из носа, 
вызнанными вирусом С Н У

Ряс. Лошадь с неврологической 
формой вируса Е1IV

Вспышки инфекции специфическими штаммами ЕНУ-1 приводят к 
неврологическим заболеваниям, вызванным ЕНМ. Клинические признаки 
варьируют от легкой степени нарушения координации и пареза хвостового 
отдела до тяжелого паралича хвостового отдела в положении лежа, потери 
функции мочевого пузыря и хвостового отдела, а также потери чувствительности 
кожи в промежности и паховой области. В исключительных случаях паралич 
может прогрессировать до паралича конечностей и летального исхода. Прогноз 
зависит от тяжести симптомов и продолжительности лежачего состояния.

Патогенез. Патогенетические механизмы ЕНУ-1 и ЕНУ-4 различаются: 
инфекция ЕПУ-4 распространяется только па зпи1елий дыхательных путей и 
связанные с ним лимфатические узлы, тогда как штаммы ЕНУ-1 вызывают 
ассоциированную с лимфоцитами виремию и проявляют склонность к 
эндотелию сосудов, особенно в слизистом оболочке носа, легких, плаценте, 
надпочечниках, щитовидной железе, и ЦНС. Нейропатический штамм ЕНУ-1
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н|.ш.тает виремическую нагрузку в 10-100 раз большую, чем у не 
нейропатических штаммов. Г руоыми поражениями при вирусном 
рипопневмоните являются гиперемия и изъязвление респираторного эпителия, а 
|<1кжс множественные крошечные очаги сливового цвета в легких.
I нс голо! и чески имеются признаки воспаления, некроза и внутриядерных 
пключении в респираторном эпителии и зародышевых центрах 
стн  ветствующих лимфатических узлов. Поражения легких характеризуются 
нейтрофильной инфильтраниеи терминальных бронхиол, пв|1ибронхиолярной и 
периваскулярной инфильтрациеи монону клеарны ми клетками и 
серофибринозным экссудатом в альвеолах.

Типичные поражения у абортированных плодов ЕНУ-1 включают 
междольковый отек лежих и плевральную жидкость; многоочаговые участки 
некроза печени; петехиальные поражения миокарда, надпочечников и селезенки; 
и некроз вилочковой железы. Внутриядерные включения обнаруживаются в 
легких, печени, надпочечниках и лимфоретикулярных тканях.

У лошадей с неврологическими заболеваниями, ассоциированными с 
I КУ-1, могут не быть серьезных поражении или быть только минимальные 
признаки кровоизлияния в мозговые оболочки, паренхиму головного невинного 
мола. Гистологически поражения носят дискретный характер и включают 
васкулит с повреждением эндотелиальных клеток и периваскулярной 
ойорукцией, образование тромбов и кровоизлияний, а в запушенных случаях - 
участки маляции (аномального размягчения). Поражения могут возникать на 
любом уровне головного или спинною мозта.

Диат нос тика герпесвирусной инфекции лошадей. Вирусный 
ринопневмонит лошадей трудно клинически отличить от гриппа лошадей, 
вирусного артериита лошадей или других респираторных инфекций лошадей 
исключительно на основании клинических признаков. Окончательный диагноз 
чаще всего устанавливается с помощью ПЦР из образцов, полученных с 
помощью мазка из носоглотки и образца иитрагнои крови (лейкоцитарной 
пленки) на ранних стадиях инфекции; выделение вируса также возможно, по 
■ребуст больше времени. ПЦР-анализ с помощью мазка из носа позволяет более 
ючно определить, выделяет ли животное вирус, но поскольку лошади могут 
периодически линять, это может привести к ложноотрицательным результатам.

При подозрении на аборт, вызванный вирусом ЕНУ-1, окончательный 
диагноз ставится на основании ПЦР-анализа, выделения вируса и характерных 
I рубых и микроскопических повреждении у абортированного плода 
I [родуктивными источниками вируса являются легкие, печень, надпочечники и 
итмфоретикулярныс ткани. Сероло! ичсское исследование кобыл после аборта 

имеет небольшую диагностическую ценность.
Диагноз нейропатического ЕНУ-1 устанавливается с помощью ПЦР в 

реальном времени на образцах, полученных из носовых выделений, 
цереброспинальной жидкости или нервной ткани. Предполагаемый диагноз 
может быть основан на клинических признаках и анализе спинномозговой 
жидкости (ксантохромия, альбуминоцитологическая диссоциация). При 
патологоанатомическом исследовании обнаруживаются характерные
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периваскулярные манжетки и кровоизлияния в ЦНС. При вскрытии обнаружены 
характерные периваскулярные уплотнения и кровоизлияния в ЦНС.

Лечение. Специфического лечения ЕНУ-инфекции не существует-. Покои, 
поддерживающая терапия и НПВП (несгероидные противовоспалительные 
препараты) показаны для минимизации вторичных осложнении и лечения 
лихорадки >102,5°Г (39°С). Антимикробное лечение назначается только при 
подозрении на вторичную бактериальную инфекцию, о чем свидетельствуют 
гнойные выделения из носа или заболевание легких. Большинство жеребят, 
инфицированных внутриутробно вирусом ЕНУ-1, умирают вскоре после 
рождения, несмотря на интенсивным уход и противомнкробные препараты. Если 
лошади с невропатическим ЕНУ-1 остаются на амбулаторном или лежачем 
положении всего 2-3 дня, прогноз обычно благоприятный.

Описано применение ацикловира (10 мг/кг, внутрь, 5 раз в день) у лошадей 
с Г МЛ, но его биодоступность очень низкая. Валаиикловир (30 мг/кг, суточная 
доза, ц 6-8 ч), пролекарсзво ацикловира, показал себя многообещающим в 
лечении экспериментально пораженных лошадей и в профилактике во время 
вспышек ЕНУ-1, хотя требуется больше информации относительно его 
эффективности при естественной инфекции. Недавно было описано применение 
препаратов с гепарином для лечения ГМЛ. Пациентам с "М Л  необходима 
интенсивная медицинская помощь, чюбы избежать застойных явлении в легких, 
пневмонии, разрыва мочевого пузыря пли атонии кишечника. Выздоровление 
может быть полным, однако в небольшом проценте случаев наблюдаются 
неврологические осложнения.

Борьба с герпесвирусной инфекцией лошадей. Иммунитет после 
естественного заражения ЕНУ-1 или ЕНУ-4 включает в себя сочетание 
гуморального и клеточного иммунитета. В то время как перекрестная зашита 
между типами вирусов после первичного заражения иммунологически незрелых 
жеребят практически отсутствует, перекрестная защита развивается у лошадей 
после повторных заражений определенным типом вируса. Вирусы герпеса 
лошадей 1 (ЕНУ-1) и 4 (ЕНУ-4) являются эндемичными для популяций лошадей 
из-за латентности вируса у большинства взрослых лошадей. Инфекция остается 
скрытой в течение большей части жизни лошади, хотя стресс или подавление 
иммунитета могут привести к рецидиву заболевания и распространению 
инфекционного вируса. Иммунитет к повторному заражению дыхательных 
путей может сохраняться до 3 месяцев, однако при множественных инфекциях 
повышается уровень иммунитета, который предотвращает появление 
клинических признаков респираторных заболеваний. Снижение 
сопротивляемости у беременных кобыл приводит к клеточной виремии, которая 
может привести к трансплацентарной инфекции плода.

Для профилактики и борьбы с заболеваниями, связанными с ЕНУ-4 и 
ЕНУ-1, рекомендуются методы ведения и биобезопасности, которые снижают 
распространение вируса. В случае вспышки заболевания к ним относятся 
барьерная зашита, строгая гигиена и дезинфекция, а также изоляция 
контактировавших и пораженных лошадей в течение 28 дней после 
выздоровления в последнем клиническом случае. Передача происходит
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воздушно-капельным путем или контактным путем, и вирус может сохранять 
жизнеспособность на обычных поверхностях в течение примерно 48 часов при 
нормальных условиях окружающей среды. Новых лошадей (или тех, которые 
возвращаются из других мест содержания) следует изолирован на 21 день, 
прежде чем смешивать с другими лошадьми, особенно беременными кобылами. 
Следует избегать стрессовых ситуации, связанных с уходом, чтобы 
предотвратить рецидив латентного вируса. Беременных кобыл следует 
содержа<ь в группе, отдельно от отъемышей, годовалых жеребят и лошадей, не 
проходящих дрессировку. В настоящее время вакцины, обеспечивающей 
комплексную защиту от ЕНУ, в частности от абортов, связанных с ЕНУ-1, и от 
ЕНМ, не существует. Вакцинацию (ЕНУ-4 и ЕНУ-1) имеющимися в настоящее 
время препаратами следует начинать, когда жеребятам исполнится 4-6 месяцев. 
Вторую дозу вводят через 4-6 недель, а третью - в возрасте 10-12 месяцев.

Повторная вакцинация может быть показана каждые 6 месяцев до 
достижения зрелости (5-летнего возраста). В отношении небеременных 
взрослых лошадей текущие рекомендации по вакцинации рекомендуют лошадям 
в возрасте до 5 лет, находящихся на племенных фермах или в контакте с 
беременными кобылами, содержать в помещениях с частым перемещением по 
территории или за ее пределами, а также лошадей, являющихся 
спортивными/скаковыми лошадьми, то есть в ситуациях высокого риска следует 
проводить ревакцинацию с интервалом в 6 месяцев или чаще, в зависимости от 
правил вакцинации, специфичных для учреждения или конкретного 
мероприятия. Для предотвращения прерывания беременности рекомендуется 
использовать инактивированную вакцину ЕНУ-1 с высокой антигенной 
нагрузкой. Вакцину следует вводить в течение 3, 5,7 и 9 месяцев беременности. 
Кобылам часто делают прививку инактивированным ЕНУ-1/БНУ-4 с 
интервалом в 4-6 недель до жеребения. Существует модифицированная живая 
вакцина ЕНУ-1, которая помогает предотвратить респираторные заболевания, 
вызываемые ЕНУ-1. На мероприятиях Федерации конного спорта СШ А (Ш Е Г) 
в настоящее время требуется документация о вакцинации против ЕНУ (и вируса 
лошадиного гриппа) в течение 6 месяцев после прибытия на территорию 
соревнований.

Заражение другими вирусами лошадиного герпеса. Вирус лошадиного 
герпеса 2 (ЕНУ-2), гамма-герпесвирус, широко распространен в слизистых 
оболочках дыхательных путей, конъюнктиве и лейкоцитах здоровых лошадей 
всех возрастов. Его патогенетическое значение остается неясным. Было 
высказано предположение, что ЕНУ-2 является причиной герпетического 
кератоконъюнктивита и фарингита у жеребят, а также свя !ан с развитием астмы 
легкой и среднетяжелой степени тяжести у молодых спортивных лошадей. Вирус 
герпеса лошадей 3 (ЕНУ-З) является причиной экзантемы половых органов 
лошадей, доброкачественного орогенитального экзантематозного заболевания. 
Респираторные заболевания, связанные с инфекцией ЕНУ-З, не описаны.

Вирус герпеса лошадей 5 (ЕНУ-5), гамма-вирус герпеса, был 
идентифицирован как патоген, ассоциированный с многоузловым фиброзом 
легких у (МФЛЛ). Роль ЕНУ-5 в развитии МФЛ.1) неясна (т.е. является ли он
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провоцирующим, причинным или побочным). Клинические признаки включают 
потерю веса, кашель, лихорадку (вариабельную) и за гру дней ное дыхание. 
МФЛЛ наблюдается в основном у лошадей среднего возраст-, хотя сообщалось 
о случаях и у молодых лошадей. Результаты физикального обследования 
включают тахикардию, тахипноэ, повышенное дыхательное усилие (вдох) и 
плохое состояние организма. Хрипы и потрескивания часто выслушиваются без 
процедуры повторного дыхания. В ранних случаях М ФЛЛ может быть ошиооч но 
принят за тяжелую астму или бронхопневмонию. В дополнение к МФЛЛ, ЕНУ- 
5 ассоциируется с лимфопролиферативными заболеваниями и лимфомой. В 
одном необычном отчете описан случай 21-летней лошади с глубокой 
панцитопенией и фиброзом легких; из костного мозга этой лошади был выделен 
ЕНУ-5.

Диагностическое тестирование на М ФЛЛ включает рутинный анализ 
крови, рентгенограммы грудной клетки и вирусспецифическую ПЦР легочного 
секрета (бронхоальвеолярный лаваж) или ооразцы чрескожной биопсии легких. 
Общий анализ крови показывает нейтрофильный лейкоцитоз с 
гиперфибриногенемией и анемией или без них. Результаты рентгенографии 
грудной клетки варьируют от умеренного интерстициального рисунка до 
выраженного ретикулоузлового рисунка. Ультразвуковое исследование грудной 
клетки может выявить диффузное огрубение плевры, а также отдельные узелки 
на поздних стадиях заболевания. Дифференциальным диагноз по 
рентгенологическим изображениям включает грибковую пневмонию и 
ме I астатическую неоплазию, которые также встречаются относительно редко.

Наиоолее распространенным прижизненным диагностическим тестом 
является вирусоспецифическая ПЦР-матрица бронхоальвеолярного лаважа. Для 
подтверждения диагноза и определения прогноза может быть выполнена 
чрескожная биопсия легких под ультразвуковым контролем. Гистологическое 
исследование показывае! мультифокальные гранулемы, гиперплазию 
пневмоцитов 11 типа и скопление клеток внутри просвета. Прогрессирующим 
легочный фиороз указывает на плохой прогноз выживаемости.
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Рис. Мно! «узловой легочный фиброз у лошадей, рентгенограмма I рудной клетки.
Рентгенограмма боковой проекции каудовензральпых отделов легких лошади с 

многоузловым фиброзом легких у  лошадей. Между большими рентгеноконтрастными 
участками аномального легкого видно неоольшое аэрированное легкое (доктором Бонни Р.

Раш)

Общим прогноз выживаемости лошадей с диагнозом М ФЛЛ составляет 
~50%. и лечение будет продолжи гельиым. Лошади с М ФЛЛ ответили на лечение 
противовирусными препаратами. Валацикяовир (30 мг/кг, внутривенно, каждые 
8 ч) и/или аиикловир(10 мг/кг, внутривенно в 1 л изотонической кристаллои„нои 
жидкости в виде инфузии с постоянной скоростью в течение 1 часа, каждые 12 ч 
х 2 дня) предс1авляю1ся многообещающими, хотя чувствительность вируса к 
этим препаратам и эффек1ивкость при лечении МФЛЛ неизвестна. Для борьбы 
с вторичной бактериально! инфекцией также назначается противомикробная 
терапия широкого спектра действия. Назначение кортикостероидов вызывает 
споры, хотя они широко используются. Кортикостероиды (0,08-0,1 мг/кг, 
внутривенно, каждые 24-48 часов) могут улучшить исход заболевания за счет 
снижения уровня легочных цитокинов и медиаторов воспаления; однако они 
также могут вызывать иммуносупрессию, что может усилить репликацию вируса 
и тяжесть заболевания.

Контрольные вопросы
1. Какие типы вируса герпеса лошадей (ЕНУ) счи>аются наиболее 

клинически значимыми в СШ А и почему?
2. В чем разница между инфекциеи, вызываемой ЕНУ-1 и ЕНУ-4, с точки 

зрения патогенеза и клинических проявлений?
3. Почему латентная форма вируса ЕНУ является ключевым фактором 

распространения инфекции в популяции лошадей?
4. Каким образом стресс и линька способствуют реактивации латентного 

ЕНУ?
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5 Опишите механизмы передачи вируса ЕНУ-1 и ЕНУ-4 среди лошадей.
6. Почему у молодых жеребят чаше наблюдаю гея вспышки респираторных 

заболеваний, вызванных ЕНУ-4?
7. Какие клинические признаки характерны для респираторной формы 

Е Н У -1 и как их отличить от гриппа лошадей?
8. Какие осложнения могут развиться у кобыл при инфекции ЕНУ-1 во 

время беременности?
9. В чем особенности неврологической формы ЕНУ-1 (Е Н М ) и какие 

поражения ЦНС характерны для этого состояния?
10. Какие методы диагносш ки Е Н У  применяются на ранних стадиях 

инфекции и какие образцы являются наиболее информативными?
11. Почему лечение ЕНУ-инфекции, в основном поддерживающее и какие 

препараты, могут использоваться при осложнениях?
12. Какие меры биобезопасности и ведения стада применяются для 

профилактики распространения ЕНУ?
13. Объясните, почему полностью эффективной вакцины против всех 

клинических форм ЕНУ на данный момент не существует.
14. Какова роль ЕНУ-2, ЕНУ-З и ЕНУ-5 в патологии лошадей и какие 

заболевания они могут вызывать?
15. Какие диагностические методы применяются при многоузловом 

фиброзе легких (М Ф Л Л ) и почему прогноз при этом заболевании часто 
неблагоприятны и?
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10.2 М ы т  лошадей

М ы т  лошадей (А<1епК1з едиогит, 81гап§1е5) - это высокоинфекиионное 
заболевание лошадей, характеризующееся абсцессированием лимфоидной ткани 
верхних дыхательных путей. Он остается одним из наиболее распространенных 
инфекционных заболеваний лошадей во всем мире. Возбудитель, 8тгер1ососси$ 
едш, хорошо адаптируется к хозяину и вызывает клиническое заболевание 
только у лошадей, ослов и мулов. Это грамположительная капсулированная 
бета-гемолитическая коккоидная бактерия группы С ЬапсеЯеИ, которая, в 
отличие от 8ТгерТососсиз едш хооер^еггисиз, считается облигатным паразитом и 
основным возбудителем у непарнокопытных.

М ы т стало заболеванием, подлежащим регистрации в С Ш А  в 2017 году, 
хотя в отдельных штатах рекомендации по отчетности различаются. 
Диагностика мыта основывается на посеве экссудата из абсцессированного 
лимфатического узла или на результатах ПЦР-анализа смывов из гортанного 
мешка или носоглотки. Лечение неосложненных случаев в основном 
основывается на поддерживающей терапии, а в сложных случаях рекомендуется 
назначение противомикробных препаратов. Профилактика и меры борьбы 
имеют решающее значение, особенно во время вспышек заболеваний.

Этиология и патогенез мыта у лошадей. 8. едит очень заразен и приводит 
к высокой заболеваемости и низкую смертность в восприимчивых популяциях. 
Заболеваемость может достигать 100% у некоторых популяциях. Заболевание 
наиоолее тяжело протекает у лошадей в возрасте 1 -5 лет, однако сообщалось о 
случаях заражения жеребят в возрасте 3 месяцев и взрослых особей старшего 
возраста. Передача инфекции происходит при прямом контакте с 
инфицированными лошадьми или с любым количеством зараженных фомитов. 
В то время как лошади с явными клиническими признаками заболевания 
являются очевидными источниками инфет.ции, бессимптомные носители (до 
40% инфицированных естественным путем лошадей) и лошади, 
выздоравливающие от инфекции, но больше не проявляющие явных 
клинических признаков, играют важную роль во вспышках заболевании и
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сохранении микроорганизма в популяции. Выживание организма в окружающей 
среде зависит от температуры и влажности; влажные, холодные условия и 
зашита слизистыми выделениями улучшают выживаемость. 8. ечш чувствителен 
к пересыханию, сильной жаре и воздействию солнечных лучей; большинство 
организмов не выживают в окружающей среде более 3 дней.

Бактерии 8.еяш попадают в верхние дыхательные пути при вдыхании или 
проглатывании и заселяют регионарные лимфатические узлы в течение 
нескольких часов после заражения. Размножение бактерии и приток 
нейтрофилов способствуют развитию лимфаденопатии и абсцесса 
лимфатических узлов, которые характеризуют клиническую картину 
заболевания. Также возможно гематогенное и лимфатическое распространение 
бактерии за пределы верхних дыхательных путей, что приводит к образованию 
абсцессов по всему телу (метастатический мыт). Бактерии З.едш устойчивы к 
фагоцитозу нейтрофилами и облапают несколькими факторами вирулентности, 
которые способствуют бактериальной патогенности, включая преодоление 
защитных сил организма. Один из факторов, белок 8еМ, играет центральную 
роль в вирулентности 8.едш.

Клинические данные. Инкубационный период мыта составляет 3-14 
дней, и первым признаком инфекции является повышение температуры ()03°- 
Юб°Р [39,4М1,1вС]). Лошади начинают выделять бактерии в течение 2-3 дней 
после лихорадки и будут продолжагь выделять в течение 2-3 недель или дольше. 
В течение 24-48 часов после первоначального повышения температуры у лошади 
появятся признаки, характерные для мыта, включая слизистые или слизисто­
гнойные выделения из носа, депрессию и подчелюстную лимфаденопатию с 
абсцессом или без него. Лошади с поражением заглоточных лимфатических 
узлов испытывают трудности с глотанием, шум при вдохе и вытягивание головы 
и шеи. Разрыв абсцессов заглоточных лимфатических узлов внутри гортанного 
мешка приводит к эмпиеме и совпадаем с наличием слизисто-гноиных выделений 
из носа, поскольку экссудат вытекает из мешочков. Неочищенный зкссудат в 
гортанных мешочках может привести к образованию хрящевой ткани, 
хроническому воспалению и развитию состояния носительства. У взрослых 
животных с остаточным иммунитетом может развиться атипичная или 
простудная форма заболевания со слизистыми выделениями из носа, кашлем и 
легкой лихорадкой.
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Рис. Мст астатический мыт. Чешерть коня. Фотография дренирующего аоснесса в области 
груди 7-летней кобылы (Колледж ветеринарной медицины Обернского университета)

Рис. Разрыв подчелюстною аоснесса у лошади.
Фотография разорвавше) ося подчелюстного абсцесса под челюстью лошади, 

восстанавливающейся после мыта. По краям мест разрывов можно увидеть грануляционную 
ткань. Ростральная часть находится справа (Вг. Вопше К . КизК)

Потенциальные осложнения, связанные с инфекцией, вызванной З.ецш, 
включают метастатический мыт (“ Ьазтагд 8(гао§1ез” ) и иммуножмические 
последствия в виде геморрагическом пурпуры и миозита, ассоциированного с 
З.езри. Метастатический аосцесс характеризуется абсцессом в других 
лимфатических узлах тела, особенно в лимфатических узлах брюшной полости 
и, реже, в грудной клетке. З.еяш является наиболее распространенной причиной 
абсцесса головного мозга у лошадей, хотя и редкой.

Диагноз. Идеальным вариантом является прямой забор образца из 
абсцедирующего лимфатического узла, но он не всегда возможен и не позволяет 
взять образец у носителей или на ранних стадиях заболевания. Другие методы
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взятия пробы включают взятие мазка из носоглотки, промывание или смывание 
гортанного мешка Из них мазки наименее чувствительны. Мазок из носоглотки 
относительно прост в использовании и обеспечивает большую 
чувствительность, чем мазок из носо!лотки. Промывание гортанного мешка 
является наиболее техноло) ичным и трудоемким методом, однако он 
обеспечивает наибольшую чувствительность и предпочтителен для выявления 
животных-переносчиков.

Рис. Гнойное вещество в гортанном 
мешочке, лошадь. Фотография гнойного 

материала в горпаином мешке, 
вызванною »м!темой, вызванной 

.ЧмсрЮсоссиз еды ецш (мыт), у 16- 
летнею американского мерина, у 

ко ю ры о в анамнезе были 
периодические выделения из носа и 
лихорадка (Обернский университет, 
Колледж ветеринарной медицины)

Рис. Мыт. абсцесс головного мозга, лошадь. 
Фотография поперечного сечения абсцесса 

головного мозга у пошали, заражен кой 
81гер1ососсиз еды « |щ  инфекцией (мыт) (Ог 

БатееЬ М. АЬШагЬи-Ф)

Посев считается золотым стандартом для под1всрждения диа( но за мыта и 
остается предпочтительным методом оонаружения 8. ецш в аспиратах или 
экссудате абсцессов или у животных с очевидными клиническими признаками 
заболевания. Ложноогрицательные результаты возможны на ранних стадиях 
заболевания или при наличии носительства из-за периодического выделения или 
выделения небольшого количества бактерий. ПЦР-анализ более чувствителен, 
чем культуральный, и предпочтителен, особенно при промывании гортанного 
мешка, для выявления носительства. Серологическое тестирование для 
выявления титров антител, специфичных к  8еМ, или поверхностных антигенов 
редко используется само по себе, но оно может быть полезно для выявления 
предшествующей или недавней инфекции, осложнении, связанных с мытом, или 
для принятия решения о вакцинации.

Гематологический анализ, как правило, неепецифичен или ничем не 
примечателен, хотя общий анализ крови часто выявляет нейтрофильный 
лейкоцитоз и гиперфибриногенемию. Полезно эндоскопическое исследован не 
верхних дыхательных путей, которое должно включать оценку гортанных 
мешочков на предмет эмпиемы или хондроитомпза (скопления гноя). Н сложных 
случаях или при поражении метастазами для определения локализации и
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протяженности абсцессов может быть полезно ультразвуковое или 
рентгенологическое исследование.

Лечение. Лечение лошадей, инфицированных 8. 0401, зависит от тяжести 
и стадии заболевания и будет варьировался в случаях мезастатического мыта в 
зависимости от проявлении заболевания.

Применение противомикробных препаратов является спорным. 
Применение на ранней стадии инфекции (менее чем через 24 часа после начала 
лихорадки) может остановить образование абсцесса и его выпадение. 
Недостатком раннего лечения противомикробными препаратами является 
отсутствие защитного иммунного ответа, что делает лошадей восприимчивыми 
к инфекции после прекращения лечения. Применение противомикробных 
препаратов не рекомендуется при неосложненном удушении после образования 
абсцесса, поскольку это может продлить созревание абсцессов (и, следовательно, 
течение заболевания), а также может повлиять на развитие и сохранение 
гуморального иммунитета.

Антимикробное лечение показано при одышке, дисфагии, длительной 
высокой температуре, выраженной вялости или анорексии, а также при 
осложненных проявлениях заболевания (например, при метастатическом мыте, 
геморрагической пурпуре, миозите). Если показано противомикробное лечение, 
то предпочтительным противомикробным средством является прокаин 
пенициллин (22 000 МЕ/кг, внутримышечно, каждые 12 часов). Цефалоспорины 
и макролиды являются дополнительными противомикробными препаратами. 
Нслсченные инфекции гортанного мешка могут привести к стойкой эмпиеме его 
с образованием хондроида или без него. В этих случаях може> потребоваться 
повторное промывание гортанного мешка, эндоскопическое или хирургическое 
удаление хрящевой ткани или местное применение антимикробных гелей для 
устранения инфекции.

Поддерживающее лечение должно включать обеспечение теплого, сухого 
и непыльного помещения вкусной пищей, теплые компрессы, накладываемые на 
участки лимфаденопатии, чтобы облегчить созревание абсцессов, и разумное 
назначение НПВП для уменьшения боли и лихорадки и улучшения аппетита. 
Облегченное дренирование зрелых абсцессов ускорит выздоровление. 
Разорванные абсцессы следует промывать разбавленным (3-5%) раствором 
повидон-йоца в течение нескольких дней, пока выделения не прекратятся. В 
тяжелых случаях может потребоваться интенсивная терапия, такая как 
трахеостомия, внутривенное введение жидкости и кормление через постоянный 
назогастральный зонд.

Профилактика. У большинства лошадей, которых не лечили 
противомикробными препаратами во время первичной инфекции, иммунитет 
после воздействия продлевается после естественного заболевания. Зашита 
связана с местной выработкой слизистыми оболочками (носа) антител против 
антифагоцитарного белка М и, скорее всего, также включает системный 
иммунный ответ. Для введения здоровым животным доступны как экстрактные, 
так и аттенуированные живые вакцины. Вакцинация во время вспышки не 
рекомендуется, особенно тем лошадям, которые имели непосредственный
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контакт с лошадьми, больными мытом. Частота клинических приступов мыта 
снижается на 50% у лошадей, вакцинированных поепаратами для 
внутримышечного введения, и имеется несколько бесклеточных экстрактных 
вакцин. Интраназальная вакцина, содержащая живои аттенуированный штамм 8. 
еяш, была разработана для того, чтобы вызвать иммунологический ответ 
слизистом ооолочки. Сообщалось о таких осложнениях при интраназальном 
введении препарата, как клинические проявления, связанные с вакциной, 
абсцессы в местах последующих внутримышечных инъекций (из-за попадания 
живых бактерий на руки администратора после применения интраназальной 
вакцины), подчелюстная лимфаденопатия, серозные выделения из носа и 
геморрагическая пурпура.

Контроль. Мы г - это заболевание, о котором можно сообщать, и 
практикующие врачи должны знать о рекомендациях отдельных областей по 
обращению с жалооами. Профилактика мыта основана на изоляции вновь 
прибывших на территорию на )4 -21 день, ограничении контактов или изоляции 
местных лошадей, подвергшихся воздействию во время поездки на выставки, а 
также карантине помещений во время вспышки. Следует также рассмотреть 
возможность дополнительного обследования вновь прибывших на предмет 
наличия субклинического носительства, а также проводить наблюдение за 
животными на предмет наличия признаков заболевания. Во время вспышки 
болезни лошади должны быть физически разделены на группы в соответствии со 
статусом заражения (клинически пораженные, незащищенные, чистые). Следует 
соблюдать строгие меры биологической безопасности, и, по возможности, за 
каждой группой должны присматривать отдельные лица, одетые в защитную 
одежду. Для выявления новых случаев заболевания следует проводить 
мониторинг, включая ректальную температуру у всех лошадей два раза в день. 
Загрязненное снаряжение следует чистить моюшими средствами и 
дезинфицировать с помощью хлор| ексидина глюконата или глутарового 
альдегида. Мухи могут передавав инфекцию механическим путем; поэтому во 
время вспышки необходимо предпринять усилия для контроля популяции мух. 
Кузнецам, тренерам и ветеринарам следует надевай защитную одежду или 
переодеваться перед поездкой на следующий конный завод

Выздоравливающие лошади могут продолжать линя I ь в течение 4-6 недель 
после выздоровления. Скрининг на линьку или носительство не следует 
начинать раньше, чем через 3 недели после исчезновения клинических 
признаков заболевания. ПЦР-анализ однократного двустороннего промывания 
носоглотки (в идеале с эндоскопией) является наиболее чувствительным 
методом выявления продолжающейся инфекции; однако, если это невозможно, 
для снятия карантина можно также использовать 3 отрицательных промывания 
носоглотки с интервалом в 7 дней. У  небольшого числа лошадей была выявлена 
длительная бак(ериальная линька (до 18 месяцев). Эмпиема гортанного мешочка 
является источником инфекции при большинстве длительных состояний 
носительства и требует соответствующего лечения и повторного обследования 
при обнаружении.
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К о т  рольные вопросы
1. Какова основная этиологическая причина мыта у лошадей и чем она 

«кличастся от ЗггерЮсоссиз едш хооергдеписиз?
2. Почему 8. едш считается облигатным паразитом, и какие особенности 

его адаптации к хозяину способствуют высокой заразности?
3. Какие механизмы передачи 8. едш делают болезнь особенно заразной в 

популяциях лошадей?
4. Каковы клинические признаки мыта на ранней стадии инфекции и как 

их отличить от других респираторных заболевании лошадей?
5. Что такое метастатический мыт ("ЬазОгд $сгап§1е$” ) и какие факторы 

способствуют его развитию?
6. Какие осложнения могут развиться при инфекции 8.ецш, кроме 

метастатического мыта?
7. Почему инкубационный период мыта может составлять 3-14 дней, и 

какие последствия поимеет для контроля вспышек?
8. Какие методы диагностики счигаюгся наиболее чувствительными для 

выявления носителей 8. едш и почему?
9. В чем заключается роль эндоскопии гортанных мешочков в диагностике 

мыта?
50. Какие факторы окружающей среды способствуют выживанию 8. едщ 

вне организма хозяина?
11. Объясните, почему применение антибиотиков на ранней стадии 

инфекции может быть спорным.
12. Какие принципы поддерживающего лечения лошадей с мытом 

наиболее эффективны для ускорения выздоровления?
13. Как работает иммунный ответ лошади против белка 8еМ и почему он 

важен для защиты от повторного заражения?
14. Какие меры энологической безопасности и карантинные мероприятия 

наиболее эффективны для предотвращения распространения мыта?
15. Какие особенности вакцинации против З.ецш следует учитывать во 

время вспышки заболевания и у здоровых животных?
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ВО !: Ю.53729/МУ-А8.2025.03.08.

103 Сап
Гагсу, Ма11еи«, Вгоех

А ктуальность. Сап —  это серьезное зоонозное бактериальное 
заболевание, поражающее в основном лошадей, мулов и ослов. Некоторые 
животные умирают в острой форме в течение нескольких недель. Другие 
становятся хронически инфицированными и м о г у т  годами распространять 
болезнь, прежде чем погибнуть. Сап также иногда встречается у других 
млекопитающих, в том числе у плотоядных, которые едят мясо инфицированных 
животных. Хотя случаи заболевания у людей редки, они могут быть опасными 
для жизни и болезненными. Без лечения антибиотиками летальность может 
достигать 95%. Сап был всемирной проблемой среди лошадиных в течение 
нескольких столетии, но к  середине 1900-х годов это заболевание было 
ликвидировано в большинстве стран. В настоящее время вспышки редки и 
регистрируются в ограниченных географических районах. В неэндемичных 
регионах случаи заболевания могут наолюдаться у людей, которые работают с 
возбудителем ВигкйоИепа та!)е! в защищенных лаоораториях. В 2000 году один 
американский исследователь сообщил об инфицировании. Сап также считается 
серьезной биотеррористическои угрозой: В. ша(1е! был превращен в оружие и
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испытан против людей, а также использовался в качестве биологического 
оружия против военных лошадей в прошлых воинах.

Этиология. Сап возникает в результате заражения ВигкЬо1бепа таНек 
грамотрицательнои палочкой из семейства ВигкЬоИепасеае. Ранее этот 
микроорганизм был известен как Рвеиботопаз гоаПеь Он тесно связан с 
возбудителем мелиоидоза ВигкЬо1бепа рвеиботаПе! и. по-видимому, произошел 
от него.

Восприимчивые животные. Основными хозяевами В. та1к) являются 
лошади, мулы и ослы. Большинство других домашних млекопитающих могут 
быть заражены экспериментальным путем (сообщалось, что свиньи и крупный 
рогатый скот устойчивы), а у некоторых видов были зарегистрированы 
клинические случаи, возникающие в естественных ус ло ви я х . Представители 
семейства кошачьих, по-видимому, особенно восприимчивы: случаи 
заболевания зафиксированы у домашних кошек, тигров, львов, леопардов и 
других кошачьих. Сообщалось также о случаях гибели других плотоядных 
животных, которые поедали мясо, зараженное сапом, включая собак, медведей, 
волков, шакалов и гиен; кроме того, клинические случаи были описаны у 
одногорбых верблюдов. Хомяки и морские свинки восприимчивы к сапу после 
экспериментальной прививки, но мыши не заболевают, если доза возбудителя не 
высока, а лабораторные крысы устойчивы к инфекции. Дикие грызуны 
(например, полевые мыши и полевки) также могут быть заражены 
экспериментальным путем. Птицы обладают высокой устойчивостью.

Зоонот ический потенциал. В. таПег поражает человека.
Географическое распространение. Сап считается эндемичным в 

некоторых частях Ближнего Востока, Азии, Африки, Центральной и Южной 
Америки. Это заболевание иногда вновь возникало в странах, где оно, казалось, 
отсутствовало или было ограничено небольшими очагами инфекции (например, 
в Индии в 2006 году). Он был искоренен в Западной Европе, Канаде, США, 
Австралии, Японии и некоторых других странах, но никогда не был эндемичным 
в Новой Зеландии. Точное определение географического распространения В. 
тпаПе! может быть затруднено, поскольку перекрестные реакции с В. 
рвеидотаИе! мешают проведению серологических исследований.

Пути передачи. Сап передается в основном при контакте с 
инфицированными лошадьми, мулами и ослами, чаше всего через их 
дыхательные выделения и экссудат из кожных покровов. Хронически или 
субклинически инфицированные лошади могут выделять В. таПе! периодически 
или постоянно. Этот микроорганизм может попасть в организм при заражении 
ссадин на коже и слизистых оболочках или при вдыхании в виде аэрозолей. 
Лошадиные часто заражаются при попадании В. гаа11е! в зараженную пишу или 
воду, а плотоядные - при употреблении зараженного мяса. Имеются сообщения 
о венерической передаче от жеребцов кобылам и вертикальной передаче от 
матери.

В. таПе! легко распространяется на фомитах, включая упряжь, 
инструменты для ухода, а также кормушки для еды и воды. Мухи могут 
выступать в качестве механических переносчиков. Хотя этот микроорганизм
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инактивируется под воздействием тепла и солнечного света, он дольше 
сохраняется во влажной среде. В некоторых зараженных конюшнях он 
сохранялся до 6 недель, предполагалось, что он может сохранять 
жизнеспособность в воде комнатной температуры до 100 дней. Однако в 
большинстве случаев считается, что он вряд ли выживет в окружающей среде 
более 2 недель. Человек может заразиться при контакте с больными животными, 
зараженными фомшами, тканями или бактериальными культурами. Считается, 
что вирус проникает в организм через раны и ссадины на коже, а также при 
приеме внутрь или вдыхании. Сообщалось о передаче инфекции через 
неповрежденную кожу, но это не доказано (эти случаи также могут быть 
вызваны незначительными повреждениями кожи). Большинство лабораторных 
инфекций возникают при обычном обращении с культурами или образцами, а не 
после травм или несчастных случаев. Сообщалось о редких случаях передачи 
инфекции от человека л человеку среди членов семьи, ухаживавших за 
больными. Два случая, как предполагалось, были вызваны половым путем.

Дезинфекция. В. таПе! чувствителен ко многим распространенным 
дезинфицирующим средствам, включая 1%-ныЙ гипохлорит натрия, 70%-ный 
этанол, 2%-ный глу гаровый альдегид, йод, бензалкония хлорид, хлорид ртути в 
спирте и перманганат калия. Он менее чувствителен к фенольным 
дезинфицирующим средствам Этот микроорганизм может быть уничтожен при 
нагревании до 55°С в течение 10 минут или под воздействием 
ультрафиолетового излучения. В окружающей среде В. таНе! чувствителен к 
высыханию и солнечному свету.

Клинические признаки. Инкубационный период у лошадей длится от 
нескольких дней до многих месяцев, но во многих случаях симптомы 
проявляются через 2-6 недель. Инфекции могут протекать латентно в течение 
различных периодов. Экспери метальные инфекции могут привести к 
повышению температуры через день или два и другим клиническим признакам 
через 3 дня. Об инкубационном периоде у других видов известно меньше; од«ако 
у некоторых кошек клинические признаки проявлялись через 8-14 дней после 
употребления зараженного мяса.

Лошади, ослы и мулы. У лошадиных сап традиционно подразделяется на 
носовую, легочную и к о ж н у ю  формы в зависимости от наиболее часто 
поражаемых участков.

При назальной форме в носовых проходах образуются глубокие язвы и 
узелки, в результате чего образуются густые, слизисто-гнойные, липкие, 
желтоватые выделения. Эти выделения могут быть обильными, односторонними 
или двусторонними, а также кровянистыми. Язвы могут образовываться на 
обширных участках, и возможна перфорация носа. Зажившие язвы 
превращаются в рубцы в форме звезды, которые могут быть обнаружены 
о ановременно с узелками и язвами. Регионарные (нижнечелюстные) 
лимфатические узлы увеличиваются с обеих или односторонних сторон. При 
остром заболевании они обычно уплотняются, а иногда могут нагноиться и 
вытекать. Назальные инфекции могут распространяться и поражать нижние 
дыхательные ну ги.
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11оражение легких встречается в большинстве клинических случаев, часто 
в сочетании с другими формами сана. У  пораженных животных развиваются 
узелки и абсцессы в легких, а в некоторых случаях - бронхопневмония. 
Некоторые инфекции просекают пезамешо; другие характеризуются 
респираторными симптомами от легкой до тяжелой степени (например, кашель, 
одышка), лихорадкой или эпизодами лихорадки и прогрессирующим 
истощением. Если верхние дыхательные пути изначально не были поражены, 
они могут быть инфицированы через выделения из легочных абсцессов.

11ри кожнои форме (известной как "фарси” ) на коже по ходу 
лимфатических сосудов образуются множественные узелки. Эти узелки часто 
разрываются и изъязвляются, выделяя жирный, густой желтый экссудат. Язвы 
сапа заживают очень медленно, часто из них продолжает выделяться жидкость, 
хотя могут также наблюдаться и сухие язвы. Регионарные лимфатические 
сосуды и лимфатические узлы становятся хронически увеличенными, а 
лимфатические сосуды заполняются гнойным экссудатом. У некоторых 
животных также наблюдаются отек суставов, болезненный отек конечностей или 
сапной орхит (у некастрированных самцов). Хотя кожные поражения могут 
появляться где угодно, чаще всего они встречаются на внутренней поверхности 
бедер, конечностях и животе. Животные с кожным сапом могут какое-то время 
оставаться в хорошем состоянии, но в конечном итоге сзановятся слабыми и 
погибают.

-Клинические случаи часто представляют собой комбинацию форм и могут 
быть острыми (или подострыми), хроническими или латентными, в зависимости 
от устойчивости животного к заболеванию. У ослов и мулов после заражения 
часто развивается острый сап, хотя мулы, ио-видимому, несколько более 
устойчивы и течение болезни может протекать медленнее. Острый сан 
характеризуется в основном поражением носа и дыхательных путей с 
клиническими признаками, которые обычно включают высокую температуру, 
снижение аппетита/потерю веса, депрессию, осек ноздрей, приступы кашля и 
прогрессирующую одышку. Первоначальные водянистые выделения из носа
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(поначалу часто односторонние) могут развизься в классические признаки 
назальной формы. Также могут наблюдаться гнойные выделения из глаз. 
Сообщалось о певролоз ических симптомах у экспериментально 
инфицированных лошадей, возможно, в результате вторичной бактериальной 
(8(герЮсосси5 гооерзбетзснз) инфекции головного мозга из-за нарушения 
гематоэнцефалического барьера. Животные с острой формой сапа обычно 
погибают от нескольких дней до нескольких недель от сепсиса и дыхательной 
недостаточности.

Рис. 11а зальная форма сапа

У лошадей обычно развивается хронический сап. Эту форму также можно 
наблюдать у некоторых мулов. Хроническим сап развиваезся незаметно и длится 
от месяцев до лет, с периодическими эпизодами ооострепия, приводящими к 
медленно прогрессирующему истощению. Хотя первоначальные признаки могут 
быть легкими и их легко не заметить (например, периодическая низкая 
температура и пешачизельное зазрудпенпое дыхание), прогрессирование 
поражений приводит к вялости, общей слабости и истощению, а также 
периодическому кашлю. У некоторых животных наопюдается хромота, отек 
суставов задних конечностей, гематурия, полиурия, диарея, носовое 
кровотечение или орхит. М огут наолюдазься признаки поражения носовых 
желез или кожи, а стрессовые факторы могут привести к ос зрой 
бронхопневмонии. По крайней мере, в одном случае сообщалось о 
распространении поражеззий на головной мозз. Хроническим сап в конечном 
итоге приводит к летальному исходу у большинства животных, хотя некоторые 
из них могут выздоравливать клинически, осзаваясь носителями. У животных, 
перенесших сап, может развиться рецидив.

В латентных случаях поражения легких и других внутренних органов 
могут возникать спорадически. Клинические признаки обычно минимальны и 
чаще всего состоя г только из периодической низкой температуры, выделений из 
носа и/или периодического зазрудненного дыхания. Латентным сап чаше всего 
встречается у устойчивых к инфекции видов, таких как лошади.

280



Другие виды. Клинические признаки у естественно инфицированных 
одногорбых верблюдов были такими же, как и у лошадей, и включали лихорадку, 
вялость, истощение, узелки и язвы в носовых проходах с обильными слизисто- 
! ионными вы зелениями. У  кошек, которые ели зараженное мясо, были 
обнаружены узелки и язвы в носовых проходах и на конъюнктиве, а также в 
более глубоких отделах дыха1вльпых путей. У пораженных кошек также были 
гнойные выделения из носа желтоватого цвета, которые иногда становились 
кровянистыми. Дополнительные клинические признаки включали увеличение 
лимфатических узлов и одышку, и пораженные кошки обычно умирали через 1- 
2 недели. Аналогичные респираторные, назальные и неспецифические 
симптомы (например, анорексия, депрессия) отмечались у крупных кошачьих во 
время вспышек в зоопарках. У некоторых из этих животных также наблюдалась 
рвота, кожные язвы или отек лица и головы.

Патанатомические изменения. Узелки, гранулемы и/или язвы могут 
быть обнаружены в различных (канях животных, у которых имеется сап. Узелки 
сапа твердые, округлые, обычно около I см в диаметре, с казеозным или 
обызвествленным центром. Обычно они окружены очагами воспаления. Часто 
поражаются верхние дыхательные п у т и , образуются язвы, узелки и/или 
звездчатые рубцы в носовых проходах, гортани и других жапях. Чаще всего 
узелки находятся в легких, особенно под плеврой. В легких также могут быть 
диффузные милиарные гранулематозные узелки, а в острых случаях могут 
наблюдаться признаки тяжечои бронхопневмонии. Кроме того, узелки и другие 
поражения могут быть обнаружены и в других внутренних органах, особенно в 
печени и селезенке.

Рис. Кожа человека. На предплечье и кисти имеются обширные изъязвления и шелушение 
кожи; нижележащие ткани о'ечиы и кровоточат. Я ;вы могут быть соединены 

лимфатческимн сосудами (“ грудочками Фарси” ), полными густого гнойного экссудата

У некоторых животных были поражены кости, а в мышцах 
инфицированных скаковых лошадей были обнаружены абсцессы. На коже может 
наблю (аться увеличение лимфатических уз ло в  с  цепочками узелков и 
изъязвлениями, в то время как лимфатические узлы могут быть увеличены, 
перегружены и/или фиброзированы и могут содержагь абсцессы. У  самцов 
может наблюдаться орхит.

Сообщалось о подооных поражениях у других видов животных.
Диагностические тесты. Сап можно диагностировать путем 

культивирования В. та(1е! из поражении, лимфатических узлов, носового или
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других респираторных экссудатов. Этот микроорганизм редко обнаруживается в 
крови. Бактериологическая диагностика может быть затруднена. ко1 да животное 
находится на ранних стадиях забс зевания или субклинически инфицировано. 
ВОЗЖ (МЭБ) и другие источники опубликовали подробные рекомендации по 
выделению В. та11е1, который лучше всего растет на средах, обогащенных 
глицерином. Хотя этот микроорганизм можег расти и на обычных питательных 
средах (хотя и не очень хорошо на агаре МасСопкеу), его медленный рост и 
потенциальная возможность чрезмерного размножения другими бактериями 
могут затруднить выделение. При необходимости его также можно выделить 
путем инокуляции морским свинкам. После выделения В. та11ет обычно 
идентифицируется с помощью биохимических тестов. Отсутствие подвижности 
важно для того, чтобы отличить его от других представителей группы 
Рзеидотопаз, включая В. рзеиботаПет. Автоматизированные системы 
идентификации бактерий могут ошибочно идентифицировать его. Из-за риска 
заражения человека изоляты, предположительно относящиеся к В. тпаИет, 
обычно направляются в референс-лабораторию для идентификации. 
Генетические методы, доступные в специализированных лабораториях 
(например, полиморфизм длины ПЦР-рестрикционного фрагмента, гель- 
электрофорез в импульсном поле, секвенирование 168 рРНК), позволяют 
отличить В. шаИет от его близкого родственника В. рзеиёотаИет. Было описано 
несколько ПЦР-тестов, но многие из них еще не были тщательно изучены на 
клинических образцах. Сообщается, что некоторые из них позволяют отличить 
В. шаИет от В. рвеибошаИет. Были исследованы методы обнаружения антигенов 
(например, латексная агглютинация, иммунофлуоресценция).

В. таПез иногда можно обнаружить в мазках из свежих поражений, где она 
обычно присутствует в большом количестве, хотя окрашивание может быть 
слабым или неравномерным. В более старых поражениях или в срезах тканей ее 
обнаружить бывает трудно. Этот микроорганизм можно окрашивать 
метиленовым синим, по Райту или по Граму, однако некоторые авторы 
сообщают, что наилучшие результаты даег окраска по Гимзе. Это 
грамотрицательная, прямая или слегка изогнутая палочка; в клинических 
образцах и молодых культурах бактерии имеют форму палочек, тогда как в более 
старых культурах они могут быть плеоморфными. На срезах тканей они могут 
иметь вид бусинок.

Реакция гиперчувствительности, называемая маллеинизацией 
(мал леи новая проба), использовалась в программах по ликвидации сапа и до сих 
пор применяется в некоторых странах для выявления инфицированных 
непарнокопытных. В трех вариантах маллеиновои пробы белковую фракцию В. 
таПет либо вводят в к о ж у  века (интрадермопальпебральная проба), либо 
закапывают в виде глазных капель, либо вводят подкожно в участок, не 
связанный с областью глаза. Внутрикожно-пальпебральныи тест сч и гае гея 
наиболее надежным и чувствительным методом. У  испытуемых с этим тестом 
через 1-2 дня развивается выраженный отек век. Также могут наблюдаться 
гнойные выделения из глаз и повышенная температура тела. После введения в 
виде глазных капель возникает конъюнктивит, а в течение 24 часов после
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подкожной (неглазной) инъекции появляется устойчивая болезненная 
припухлость с приподнятыми краями. Тест на маллеин может вызвать 
кратковременные ложкоположительные результаты в последующих 
серологических тестах, и такая реактивность может стать постоянной, если 
животное будет тестироваться повторно. Он может дать неубедительные 
результаты при острых формах сапа или на поздних стадиях хронического 
заболевания. Также сообщалось о перекрестной реактивности.

Различные серологические тесты также использовались для диагностики 
сапа и/или выявления инфицированных лошадей в ходе эпиднадзора и 
импортных испытании. Реакция связывания комплемента и ИФА в настоящее 
время считаются наиболее точными и надежными методами анализа у лошадей, 
хотя другие тесты также могут соответствовать этому стандарту после их полной 
оценки. РСК также использовалось для диагностики сапа у других животных, 
включая верблюдов и крупных кошек в зоопарках, а ИФА показал 
положительный результат у инфицированного верблюда. Иммуноблоттинг 
представляется перспективным для исследования животных семейства 
лошадиных и может быть использован в сочетании с другими анализами. В 
России иногда используется тест на агглютинацию с бенгальским розовым. 
Перекрестная реактивность может быть проблемой при серологических тестах, 
и также могут возникать ложноотрицательные результаты, особенно у 
хронически инфицированных, ослабленных, беременных или старых животных. 
Сообщается, что РСК позволяет выявлять хронически инфицированных 
животных во время эпизодов обострения. Большинство серологических тестов 
не позволяют определить, имеются ли у животного антитела к В. таПет или В. 
рзеиботаПе!.

Лечение. Некоторые антибиотики могут быть эффективны против сапа, но 
лечение часто запрещено за пределами эндемичных районов. Лечение может 
быть рискованным даже в этих регионах, поскольку инфекция может 
передаваться людям и другим животным, а обработанные животные могут стать 
бессимптомными носителями. Разработка эффективных методов лечения сапа 
осложняется различиями в чувствительности к антибиотикам у разных изолятов 
В. птаИет и неспособностью некоторых лекарственных препаратов проникать в 
клетки хозяина, где размножается этот организм.

Контроль. Информирование о заболевании. Быстрое реагирование 
имеет жизненно важное значение для сдерживания вспышек в регионах, 
свободных от сапа. Ветеринары, которые сталкиваются с этим заболеванием или 
подозревают его, должны следовать своим национальным рекомендациям по 
информированию о заболевании.

Профилактика. Во время вспышек в неэндемичных регионах животных с 
положительным результатом теста ооычно подвергают эвтаназии, а помещения 
ставится в карантин, ее очищают и дезинфицируют. Трупы, загрязненную 
подстилку и продукты питания следует безопасно уничтожить (например, сжечь 
или закопать), а оборудование и другие фомитьг следует продезинфицировать. 
Для исключения зараженных животных из регионов, где сап искоренен, 
используется тестирование на импорт (например, серологические исследования I
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В эндемичных районах восприимчивых животных следует держать 
подальше от мест общего кормления и водопоя, поскольку сап чаще встречается 
в местах скопления животных. Регулярное тестирование и эвтаназия 
инфицированных животных могут искоренить заболевание или снизить его 
распространенность. Мясо инфицированных лошадей не следует скармливать 
дру| им животным (иля использовать в пишу людям). Вакцины отсутствуют.

Заболеваемость и смертность. Сап может широко распространяться при 
тесном контакте большого количества животных. Также сообщается, что это 
заболевание чаще встречается у животных, которые недоедают или находятся в 
плохом состоянии Высоким процент случаев заражения может быть 
су о клиническим или латентным. Хотя острый сап обычно приводит к 
летальному исходу в течение короткого периода времени, животные с 
хронической формой иногда могут выживать годами. Считается, что показатели 
смертности высоки, но оценить их трудно, поскольку инфицированных 
животных ооь чно подвергают эвтаназии, чтооы предотвратить распространение 
болезни. Случаи сапа редко регистрируются у животных, кроме 
непарнокопытных. Среди плотоядных животных особенно восприимчивы 
кошачьи: зарегистрировано более одной вспышки заоолевания у крупных 
кошачьих, содержащихся в неволе, а также случаи заболевания наблюдались у 
домашних кошек.

Контрольные вопросы
1. Какие биологические и эпизоотологические особенности ВигкЬоЫепа 

таПет определяют ее высокую опасность как зоонозного и потенциального 
биотеррористического агента?

2. Почему сап чаще протекает в острой форме у ослов и мулов, тогда как у 
лошадей нередко ра ;вивается хроническое течение? Какие иммунологические 
механизмы могут лежать в основе этих различии?

3. В чем заключается патогенетическая разница между назальной, 
легочной и кожной (фарси) формами сапа у лошадиных?

4. Почему хронически и субклинически инфицированные животные 
представляют наибольшую эпизоотологическую опасность?

5. Объясните механизмы формирования «звездчатых рубцов» в носовой 
полости и «трубочек Фарси» при кожной форме заболевания.

6. Какие факторы окружающей среды способствуют сохранению 
жи (неспособности В. таНе! вне организма хозяина, и как это влияет на 
противоэпизоотические мероприятия?

7. В чем диагностическая ценность маллеиновой пробы по сравнению с 
серологическими тестами (РСК, ИФА)? 8 каких ситуациях каждый метод 
предпочтителен?

8. Почему перекрестная реактивность с ВигкЬоМепа рзеидотаНе) 
затрудняет серологическую диа, ностику сапа?

9. Какие лабораторные методы позволяют надежно дифференцировать В. 
та11е1 от близкородственных бактерий, и почему автоматизированные системы 
могут давать ошибки?
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10. Какие клинико-патологоанатомические изменения являются наиболее 
характерными для сапа и позволяют заподозрить заболевание при вскрытии?

11. Почему лечение сапа во многих странах запрещено даже при наличии 
эффективных антибиотиков?

12. Каковы особенности зоонозного риска при работе с культурами В. 
та11е< в лаборатории, и какие меры биобезопасности должны применяться?

13. Какие эпизоотологические условия способствуют возникновению 
вспышек сапа в эндемичных регионах?

14. Почему регулярное тестирование и эвтаназия инфицированных 
животных остаются основой стратегии искоренения сапа?

15. Какие клинические особенности сапа у представителей семейства 
кошачьих отличают течение заболевания от такового у лошадиных?
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10.4 Аф риканская чума лошадей
РегНемеки, РезНз Едиогип», Ре$1е Ечш па, Рез<е Е^ш па АГпсапа

Актуальность. Африканская чума лошадей (А Ч Л ) - это серьезное 
вирусное заболевание лошадей, передаваемое членистоногими, с уровнем 
смертности, достигающим 50-95% во время вспышек средн 
неиммувизированных лошадей. В настоящее время это заболевание эндемично 
только в странах Африки к  ю гу от Сахары; однако подходящие переносчики 
существуют и за пределами этого региона, и инфицированные животные или 
переносчики иногда заносили вирус в регионы, свободные от А ЧЛ, в последний 
раз - в Таиланд и Малайзию в 2020 году Некоторые из этих вспышек были 
быстро локализованы и затронули относительно небольшое количество 
животных, но дру« ие длились несколько лет, при этом одна масштабная вспышка 
на Ближнем Востоке и в Азии, по оценкам, привела к  гибели 300 000 лошадей в 
1959-1962 годах. Потенциал распространения особенно высок среди животных, 
которые склонны к развитию легких или субклинических инфекции, таких как 
зебры и ослы, или лошади с частичным иммунитетом.

Помимо того, что африканская чума лошадей является важной торговой 
проблемой, она также может представлять собой значительную экономическую 
нагрузку в тех частях Африки, где до сих пор распространены рабочие лошади. 
В последние десятилетия новые вирусы распространились в некоторые регионы, 
где ранее был обнаружен только один серотип, иногда вызывая вспышки, когда 
используемые на местном уровне вакцины не обеспечивали защиту от вновь 
появившегося серотипа.

Этиология. Африканская чума лошадей может быть вызвана любым из 
девяти серотипов вируса африканской чэмы лошадей (ВАЧЛ), который 
относится к  роду ОгЬМгиз семейства йеоутбае. Некоторые серотипы обладают 
перекрестной защитой (например, серотипы 6 и 9), тогда как другие - нет.

Восприимчивые ж ивотны е. Африканская чума лошадей в основном 
поражает лошадей (лошадей, ослов, мулов, зебр), которые также являются ее 
носителями. Однако известно, что это заболевание встречается и у собак, а 
антитела к ВАЧЛ были обнаружены и у других псовых и диких хищников, таких 
как гиены (СгосШа сгосша), шакалы (различные виды Сашз), африканские дикие 
собаки (Ьусаоп рюШз), гепарды (Асшопух )иЬиШз), львы (РапЖега 1ео) и 
крупнопятнистые генеты (Оепейа таси1а!а), хотя в настоящее время нет 
сообщении о клинических случаях заболевания ни у одного из этих видов. 
Некоторые авторы сообщают, что у диких хищников могут быть антитела к 
серотипам ВАЧЛ (например, серотипу 4), которые не обязательно 
распространены среди лошадей в этом районе. Также имеются сообщения о 
серопозитивных травоядных животных, включая одногорбых верблюдов 
<Сате1из б готебагтз), овец, коз, африканских слонов (ЬохобопГа айзсапаК 
черных носорогов (Оюегоз Ы согтз) и белых носорогов (СегаШЬегшт знпшп). 
П о п ы т к и  экспериментального заражения привели к  сероконверсии без 
признаков репликации вируса у  африканских слонов и к  сероконверсии у гиен, в 
то время как норки (Мизге1а у<зоп) не сероконвертировались и не реплицировали
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вирус. Значение серопозитивных животных до сих пор неясно, и считается, что 
никакие другие животные, кроме лошадей, не играют важной роли в 
поддержании или распространении ВАЧЛ.

Зоонотический потенциал. Вирус африканской чумы лошадей в своей 
естественной форме не является зоонозным; однако один нейротропный штамм, 
адаптированный к мышам и входящий в состав вакцины, вызвал заоолевание 
после случайного заражения в лабораторных условиях.

Географическое распрос гранение. Африканская чума лошадей 
эндемична в странах Африки к югу от Сахары, при этом наибольшее 
разнообразие вирусов наблюдается в южных и восточных регионах. Серотип 9 
широко распространен, в то время как серотипы с 1 по 8 встречаются в более 
ограниченных районах. В последние десятилетия некоторые из последних 
вирусов распространились в страны, где ранее они не встречались. В частности, 
серотипы 2,4, 6, 7 и 8 были обнаружены в Центральной Африке, где ранее был 
распространен только серотип 9.

Вспышки АЧЛ спорадически возникали за пределами Африки, на Ближнем 
Востоке, в Средиземноморском регионе Европы и некоторых частях Азии 
(например, на Индийском субконтиненте, в Таиланде, Малайзии). Все вспышки 
на сегодняшний день ликвидированы.

Пути передачи. Биологическими переносчиками ВАЧЛ являются мошки 
рода СиКсокЗез. Известно, что СиПсопЗез 1гшсо1а и С. ЬоНбпоз передают этот 
вирус в Африке, но другие виды СиНсоИез также могут выступать в качестве 
переносчиков гам или на других континентах. Лабораторные исследования 
выявили по меньшей мере одного компетентного переносчика, С. зопогепззз 
(ранее С. Vа Î^репп^5), в Северной Америке. Насколько далеко обычно СиКсонЗез 
расселяются от мест размножения, неясно, но сообщалось, чго некоторые виды 
могут пролетать до нескольких километров, и ветер был замешан в переносе этих 
переносчиков на большие расстояния во время некоторых вспышек АЧЛ.

Взрослые комары рода СиНсокЗез способны переживать мягкие зимы, что 
может способствовать зимовке вирусов в некоторых климатических зонах. 
Другие членистоногие, такие как комары, клеши или кусающие мухи из родов 
Зютохуз и ТаЬапиз, также могут выступать в качестве механических или 
биологических переносчиков, но считается, что они являются, в лучшем случае, 
лишь незначительными источниками инфекции.

ВАЧЛ не передается между лошадьми при случайном контакте, хотя 
можез передаваться ятрогенно через кровь во время медицинских процедур. У 
зебр, лошадей, мулов и ослов можез развиться виремия, достаточная для 
заражения комаров рода СиНсокЗез. Вирус был обнаружен в крови некоторых 
экспериментально инфицированных лошадей в течение до 21 дня. хотя более 
типичным является период от 4 до 8 дней; в крови некоторых экспериментально 
инфицированных зебр - до 40 дней (и в селезенке - через 48 дней); и у ослов - до 
28 дней, при этом вирусная РНК иногда обнаруживается в течение 47 дней и 
более.

Собаки могут заразиться, употребляя в пищу мясо зараженных лошадей, 
но появляется все больше свидетельств того, что некоторые собаки заражаются
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вирусом от укусов мошек. ВАЧЛ может некоторое время сохраняться в 
замороженном мясе и очень стабилен при температуре 4®С (39°Г), особенно в 
присутствии стабилизирующих агентов, таких как сыворотка. Сообщалось, что 
он выживает до 6 месяцев при 4°С в среде, содержащей сыворотку, и более 2 лет 
в гнилои крови. Хотя в лабораторных экспериментах собаки передавали ВАЧЛ 
другим собакам или лошадям через членистоногих (включая клещей), виремия 
обычно низкая и кратковременная, и считается, что собаки не играют 
существенной роли в эпидемиологии этого заболевания.

Дезинфекция. ВАЧЛ разрушается в кислой (рН < 6) или щелочной (рН 
12) среде и может быть инактивирован такими веществами, как 2% уксусная 
кислота. К другим дезинфицирующим средствам, эффективность которых 
подтверждена, относятся формалин, 0-пропиолактон, производные 
ацетилэтиленимина, Уйкоп® 8 и гипохлорид натрия (3%); однако этот вирус 
устойчив к липидным растворителям, таким как эфир. Он относительно 
термостабилен, но может быть инактивирован нагреванием до 72°С (162°Г) в 
течение 2 часов.

Клинические признаки. Инкубационный период АЧЛ составляет от 2 
дней до 2 недель (обычно <9 дней), хотя экспериментальные исследования 
пока зывают. что в некоторых случаях заболевание может проявиться даже через 
21 день. Легочная форма имеет более короткий инкубационный период, чем 
сердечная.

Выделены четыре различные формы АЧЛ: сверхострая (легочная) форма, 
подострая отечная (сердечная) форма, острая (смешанная) форма и лихорадка 
чумы лошадей. Также сообщается о случаях внезапной смерти. Тяжелые 
заболевания чаше всего наблюдаются у лошадей и мулов, при этом легочная и 
смешанная формы обычно преобладают у ранее не подвергавшихся воздействию 
животных лошадей, включая жеребят, потерявших материнские антитела. Самая 
легкая форма, лихорадка чумы лошадей, как правило, развивается у устойчивых 
видов, таких как ослы, или у других животных, имеющих частичный иммунитет. 
Эта форма также может встречаться у зебр, хотя большинство инфекций у этого 
вида протекают бессимптомно.

Острая, или легочная, форма. Легочная форма АЧЛ обычно начинается 
с острой лихорадки, за которой в течение одного-дву> дней следует внезапное 
начало тяжелой дыхательной недостаточности. Животные с этой формой часто 
стоят, расставив передние ноги, вытянув голову и полностью расширив ноздри. 
К  распространенным клиническим признакам относятся тахипноэ, 
форсированный выдох, обильное потоотделение, спазматический кашель и 
пенистый серозно-фибринозный экссудат из носа. Одышка обычно быстро 
прш рессирует, и животное часто умирает в течение нескольких часов после 
появления респираторных симптомов.
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Рис. Лошадь. Обильное выделение пены из ноздрей 
свидетельствует о тяжелом отеке легких.

Подострая отечная или сердечная форма. Сердечная форма начинается 
с периода лихорадки и неспецифических признаков заболевания, обычно 
длящихся менее недели. Незадол|О до того, как лихорадка начинает спадать, в 
надглазничных ямках и веках появляются отечные высыпания. Позже эти 
высыпания распространяю юя на лицо, язык, меж нижнечелюстное 
пространство, гортань, а иногда и на шею, плечи и грудь. Отек нижних 
конечностей или вентральной части живота вс1речаегся редко. Другие 
клинические признаки, обычно наблюдаемые на терминальных стадиях 
заболевания, могут включать сильную депрессию, колики, петехии или 
экхимозы на вентральной поверхности языка и петехии на конъюнктиве. Смерть 
часто наступает от сердечной недос га точности. Если животное выздоравливает, 
высыпания постепенно спадают в течение нескольких дней или недели.

Острая или смешанная форма. Смешанная форма, включающая как 
легочные, так и сердечные симптомы, является наиболее распространенной 
формой АЧЛ. Однако последствия поражения систем органов трудно 
распознать, за исключением вскрытия. В большинстве случаев сердечная форма 
течения субклинически, но за ней следуе! 1яжелая передняя недостаточность, 
неотличимая от легочной формы АЧЛ. В некоторых случаях легкие 
респираторные симптомы могут сменить отек и смерть от сердечной 
недостаточности.

Лихоршка, вызываемая болезнью лошадей. Для этой болезни 
характерна, главным образом, лихорадка, часто с утренними периодами 
ремиссии и дневными ооос1рениями. Другие признаки, как правило, 
незначительны и могут включать легкую анорексию или депрессию, отек 
надглазничных ямок, застой крови в слизистых ооолочках и учащенное 
сердцебиение. Ожидается, что пораженные животные выздоровею! без 
осложнении.

Инфекции у собак. Описанные на сегодняшний день случаи 
естественного заражения у собак проявлялись в виде острого респираторного 
заболевания с кратковременным периодом неспецифических симптомов 
(например, лихорадка, анорексия, вялость), за которым следовало поражение
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легких с чрезмерным слюноотделением, сильной одышкой, тахипноэ и хрипами 
при аускультации легких. Состояние пораженных животных обычно быстро 
ухудшалось, а на терминальной стадии иногда наблюдались обильные серозные 
выделения из ротоносовои полости или пена вокруг ноздрей. Почти все 
зарегистрированные случаи закончились летальным исходом.

Однако антитела иногда обнаруживались у собак, живущих в эндемичных 
регионах, что позволяет предположить возможность более легких случаев или 
субклинических инфекций, а вирус африканской чумы собак (ВАЧС) был 
выделен у диких собак, о которых не сообщалось. В ранних экспериментах, в 
которых использовались грубые препараты вируса (например, фильтрованная 
кровь инфицированных лошадей), у некоторых собак не было явных признаков 
заболевания, в то время как у других развивались лихорадочные реакции, и они 
выживали, или умирали с признаками тяжелого легочного заболевания.

Патанатомические изменения.
Лошади. Характерными поражениями легочной формы АЧЛ являются 

междольковый отек легких и гидроторакс. Легкие обычно имеют пятнистую 
красную окраску, не спавшиеся и тяжелые, с расширенными междольковыми 
перегородками. У некоторых животных может наблюдаться пенистая жидкость 
в трахее и дыхательных путях, которая может вытекать из ноздрей и с 
поверхности среза легких. В более длительных случаях может наблюдаться 
обширный интерстициальный и субплевральный отек, а гиперемия легких может 
быть менее выраженной. Также наблюдается обширное скопление жидкости в 
грудной полости при почти нормальном состоянии легких.

Лимфатические узлы обычно увеличены и отечны, особенно в грудной и 
брюшной полостях. Дополнительные поражения у некоторых животных могут 
включать скопление жидкости в брюшной полости; субкапсулярные 
кровоизлияния в селезенке; застой в корковом слое почек, отечную 
инфильтрацию вокруг аорты и грахеи; петехиальные кровоизлияния на плевре и 
различных серозных поверхностях; а также гиперемию и петехии в тонком и 
толстом кишечнике, с гиперемией дна желудка. Поражения сердца не выражены, 
хотя петехии могут быть обнаружены на перикарде, и может наблюдаться 
увеличение количества перикардиальной жидкости.

При сердечной форме ооычно наблюдается желтоватый 
желатинообразный инфильграт в подкожной и межмышечной фасиии головы, 
шеи и плеч, а иногда и в грудине, брюшной полости и крестце. Часто встречаемся 
I идроперикард, а эпикард и эндокард часто содержат петехиальные и 
экхимотические кровоизлияния. Другие поражения могут включать асцит или 
поражения желудочно-кишечно! о тракта, напоминающие таковые при легочной 
форме, а также выраженный полслизистыи отек слепой кишки, толстой кишки и 
прямой кишки. Легкие обычно нормальные или слегка отечные, расширенные, а 
в I рудном полости редко наблюдается избыток жидкости. У животных со 
смешанной формой наблюдается сочетание поражений как сердечной, так и 
легочной форм.
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Гис. Лошадь. В ле« ких иаоиюдаегся 
пмраженныи междольковый отек. На 
лет очной плевре и капсуле селезенки 

имеются петехии.

Рис. Лошадь, брюшная полость. Имеется 
избыточное количество жидкости 

соломенного цвета (гидроперитонеум).

Рис. Лошадь, сердце. Перикардиальная 
сумка содержит изоыточпое количество 

слегка мутной жидкости соломенного иве (а 
(гидроперикард).

Рис. Лошадь, слепая кишка. На верхушке 
слепой киш ки имекмся серозные петехии.

Собаки. Макроскопические поражения, наблюдаемые у собак, 
соответствуют легочным заоолеваииям и включают гидроторакс, отек 
средостения, застой и отек легких, а также учас«ки тмфиземы и/или гепагизации 
и легких некоторых животных. В некоторых случаях жидкость в легких 
(прозрачная и соломенного цвета) застывала при контакте с воздухом. Иногда в 
тыхательных пу гях отмечалась пена с красным оттенком. У некоторых собак, 
«пруженных естественным или экспериментальным путем, также наблюдалась 
«ппсремия слизистом оболочки кишечника, петехии и экхимозы на эндокарде, а 
«акже застой в печени и других внутренних органах.

Диагностические тесты. АЧЛ часто диагностируется вирусологическими 
методами, поскольку многие животные не выживают до тех пор, пока не 
начинают обнаруживаться антитела, обычно через 8-14 дней после заражения. 
ВАЧЛ. его нуклеиновые кислоты и антигены могут быть обнаружены в крови 
живых животных или в различных тканях, особенно в селезенке, легких и 
птмфатических узлах, взятых при вскрытии. Выделение вируса из крови 

наиболее вероятно, если образцы собраны на ранней стадии лихорадки.
Метод полимеразной цепной реакции с обратной транскрипцией (ОТ- 

111 О’ ) часто используется для диагностики клинических случаев. Они также 
позволяют выявлять субклинические инфекции при тестировании на завоз
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инфекции. Некоторые тесты обнаруживают все серотипы, в то время как другие 
являются серотип-сиецифическими. Последние могут использоваться для 
оысгрого серотипирования полевых изолятов, а ОТ-ПЦР с секвенированием 
позволяет от.тича1ь вакцинные штаммы от полевых штаммов в клинических 
образцах. Также были опубликованы методы петлевой изотермической 
амплификации (МПИА).

ВАЧЛ можно обнаружить в крови или тканях с помощью ИФА 
(иммуноферментного анализа). Вирус АЧЛ можно выделить из различных линии 
клеток млекопитающих, таких как клетки ВНК.-21 или Уего, из линии клеток 
комаров рода Сийсотдез или комаров (например, клеток К.К - Клетки Купфера), 
а также из эмбриональных яиц. При необходимости вирус также можно 
выделить путем внутримозгового введения новорожденным мышам. 
Выделенные изоляты можно серотипировать (например, для отбора вакцинных 
штаммов) с помощью нейтрализации вируса или ОТ-ПЦР.

У животных, которые живут дольше или переносят заболевание в легкой 
форме, диагноз может быть поставлен с помощью серолотических методов. 
Серологические тесты включают ИФА, иммуноблоттинг, нейтрализацию вируса 
и связывания комплемента, хотя последний тест в настоящее время используется 
редко. Также описаны другие методы анализа (например, иммунодиффузия, 
ингибирование гемагглютинации). Рекомендуется использовать парные 
образцы, особенно в эндемичных районах, поскольку предыдущие контакты или 
вакцинация могут осложнить интерпретацию результатов теста. ВАЧЛ не 
вступает в перекрестную реакцию ни с одним другим известным орбивирусом, а 
перекрестная реактивность между серотипами ВАЧЛ варьируется.

Лечение. Лечение носит симптоматический и поддерживающий характер.
Контроль. Информирование о заболевании. Быстрое реагирование 

важно для сдерживания вспышек в регионах, свободных от АЧЛ, поскольку 
вирус сложнее контролировать после того, как он проник в популяцию 
переносчиков. Ветеринары, столкнувшиеся с АЧЛ или заподозрившие ее, 
должны следовать национальным рекомендациям по сообщению о заболеваниях.

Профилактика. Живые аттенуированные вакцины, содержащие 
различные серотипы, обычно использую 1ся для борьбы с АЧЛ в эндемичных 
регионах. Они должны соответствовать серотипу (сероI инам) циркулирующих 
вирусов (или перекрестно-защитному серотипу) и не обязательно обеспечиваю! 
стерильный иммунитет. Живые аттенуированные вакцины против АЧЛ имеют 
некоторые недостатки, включая потенциальную передачу другим животным 
через переносчиков Сийсойез, реассортацию с полевыми вирусами и 
тератогенность для беременных кобыл. В насюяшее время другие типы вакцин 
коммерчески недоступны, хотя в прошлом инактивированные вакцины иногда 
использовались во время вспышек за пределами Африки.

Снижение контакта с переносчиками комаров рода Си Псовев также може( 
быть полезным, хотя вряд ли это будет эффективной единственной мерой 
борьбы. Среди возможных вариантов - избегание мест с высокой численностью 
мошек (например, низменные, влажные пасюища), использование репеллентов 
или барьеров, таких как сетки, пропитанные инсек(ицидами, а также содержание
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44НЮТШ.1Х в конюшнях с позднего вечера до рассвета, чтобы предотвратить пик 
нктишюсти комаров СиНсозбез, который приходится на закат и восход солнца 
петом. Однако следует отметить, что некоторые виды комаров СиНсоИез 
проникают в сараи и конюшни, особенно в конце сезона, и что активность на 
<н крытом воздухе также начинается раньше вечером, когда погода становится 
прохладнее. Одно исследование показало, что открытые конюшни могут 
обеспечить некоторую защизу от С. птйсо1а, но не защитили лошадей от С. 
1к>||бпо$.

Обработанные инсектицидами сетки также могут помочь защитить 
лошадей, свободных от ВАЧЛ, перевозимых через эндемичные районы, хотя их 
«|)фективность не является абсолютной. Эффективный контроль комаров- 
переносчиков в окружающей среде с помощью инсектицидов или других мер 
пиру дней и, как правило, считается нецелесообразным из-за обширных мест их 
размножения и больших популяций, а также из-за недостаточного понимания 
необходимой степени контроля для фактического снижения заболеваемости. 
Наблюдение за животными-индикаторами можег ооеспечить раннее 
предупреждение о вспышках в эндемичных регионах или выявить появление 
нового серотипа.

Тестирование и карантин могут помочь предотвратить завоз ВАЧЛ в 
ораны , свободные от этою вируса. В случае вспышки заболевания в стране, 
свободной от АЧЛ, меры конгроля включают введение карантина и контроля за 
перемещением животных, в некоторых случаях кампании вакцинации и, 
возможно, эвтаназию инфицированных животных, в зависимости от ситуации. 
( 'одержание лошадей в защищенных от насекомых помещений, по крайней мере 
на ночь, можег обеспечить некоторую защиту неинфииированным животным, а 
также снизить риск передачи вируса инфицированными животными 
переносчикам.

Заболеваемость и смертность. Африканская чума лошадей 
распространенное заболевание в странах Африки к югу от Сахары, и в некоторых 
регионах значительное количество «ошалей (например, 34% лошадей и до 50% 
ослов в Эфиопии) подверглись воздействию этого вируса. Вспышки, как 
правило, происходят в конце лета и осенью, причем циклы иногда повторяются 
с нерегулярными интервалами. Климатические условия, способствующие 
эпидемиям, - это чередование сильных дождей с жаркими и сухими периодами. 
I (асгупление холодов положило конец некоторым вспышкам А ЧЛ  за пределами 
Африки, но в других случаях вирус сохранялся в течение нескольких лет, в том 
числе в некоторых частях Европы.

Клинические случаи АЧЛ у этих животных различаются по тяжести в 
зависимости от вирулентности вирусного штамма и вида животного, а также 
уровня его иммунитета. Смешанная и легочная формы АЧЛ, как правило, 
преобладают в ранее не подвергавшихся воздействию популяциях лошадей, где 
смертность во время вспышек часто составляет 50-95%. Животные, у которых 
развивается легочная форма, почти всегда умирают, в то время как смертность 
<л' сердечной формы у лошадей составляет 50% и более. Оценки смертности при 
смешанной форме варьируются от 70% до более чем 80%.
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Другие представители семейства лошадиных менее восприимчивы. 
Смертность среди мулов во время эпидемии часто составляет около 50%, а среди 
ослов, импортированных из Азии или Европы, - 5-10%. У местных африканских 
ослов редко наолюдаюгся серьезные клинические признаки, хотя иногда у них 
может развиться лихорадка, характерная для лошадиной болезни. Это легкое 
заболевание также может наблюдаться у лошадей или мулов, имеющих 
некоторый иммунитет и/или инфицированных менее вирулентными вирусами, а 
иногда и у зебр. Бессимптомные инфекции распространены у зебр, а также могут 
наблюдаться у других представителен семейства лошадиных, включая 
вакцинированных лошадей. У  лошадей, перенесших АЧЛ, развивается хороший 
иммунитет к инфицирующему серотипу и частичный иммунитет к другим 
серотипам.

По меньшей мере 50 случаев А ЧЛ  были зарегистрированы у сооак, почти 
все со смертельным исходом. Попытки лечения, как правило, оказывались 
безуспешными, и в одной из вспышек 15 из 17 собак умерли после того, как их 
накормили мясом от больной лошади. Тем не менее, одно исследование 
экспериментально инфицированных собак, а также данные об обнаружении 
ан(ител или вирусов у  здоровых собак позволяют предположить, что могут 
встречаться и более легкие случаи или субклинические инфекции. 
Серопревалентность среди собак в эндемичных регионах, как правило, 
составляет менее 10%.

Общественное здравоохранение. Человек не является естественным 
носителем вируса африканской чумы лошадей, и случаев заболевания после 
контакта с полевыми штаммами не наблюдалось. Однако контакт разбитых 
флаконов с нейротропным вакцинным штаммом, адаптированным к мышам, с 
кожей липа (носа) вызвал энцефалит и ретинит после набора горной аварии.

Контрольные вопросы
1. Почему африканская чума лошадей считается одной из самых опасных 

вирусных болезней лошадей с точки зрения эпизоотологии?
2. Какие особенности вируса африканской ч у м ы  лошадей (род ОгЫуииз, 

семейство Кеоушбае) определяют сложность его контроля?
3. Чем объясняется существование девяти серотипов ВАЧЛ и как это 

влияет на эффективность вакцинации?
4. Почему зебры и ослы играют важную роль в эпидемиологии АЧЛ, 

несмотря на отсутствие тяжелых клинических признаков?
5. Какова роль мошек рода СиНсО!де$ в передаче вируса и почему борьба с 

ними затруднена?
6. Какие факторы способствуют заносу АЧЛ в регионы, ранее свободные 

от этого заоолевания?
7. Почему АЧЛ не передается при прямом контакте между лошадьми, но 

считается высоко контагиозной болезнью?
8. В чем различия между легочной, сердечной, смешанной формами АЧЛ 

и лихорадкой чумы лошадей?
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9. Почему легочная форма АЧЛ почти всегда заканчивается летальным 
исходом?

10. Какие патологоанатомические изменения наиболее характерны для 
сердечной формы АЧЛ?

11. I !очему вирусологические методы диа! ностики более 
предпочтительны, чем серологические, при острых вспышках АЧЛ?

12. Как ОТ-ПЦР помогает отличить вакцинные штаммы вируса от полевых 
изолятов?

13. Какие риски связаны с применением живых аттенуированных вакцин 
против АЧЛ?

14. Почему, несмотря на высокую летальность у  собак, они не считаются 
значимым резервуаром ВАЧЛ?

15. Какие меры наиболее эффективны для предотвращения 
распространения А ЧЛ  в странах, свободных от этого заболевания?
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10.5 Эпизоотический лимф ангит
Псевдогландер, псевдофарси, лошадиный гистоплазмоз, ■ исюилазмоз 

фарциминозн, аф риканским фарси, лошадиным бластомикоз, лошадиным 
криптококкоз

Актуальность. Эпизоотический лимфангит —  это изнурительное 
грибковое заболевание, вызываемое некоторыми . изолитами Н1з№р1азта 
сарзи1а1ит, которое в основном встречается у юшадей. Наиболее 
распространенной его формой является язвенный, гнойный, 
распространяющийся дерматит и лимфангит, однако у некоторых животных 
могут развиваться поражения других органов, особенно дыхательных путей или 
глаз. Эпизоотический лимфангит наиоолее легко распространяется там, где 
содержится большое количество животных, и представлял собой серьезную 
проблему в начале X X  века, когда большое количество лошадей содержалось в 
конюшнях вместе.

В большинстве стран это заболевание сейчас встречается редко, хотя в 
некоторых регионах оно все еще может представлять серьезную опасность. 
Последние описания случаев относятся к Эфиопии, где лошадиные широко 
используются в качестве рабочих животных, эпизоотический лимфангит 
распространен, а эффективное лечение может быть дорогостоящим, что 
приводит к неконтролируемому распространению возбудителя и значите иным 
экономическим потерям. Редкие клинические случаи, предположительно 
вызванные тем же возоудиз елем, также спорадически регистрировались у других 
видов живстпых, таких как собаки, кошки и барсуки. Некоторые из этих случаев 
были выявлены в странах, которые считались свободными от эпизоотического 
лимфангита.

Этнология. Эпизоотический лимфангит возникаете результате заражения 
диморфным грибом Н|81ор1азтасар5и1а1шп, который существует в виде дрожжей 
в тканях животных и сапрофитного мицелия (плесени) в окружающей среде. 
Этот организм принадлежит к семейству А]е11отусе(асеае и отряду Опу§епа1ез.
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Его телеоморфная стадия называется А]е11отусез сарзи!аСиз. Традиционно Н. 
сарзиЫ ит делится на три подвида: И. сарзи!ашт Vаг. сараи 1аТит, вызывающий 
большинство случаев гистоплазмоза, особенно в Америке; Н. сарзШаШт уаг. 
биЬо15П, встречающийся в Африке и в основном регистрируемым у людей; и Н. 
сар$и1аШт уаг. Гагстнпозит, вызывающим эпизоотический лимфангит. 
Некоторые прежние названия Н. сарзи1а(шп уаг. Р а гс !тто 5 и т  включают 
Н|$1ор1азта Р агсиптозит, С ’урЮсоссиз Рагс1пипо$18, 2 у т о п е т а  Г а га тт о за  и 
Зассйаготусез Гагстппозиз.

Неясно, остаются ли эти три подвида действительными. Некоторые 
генетические исследования показывают, что отдельные изоляты Н. сарзи!аШт 
уаг. Г а го т т о з и т  и Н. сарзЫаЮт уаг. сарзи1а1ит о тн о с я тс я  к  одному и тому же 
кладу, и в настоящее время ряд авторов рассматривают эпизоотический 
лимфангит как форму гистоплазмоза, вызываемого Н. сарзи1а!ит, которая 
встречается у лошадей. Однако Н. сарзи кш т уаг. Гагсдттозит, по-видимому, 
связан с отдельным, преимущественно кожным, клиническим синдромом у 
лошадей и других видов, и в некоторых научных статьях и обзорах продолжают 
использоваться названия подвидов. В настоящее время, по-видимому, нет 
полезной альтернативы, пока не будет определен статус этого организма.

Восприимчивы е животные. Эпизоотический лимфангит поражает в 
основном лошадей, ослов и мулов. Сообщении о случаях этого заболевания у 
зебр или других диких лошадей не поступало. Н. сар$и1а1ит уаг. Гагстппозит 
также был обнаружен у верблюдов, крупного рогатого скота, собак, кошек и, по 
меньшей мере, у одного вида диких барсуков (Ме1ез гое1е$), а экспериментальные 
случаи заражения были установлены у мышей, морских свинок и кроликов.

Зоонотический потенциал. До сих пор неясно, является ли Н. сар$и)аП>т 
уаг. Гагсшнпозит зоонозным микроорганизмом. Эт о т  микроорганизм был 
обнаружен лишь в нескольких клинических случаях у людей, и некоторые 
идентификации впоследствии оказались неподтвержденными. Н. сарзиЫ ит уаг. 
сарзиЫ ит, вызывающий большинство случаев гистоплазмоза у людей, обычно 
передается путем вдыхания микроконидии из его сапрофитной формы, 
содержащейся в окружающей среде, и зоонозная или передача от человека к 
человеку этого подвида не зарегистрирована. Н. сарзи1аШт уаг биЬо15ч изучен 
недостаточно, но также считается, что он передается из окружающей среды. 
Однако Н. сарзи!а(ит уаг. Гагстипозит часто распространяется среди лошадей в 
виде дрожжей, при этом большое количество микроорганизмов обнаруживается 
в некоторых экссудатах, и он может с большей вероятностью инфицировать 
восприимчивых людей (особенно тех, у кого ослаблен иммунитет), чем два 
других подвида.

Географическое распространение. Распространение Н. сар$и!а(итп маг. 
Гагстипозит неясно; однако, по-видимому, он встречается преимущественно 
или исключительно в Восточном полушарии и наиболее распространен в 
тропических и су о тропических регионах. В прошлом сообщалось об 
эндемичности эпизоотического лимфангита на Ближнем Востоке, в некоторых 
странах Ю жной Европы (например, в Италии, на юге Франции), в отдельных 
регионах Африки к ю гу от Сахары и в некоторых частях Азии, включая Россию,
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Индию, Пакистан, Китай и Японию. Исторически клинические случаи также 
наблюдались в других странах, таких как Великобритания и Ирландия, а 
некоторые изоляты Н. сар$и1ашт из Польши в 1960-х годах были 
идентифицированы как Н. сар8и)а(ит уаг. Гагсишпоэшп.

Эпизоотическим лимфангит больше не подлежит ре!истрации во 
Всемирной организации здравоохранения животных (ВОЗЖ), однако имеются 
сообщения о случаях заражения в некоторых регионах, где ранее был эндемичен 
Н. саряи1а1ит уаг. Гагстгппозит. Подавляющее большинство этих сообщений 
описывает случаи в Эфиопии, но этот организм также был обнаружен в 
некоторых других странах, включая Японию и Таиланд. Необычно, что 
несколько случаев заражения, возникших внутри страны, были 
зарегистрированы у мелких животных и диких животных в европейских странах, 
включая Францию, Германию и Швейцарию.

Поскольку культивирование и точная идентификация проводятся не 
всегда, определение Н. сар8и1а1ит уаг Гагс1ттозит осложняется его 
одновременным распространением с И. сар8и1а(ит уаг сарзиЫ ит в некоторых 
регионах Все три подвида встречаются в Африке и, возможно, в Индии.

Передача инфекции. Как дрожжевая форма Н. сарзи1ашт уаг. 
Гагспптозшп. обнаруживаемая у животных, так и ее сапрофит пая мицелиальная 
форма (плесень), присутствующая в окружающей среде, могут инфицировать 
животных. Считается, что большинство животных заражаются при прямом 
контакте с дрожжами, которые присутствуют в экссудате из кожных поражении, 
носовых и глазных выделениях и других пораженных участках. В одном 
исследовании были обнаружены следы нуклеиновых кислот в крови, в том числе 
в образцах, взятых у некоторых бессимптомных животных, хотя значение этого 
открытия до сих пор неясно.

Считается, что большинство животных заражаются через повреждения 
кожи, но Н. сар5111ашт уаг. Гагстэтозит может также поражать слизистые 
оболочки (например, коньюнктиву или слизистую оболочку носа), а некоторые 
случаи поражения дыхательных путей, как полагают, происходят при вдыхании. 
Описана предполагаемая передача половым путем от жеребцов к кобылам. Н. 
сар8и1а1ит уаг. Гагснтипозит может распространяться через предметы обихода, 
такие как сведетва для ухода за лошадьми или упряжь, а также через кусающих 
мух, например, представителей родов Мизсаи ХЮтохуз, которые, по-видимому, 
передают его механически. М ухи могут игра<ь особенно важную роль в 
заражении глаз. Одно исследование выявило связь между укусами клещей и 
эпизоотическим лимфангитом у мулов, что позволяет предположить, что клещи 
также могут играть определенную роль.

Исследования жизненного цикла и выживаемости Н. сарзи1аШт уаг. 
Гагс1гП1ПО8ит в окружающей среде немногочисленны; однако сообщается, что он 
сохраняет жизнеспособность по меньшей мере в течение месяца в пыли конюшен 
или загонов, до 10 недель в нестерильной воде (26°С) и по меньшей мере в 
течение 2 лет в высушенном состоянии в лабораторных условиях. Утверждается, 
что он выживает в течение многих месяцев в теплой, влажной среде. Его 
экологическая стадия, вероятно, очень похожа на стадию Н. сарзиЬцип уаг.
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сар!>и!а1ит, которым является сапрофитом, в основном обитающим в почве. К. 
сарзикШт уаг. сарзи1а1ит лучше всего растет во влажных, кислых почвах, 
богатых азотом (например, почвах, обогащенных пометом птиц и летучих 
мышей), таких как почвы в пещерах, дуплах деревьев и курятниках. 
Исследования показали, что этот подвид может выживать в почве более !0 лет и, 
вероятно, может расти неограниченно долго в подходящих условиях.

Дезинфекция. Сообщается, что Н. сар5и1ашт чувствителен к I % раствору 
гипохлорита натрия, пероксиуксуснои кислоте, по меньшей мере одному 
йодоформу, глутаральдегиду, формальдегиду, 70% этанолу и фенольным 
дезинфицирующим средствам. Его можно уничтожить автоклавированием 
(влажный нагрев до 121 °С/250"Е в течение не менее 15 минут), а сжигание 
рекомендуется для уничтожения подстилки от зараженных животных. 
Сообщается, что споры и дрожжевые клетки Н. сар$ц!а(шп инактивируются при 
длительном воздействии температур выше 40°С ( 104°Г).

Клинические при знаки. Инкубационный период обычно составляет от 
нескольких недель до 2 месяцев, при этом некоторые источники описывают 
периоды до 6-7 месяцев или даже года. Одно исследование, в котором 
участвовали всего две лошади, показало, что клинические случаи проявляются 
гораздо раньше у животных, зараженных дрожжами, чем у животных, 
зараженных сапрофитной формой инфекции из окружающей среды.

Эпизоотический лимфангит может поражать многие органы и ткани, но в 
большинстве случаев у лошадей затрагиваются кожа и лимфатические сосуды, 
кости и суставы, дыхательные пути и/или конъюнктива. Это заболевание в 
основном приводит к боли и истощению; однако обширные поражения могут 
быть смертельными, особенно если животные находятся в плохом состоянии, а 
ветеринарная помощь ограничена или отсутствует, или если поражены 
дыхательные пути.

Кожное поражение является наиболее часто встречающимся синдромом, 
сопровождающимся или не сопровождающимся поражением глаз и пыхагельной 
системы. Поражения кожи могут развиваться в любом месте, куда попадает 
возбудитель в рану. У рабочих лошадей поражения, как правило, 
обнаруживаются на ногах, грудной клетке, лице и шее, что, вероятно, отражает 
места контакта с упряжью. Первым признаком является безболезненный, 
свободно подвижный небольшой кожный узелок или папула, который 
увеличивается в размерах и в конечном итоге лопается, превращаясь в язву с 
густым гнойным экссудатом, который иногда может быть с примесью крови. В 
некоторых случаях первоначальные поражения могут быть небольшими и 
незаметными и заживать спонтанно. Чаще они растут и распространяются, с 
циклами грануляции и частичного заживления, за которыми следуют новые 
пиогранулсматозные высыпания. Многие инфекции также распространяются по 
лимфагическим сосудам, вызывая образование новых узелков, утолщение 
лимфатческих сосудов в виде шнуров и дальнейшее поражение кожи.

В некоторых случаях поражения кожи остаются локализованными в одном 
участке тела; в других - распространяются шире. В крайних случаях они могут 
поражать большую часть тела. Кожа вокруг поражений сначала отечная, затем
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утолщается, становится твердой и болезненной различной степени, а также 
может прикрепляться к подлежащим тканям. Регионарные лимфатические узлы 
часто увеличены, но лихорадка встречается редко. Иногда инфекция также 
поражав' суставы, вызывая тяжелый артрит. У некоторых животных циклы 
обострения и частичного заживления постепенно прекращаются, обычно в 
течение 2-3 месяцев, оставляя только рубец. Однако в других случаях 
заболевание может стать хроническим. Животные с тяжелыми, не заживающими 
поражениями кожи теряют вес, в конечном итоге становятся истощенными и 
страдают анорексией.

Заболевания глаз обычно проявляются в виде язвенного конъюнктивита 
или кератоконъюнктивита с папулами и точечными язвами на конъюнктиве 
и/или мигательных перепонках. У некоторых животных могут развиться 
вторичные бактериальные инфекции или инвазивные поражения, такие как язвы 
роговицы или панофтальмит. Поражения глаз иногда распросграпяются на 
слезный канал (который может закупориться), периорбитальные ткани и/или 
кожу лика.

Поражение дыхательной системы может возникать как самостоятельно, 
так и в сочетании с другими признаками, в том числе как позднее осложнение 
кожных поражений. Респираторные симптомы встречаются реже. Поражения в 
основном затрагивают верхние дыхательные пути и характеризуются 
желтоватыми, изъязвляющийся папулами и узелками на слизистой оболочке. 
Иногда они поражаю I легкие, и возможна пневмония.

Н. сар$и!а1ит уаг. Гагсшнпозшп был обнаружен в нескольких клинических 
случаях у других видов животных, включая собак, кошек и, по меньшей мере, 
одного дикого барсука. Большинство случаев напоминали кожную форму 
эпизоотического лимфангита у лошадей, с язвами, узелками и 
гранулематозными поражениями кожи. У некоторых собак также поражались 
десны. В отличие от гистоплазмоза, вызываемого Н. сарзи1а1ит уаг. сар5и!а1ит в 
Америке, внутренние органы у большинства животных не поражались. Тем не 
менее, был зарегистрирован, по меньшей мере, один случай диссеминированного 
заболевания у собаки, и полная клиническая картина может быть неочевидна из- 
за ограниченного числа зарегистрированных на сегодняшним день случаев.

Патанатомические изменения. При вскрытии обнаруживаются 
утолщенные и фиброзные участки кожи и подкожной ткани, содержащие узелки, 
язвы и утолщенные лимфатические сосуды. Кожные узелки имеют толстую 
фиброзную капсулу, а как узелки, так и лимфатические сосуды содержат 
гнойный экссудат. В некоторых случаях может наблюдаться артрит, периартрит 
или периостит в подлежащих суставах и костях. Регионарные лимфатические 
узлы обычно увеличены и могут содержать гнойные очаги, которые иногда 
инкапсулированы, или язвенные поражения. У некоторых животных на 
конъюнктиве, мигательной перепонке или роговице могут быть обнаружены 
папулы или пуговичные язвы. Множественные мелкие серо-белые или 
желтоватые папулы, узелки или язвы с приподнятыми краями и 
гранулирующими основаниями иногда видны в носовой полости, носовых 
пазухах, глотке, гортани и/или бронхах. Гнойные поражения и узелки изредка
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обнаруживаются в легких. В других внутренних органах, таких как селезенка, 
печень или яички, также могут обнаруживаться узелки или абсцессы, хотя это, 
но-кидимому, встречается нечасто.

Рис. Кожа лошади. Кожа грудной клетки и подкожная ткань утолщены и 
покрыты гнойными очагами (абсцессами)

1иа« ностнческие тесты. Для окончательной диагностики 
эпизоотического лимфангита необходимо выделить Н. сар$и!а(ит уаг. 
Гагсиптозит из поражений или оонаружить его нуклеиновые кислоты в 
клинических образцах. Чтооы избежать контаминации грибами из окружающей 
среды, образцы из кожных поражении следует по возможности отпирать путем 
аспирации неразорвавшихся узелков. Н. сарзЫашт уаг. (агсшипозит из 
клинических образцов будет расти в виде мицелия на различных грибковых 
средах (например, микобиотическии агар, обогащенный агар Сабуро с 
декстрозой, агар с дооавлением 10% лошадиной крови, агар РРЬО с декстрозой 
тт глицерином) при комнатной температуре. Мицелиальные колонии растут 
медленно, появляясь примерно через 2-8 недель при 26°С (79°Р).

Они сухие, зернистые, морщинистые, беловатые или светло-коричневые, с 
возрастом становятся коричневыми. Воздушный рост обычно скудный. Н. 
сарзи1а(ит уаг. (атстттозит может образовывать хламидоспоры и аргроконидии 
(а в дрожжевой форме ■ бластоконидии), но крупные, круглые, двустенные 
макроконидии, которые часто встречаются в культурах Н. сарзи1а1ит уаг. 
сарзи1а1ит, ио-видимому, отсутствуют. Н. сарзи!ашт уаг. Гагсшппозит может 
быть трудно культивировать, и выделение не удается в половине всех 
клинических случаев.

Идентификация колонии Н. сарзи1аСшп обычно подтверждается 
традиционными морфологическими методами, включая переход в дрожжевую 
фазу на подходящих средах (например, агаре с дооавлением крови мозга и сердца 
и 5% лошадиной крови или среде Пэйна с 5% СОо) при температуре 35-37°С. 
Полная конверсия происходи! только после многократных последовательных 
пересевов на свежие среды.
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Молекулярные методы, включая ГЩР или МАЬОЬТоЕ - Матрично­
активированная лазерная десорбция/ионизация с время пролетнои .масс- 
спектрометриеи, позволяют идентифицировать кулыивируемый Н. сарзиЫит 
уаг. сарзи1аШт, но они, по-видимому, пока не получили широкого 
распространения в клинических лабораториях. Возможность обнаружения Н. 
сарзи1а(ит уаг. Гагс(ттозит с помощью утих  ПЦР-тестов, по-видимому, еще не 
оценивалась.

Метод МАЬОЬТоЕ позволил идентифицировать как дрожжевую, так и 
мицелиальную стадии Н. сарзи!а1ит, включая Н. сарзи1аШт уаг. Гагш ттозит, но 
не позволил различить три подвида Н. сарзЫаСит. Однако встречаются 
отдельные сообщения о том, что исследовательские группы используют ПЦР в 
сочетании с секвенированием ДНК для идентификации Н. сарзи1а1ит уаг. 
Гагсиптозит в клинических случаях, особенно у необычных хозяев, таких как 
мелкие животные. В 2016 году был опубликован ПЦР-тест, специфичным для Н. 
сарзи1а(ит уаг. Гагсиптозит, который позволял обнаруживать этот организм 
непосредственно в клинических образцах от лошадей, включая экссудаты из 
кожных поражении и выделения из носа.

Разработан набор для обнаружения антигена Н. сарзи1аТит уаг. сарзиЫит. 
Он перекрестно реа!ирует с некоторыми другими грибами и может 
обнаруживать Н. сарзиЫит уаг. Га гаттозит, хотя это еще не исследовалось. 
Инокуляция животных в иммунодепрессированных мышей или других 
лабораторных животных также может использоваться для диагностики 
эпизоотического лимфангита, хотя этого следует избегать, по возможности, из 
соображений благополучия животных.

Предварительный диагноз эпизоотического лимфангша может быть 
установлен с помощью цитологического или гистопатологического 
исследования. Н. сарзи1а(шп можно визуализировать с помощью различных 
красителей, включая гематоксилин и юзин, В^ГГ-Ошк®, Гимзу или 
специфические красители для грибов, такие как периодическая кис-кма-Шифф 
или метенамин-серебро Гомори. Также может быть доступно 
иммунофлуоресцентное окрашивание. В экссудатах или тканях Н. сарзи1аШт 
уаг. Гагсиптозит представляет собой грамположительные, плеоморфные, 
овальные или шаровидные дрожжи диаметром приблизительно 2-5 мкм. Обычно 
они окружены капсулой, которая не окрашивается и выглядит как гало. 
Микроорганизмы могут встречаться поодиночке или группами и могут 
обнаруживаться внеклеточно или в макрофагах.

В некоторых странах с ограниченными ресурсами большинство 
клинических случаев эпизоотического лимфангита диагностируемся 
исключительно с помощью цитологического или гистопатологического 
исследования в сочетании с клиническими признаками. Однако эти методы 
недостаточны для окончательной диагностики: дрожжевая форма Н. сарзиЫит 
уаг. Гагсиптозит неотличима от Н. сарзи1а1ит уаг. сарзи1ашт, и ее гакже можно 
спутать с другими дрожжами, такими как Сашйба, СгурЮсоссиз или 
представителями комплекса ЗрогоЖпх зсЬепскп, или даже с некоторыми 
простейшими, такими как Ье1з11тата. Считалось, что больший размер дрожжей
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отличает Н. «ЗиЬснзи от Н. сар$и1а1ит уаг. (агсптнпозит и Н. сар5и1а(ит уаг. 
сар$и(а1ит; однако размеры этих организмов могут перекрываться.

Серологические реакции также могут использоваться в качестве 
вспомогательного средства диагностики. Антитела обычно обнаруживаю <ся у 
лошадей с клиническими признаками, хотя они могут встречаться и у 
бессимптомных животных, а также у животных с зажившими поражениями. 
Серологические тесты на эпизоотический лимфангит включают флуоресцентные 
«есты на антитела, ИФА, пассивную гемагглютинацию и агглютинацию в 
пробирке. Могут возникать перекрестные реакции с другими 
микроорганизмами. Внутрикожный тест на гиперчувствительность (кожный 
тест с гистофариином) может выявить клеточно-опосредованные иммунные 
реакции у некоторых лошадей. Этот тест еще не был валидирован для ослов.

Лечение. В развитых странах гистоплазмоз у людей и животных обычно 
лечат азолами (например, итраконазолом, флуконазолом, вориконазолом) или 
амфотерицином В.

Амфотерицин В применялся в некоторых случаях эпизоотического 
лимфангита у лошадей, в странах, где это заболевание наиболее распространено, 
лечение может ограничиваться недорогими препаратами, такими как йодиды. 
Ранние случаи лечатся внутривенным введением йода натрия или пероральным 
приемом йодида калия, иногда в сочетании с местным применением йодида на 
поражения и/или хирургическим иссечением. Даже успешно выпеченные 
поражения иногда рецидивируют, и сообщается, что йодид имеет ограниченную 
эффективность в случаях средней и тяжелой степени. Гризеофульвин в 
сочетании с местным лечением также применялся, и сообщается, что Н. 
сарыйаШт уаг. Га гстто зи т чувствителен к другим препаратам (например, 
нистатину) ш у Иго . А зо лы  еще не были оценены в клинических случаях, но, 
вероятно, будут эффективны.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
сталкиваются с эпизоотическим лимфангитом или подозревают его наличие, 
должны следовать национальным и/или местным рекомендациям по отчетности 
о заболеваниях. Эпизоотический лимфангит больше не подлежит отчетности в 
ВОЗЖ.

Профилактика. В прошлом вспышки эпизоотического лимфангита 
контролировались или искоренялись с помощью карантина и эвтаназии 
инфицированных животных. Инфицированные помещения и оборудование 
должны быть тщательно очишены и продезинфицированы. Микроорганизмы, 
загрязняющие почву, могут выживать в течение длительного времени. Скрининг 
с помощью серологических тестов или кожной пробы с гистофариином может 
помочь выявить инфицированных животных, но частота ложноположительных 
результатов может быть высокой.

В эндемичных районах тщательная уборка и дезинфекция могут помочь 
предотвратить распространение возбудителей между животными. Особое 
внимание следует уделить предотвращению передачи инфекции через 
оборудование для груминга или упряжь. Также ожидается польза от борьбы с 
мухами. Коммерческих вакцин против эпизоотического лимфангита не
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существует, хотя некоторые сообщения указывают на то, что живые и 
инактивированные вакцины были протестированы (и, возможно, использованы) 
в некоторых эндемичных регионах (например, в Китае) и показали 
миогоооешаюшие результаты.

Заболеваемость и смертность. Эпизоотический лимфангит чаще 
встречается в тропиках и субтропиках, чем в умеренных зонах. В Эфиопии это 
заболевание носит сезонный характер, большинство случаев регистрируется в 
период с ноября по январь. Также сообщается о пике заболеваемости осенью и 
зимои в Иране и в январе в Египте. Частота эпизоотического лимфангита 
значительно выше при скоплении большого количества животных. В прошлом 
сообщалось о его распространенности среди лошадей, используемых в военных 
кампаниях. В настоящее время большинство сообщений о клинических случаях 
поступает из Эфиопии, где широко использую гея рабочие лошади, ресурсы для 
ветеринарной помощи ограничены, а контроль тгого заоолевания недостаточен. 
В Эфиопии до 39% лошадей в некоторых теплых и влажных регионах имеют 
поражения и цитологические данные, соо1ве1С(вуюшие эпизоотическому 
лимфангиту, но заболеваемость низка в очень холодных или сухих и ветреных 
районах. Заболевание также, по-видимому, распространено среди мулов в 
некоторых частях Эфиопии (например, 22-33% в трех городах); однако ослы 
могут быть более устойчивы к клиническим признакам.

Сообщения об эпизоотическом лимфан1И1е из других стран встречаются 
редко. Согласно одному обзору, эпизоотический лимфант ит был диагностирован 
примерно у 3% из 3000 лошадей на крупном ипподроме в Ираке за 6 месяцев, но 
более подробной информации нет. В 1980-х годах в обзоре грибковых 
заболевании в Индии было установлено, что эпизоотический лимфангит, по- 
видимому, встречается редко или огсу ютвуег, хотя проблема может заключаться 
в недостаточной регистрации случаев.

Клинические случаи чаше встречаю гея у молодых лошадей (например, 
младше 6 лет). У  некоторых лошадей заболевание протекает в легкой форме с 
ограниченным поражением кожи и часто выздоравливает спонтанно; у других 
наблюдаются тяжелые и распространенные поражения кожи, вызывающие 
значительную слабость. Рецидивы заболевания наблюдались у лошадей в 
течение года после выздоровления. Смерть нечаста, если животное находится в 
хорошем состоянии и получает надлежащий уход, но животные с обширными 
поражениями могут умереть. 11редпола1 аемый уровень смертности составляет 
менее 10-15%. Реальный уровень летальности может быть ниже, поскольку эта 
оценка включает сообщения из некоторых эндемичных районов, где владельцы 
часто неохотно предоставляют отдых больным животным; финансовые 
ограничения могут препятствовать лечению, даже относительно иедоро!ими 
средствами; и, по-видимому, часто лошадей, неспособных работать, бросают на 
произвол судьбы, чтобы их убили падальщики.

Некоторые источники указывают на то, что лошади могут стать 
бессимптомными носителями Н. сарвЫашпт таг. (агепптповит; однако это 
требует дальнейшего исследования. Бессимптомное носительство определяется 
как наличие заживших поражении, серологических реакций и признаков
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клеточно-опосредованного иммунного ответа (положительные внутрикожные 
пробы), что также может наолюдаться у животных, которые избавились от 
возбудителя. В недавно опубликованном исследовании были обнаружены 
нуклеиновые кислоты в крови некоторых бессимптомных лошадей, но 
неизвестно, были ли эти животные носителями или лишь временно 
инфицированы. Считается, что животные, выздоровевшие от эпизоотического 
лимфангита, устойчивы к  повторному заражению на всю жизнь, но 
исследовании, подтверждающих это, практически нет.

Общественное здравоохранение. В большинстве регионов мира 
гистоплазмоз у людей вызывается Н. сар$и1а1шп уаг. сарзи1а1ит. Этот 
микроорганизм, как правило, вызывает легкие или бессимптомные инфекции у 
здоровых людей, не подвергающихся воздействию необычно большой 
инфекционной дозы. Серьезные заболевания в основном встречаются у 
пациентов с ослабленным иммунитетом и обычно поражают легкие н другие 
внутренние органы. Кожное заболевание, по-видимому, является редкой формой 
гистоплазмоза в этих регионах. Однако в некоторых частях Африки 
гистоплазмоз часто проявляется в виде кожных и/или костных поражений и 
поражает значительное число пациентов без явных иммунодепрессивных 
состоянии. Во многих случаях в Африке возбудитель не идентифицируется 
дальше видового уровня, но обычно предполагается, что это либо Н. сарзиЫшп 
уаг. сарзи!а1ит, либо Н. сар$и1а1ит уаг. с!иЬо1$п. Считается, что последний 
микроорганизм связан с большинством локализованных или 
диссеминированных случаев, поражающих кожу, лимфатические сосуды или 
кости, хотя это еще не было окончательно доказано.

У  людей были зарегистрированы лишь редкие случаи заболеваний, 
вызванных Н. еар$и1а1шп уаг. Гагсишпозит, и некоторые из них впоследствии 
оказались неподтвержденными. Информация о большинстве этих случаев 
крайне скудна, но некоторые из них носили кожный характер. В 2007 году 
генетический анализ показал, что изолят Н. сар$и1а1шп. выделенный у тайского 
пациента с диссеминированным гистоплазмозом и сопутствующей ВИЧ- 
инфекциеи, по всей видимости, является Н. сарзи1а1ит уаг. йгснтнпозит, судя по 
его сходству с изолятами, выделенными от собак в Японии.

Конт рольные вопросы
1. Что такое эпизоотический лимфангит и какой микроорганизм вызывает 

это заболевание?
2. Назовите основные синонимы эпизоотического лимфангита.
3. Какие животные наиболее восприимчивы к Н. сараи1а1ст уаг. 

(агспптовит?
4. Объясните, чем отличаегся Н. сар$и1а1шп уаг. Гаге ншповит от Н. 

сарзи1аШт уаг. сарзиЫит и Н. сарзи1аГит уаг. биЬо15!1.
5. Опишите основные пути передачи эпизоотического лимфангиза среди 

лошадей.
6. Какую роль в передаче инфекции играют насекомые, такие как мухи и 

клещи?
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7. Какие формы клинических проявлений эпизоотического лимфангита 
наблюдаются у лошадей?

8. Каковы патанатомические изменения, характерные для эпизоотического 
лимфангита при вскрытии?

9. Какие методы лабораторной диагностики позволяют подтвердить 
эпизоотически! • пимфан) ит?

10. Почему традиционная цитология и гистопатология недостаточны для 
окончательной диагностики?

11. Какие меры дезинфекции эффективны против Н. сарзи1а(ит уаг. 
Г а га тто а и т?

12. Какие препараты применяются для лечения эпизоотического 
лимфангита у лошадей и какие особенности их использования?

1.3. Какие меры профилактики и контроля эпизоотического лимфангита 
рекомендуются в эндемичных районах?

14. Опишите географическое распространение эпизоотического 
лимфангита и факторы, влияющие на заболеваемость.

15. Каков зоонотический потенциал Н. сараи 1аШт уаг. Еагстипоаит и 
насколько часто он вызывает заболевания у людей?

Список использованной литературы
1. Аглет О. Ер1бет1о1о2У оЕедите Ы5Юр1а$то$15 (ер!2ообс ^трйапдШ з) т  

сагТИогзеа т  ЕЛюр1а. Уе1 5.2006;172(1):160-5.
2. Вайг N 0 , АпТтоп 8, ЧЪеаг 1Л, 8агоы 6 А . Н1$1ор)аятоы5 тЕесНопз 

эуоНбичбе: Л т к т §  ои(а!бе оГ Л е  ОНо Клуег уаПеу. Сигг Тгор Мед Кер. 
2015;2(2):70-80.

3. ВпЛалТе К8Ы, ВЛелсоиП РС, Ьнпа РАС, Саа1е1о-Вгалсо В , ОИуеиа 38, 
РтЬепо А , Согбепо К, Сатаг§о 2Р, 81бпта Л С , Коска МЕО. Сосс!<Пок1отусо51$ 
апб |1151ор1а5тоы$ ш едитез: Ап оуегаез* 1о аиррогТ Ле ассига1е <Иа§по51$. 1 Едите 
Уе18с1. 2016; 40:62-73.

4. Оатаасепо 1,8, ЬеИао ТМ, Тау1ог МЕ, М и т?  М М , 2апсореО1!Уеиа КМ . 
ТЬе изе о Г §епе0с тагкегз т  Ле то1еси!аг ер«1еггно1оёу о Г Л8ГС>р1а5тоз18: а 
ауаГетайс геу1е«. Еиг 3 СПп МюгоЫо! 1пГес101а. 2016;35(1): 19-27.

5. Е1аб В. Ткегару оГпол-бегтаТоркубс тусоаеа т  а т т а Ь . 1 Рип$>! (Вазе!). 
2018;4{4). рн: Е120.

6. Ьорех ЕЕ, М ипог СО, Сасегеа ОН, ТоЬоп А М , Еорагеу V , С1ау О, СЫИег 
Т, Е11У1п1зеуа А , бабе Ъ, 6опха!ег А , С отех ВЕ. 8гапбагб1га1юп апб уаПбаиоп о? 
геа1 Гюте РСК азаауа Гог Л е  б1а§поз1з оПй51ор1аато5!3 изт§  Лгее то!еси!аг гаг§е1з 
т  ап агита! тобе!. РЕо8 Оле. 2017; !2(12):е0190311.

7. Меае1и О, АЬеЬе К, М е кЛ Л  В. Ргеуа1епсе оГ ер1хоо0с 1утр11ап§1П8 апб 
ЬобНу б!з1пЬи11Оп оПезюпз т  саг1-ти1ез т  ВаЫг Оаг То ууп , 'МогЛмеаТ ЕЛ1ор1а. 3 
УеГ 8с1 Тескпо!. 2018;9: 509.

8. 8сап(1еЬигу СЕ, РтскЬеск 6Е , Еоидкпапе Р, АкШи Ь1, А а кте  Г, 81пп§ег 
АР, Оогбоп Е, МагаЬаИ М, Скпаг!еу КМ , МсСагЛу АЗ. Оеуе1ортеп1 апб еуа!иакоп 
о? а то1еси!аг 61а^поабс те Л о б  Гог гар1б бегестюп оЕ Н|5(ор1азта сарзи1а!ит уаг.

306



1;1К11П11юяшп, 1йе саизануе а^епт оГ ер12ообс 1утр11ап§П15, т  едите сПтса! 
ипркз. } С1т М|сгоЫо1. 2016;54(12):2990-9.

9. I аЬоаба 1  Ер1хооПс 1утркапёк15.1п: Кабп СМ . Ыпе 8. А|е)1о 8Е, ебйогз.. 
11>с Мегск уетеппагу тапиа!. МИкеЬоизе 81аиоп, N Л: Мегск апб Со; 2О18.АуаИаЫе 
.н; 11Щ- >'уу\у.тз<1уеипапиа1.сот-еепега112едсоп<3н1оп$ ГипеактГесГюпгьериообс
1у|ип1ин1ши:.. Ассеззеб 27 Мо у  2019.

10. Уа1его С , 6а§о 8., МопГеко М.С., А1а81гиеу-1гди1егбо А ., ВиПга^о МЛ. 
Анюап 1п81ор1азтоз18: пему с1тгса1 апб пнсгоЫо1о§1са1 тз1§Ыз. Меб Мусе]. 
2О)К;56(1):51-59.

11. \Уог1д ОгцатгаНоп Гог А т т а ,  НеаКЬ (01Е). Мапиа) оГ<На§по8бс 1езгз апб 
уасстез Гог 1еггез1па) ап!та1з {опНпе}. Рапз: О1Е; 2018. Ер1хоо()С 1утрКап^Я1з. 
ЛуаНаЫе а1: Ькр5:/Лу\ууу.о1елпуП1еабт1п/Ноте/епе/Неак11 з1ап<1аг<1з/гаЬт. 
1.05.04_ЕР!2 ЕУМРНлН<31Т18.рбГ. Ассеззед25 Мо у  2019.

10.6 Контагиозным метрит лошадей

Актуальность. Контагиозный метрит лошадей (К М Л ) —  это 
иысокоинфекционное венерическое заболевание лошадей, вызываемое 
бак1срией Тау1оге11а едш^епкакз. Это заболевание может широко 
распространяться от одного бессимптомного носителя, особенно от жеребца. 
Зараженные лошади не заболевают системно и не погибают, однако их 
репродуктивная способность снижается. Дополнительные экономические 
последствия включают затраты на предварительные анализы и лечение в 
шдсмичных районах, а также на скрининг перед ввозом в страны, свободные от 
КМЛ.

Исключение Т. едш§епкаНз из страны может быть сложной задачей. 
11ро1 раммы контроля значительно снизили заболеваемость этой болезнью среди 
чистокровных лошадей, которые особенно сильно страдали от вспышек в 1970- 
х годах; однако это заболевание встречаема и у других пород, и выявление 
носителей может быть затруднено. Т. едш^епнаНз привередлив, и его трудно 
культивировать, поэтому серологические тесты полезны только у кобыл и в 
Iучение короткого периода времени. Кроме того, некоторые недавно 
появившиеся штаммы циркулируют с незначительными клиническими 
признаками. В С Ш А  вспышка заболевания в 2008-2010 годах, возможно, была 
вызвана ввозом инфицированной лошади 8 годами ранее. Аналогичным образом. 
I . еди1§епйаВз, по-видимому, циркулировал в течение некоторого времени до 
вспышки в Ю жной Африке в 20 М году, хотя считалось, что в стране нет КМ Л . 
I аким образом, контагиозный метрит лошадей должен быть диагностическим 
признаком, даже если считается, что этот микроорганизм отсутствует.

Этнология. Контагиозный метрит лошадей вызывается Тау1оге1)а 
сч|шцеп11а118, привередливой микроаэрофи л ыюй грамотрицательнои 
коккобациллой из семейства А1са11§епасеае. Известен только один серотип, 
однако существует два биотипа, один из которых чувствителен, а другой 
устойчив к стрептомицину. В прошлом были распространены штаммы,
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устойчивые к стрептомицину, но большинство циркулирующих в настоящее 
время штаммов чувствительны к  стрептомицину. Штаммы Т. еци1§еп11айз могут 
значительно отличаться по вирулентности.

Близкородственный организм Тау1оге11а а$ш1§еш<а1|$, по-видимому, связан 
главным образом с ослами. Т. а51П1§епйа115 может вызывать клинические 
симптомы у некоторых экспериментально инфицированных кобыл (верховых); 
однако по состоянию на 2015 год не было зарегистрировано ни одного симптома 
инфекции у естественно инфицированных лошадей, и в настоящее время этот 
микроорганизм считается непатогенным. В настоящее время его основное 
значение заключается в том, что его необходимо отличать от Т. езш^епйаНз при 
диагностическом тестировании.

Восприимчивые ж ивотны е. Лошади, по-видимому, являются 
единственнь ми естественными хозяевами Т. ецш^епИаИз, хотя в 
экспериментальных условиях были инфицированы ослы. Попытки заразить 
крупный рогатый скот, свиней, овец и кошек не увенчались успехом, но 
некоторые лабораторные грызуны могли быть инфицированы в течение 
относительно короткого периода времени с помощью внутриутробной прививки.

Считается, что основными хозяевами Т. аыт^епйаБз являются ослы, но 
этот микроорганизм также был выделен у небольшого числа кобыл и нескольких 
жеребцов. Большинство этих лошадей, по-видимому, были инфицированы во 
время контакта с ослиными упряжками, особенно во время разведения.

Зоонотическми потенциал. Нет никаких доказательств того, что Т. 
ечи1§епнз115 заражает людей.

Географическое распространение. Географическое распространение Т. 
еяи1@еп11а1к трудно поддается точной оценке. "Этот микроорганизм время от 
времени обнаруживался в Европе, Северной и Ю жной Америке, Африке и Азии, 
а также на некоторых островах. В некоторых странах он может отсутствовать 
или быть редким у некоторых пород лошадей (например, чистокровных) из-за 
программ контроля, но присутствовать у других. К  числу стран, в которых, как 
сообщается, удалось искоренить инфекционный метрит лошадей, относятся 
некоторые европейские страны, С Ш А , Канада, Австралия и Япония.

Т. а$пи&еш(а1|з был обнаружен в Северной Америке (С Ш А ) и Европе 
(например, во Франции, Швеции, Италии) и, вероятно, существует в других 
регионах.

П ути передачи. Т. едш^епНайз передается преимущественно при 
спаривании. О к также может передаваться инфицированной спермой во время 
искусственного оплодотворения или попадать в половые пути при заражении 
паразитами. Риск заражения у кобыл, выведенных с помощью искусственного 
интеллекта, по-видимому, ниже, чем у кобыл, выращенных естественным путем, 
и в одном исследовании сообщалось, что антибиотики, содержащиеся в 
наполнителях для спермы, значительно снижают уровень инфицирования. Риски 
передачи инфекции, связанные с переносом эмбрионов, не до конца изучены.

Жеребцы являются наиболее частым источником инфекции. У  нелеченых 
жеребцов Т. едш^епИайв может сохраняться в течение месяцев или даже лет в 
репродуктивных органах, где ее можно выявить в уретральной ямке и
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с<хнвстствуюшем синусе, в дистальной части урефы, на наружной поверхности 
полового члена и крайней плоти, а иногда и в предэякуляторнои жидкости. До 
20-25% кобыл также могут быть носителями Т. сяш^сп1(а1|$ после того, как они 
оправятся от острого заболевания. У подавляющего большинства кобыл- 
носительниц Т. ечи1§сп11а115 сохраняется на клиторе, особенно в пазухах и ямке 
клитора, но некоторые из них вынашивают его в матке. Срок вынашивания у 
кобыл обычно короче, чем у жеребцов (часто от нескольких недель до месяцев); 
однако были случаи, когда кобылы переносили заболевание годами. Жеребята, 
рожденные от инфицированных кобыл, также могут сохранять Т. е<,ш§егн1аП$ на 
наружных половых органах и могут длительное время оставаться 
бессимптомными носителями.

Нет никаких свидетельств того, что Т. Сфп^ет1а11$ долго выживает в 
свободной форме в окружающей среде. Однако сообщалось, что этот 
микроорганизм сохраняется, по крайней мере в течение короткого периода 
времени, в некоторых свободноживущих амебах (например, АсапТЬашоеЬа 
са$1е11апп).

Дезинфекция. Т. едш^ешиПз чувствителен к большинству 
распространенных дезинфицирующих средств, включая хлоргексидин, ионные и 
псионные моющие средства и гипохлорит натрия (400 частей на миллион).

Клинические признаки. Инкубационный период составляет от 2 до 14 
дней; большинство инфекций проявляется через 10-14 дней после спаривания.

У зараженных жеребцов клинические признаки отсутствуют. У кобыл 
может развиться метрит, и они могут стать временно бесплодными, хотя у них 
нет системных признаков. Некоторые из этих инфекции протекают 
субклинически; единственным признаком может быть возобновление течки 
после укороченного периода. В друшх случаях слизисто-гноиные, серовато­
белые выделения из влагалища появляются через неделю или две после 
оплодотворения, в тяжелых случаях выделения обильны. При смешанных 
бактериальных инфекциях может наблюдаться серо-желтый экссудат. 
Эндометрит, цервицит и вагинит различной степени выраженности иногда 
можно обнаружить при исследовании половых путей с помощью зеркала, 
бесплодие ооычно длится несколько недель, при этом выделения часто исчезают 
через несколько дней - две недели. О долгосрочных последствиях для 
репродуктивной функции не сообщалось, однако кобылы могут в течение 
некоторого времени оставаться носителями Т. едш{>епИа1|з. Обычно 
носительство протекает бессимптомно, хотя у некоторых кобыл могут 
наблюдаться периодические выделения из влагалища.

Большинство инфицированных кобыл не могут забеременеть. У тех, кому 
по удается, ооычно рождается нормальный доношенный жеребенок, который 
может переносить вирус бессимптомно. У некоторых инфицированных кобыл во 
время беременности периодически появляются выделения из влагалища, в то 
время как у других их нет. Аборты тоже случаются, но, по-видимому, редко.

Не сообщалось, что Т. а81П1цепИаН$ вызывает заболевание у ослов или 
лошадей в естественных условиях; однако у некоторых экспериментально 
инфицированных кобыл развились цервицит и метрит с выделениями из
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влагалища и шейки матки. У эзих кобыл был укороченный половой цикл, и они 
не смогли забеременеть. Клинические признаки были более выраженными, чем 
у кобыл, инфицированных Т. ечш&епИаИз.

Пата натоми чсскис изменения. Наиболее серьезные повреждения 
обычно обнаруживаются в матке. Складки эндометрия могут быть опухшими и 
отечными, а также может быть заметен слизисто-гнойный экссудат На шейке 
матки могут быть видны отек, гиперемия и слизисто-гноиныи экссудат. Также 
наблюдаются сальпингит и вагинит. Поражения наиболее заметны примерно 
через 14 дней после инфицирования, затем их тяжесть постепенно уменьшается 
в течение следующих нескольких недель. Они не являются патогномоничными 
для контагиозного метрита лошадей.

Ене. Лошадь, вульва. Слизисто-1 нонныи 
экссудаI вытекает из вульвы.

Еие. «Лошадь, влагалище. В передней 
части влагалища находится соломенно- 

желтая жидкость.

Рис. Лошадь матка. Гсло мат ки содержит 
слизисто-гиоииый >кссуда1.

Рис. Лошадь, матка. Рога н тело матки 
слегка раздуты (со слизисто-гноиным 

экссудатом).

Диагност ические тесты. Микроскопическое исследование выделений из 
матки может выявить многочисленные грамотрицатсльныс коккобациллы или 
бациллы (присутствующие поодиночке или расположенные вплотную друг к 
другу) и большое количество воспалительных клеток. Т. едшзепкай.з часто имеет 
плеоморфный вид и может демонстрировать биполярное окрашивание.

Контагиозный метрит лошадей можно диагностировать путем выделения 
возбудителя из половых путей или с помощью анализа КЦР. Образцы, взятые у 
кобыл, включают вагинальные выделения из клинических случаев; или мазки из 
клиторальной ямки и ее придаточных пазух у предполагаемых носителей, с
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добавлением мазков из шейки матки и эндометрия, если животное не беременно. 
11о возможности, кобыл-носительниц следует выращивать во время течки, 
особенно в первой части цикла. У жеребцов берут мазки из ямки и пазухи 
мочеиспускательного канала, дистального отдела мочеиспускательного канала и 
наружной поверхности полового члена и крайней плоти. Также может быть взят 
образец жидкости перед эякуляцией. Для достижения оптимального результата 
у носителей следует брать пробы более одною раза с интервалом в 7 дней и 
более. Не следует применять системные антибиотики в течение как минимум 7 
дней или антибиотики для местного применения в течение 21 дня, прежде чем 
будет взят образец для посева. Если инфицированная кобыла забеременеет, Т. 
ецш^епйакз также может быть обнаружен на плаценте, в половых путях 
некоторых нормальных жеребят и в нескольких местах у абортированных 
плодов. Хрупкость организма диктует особые условия транспортировки 
(например, в среде Агтнез) и быструю доставку в лабораторию.

ПЦР (там, где это возможно) можно использовать непосредственно на 
клинических образцах, и некоторые анализы позволяют отличить Т. е^ш§еп1!а1|5 
от Т. аз1П1еет(а118. Культивирование должно проводиться в лаборатории, 
имеющей опыт в выделении Т. егри^епйайз; этот микроорганизм привередлив и 
его грудно выращивать. Его можно выделить на шоколадном (подогретом 
кровяном) агаре. Для подавления роста коммен^альных организмов часто 
используются добавки (например, среда Тимони), которые в противном случае 
могут препятствовать их восстановлению. Некоторые среды используют 
устойчивость определенных штаммов Т. ес|иц»егй»а115 к стрептомицину; однако в 
настоящее время все чаше встречаются биотипы, чувствительные к 
стрептомицину, и выделение не должно основываться исключи!ельно на таких 
средах. Колонии обычно становятся заметны через 3-6 дней, хотя в редких 
случаях их появление может занять до 2 недель. Колонии Т. е^ш^епнаПз можно 
идентифицировать с помощью ПЦР, биохимических тестов, иммунологических 
м<тодов идентификации и молекулярного генотипирования (например, анализа 
гена 168 рРНК). Иммунолотические методы идентификации могут включать в 
себя агглютинацию на предметных стеклах, латексную агглютинацию и 
иммуноокрашивание. В редких случаях в некоторых тестах отмечались 
перекрестные реакции с МаппЬешиа йаето1уНса. Т. ечш^етГаКз и Т. а$1П1§епка11<; 
идентично реагируют в оиохимических тестах и демонстрируют перекрестные 
реакции в некоторых серологических анализах. Тесты, которые позволили бы 
отличить зга два организма, в опубликованных отчетах были основаны на ПЦР, 
секвенировании 168 рРНК, петлевых методах изотермической амплификации, 
многолокусное сиквенс-типирование (МСТ) и непрямой иммунофлуоресценции. 
I сиотип Т. ецшеепКаИб может быть определен в эпидемиологических целях с 
помощью молекулярных тестов, таких как электрофорез в пульсирующем поле. 
11сдавно была описана схема МСТ.

Поскольку у жеребцов-носителей количество микроорганизмов может 
быть невелико, посевы от этих животных могут оказаться безрезультатными. По 
>тои причине жеребцов могут покрывать тестовыми кобылами, а затем этих 
кобыл исследуют на наличие Т. е^ш^епНаИз.
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Серология ненадежна как диагностический инструмент, но она может быть
полезна в качестве дополнительного скринингового теста. Серологические тесты
включают реакцию связывания комплемента {РСК), быструю агглютинацию на
планшете, иммуноферментный анализ (ЕЫ8А), пассивную гемагглютинацию и
иммунодиффузию в агаровом геле. Антитела можно обнаружить у остро
инфицированных кобыл уже через 7 дней после заражения, однако у некоторых
животных их можно не обнаруживать в течение 2-3 недель. Антитела
сохраняются в течение 6-10 недель после первичного заражения, а затем
исчезают. РСК позволяет выявить инфицированных кобыл через 21-45 дней
после спаривания с жеребцом-носителем, но после этого данный тест становится
ненадежным. Кобылы-носители могут быть серопозитивными, а могут и не оыть.
Жеребцы не вырабатывают обнаруживаемых антител к Т. едш^епйайз

Лечение. У носителей Т. едш^епйаНз можно устранить, промыв наружные
половые органы дезинфицирующими средствами (например, хлоргексидином) в
сочетании с местным антимикробным лечением, таким как нитрофуразон,
сульфадиазин серебра или гентамициновая мазь. Особую осторожность следует
проявлять при промывании клиторальной ямки и пазух. В некоторых случаях
животным также может быть рекомендовано системное применение
антибиотиков. В некоторых случаях лечение может потребоваться повторить как
у кобыл, так и у жеребцов, при этом оптимальная продолжительность лечения не
определена. Хируршческое иссечение клиторальных синусов (которые трудно
обнажить для местного лечения) может устранить возбудитель у кобыл, не
реагирующих на лечение, но это встречается редко и применяется нечасто.
Некоторые кобылы также могут самостоятельно избавиться от инфекции; однако
это непредсказуемо и в некоторых случаях может занять несколько месяцев или
больше. Кобылы с острой инфекцией могут лечиться антибиотиками, а могут и
не лечиться; неясно, происходит ли более быстрое устранение возбудителя у
леченных кобыл.

В одном исследовании аналогичные методы лечения позволили
уничтожить Т. а51П1̂ еп11а115 у ослов и лошадей.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые
сталкиваются с контагиозным метритом у лошадей или заподозрившие его
наличие, должны следовать национальным рекомендациям по информированию
о заболевании.

Профилактика. В странах, свободных от контагиозного метрита лошадей,
животных обследуют на наличие Т. едш§епйа115 при ввозе. Инфицированные
животные должны быть пролечены и получить отрицательный результат теста,
прежде чем их выпустят в общество. Трудно доступность этого организма
затрудняет его обнаружение. Там, где присутствует это заболевание, с ним
борются путем разведения только от жеребцов и кобыл, которые были
протестированы на наличие этого заболевания и, как известно, не являются его
носителями. Программы контроля, как правило основаны на Кодексе практики
Управления по сбору ставок на скачки Великооритании, который ежегодно
пересматривается и обновляется. Как правило, образцы отбираются у всех
жеребцов в начале сезона размножения, а также у кобыл в зависимости от
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степени риска заражения. Кобылы с клиническими признаками, в том числе у 
тех, у которых преждевременно начинается течка, должны быть исследованы. 
! акже важны надлежащая гигиена, обеззараживание от потенциальных фомитов 
и санитарные условия во время разведения. Хотя фомиты, связанные с 
разведением, представляют собой основной риск, другие предметы, такие как 
зубки, используемые для ухода за несколькими лошадьми, также могут быть 
источником заражения. Вакцины не существует. В некоторых странах Т. 
счи1§епПаП8 был уничтожен с помощью эпиднадзора/тестирования, карантина 
инфицированных животных, лечения и моратория на разведение от 
инфицированных животных.

Заболеваемость и смертность. Скорость передачи инфекиии при 
естественном покрытии варьирует у разных животных и в разное время, но в 
некоторых случаях она может быть очень высокой. В отдельных случаях почти 
каждая кобыла, покрытая инфицированным жеребцом, заражается. Примерно у 
30—40%  инфицированных кобыл развиваются клинические признаки. 
Большинство кобыл выздоравливают без осложнении, но некоторые 
продолжают быть носителями Т. ечш^епИаИв, обычно бессимптомно. 
Смертельные случаи инфекции не отмечались.

Иммунитет после перенесенной инфекции не является полным, и кобылы 
могут заразиться повторно в течение короткого периода времени. Первое 
заражение, как правило, наиболее тяжелое, бесплодие и клинические признаки 
менее вероятны при последующих приступах заболевания, и некоторые кобылы 
могут забеременеть.

Контрольные вопросы
1. Что такое контагиозный метрит лошадей (К М Л ) и какой микроорганизм 

вызывает это заболевание?
2. Почему зараженные лошади не погибают, но их репродуктивная 

способность снижается?
3. Как программы контроля повлияли на заболеваемость К М Л  среди 

чистокровных лошадей?
4. Какие особенности делают Тау1оге!!а ечш^епкаИз трудным для 

культивирования микроорганизмом?
5. Чем отличается Тау1оге11а азш^епкаПз от Тау1оге11а едизёепйаЛз по 

патогенности?
6. Какие животные являются естественными хозяевами Т. ециз^епИайз и Т. 

аз1п!§еп11а115?
7. Каковы основные пути передачи Т. ециз^епцаНз между лошадьми?
8. Почему жеребцы являются наиболее частым источником инфекции?
9. Каковы особенности носительства Т. ес]111§епка!18 у кобыл и жереоцов?
10. Как проявляется контагиозный метрит у кобыл в клинической форме?
11. Какие ззаголоз ические изменения обычно наблюдаются в матке и шейке 

матки при КМ Л?
12. Какие методы диагностики применяются для выявления Т. 

ечи1§епНа1(8?
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13. Почему серологические тесты имеют ограниченную диагностическую 
ценность у жеребцов и кобыл?

14. Какие подходы применяются для лечения и эрадикации Т. едш^епйаНз 
у носителей?

15. Каковы меры профилактики и контроля К М Л  в странах, свободных от 
заболевания, и какие биологические риски при этом учитываются?
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10.7 Инфекционная анемия лошадей
Болотная лихорадка, Горная лихорадка. Медленная лихорадка, 

Малярийная лихорадка лошадей, Болешь Коггинса

Актуальность. Инфекционная анемия лошадей —  это экономически 
важное вирусное заболевание лошадей, вызываемое ретровирусом, который 
переносится инфицированными животными на протяжении всей жизни. Вирус 
обычно передается механически через ротовые органы некоторых кровососущих 
насекомых, что обычно происходит только тогда, когда животные находятся 
относительно близко з(ру г к  Другу, или посредством ятрогенного переноса крови. 
Некоторые инфицированные лошади заболевают остро или у них развиваются 
хронические, повторяющиеся клинические признаки; однако у многих 
наолюдаются легкие симптомы или бессимптомная инфекция даже при первом 
заражении, а другие становятся бессимптомными после одного или нескольких
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приступов болезни. Владельцы субклинически инфицированных животных вряд 
ли узнают о своей инфекции, если не пройдут тестирование, и во многих странах 
существую! программы тестирования и контроля, которые гр сп ю г 
уничтожения инфицированных животных или их постоянной изоляции от 
других лошадей для предотвращения передачи вируса.

Этиоло) ия. Инфекционная анемия лошадей вызывается вирусом 
инфекционной анемии лошадей (ВИАЛ), представителем рода Ееп1тгиз 
семейства Кеиоушдае, подсемейства ОгЛюге^гоунапае. И золя гы в разных 
регионах могут различаться, что может повлиять на точность диагностики с 
помощью таких тестов, как ПЦР.

Восприимчивые живо!ные. Сообщается, что вирус инфекционной 
анемии лошадей поражает всех представителей семейства Ецшбае, хотя 
опубликованных исследований ВИАЛ у зебр, по-видимому, нет. Клинические 
случаи чаще всего наблюдаются у лошадей и пони, а также были 
зарегистрированы у мулов. Некоторые адаптированные к лошадям вирусные 
изоляты размножаются до низкого уровня без клинических признаков у ослов; 
однако неопубликованные данные свидетельствуют о том, что последовательно 
пассированные адаптированные к ослам изоляш могут быть патогенными для 
за ого вида.

Зоокотнческии потенциал. Вирус НАЛ не является зоонозным. Хотя 
векторы на основе этого вируса исследовались для использования у людей, 
например, в качестве генной терапии эти векторы сильно модифицированы для 
снятия ограничении на репликацию ВИАЛ в клетках человека.

Гео! рафическое распространение. ВИАЛ широко распространен среди 
лошадей, и случаи заражения были задокументированы в большинстве ст ран, где 
проводились исследования. Заболеваемость выше во влажных, теплых регионах, 
где более распространены насекомые, швегст венные за механическую передачу 
вируса, и вирус, по-видимому, отсутствует в нескольких странах, включая 
Исландию и, возможно, некоторые части Ближнего Востока.

Передача. Вирус ИАЛ передается преимущественно через кровь, обычно 
через укусы насекомых, которые выступают в качестве механических 
переносчиков, или ятрогенным путем. Этот вирус сохраняется в 
мононуклеарных фагоцитах лошадей па протяжении всей жизни, а также 
присутствует в плазме во время лихорадочных эпизодов, которые могут быть 
кратковременными и не всегда клинически очевидными. Репликация вируса 
колеблется у лошадей и мулов. Она также варьируется у разных животных, и у 
некоторых ЖИВО1НЫХ, по -в и ди м о м у , вирус НАЛ контролируется на очень 
низком уровне, который вряд ли приведет к передаче. О ослах известно меньше, 
хотя у животных, инокулированных некоторыми адаптированными к лошадям 
штаммами, титры вируса были значительно ниже, чем у лошадей.

Считается, что наиболее эффективными переносчиками ВИАЛ являются 
кусающие мухи семейства ТаЬашбае, особенно слепни (ТаЬапия ярр. и НуЬогпнга 
зрр.) и оленьи мухи (Сйгуяоря $рр.); однако другие крупные кусающие 
насекомые, такие как слепни (Бютохуз са!снгап$), также могут играть роль.
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Укусы слепней болезненны, реакция животного прерывает процесс 
питания, и муха обычно пытается немедленно возобновить кормление, что 
может привести к попаданию крови на ее ротовые органы, если она сядет на 
другого хозяина Поскольку вирус НАЛ сохраняется на ротовых органах 
насекомых в течение ограниченного времени, он перелается в основном 
находящимся поблизости лошадиным. Ятрогенная передача может происходить 
при переливании крови или на загрязненных иглах, хирургических инструментах 
и зубных поплавках; в одном исследовании сообщалось, что ВИ А Л сохранялся 
на иглах для подкожных инъекций до ^6 часов. Этот вирус может передаваться 
от кобылы к жереоенку внутриутробно, хотя многие жеребята, рожденные от 
инфицированных кобыл, остаются незаряженными.

Сообщалось и о других редких механизмах передачи, некоторые из 
которых могут быть результатом загрязнения секретов и экскрементов кровью. 
ВПАЛ был обнаружен в молоке, и возможная передача этим путем редко 
отмечалась у кормящих жеребят. Он также встречается в сперме, и, хотя 
венерическая передача, по-видимому, не является основным путем 
распространения, один жеребец, похоже, передал вирус кобыле с разрывом 
влагалища. Возможность передачи воздушно-капельным путем при тесном 
контакте была поднята во время вспышки в Ирландии, где характер заражения 
от инфицированной лошади предполагал, что некоторые животные в этой 
клинике заразились через аэрозоли. У этой лошади было кровотечение из 
ноздрей, и для очистки использовалась мойка высокого давления; однако 
вирусные антигены также были обнаружены в эпителиальных и эндотелиальных 
клетках легких, что поднимает вопрос о возможности других механизмов. Хотя 
ВИЛЛ, по-видимому, не выделяется с мочой, в одном исследовании антигены 
были обнаружены в почечных канальцах.

Дезинфекция. Вирусы с оболочкой, такие как ВИАЛ, легко уничтожаются 
большинством распространенных дезинфицирующих средств. В одном 
исследовании этот вирус быстро инактивировался замещенными фенолами, 
иодоформами, гипохлоритом натрия, хлоргексидином и 70% этанолом, и 
медленнее (<5 минут) - 5% гидроксидом натрия, 2% формалином или 2% 
глутаральдегидом.

Клинические признаки. Инкубационный период составляет от недели до 
45 дней и более. Некоторые лошади остаются бессимптомными до тех пор, пока 
не испытают стресс

У лошадей при первом заражении вирусом ИАЛ могут развиться острые 
клинические признаки, хотя некоторые инфекции протекают субклинически. 
Более легкие случаи могут ограничиваться лихорадкой, которая иногда длится 
менее 24 часов и может сопровождаться временной потерей аппетита и другими 
неспецифическими симптомами. У лошадей с более тяжелым течением 
заболевания могут наблюдаться лихорадка, слабость, угнетение и потеря 
аппетита, а также желтуха, отеки брюшной стенки, тромбоцитопения, петехии 
на слизистых оболочках, носовое кровотечение или фекалии с примесью крови, 
и, возможно, анемия. В острой стадии заболевания лошади иногда тяжело 
заболевают, и, хотя это случается редко, такие животные могут умереть.

316



Многие лошади становятся бессимптомными носителями после 
первоначального заболевания; однако у некоторых наблюдаются 
рецидивирующие симптомы, варьирующиеся от кратковременных приступов 
лихорадки или легкого недомогания и снижения веса до явных хронических 
симптомов, включающих лихорадку, депрессию, петехии на слизистых 
оболочках, потерю веса, анемию и отеки нижник конечностей. Приступы 
заболевания часто провоцируются такими факторами, как сопутствующие 
иболевания, сильный стресс или тяжелая работа, а также прием 
иммунодепрессантов, и иногда приводят к летальному исходу. У некоторых 
инфицированных лошадей также наблюдаются постоянные поражения глаз, 
характеризующиеся депигментацией с выраженными сосудами сосудистой 
оболочки. Во многих случаях лошади с рецидивирующими симптомами 
становятся бессимптомными носителями через 1 од-два.

Ослы и мулы, по-видимому, реже проявляют клинические признаки 
«аболевания или тяжело переносят его. В одном исследовании, в котором 
наблюдалась группа естественно инфицированных мулов, у большинства 
животных отмечались относительно ле(кие симптомы, даже после 
иммуносупрессии кортикостероидами, с лихорадочными эпизодами, 
продолжавшимися от 1 до 5 дней, иногда сопровождавшимися преходящей 
легкой или умеренной депрессией, легкой анемией и/или тромбоцитопенией, а 
также отеками. Эти симптомы обычно были настолько лешими, что их можно 
было пропустить, если за животными не наолюдали внимательно; однако один 
мул был глубоко подавлен на протяжении всего исследования, с легкой анемией, 
желтухой и тромбоцитопенией, и был выбракован из-за ухудшения его 
состояния. В одном эксперименте ослы, инокулированные двумя 
адаптированными к лошадям штаммами, заразились, но оставались 
бессимптомными, однако сообщается, что у ослов, инокулированных 
последовательно пассированным адаптированным к ослам штаммом в Китае, 
развились типичные признаки инфекционной анемии лошадей.

Патанатомнческие изменения. У пораженных животных часто 
наблюдается отек ног и брюшной стенки, анемия может привести к бледности 
слизистых оболочек, а в некоторых хронических случаях может отмечаться 
истощение. К распространенным макроскопическим поражениям внутренних 
органов относятся увеличение селезенки, печени и орюшных лимфатических 
узлов, а также петехии на некоторых органах. Также сообщалось о 
кровоизлияниях в слизистые оболочки и внутренние органы, а также о тромбозе 
кровеносных сосудов. У хронически инфицированных лошадей, умирающих 
между клиническими эпизодами, обычно отсутствуют макроскопические 
поражения, хотя у некоторых могут быть поражения глаз или признаки 
пролиферативного гломерулонефрита при гистологическом исследовании.
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Рис. Лошадь, сердце. Бледная сердечная мышца, очаговые белые участки дегенерации 
миокарда и покрасневшие геморраг ические участки (возможно, I иноксия во время смерги)

Диагностические тесты. Инфекции, вызванные ВПАЛ, обычно 
подтверждаются серологическими мегодами, поскольку инфицированные 
животные являются носителями вируса на протяжении всея жизни; однако могут 
быть полезны и методы обратной транскриптазной полимеразном цепной 
реакции (ОТ-ПЦР), а также возможны и другие методы, такие как выделение 
вируса, хотя они используются редко. Хогя серология обычно считается методом 
выбора для выявления бессимптомно инфицированных животных, титры могут 
колебаться, и есть сообщения об инфицированных лошадях, у которых вирус 
был обнаружен методом ОТ-ПЦР на лейкоцитах, но которые оставались 
серонегативными в течение многих лет.

К наиболее часто используемым серологическим тестам относятся 
иммунодиффузия в агаровом геле (ИДАГ или тест Коггинса), ИФА и, в 
некоторых странах, иммуноблоттинг. ИФА позволяет выявлять антитела 
раньше, чем ИДАГ, и является более чувствительным методом, но при этом чаше 
встречаются ложноположительные результаты. По этой причине положительные 
результаты ИФА подтверждаются с помощью ИДАГ. Однако у некоторых 
инфицированных лошадей, особенно у мулов, результаты ИФА были 
положительными, а результаты ИДАГ - огрицагельными или слабо 
реагирующими, и в некоторых странах теперь подтверждают статус животного 
с помощью иммуноблоттинга, если результаты ИДАГ и ИФА не совпадают. 
Точность серологических тестов у ослов изучена недостаточно, хогя 
ложноотрицательные результаты или неоднозначные линии преципитации на 
ИДА1 встречаются относительно часто, а некоторые ИФА, используемые у 
лошадей, показали высокий уровень ложноположительных результатов у этого 
вида. ПЦР в реальном времени (ОТ-ПЦР) образцов крови может использоваться 
для дополнения или подтверждения серологических тестов, особенно при 
противоречивых результатах или при подозрении на инфекцию, но 
отрицательных или неоднозначных результатах серологического исследования.
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Она также может быть полезна для определения статуса инфицирования жереоят 
с материнскими антителами и для обеспечения отсутствия инфекции у доноров 
крови. Вирус ИАЛ генетически разнообразен, и ПЦР в реальном времени может 
не выявлять некоторые варианты. Уровень вирусной РНК также может 
колебаться, и у некоторых инфицированных животных с очень низким 
количеством копии вирус может быть необнаружимым в определенные моменты 
времени.

Вирус ИАЛ при неооходимости можно выделить в культурах лейкоцитов 
лошади; однако эти клетки трудно культивировать, и выделение вируса обычно 
недоступно в обычных диагностических лабораториях. Этот вирус может быть 
обнаружен как в плазме, гак и в лейкоцитах крови во время лихорадочных 
эпизодов; в промежутках между этими периодами он обычно связан с клетками 
и может находиться в латентном состоянии. Идентичность выделенного вируса 
может быть подтверждена с помощью антигенспецифических ИФА, 
иммунофлуоресценции или ОТ-ПЦР. Если статус лошади не может быть 
определен друтими методами, кровь можно ввести восприимчивой лошади. 
Состояние антител и клинические признаки у подопытного животного 
отслеживаются в течение как минимум 45 дней.

Лечение. Лечение клинических случаев носит поддерживающий характер.
Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 

сталкиваются с инфекционной анемией лошадей или подозревают ее наличие, 
должны следовать национальным рекомендациям по информированию о 
заболевании.

Профилактика. Во многих странах существуют программы тестирования 
и контроля инфекционной анемии лошадей, часто ориентированные на 
определенные организованные мероприятия, продажи и/илн другие 
перемещения лошадей. Хотя риск передачи инфекции от отдельных носителей 
варьируется, в настоящее время его невозможно количественно оценить; 
поэтому правила, как правило, одинаково применяются ко всем 
инфицированным животным. Во многих странах треоуется эвтаназия этих 
животных или. в некоторых странах, их постоянная изоляция от других лошадей. 
Иногда их необходимо метить, например, татуировкой или клеимом. Жеребята, 
рожденные от инфицированных кобыл, не обязательно должны быть 
изолированы на всю жизнь; однако их следует изолировать от других лошадей 
до тех пор, пока тестирование не покажет, что они не являются носителями. 
Наличие вируса инфекционной анемии лошадей у диких лошадей может 
осложнить некоторые прозраммы контроля.

Регулярное тестирование на ферме, а также тестирование новых животных 
перед их введением, помогает поддерживать стадо свободным от вируса МАЛ. 
Многие лошади заражаются субклинически; таким образом, наличие этого 
вируса часто остается незамеченным до тех пор. пока у некоторых лошадей не 
разовьется хроническая форма заболевания или не будет проведено плановое 
тестирование. Ятрогенная передача крови, в том числе в небольших количествах, 
считалась важной в некоторых вспышках и должна учитываться в программах 
биобезопасности. В настоящее время вакцина отсутствует.
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Во время вспышки заболевания опрыскивание для борьбы с насекомыми- 
переносчиками, а также использование репеллентов и стойл, защищенных от 
насекомых, могут помочь прервать передачу вируса. Размещение животных в 
неоольших группах на расстоянии не менее 200 метров друг от друга, на 
расстоянии, на котором передача вируса считается маловероятной, может быть 
полезным, если вирус передается внутри фермы. В странах, где инфекционная 
анемия лошадей отсутствует, вспышки локализуются с помощью карантина и 
контроля передвижения, отслеживания случаев заболевания и 
эпидемиоло! ического надзора.

Заболеваемость и смертность. Передача вируса зависит от количества и 
видов мух, плотности популяции лошадей, уровня виремии у хозяина и 
количества перелитой крови, и, как правило, выше у животных с симптомами 
заооле вания. Распространенность инфекции колеблется от менее 5% в одних 
районах до более 30% в других. Инфекции особенно распространены во 
влажных, болотистых регионах, где много насекомых-переносчиков. На 
некоторых фермах, где заболевание является эндемичным в течение многих лет, 
до 70% животных могут быть инфицированы.

Заболеваемость зависит от штамма и дозы вируса, а также от состояния 
здоровья животного Лошади, по-видимому, чаще проявляют клинические 
признаки заболевания, чем ослы или мулы; тем не менее, у некоторых мулов 
титры вируса могут быть таким и же высокими, ка ку  лошадей. Иммуносупрессия 
и различные стрессовые факторы, такие как тяжелая работа, могут привести к 
тому, что у субклинических носителей разовьются клинические признаки. 
Приступы болезни часто становятся менее частыми и в конечном итоге 
прекращаются, поскольку, по-видимому, расширение иммунного ответа 
приводит к  лучшему контролю над вирусом. Хотя сообщалось об эпизоотиях с 
высокими показателями заболеваемости и смертности, обычно смертельные 
случаи у естественно инфицированных лошадей нечасты. Экспериментальное 
заражение высокой дозой вируса может привести к смертности до 80%, но это 
обычно не наблюдается в полевых условиях, где животные обычно получают 
гораздо меньшую дозу вируса.

Контрольные вопросы
1. Почему вирус инфекционной анемии лошадей, относящийся к роду 

Гепцуйиз, способен персистировать в организме животного пожизненно, и какие 
механизмы иммунного уклонения при этом задействованы?

2. Объясните роль мононуклеарных фагоцитов в патогенезе инфекционной 
анемии лошадей. Почему именно эти клетки являются основным резервуаром 
вируса?

3. Почему механическая передача череэ мух семейства Табал1<1ае считается 
более значимой, чем биологическая передача, и в чем принципиальное различие 
этих механизмов?

4. Какие факторы влияют на вероятность передачи ВИ АЛ при укусах 
слепней и других кровососущих насекомых?
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5. Почему клинические признаки заболевания у лошадей выражены чате 
и тяжелее, чем у ослов и мулов? Какие иммунологические или вирусологические 
механизмы могут ото объяснить?

6. В чем различия диагностической ценности И ДАГ (теста Коггинса), ИФ А 
и ОТ-11ЦР при разных стадиях инфекции?

7. В каких клинических ситуациях целесообразно применять ОТ-ПЦР, 
несмотря на возможную генетическую вариабельность вируса?

8. Почему у некоторых инфицированных животных возможны длительные 
серонегативные результаты при положительной Г1ЦР? Какие это создает риски 
для эпизоотического контроля?

9. Объясните механизм развития анемии, тромбоцитопении и 
петехиальных кровоизлиянии при инфекционной анемии лошадей.

10. Как стресс, иммуносупрессия или тяжелая физическая нагрузка 
провоцируют рецидив клинических признаков у бессимптомных носителей?

11. Почему вирус с оболочкой, такой как ВП АЛ, чувствителен к 
большинству стандартных дезинфицирующих средств? Какие особенности 
структуры вируса это объясняют?

12. Какие эпизоотологические особенности следует учитывать при 
разработке программы контроля В И А Л  в регионе с влажным и теплым 
климатом?

13. Почему в большинстве стран применяется стратегия эвтаназии или 
пожизненной изоляции инфицированных животных вместо лечения?

14. Какие патологоанатомические изменения наиболее характерны для 
хронической формы заболевания, и чем они отличаются от изменений в острой 
фазе?

15. Как наличие вируса у диких представителей семейства ЕдшНае может 
осложнять национальные программы ликвидации инфекционной анемии 
лошадей?
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10.8 Вирусный артериит лошадей
Тиф лошадей, эпизоотический целлюлит-конъюнктивит, 

эпизоотический лимфангит, конъюнктивит, КоЙаиГхеисЬе

Значение. Вирусный артериит лошадей —  это экономически значимое 
вирусное заболевание лошадей. Жеребиы могут передавать этот вирус во время 
разведения и иногда становятся носителями вируса в сперме на протяжении 
длительного времени. Хотя жереонов-носителей можно использовать в 
разведении при соблюдении мер предосторожности, необходимость спаривания 
их с серопозитивными или вакцинированными кобылами снижает их 
привлекательность в качестве нроигводителей. Иногда наблюдаются и острые 
заболевания, хотя многие инфекции у жеребых животных протекают 
субклинически. Несмотря на то, что смертельные случаи среди здоровых 
взрослых особей крайне редки, у беременных кобыл, заразившихся инфекцией, 
может произойти выкидыш, а очень молодые жеребята могут умереть от 
молниеносной пневмонии и энтерита. Некоторые сообщения указывают на то, 
что распространенность вирусного артериита у лошадей может увеличиваться 
из-за возросшего объема перевозок лошадей и спермы.
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>тноло1 ия. Вирусный артериит лошадей вызывается вирусом артериита 
лошадей (ВАЛ; официальное видовое название А1р11ааг1епУ1ги$ ецшб), РНК- 
ипрусом рода А!рЬааг<епУ1ги$, семейства Айегмпбае и отряда Мк1оу1га1е$. 
При шан только один серотип; однако существует ряд антигенных вариантов, и 
некоторые изоляты ВАЛ более вирулентны, чем другие. Известны две линии 
пируса: североамериканская и европейская, а также несколько клад внутри этих 
линии. Штаммы ВАЛ, значительно отличающиеся от любой из этих линии, были 
обнаружены у некоторых ослов в Южной Африке, и могут сущесгвовать и 
другие дивергентные штаммы, особенно учитывая ограниченную информацию 
<» вирусах, циркулирующих в Африке, Азии или на Ближнем Востоке.

Восприимчивые животные. Вирус артериита лошадей поражает 
лошадей. Клинические случаи были зарегистрированы в основном у лошадей и 
пони; однако антитела к  вирусу артериита лошадей также оонаруживаются у 
ослов и зебр, а у экспериментально инфицированных ослов развивались 
клинические признаки. Вирус артериита лошадей также может вызывать 
«аоолевание у южноамериканских верблюдов, поскольку ПЦР-зест выявил 
вирусные нуклеиновые кислоты у альпаки, у которой произошел аборт; однако 
это еще предстоит подтвердить дальнейшими исследованиями и выделением 
вируса.

Зоонотическнй потенциал. Нет никаких указаний на то, что вирус 
артериита лошадей может инфицировать человека.

Географическое распространение. Серологические и/или 
вирусологические доказательства наличия вируса ВАЛ были обнаружены в 
Северной и Южной Америке, Европе, Азии, Африке и Австралии, а также в 
большинстве отдельных стран, где проводились исследования. Однако 
сооошается об отсутствии этого вируса в некоторых местах, включая Исландию 
и Японию. В Новой Зеландии, по-видимому, успешно удалось искоренить 
циркуляцию вируса ВАЛ среди лошадей, и в 2013 году сообщалось, что общая 
популяция лошадей там свободна от вируса.

Североамериканская и европейская линии не ограничиваются 
континентами, где они возникли, и могут встречаться в других местах.

Пути передачи. Лошади с острой формой заболевания выделяют вирус 
артериита лошадей с носовыми и дыхательными секретами, и этот вирус может 
передаваться аэрозольным путем при тесном контакте восприимчивых 
животных. Он также был обнаружен в других выделениях и экскрементах, 
включая мочу и фекалии, и присутствует в репродуктивных органах кобыл 
(вагинальные и маточные выделения, яичники, яйцеводы) и жеребцов (сперма;. 
Венерическая передача широко распространена; жеребцы передают вирус как 
при искусственном осеменении, так и при естественной случке. Сперма 
сохраняет инфекциониость после замораживания. Также было показано, что 
ВАЛ может передаваться через перенос эмбриона, если кобыла-донор была 
осеменена инфицированной спермой. Кобылы, инфицированные на поздних 
сроках беременности, могут родить инфицированных жеребят.

У кобыл, мерин и половозрелых жеребцов вирус полностью исчезает после 
заражения; однако жеребцы могут продолжать субклинически переносить вирус
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в м у ж с к о м  репродуктивном тракте и выделять его со спермой в течение 
периодов от нескольких недель до нескольких лет. Некоторые из этих носителей 
в конечном итоге избавляются от инфекции, но другие остаются 
инфицированными на всю жизнь.

Вирус ВАЛ иногда обнаруживается в репродуктивном тракте более 
взрослых жеребят, еще не достигших половой зрелости, в течение шести 
месяцев, но они не становятся истинными носителями.

Вирус может передаваться через предметы ухода и инвензарь (например, 
ооорудование), а также механическим путем - через людей или других 
животных. При определенных условиях этот вирус может выдерживать 
температуру 37-38°С в течение 2-3 дней или холод 4-8’ С до 75 дней; однако он 
чувствителен к  солнечному свету и низкой влажности.

Дезинфекции. Вирус ВАЛ легко разрушается моющими средствами, 
обычными дезинфицирующими средствами (например, гипохлоритом натрия, 
иодилами и четвертичными аммониевыми соединениями) и липидными 
растворителями, такими как эфир или хлороформ. Он инактивируется за 20-30 
минут при температуре 56-58®С.

Клинические признаки. Инкубационный период составляет от 2 дней до 
2 недель. Инфекции, передающиеся венерическим путем, обычно проявляются 
примерно через неделю.

Вирусный артериит лошадей, как правило, протекает тяжелее у старых или 
очень молодых животных, а также у лошадей с ослабленным иммунитетом или 
в плохом состоянии. Большинство инфекций, в том числе и у кобыл, скрещенных 
с длительными носителями вируса, протекают субклинически.

У  жеребят в возрасте до нескольких месяцев могут наблюдаться 
молниеносные инфекции с тяжелой интерстициальнои пневмонией и/или 
энтеритом, в том числе у некоторых новорожденных с врожденной инфекцией. 
У взрослых лошадей иногда развивается системное заболевание с клиническими 
признаками, которые часто включают лихорадку различной степени, угнетение, 
анорексию, ринит и отек крайней плоти, мошонки, молочной железы, брюшной 
стенки и/или конечностей, особенно задних ног. У  некоторых лошадей также 
могут наблюдаться конъюнктивит, светобоязнь, периорбитальный или 
супраорбитальный отек, крапивница н петехии на слизистых оболочках. 
Крапивница может быть локализована на голове и/или шее или носить 
генерализованный характер. У беременных кобыл может произойти выкидыш 
или родиться мертворожденный жереоенок, с наличием или отсутствием других 
клинических признаков. У жеребцов в острой стадии заболевания может 
наолюдаться временное снижение фертильности, снижение качества спермы и 
уменьшение либидо. Снижение качества спермы связывают с повышением 
температуры мошонки и отеком, и оно может сохраняйся до 4 месяцев. У 
жеребцов-носителей качество спермы не снижается. За исключением случаев 
тяжелого заболевания у жеребят, летальные исходы редки.
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Рис. Лошадь, мошонка. Отек мошонки, 
возникающий при вирусном артериите у лошадей

Вспышки заболевания среди ослов и мулов не были зарегистрированы, и 
хотя антитела были обнаружены, информации о клинических признаках у >тих 
видов животных относительно мало. У ослов, иноку .тированных штаммом 
вируса ВАЛ, умеренно вирулентным для лошадей, наблюдалась лихорадка, 
иногда сопровождающаяся легкой депрессией, легким конъюнктивитом, 
небольшими выделениями из глаз и носа и/или легким отеком нижних 
конечностей. Эти признаки были настолько слабыми, что их легко можно было 
пропустить, если за животными не осуществлялся тщательный мониторинг. У 
ослов, инокулированных южноафриканским штаммом вируса ВАЛ, 
наблюдались схожие клинические признаки; однако, если некоторые случаи 
были легкими, то другие • более тяжелыми. В этом исследовании у беременных 
ослов не было абортов, и их жеребята при рождении были клинически здоровы. 
У лошадей, инокулированных южноафриканским штаммом вируса ВАЛ, 
развивались лишь очень легкие симптомы.

Патанатомические изменения. У  животных в остром состоянии могут 
наблюдаться отеки, застойные явления и кровоизлияния в подкожной ткани, 
особенно в конечностях и брюшной полости, а также в различных внутренних 
органах и лимфатических узлах. Часто поражаются (рудные и брюшные 
лимфатические узлы, а также тонким и толстый кишечник (особенно ободочная 
кишка и слепая кишка), а в брюшной полости, плевре и перикарде может 
содержаться прозрачная желтоватая жидкость. У тяжелобольных молодых 
жеребят часю наблюдаются отек легких, интерстициальная пневмония, 
тмфизема, инфаркты селезенки и/или энтерит.

Абортивные плоды, как правило, частично аутолизированы, хотя иногда 
хорошо сохраняются. Единственными видимыми поражениями у некоторых 
плодов могут быть избыток жидкости в полостях тела и признаки междольковой 
интерстициальной пневмонии. Эндометрии у кобыл, у  которых произошел 
аборт, может быть отечным и полнокровным, а иногда содержать 
I еморрагические поражения.
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Диагностические тесты. Вирусный артериит лошадей может быть 
диагностирован путем выделения вируса. обнаружения вирусных нуклеиновых 
кислот или антигенов, а также с помощью серологических исследований.

Культуральный метод и/или ОТ-ПЦР могут выявить вирус ВАЛ в мазках 
или промывных жидкостях из носоглотки, мазках с конъюнктивы, крови и 
сперме недавно инфицированных животных, а также в ряде тканей при 
вскрытии. Плацента, околоплодные воды и ткани плода (особенно лимфоидные 
ткани, легкие и селезенка) обычно берутся у абортированных плодов или 
мертворожденных жеребят, в то время как органы и лимфатические узлы, 
связанные с дыхательным и желудочно-кишечным трактом (например, легкие, 
печень, селезенка), собираются у молодых жеребят, умерших от системного 
заболевания. У живых животных образцов для обнаружения вируса, за 
исключением спермы, следует брать как можно скорее после появления 
клинических признаков. В образцах крови, предназначенных для выделения 
вируса, в качестве антикоагулянта следует использовать кислый цитрат 
декстрозы или ЭДТА, поскольку гепарин может ингибировать рост клеток КК - 
13, наиболее часто используемой клеточной линии. Идентичность выделенного 
вируса может быть подтверждена с помощью нейтрализации сыворотки, ОТ- 
ПЦР, иммунофлуоресценции или иммуногистохимии. Также описан метод ИФА 
с захватом антигена для использования с культуральными супернатантами.

Иммуно1истохимичсское исследование может выявить вирусные 
антигены в образцах тканей, в том числе взятых из органов без видимых 
поражений. Оно также использовалось для выявления лошадей с острой 
инфекцией по биопсиям кожи, хотя этот метод не был полностью надежным. 
Гистопатология полезна в клинических случаях, особенно при абортах. К  
тканям, в которых, вероятно, будут обнаружены типичные гистопатологические 
изменения, относятся слепая кишка, толстая кишка, селезенка и связанные с ней 
лимфатические узлы, а также кора надпочечников.

Жеребцов-носителей можно идентифицировать путем выделения вируса 
или ОТ-ПЦР в сперме. Образцы должны содержать фракцию эякулята, богатую 
сперматозоидами, поскольку вирус ВАЛ не оонаруживается в преспермальной 
фракции. Носителей также можно выявить путем скрещивания жеребца с двумя 
серонегативными кобылами, у которых сероконверсию проверяют через 4 
недели после скрещивания. В секретах и экскрементах, отличных от спермы, у 
носителей вирус ВАЛ не содержится.

У  недавно инфицированных лошадей серологические исследования 
должны показать четырехкратное увеличение титра в парных образцах, взятых в 
острой и восстановительной фазах заболевания. Наиболее часто используются 
тесты на нейтрализацию вируса (например, тост микронейтрализации с 
усилением комплемента) и ИФА, но могут быть доступны и аругие методы, 
такие как реакция связывания комплемента, им му коферментный анализ с 
использованием флуоресцентных микросфер, иммунодиффузия в агаровом геле 
и непрямая иммунофлуоресцентная иммунодиагностика.

Лечение. Лечение носит поддерживающий характер, и большинство 
здоровых лошадей выздоравливают самостоятельно. Хотя некоторые
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противовирусные препараты кажутся многообещающими против вируса ВАЛ тп 
у иго, пег сообщений об их применении на живых животных.

Контроль. Информирование о заболевании. Ветеринары, которые 
сталкиваются с вирусным артериитом лошадей или заподозрившие его, должны 
следовать национальным рекомендациям по информированию о заболевании.

П роф илактика. Изоляция инфицированных лошадей во время вспышки 
может снизить передачу вируса. Также следует принимать меры 
предосторожности, чтобы избежать распространения вируса через предметы 
обихода. Вакцины против вирусного артериита лошадей, но-видимому, снижают 
выделение вируса, а также предотвращают клинические признаки, и могут 
помочь сдержать вспышки. Однако живые аттенуированные вакцины могут 
вызывать аборты у беременных кобыл (вероятно, в основном или исключительно 
в течение последних 2-3 месяцев беременности), и они не рекомендуются для 
беременных животных, если только высокий риск аборта в результате 
воздействия вируса не перевешивает это соображение. Живые аттенуированные 
вакцины также не рекомендуются для молодых жеребят младше 6 месяцев или 
для матерей этих жеребят.

Венерическую передачу и аборты можно контролировать с помощью 
надлежащего ухода и вакцинации. Вновь приобретенных лошадей следует 
изолировать на 3-4 недели, а беременных кобыл следует отделить от других 
лошадей и содержать в небольших группах в соответствии с предполагаемыми 
датами родов. Для предотвращения венерической передачи жеребцов следует 
тестировать на вирус вирусного артериита лошадей (В А Л ), а жеребцов- 
носителей следует скрещивать только с хорошо вакцинированными или 
естественно серопозитивными кобылами. Поскольку у лошадей, впервые 
вакцинированных, вирус может выделяться в течение короткого времени после 
скрещивания с носителем, таких кобыл следует изолировать от серонегативных 
лошадей, особенно беременных, на 3 недели. Естественно, инфицированных 
кобыл и тех, которые не были впервые вакцинированы, изолируют на 24*48 
часов. При скрещивании инфицированных лошадей или сборе спермы следует 
соблюдать строгую гигиену и дезинфекцию предметов обихода.

Живые аттенуированные вакцины, как считается, препятствуют 
длительному ви русонос ительству у пеинфицированпых жеребцов, и в отдельных 
регионах вакцинацию проводят регулярно перед началом случного сезона. 
Жеребятам, не достигшим половой зрелости, вакцину вводят в возрасте 6-12 
месяцев. Эффективное! ь инактивированных вакцин в предотвращении 
носительства изучена не так хорошо. Хотя неинфицированные жеребцы годами 
содержались рядом с носителями без заражения, в одном случае вирус, не­
видимому, был передан косвенным путем через сперму, и было рекомендовано 
содержать жеребцов-носителей в местах, где их можно физически отделить от 
нсинфицированных лошадей. Однако доказанного метода устранения 
носительства у жеребцов нет, первоначальные исследования против О пК Н - 
вакцин кажутся многообещающими. Одна или несколько доз вакцины, но- 
видимому, очистили сперму 15 носителей в течение 1-2 лет от вируса, хотя у 
меньшинства этих животных это также вызвало стойкие нарушения
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репродуктивном функции. В Новой Зеландии для искоренения вирусного 
артериита лошадей использовались ежегодное тестирование, выявление 
жеребцов-носителей и контроль передачи инфекции от этих животных, а также 
выборочная вакцинация.

Заболеваемость и смертность. Распрос1раненность вируса ВАЛ 
варьируегся, и известно, что она выше у некоторых пород, чем у  других. 
Особенно высокие показатели заражения, примерно 25-70% или выше 
серопревалентности среди непривитых осоогй, были зарегистрированы у 
рысаков в СШ А, теплокровных лошадей в Европе и гуцульских лошадей в 
Польше, среди прочих. В отличие от этого, антитела были обнаружены менее 
чем у 5% непривитых теплокровных лошадей в США. Постоянное носительство 
у жеребцов, вероятно, влияет на распространенность вируса и варьировалось от 
<10% до 70% в разных вспышках. Было показано, что наличие у жеребца 
восприимчивого или резистентного фенотипа в гене ЕдСХСЫб сильно влияет 
на то, станет ли он длительным носителем.

Инфекции, вызываемые вирусом ВАЛ, часто протекают бессимптомно, а 
клинические вспышки редки. Во многих случаях вспышки были связаны с 
перемещением лошадей или транспортировкой спермы. Клинические признаки, 
вызываемые большинством полевых штаммов, часто бывают легкими, хотя они 
могут быть более тяжелыми у старых или очень молодых животных, а также у 
лошадей с ослабленным иммунитетом или в плохом состоянии. Сообщается, что 
частота аоортов во время вспышек варьировалась от <10% до > 50%. Смерть в 
основном происходит у очень молодых жеребят и крайне редка у здоровых 
взрослых лошадей. Хотя считается, что иммунитет к  вирусу ВАЛ сохраняется 
длительное время, некоторые лошади могут быть повторно инфицированы.

Контрольные вопросы
1. Какие оиоло! ические особенности вируса артериита лошадей (ВАЛ) как 

представителя рода АфЬаагХегтгиз определяют его тропизм к  репродуктивной 
системе жеребцов?

2. Почему жеребцы способны становиться длительными носителями ВАЛ, 
тогда как кобылы и мерины полностью элиминируют вирус?

3. Какую роль играет ген ЕчСХСЫб в формировании стойкого 
вирусоносительства у жеребцов?

4. В чем эпизоотологическое значение венерического пути передачи по 
сравнению с аэрозольным?

5. Почему сперма сохраняет инфекционность после замораживания, и 
какие риски это создаёт для международной торговли генетическим материалом?

6. Какие патогенетические механизмы лежат в основе развития абортов у 
беременных кобыл при инфицировании ВАЛ?

7. Чем объясняется более тяжелое течение заболевания у новорожденных 
и молодых жеребят?

8. Какие факторы способствуют увеличению распространенности вируса в 
условиях современной индустрии коневодства?
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9. Почему для диагностики носительства у  жеребцов необходимо 
исследован, именно сперматозоидную фракцию эякулята?

10. В каких случаях предпочтительнее использовать ОТ-ПЦР, а в каких - 
вирусологическое выделение возбудителя?

11. Какие гистопатологические изменения являются наиболее 
характерными при острой форме вирусного артериита лошадей?

12. Какие ограничения существуют при использовании живых 
аттенуированных вакцин и чем они обусловлены?

13. Почему вакцинация может быть эффективной мерой профилактики 
носительства, но не методом его устранения?

14. Какие особенности эпизоотологии следует учитывать при организации 
карантина вновь приобретенных лошадей?

15. Какие меры биобезопасности должны применяться в племенных 
хозяйствах для предотвращения заноса и распространения ВАЛ?
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I «аиа 11. ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ СВИНЕЙ

11.1 Рожа свиней
Этнология и п аю 'ен ез . Инфекционное заболевание свиней, вызываемое 

Е.Нп1$юрайиае, известно как рожа (рожистое воспаление) и является одним из 
старейших известных заболевании, поражающих растущих и взрослых свиней. 
Считается, что до 50%  свинеи в районах интенсивного свиноводства заражены 
Е.г)Ш510ра|1нае. Обычно этот микроорганизм локализуется в тканях миндалин. 
Эти типичные здоровые носители могут выделять микроорганизм со своими 
фекалиями или выделениями из носа и являются важным источником инфекции 
для других свиней. Заражение происходит при употреблении зараженного 
корма, воды или фекалии, а также через ссадины на коже. При попадании внутрь 
организм может пережить прохождение мере» агрессивную среду желудка и 
кишечника и может сохранять жизнеспособность в кале в течение нескольких 
месяцев.

Рис. ЕгуярекяНпх гЬизюра'Ыае, окраска по Г  раму.
Поражение вегетативным эндокардитом при Егуз1ре1о1Ьпх тЬизюрасЫае 

с проявлением грамположительных нитей, типичных
для этого организма (окраска по Граму, высокая мощность) (Ог. ЗоКп РгезсоН)

На фермах, где этот микроорганизм является эндемичным, свиньи 
естественным образом заражаются Е. тЬизюрайнае в молодом возрасте. 
Антитела, полученные от ма'ери, обеспечиваю' пассивный иммунитет и 
подавляют клинические проявления заболевания. У  пожилых свинеи, как 
правило, развивается защитный активный иммунитет в результате воздействия 
на организм, что ие обязательно приводит к клиническому заболеванию. 
Выздоровевшие свиньи и хронически инфицированные свиньи могут стать 
переносчиками Е. гйизюраййае. Здоровые свиньи также могут быть 
бессимптомными носителями.

Клинические данны е. Вспышки заболевания могут быть острыми или 
хроническими, а также наблюдаются клинически незаметные инфекции. Острые 
вспышки характеризуются внезапными смертельными исходами, приступами
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лихорадки, отсутствием аппетита, болью в суставах и поражениями кожи, 
которые варьируются от генерализованного цианоза до часто описываемых 
ромбовидных поражении кожи (ромбовидная крапивница). Хроническое 
рожистое воспаление, как правило, развивается после острых вспышек и 
характеризуется увеличением суставов и хромотой. Второй формой 
хронического рожистого воспаления является вегетативный эндокардит 
клапанов. У  свинеи с поражением клапанов клинические признаки могут быть 
незначительными; однако при физической нагрузке у них могут проявляться 
признаки нарушения дыхания, вялости и цианоза, и, возможно, они внезапно 
становятся жертвами инфекции.

Острая и хроническая формы рожи свиней могут протекать 
последовательно или по отдельности. Свиньи, у которых развивается острая 
септнцемическая форма, могут внезапно погибнуть без предшествующих 
клинических признаков. Эта форма чаще всего встречается у свиней, которые 
выращиваются и откармливаются. Вспышки могут быть связаны со стрессовыми 
условиями, такими как сильная жара во время транспортировки Остро 
инфицированные свиньи находятся в подавленном состоянии, их лихорадит (40- 
42~С), они неохотно встают и двигаются. Пораженные свиньи сильно визжат, 
когда с ними обращаются, нуждаются в помощи, чтооы встать, и предпочитают 
лечь вскоре после того, как их заставляют встать. Больные свиньи также могут с 
трудом передвигаться на носках и переносить вес тела с конечности на 
конечность, когда стоят. Часто наблюдаются анорексия и жажда, а лихорадящие 
свиньи часто ищут влажные, прохладные места, чтобы прилечь. И вменение цвета 
кожи может варьироваться от широко распространенной эритемы и пурпурного 
окрашивания ушей, морды и живога до ромбовидных поражении кожи 
практически на любом участке тела, но особенно в боковых и спинных областях. 
Поражения могут проявляться в виде отдельных розовых или фиолетовых 
участков различного размера, которые становятся выпуклыми и твердыми на 
ощупь в течение 2-3 дней после заболевания. Они могут исчезнуть в течение 
недели или перейти в более хроническое заболевание, обычно называемое 
алмазной болезнью кожи. При отсутствии лечения может возникнуть некроз и 
отслоение больших участков кожи, а кончики ушей и хвоста могут омертветь и 
отслоиться.
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Рис. Освран кожная форма рожи свиней 
Острая. (яжелая кожная форма рожи свиней с обширными мелкими, 

выпуклыми, розово-красными поражениями и некоторыми развивающимися 
темными оруньями (Рг. Капай) Р . А . Сатегоп)

Рис. Острое рожистое воспаление свиней.
Обратите внимание на 1иннчныс для острой рожи свиней выпуклые розовые очаги с 

ромбовидными темно-красны ми/черными участками в центре (Рг. Капа1<1 О Л . Сатегоп).

Клиническое заболевание обычно носит спорадический характер и 
поражает отдельных животных или небольшие группы, но иногда случаются 
более крупные вспышки. Смертность варьирует (О-100%), и смерть может 
наступить через 6 дней после появления первых признаков заболевания. У  
беременных свиноматок с острым заболеванием может произойти аборт, 
вероятно, из-за лихорадки, а у кормящих свиноматок может развиться агалактия. 
У свипеи, не получавших лечения, может развиться хроническая форма
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заболевания, обычно характеризующаяся хроническим артритом, эндокардитом 
вегетативных клапанов или и тем, н другим 1акие поражения также могут 
наблюдаться у свинеи без предшествующих признаков сепсиса. Эндокардит 
клапанов сердца чаше всего встречается у взрослых свиней или молодняка и 
часто заканчивается смертью, ооычно от эмболии или сердечной 
недостаточности. Хронический артрит, наиболее распространенная форма 
хронической инфекции, вызывает легкую или тяжелую хромоту. Пораженные 
суставы поначалу может быть трудно обнаружить, но со временем они 
становятся горячими и болезненными на ощупь, а затем заметно увеличиваются. 
Могут быть видны темно-фиолетовые некротические поражения кожи, которые 
обычно шелушатся. Смертность в хронических случаях низкая, но темпы роста 
замедляются.

Патана гемические изменения. При вскрытии у остро инфицированных 
свиней могут быть обнаружены повреждения кожи, увеличенные и 
г иперемированные лимфатические узлы, отечные и гиперемированные легкие, 
спленомегалия и гепатомегалия. Точечные кровоизлияния могут быть 
обнаружены в почках и сердце.

При хроническом рожистом воспалении клапанный эндокардит 
проявляется в виде пролиферативных гранулярных разрастаний на сердечных 
клапанах, что может привести к  эмболии и инфарктам. Артрит может поражать 
суставы одной или нескольких ног, а также межпозвоночные сочленения. 
Пораженные суставы могут быть увеличены в размерах, сопровождаться 
пролиферативным, ворсинчатым синовитом и повышенной вязкостью 
синовиальной жидкости, воспалительным экссудатом и утолщением суставной 
капсулы. Разрастание и эрозия суставного хряща могут привести к фиброзу и 
анкилозу сустава.

Диагноз. Диагноз рожи основывается на клинических признаках, 
обширных поражениях, реакции на антимикробную терапию и обнаружении 
бактерии или ДН К в тканях пораженных животных. Острая рожа может быть 
трудно диагностировать у отдельных свинеи, проявляющееся только 
повышением температуры, плохим аппетитом и вялостью. Однако при 
вспышках, затрагивающих нескольких животных, по крайней мере в некоторых 
случаях можно заметить поражения кожи и хромоту, что подтверждает 
клиническим диагноз. Ромбовидная крапивница или ромбовидные поражения 
кожи при их наличии являются практически диагностическими признаками; 
однако подобные поражения также могут наблюдаться при классической 
вирусной инфекции, вызванной чумой свинеи, септицемии АсбпоЬасШиз зшз 
или синдроме свиного дерматита и нефропатии.

Выделение Е.гйизюрабнае из крови больных свиней, особенно после 
обогащения, возможно в острых случаях и помогает установить диагноз. Кроме 
того, могут быть также использованы молекулярные методы, способные 
обнаруживать Д Н К Е.гйи5Юра<11!ае в пораженных тканях или крови (например, 
ПЦР-анализ). Недавно стали доступны иммуногистохимические методы 
выявления микроорганизмов в тканях, зафиксированных в формалине и залитых 
парафином, которые полезны в тех случаях, когда свинеи перед сдачей образцов
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обрабатывали противомикробными препаратами. Быстрая положительная 
реакция на терапию пенициллином у больных свиней подтверждает диагноз 
острую форму из-за чувствительности организма к пенициллину.

Хроническая форма может быть с трудом поддающимся окончательной 
диагностике. Артрит и хромота в сочетании с наличием вегетативного 
эндокардита клапанов сердца после вскрытия могут подтвердить 
предположительный диагноз хронической рожи. Однако эти поражения могут 
быть вызваны и другими инфекционными агентами. Положительная культура 
клапанных вегетаций или обнаружение Д Н К  Е.гЬиыоратЫае в очагах поражения 
с помощью ПЦР являются окончательными для диа! ностики хронической рожи.

Серологические тесты не могут надежно диагностировать рожу, но могут 
быгь полезны для определения предшествующего заражения или успешности 
выполнения протоколов вакцинации, поскольку после вакцинации титры 
антител должны повышаться. Для этой цели в отдельных лдоораториях дос1упны 
И Ф А и РСК.

Дифференциальный диагноз, который следует учитывать, включает 
состояния, которые могут привести к  серьезным поражениям, указывающим на 
острую септицемию. На основании сходства поражений следует рассматривать 
септицемический сальмонеллез, вызванный холерной инфекцией 8а1топе!1а, 
классическую чуму свинеи, вызванною пестивирусной инфекцией, а также 
септицемию и эндокардит, вызванные стрептококковой инфекцией. 
Аналогичные поражения кожи могут быть обнаружены при дерматите свиней и 
синдроме нефропатии, вызванных цирковирусом свинеи, или при заражении 
вирусом классической чумы свиней или Ас1тоЬас|11из зш$. Болезнь Глассера, 
вызванная инфекцией НаеторйПиз рагавшз и Мусор1азта Нуозупоу1ае, может 
вызывать аналогичные изменения в синовиальных тканях и суставах 
пораженных свиней.

Лечение. Е.г1ш51ора(111ае чувствительны к пенициллину. В идеале больных 
свиней следует лечить с интервалом в 12 часов в течение как минимум 3 дней, 
хогя для устранения тяжелых инфекций может потребоваться оолее длительный 
курс лечения. С экономической точки зрения пенициллин является лучшим 
выбором для антибиоз и котерапии, но ампициллин и цефтиофур также дают 
удовлетворительные результаты в острых случаях. Когда введение большого 
количества больных свиней нецелесообразно, могут быть полезны 
тетрациклины, добавляемые в корм или воду. Лихорадку, связанную с острыми 
инфекциями, можно купировать приемом НПВП, таких как флуниксин, 
меглюмин или аспирин, разведенный в воде. Антисыворотка против рожи 
описывается как эффективное дополнение к антибиотикотерапии при лечении 
острых вспышек, но обычно недоступна. Лечение хронических инфекций 
обычно неэффективно и нецелесообразно с точки зрения затрат.

Проф илактика. Вакцинация против Е. гйизюрайттае очень эффективна в 
борьбе со вспышками заболеваний на свиноводческих фермах, и ее следует 
поощрять. Однако она может оказаться не столь эффективной в профилактике 
хронического артрита. Прекращение вакцинации на некоторых фермах было 
связано со вспышками заболеваний. Имеются в наличии бакгерины для
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инъекции и ослабленные живые вакцины, которые доставляются с водой и 
обеспечивают длительный иммунитет. Оптимальные сроки вакцинации могут 
варьироваться от фермы к ферме. Если на производстве наблюдается эндемия Е. 
НгизюрагЫае, вакцинация должна предшествовать ожидаемым вспышкам. 
Восприимчивые свиньи могут быть вакцинированы до отъема, во время отъема 
или через несколько недель после отъема. г амцов и самок свинеи, отобранных 
для пополнения племенного стада, следует вакцинировать бустером через 3*5 
недель. После 'того племенное поголовье следует вакцинирован дважды в год. 
Вакцины не следует вводить животным, проходяшим антибактериальную 
терапию, поскольку антибиотики могут повлиять на последующий иммунный 
ответ на вакцину. В некоторых спадах могут возникать сбои в вакцинации из-за 
стрессовых ситуации со стороны руководства, которые подрывают иммунную 
систему вакцинированных свиней. Использование живых вакцин может 
привести к клиническим заболеваниям, особенно к хронической роже. 
Антигенные различия между серотипами в вакцинах и серотипами, 
циркулирующими на фермах, также могут привести к нарушению иммуните га и 
вспышкам заболевании, но это редкое явление, поскольку считается, что 
основные штаммы Е. гЬизюрайнае, инфицирующие свинеи. обладают хорошей 
перекрестной защитой.

Помимо вакцинации, внимание к  санитарии и гигиене, а также устранение 
свиней с клиническими признаками, указывающими на заражение рожей, 
представляют собой другие ■эффективные методы, которые могут помочь 
контролировать заболевание на свинофермах.

11.2 Классическая чума свинеи
Холера свиней, европейская чума свиней, РехГе йе Роге, СЬо1ега 

Рогсша, У1ГЦ8 Бсйтуешерез!

Значение. Классическая чума свиней (КЧС) * это высокозаразное и 
экономически значимое вирусное заболевание свиней. Тяжесть заболевания 
варьируется в зависимости от штамма вируса, возраста свиньи и иммунного 
статуса стада. Острые инфекции, вызываемые высоковирулентными изолятами 
и имеющие высокую смертность в неиммунизированных стадах, как правило, 
диагностируются быстро. Однако инфекции, вызываемые менее вирулентными 
изолятами, могут быть сложнее распознать, особенно у старых свинеи. 
Разнообразие клинических признаков и сходство с друшми заболеваниями 
могут затруднять диагностику классической ч у м ы  свиней.

Хотя классическая чума свиней когда-то была широко распространена, во 
многих странах это заболевание было искоренено среди домашних свинеи. 
Повторное заражение вирусом может иметь разрушительные последствия. В 
1997-1998 годах вспышка в Нидерландах распространилась на более чем 400 
стад и обошлась в 2,3 миллиарда долларов на ее искоренение. Было уничтожено 
около 12 миллионов свиней, часть из них - в ходе мероприятий по искоренению, 
но большинство - в рамка* умеренного содержания животных, перехода с
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эпидемией. Вспышки также наблюдались в других европейских странах, и 
продолжающееся присутствие вируса среди диких кабанов представляет собой 
риск повторного заражения в популяции домашних свиней. Северная Америка 
также подвержена риску повторного распространения классической чумы 
свинеи, которая до сих пор является эндемичной в Южной и Центральной 
Америке.

Этиология. Классическая чума свинеи (холера свниеи) возникает в 
результате заражения вирусом классической чумы свинеи (В КЧ С ), 
представителем рода РезТппгиз и семейства Е1ау|у1гк1ае Существует только один 
серотип, но несколько генотипов и субгенотипов. ВКЧ С тесно связан с 
пести вирусами, встречающимися у жвачных животных, и некоторые из 
последних вирусов могут вызывать у свинеи серологические реакции, которые 
можно ошибочно принять за классическую чуму свинеи.

Восприимчивые животны е. В К Ч С , по-видимому, способен 
инфицировать большинство или всех представителей семейства свинеи (8ин1ае). 
Клинические случаи встречаются у домашних свинеи и евразийских диких 
кабанов. В КЧ С  был обнаружен у белогубого пекари (Тауаззи ресап), а 
экспериментальные инфекции были установлены у  обыкновенных 
бородавочников (РйэсосЪоегоз а(псапи$), кустарниковых свинеи (РоГатосйоепк 
1агуа(ч$) и ошейниковых пекари (Тауаззо са)асн).

Экспериментальные случаи заражения без клинических признаков были 
зарегистрированы у  крупного рогатого скота, овец, коз и оленей, но нет 
доказательств того, что эти виды заражаются в природе. Штаммы В КЧ С  также 
могут адаптироваться к  пассажу в кроликах.

Зоонотнческий потенциал. Нет доказательств того, что вирус 
классической чумы свиней заражает людей.

Географическое распространение. КЧ С  эндемична в некоторых частях 
Азии, Ю жной н  Центральной Америки, а также на некоторых островах 
Карибского бассейна. Вирус классической чумы свиней был искоренен в раде 
стран, включая С Ш А , Канаду, Новую Зеландию, Австралию. Исландию и 
Японию. Он также отсутствует средн домашних свинеи в большинстве стран 
Западной и Центральной Европы, хотя в некоторых регионах он все еще 
присутствует среди диких кабанов. Статус классической чумы свинеи в 
некоторых районах Африки может быть неопределенным из-за ограниченного 
или отсутствующего эпидемиологического надзора; по состоянию на 2014 год 
Всемирной организации здравоохранения животных (ВО ЗЖ ) сообщалось об 
эидемичностн заболевания на Мадагаскаре, о подозрении на эндемичность в 
Экваториальной Гвинее а 2013 году, а в других странах, предоставляющих 
данные, заболевание либо отсутствовало, либо было искоренено.

П ути  предачи. Считается, что свиньи заражаются преимущественно 
оральным или оронозальным путем. В КЧ С  также может проникать в организм 
через другие слизистые оболочки (включая передачу через половые органы с 
спермой) и через ссадины на коже. Он может выделяться с ротоиосовыми и 
глазными выделениями, мочой, фекалиями и спермой; в одном исследовании 
сообщалось, что свиньи, инфицированные штаммами с низкой вирулентностью,
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выделяли вирус в основном с ротопосовыми выделениями. Выделение вируса 
может начаться до появления клинических признаков. Поскольку вирус КЧС 
может сохраняться в крови и тканях после смерти, он легко распространяется 
при кормлении сырыми помоями, содержащими ткани инфицированных свиней. 
Экспериментально доказана передача аэрозольным путем с некоторыми 
штаммами. Наиболее вероятна передача между механически вентилируемыми 
зданиями, расположенными в непосредственной близости друг от друга, при 
больших скоплениях животных. Поросята и дикие кабаны, инфицированные до 
рождения или вскоре после него (например, в день рождения в одном 
эксперименте), могут стать персистентно инфицированными, не выработав 
антител к вирусу КЧС. Эти животные могут выделять вирус непрерывно или 
периодически в течение нескольких месяцев.

ВКЧС может распространяться через предметы обихода и передаваться 
живыми механическими переносчиками, такими как насекомые. Оценки его 
персистенции в окружающей среде различаются и зависят от начальной 
концентрации вируса и наличия органических веществ. Некоторые исследования 
предполагают, чго ВКЧС инактивируется на некоторых предметах обихода, в 
фекалиях (или навозе) и в моче в течение нескольких дней или до 2 недель при 
комнатной температуре (например, 20°С). Другие описывают выживание при 4- 
5°С в течение 1-3 месяцев при защите таким материалом, как свиной навоз. В 
одном исследовании сообщалось, что этот вирус также сохранялся в свином 
навозе по меньшей мере 70 дней при 17’ С. ВКЧС может оставаться 
инфекционным почти три месяца в охлажденном мясе и более четырех лет в 
замороженном мясе. В этой белковой среде он, по-видимому, не инактивируется 
копчением или засолкой. Сообщается, что время выживания вирусов в вяленом 
и копченом мясе варьируется в зависимости от технологии обработки и 
составляет от ! 7 до более чем 180 дней.

Дезинфекция. Вирус КЧС может быть инактивирован гипохлоритом 
натрия, фенольными соединениями, моющими средствами, ор< аническими 
растворителями, четвертичными аммониевыми соединениями и альдегидами 
(формальдегидом, глутаральдегидом). Он также чувствителен к сушке, нагреву 
и ультрафиолетовому излучению. Сообщается, что этот вирус уничтожается 
нагреванием в течение минуты или менее при температуре 90-100°С или 5 минут 
при 70°С. В мясе ВКЧС чувствителен к температуре 65,5°С или выше, 
поддерживаемой в течение 30 минут. Он стабилен при рН 5-10, но 
инактивируется при рН <  3 или рН > 10.

Клинические признаки. Инкубационный период может составлять от 2 
до 15 дней, а в острых случаях часто достигает 3-7 дней. В полевых условиях 
заболевание можеэ проявиться в стаде только через 2-4 недели или дольше.

Клинические признаки различаются в зависимости от штамма вируса КЧС, 
а также возраста и восприимчивости свиней. Хотя в прошлом преобладали 
вьгсоковирулентные штаммы, в настоящее время большинство вспышек 
вызываются умеренно вирулентными штаммами, и клинические признаки часто 
менее выражены и имеют менее характерные проявления. Высоковирулентные 
штаммы ВКЧС часто вызывают острое, тяжелое заболевание в стадах, ранее не
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подвергавшихся заражению. К распространенным клиническим признакам 
острой формы относятся высокая температура, сбивание животных в кучу, 
слабость, сонливость, анорексия и конъюпктовит, который может вызывать 
сильное образование корок на веках. Запор с выделением изердых фекалии 
обычно сопровождается водянистой диареей или возникаез периодически. 
Свиньи могут быть нескоординированпыми или демонстрировать 
неустойчивую, шаткую или сутулую походку, которая часто продюсирует до 
заднего пареза. У некоторых свиней можез наблюдаться рвота желтой 
жидкостью, содержащей желчь, или развитие респираторных симптомов. Кожа 
может стать гиперемированной, могут появиться кровоизлияния (особенно на 
животе, внутренней поверхности бедер, ушах) или фиолетовое цианотическое 
изменение цвета, которое обычно наблюдается на морде, ушах и хвосте. Тяжелая 
лейкопения является распространенным лабораторным отклонением. Свиньи с 
острой КЧС часто умирают в течение 1-3 недель, а на терминальных стадиях 
могут возникать судороги. Подострая форма аналогична; однако симптомы 
менее выражены, течение заболевания более длительное, а смертность ниже. 
Пятнистость ушей описана как в подострых, так и в хронических случаях.

Хроническое заболевание чаще всего наблюдае1ся при менее вирулентных 
штаммах или в частично иммунизированных стадах и может поражать лишь 
небольшое количество животных. На начальных стадиях оно может напоминать 
другие формы заболевания, проявляясь такими признаками, как анорексия, 
депрессия, повышенная температура, лейкопения, а также периоды запоров 
и/или диареи. Пораженные свиньи обычно выздоравливают через несколько 
педель, но после периода, когда они могут выглядеть относительно нормально, 
эти признаки могут возобновиться. Дополнительные признаки включают 
истощение или задержку роста, алопецию и поражения кожи, а иммуносупрессия 
может привести к сопутствующим инфекциям. Клинические признаки могут 
усиливаться и ослабевать в течение нескольких недель или месяцев, и исход 
часто бывает фатальным. В некоторых племенных стадах, зараженных менее 
виру летными штаммами, единственным признаком можез быть низкая 
репродуктивная способность. Свиноматки в этих стадах могут абортировать или 
приносить мертвых при рождении, мумифицированных, уродливых, слабых или 
погибших поросят. Некоторые порося та могут роди ться с врожденным тремором 
или врожденными пороками развития внутренних органов и центральной 
нервной системы. Дру> не могут быть инфицированы постоянно, но 
бессимптомны при рождении. Эти поросяза заболевают через несколько 
месяцев, проявляя признаки «позднего» заболевания, такие как потеря аппетита, 
депрессия, задержка роста, дерматит, аиарея, конъюнктивит, атаксия или задний 
парез. Хотя свиньи с врожденной инфекциеи могут выживать 2 месяца и более, 
все они. как правило, умирают в течение года. Клинические признаки у диких 
кабанов, по-видимому, схожи с признаками у домашних свинец. 
Эксперимен тально инфицированные кустарниковые свиньи также заболели, и в 
некоторых случаях заболевание протекало в тяжелой форме, сопровождаясь 
лихорадкой, анемией, увеличением времени свертывания крови при заборе 
крови, диареей и конъюнктивитом. У  большинства экспериментально
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и)квитированных бородавочников в том же исследовании клинические признаки 
ис ра шились, несмотря на вирусоло! ические и серологические доказательства 
инфекции. У одного бородавочника наблюдалась диарея средней или тяжелой 
чснеии. Кратковременная лихорадка и неспецифические симптомы были 
^регистрированы у ошейниковых пекари, инокулированных вирусом КЧС.

11агана1пми, 1еские1вменеш1я. Поражения при КЧС весьма вариабельны. 
Но время вспышек вероятность обнаружения характерных поражении при 
вскрытии выше, если осматриваются четыре или ижь свиней. При остром 
«аболеваиии наиболее распространенным поражением является кровоизлияние. 
Кожа может быть окрашена в фиолетовый цвет, а лимфатические узлы могут 
быть увеличены и кровоючизь. Петехиальные или экхимотические 
кровоизлияния часто наолюдаю1ся на серозных и слизистых поверхностях, 
особенно на почках, мочевом пузыре, шикарде, надгор1аннике, гортани, трахее, 
кишечнике, подкожной ткани и селезенке. В желудочно-кишечном тракте 
поражения могут вк почать геморра! ические поражения в желудке, легкий или 
умеренный катаральный энтерит в тонком кишечнике и язвы в толстой кишке. 
( оломенно-желтая жидкость может быть обнаружена в брюшной полости, 
грудной клетке и перикарде. Тяжелый тонзиллит, иногда с некротическими 
очагами, всгречае1ся часто. Инфарк1ы селезенки (приподнятые, темные, 
клиновидные образования) наблюдаю 1ся лишь изредка при циркулирующих в 
настоящее время штаммах вируса классической чумы свинеи, но их 
обнаружение вызывает серьезные подозрения на это заболевание.

Рис. Почка свиньи. Кора содержи! 
многочисленные петехии и оледные

Рис. Почка свиньи. Кора содержит 
многочисленные пегехии и бледные

Рис. Почка свиньи. Имеются 
многочисленные рассеянные корковые 
пегехии («почка индюшачьего яйца»).

Рис. Почка свиньи. Кора содержит 
рассеянные петехии. Чашечки умеренно 

расширены (гидронефроз) и также
содержат кровоизлияния.
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Легкие могут быть переполнены кровью и кровоточить, а в головном мозге 
может наблюдаться энцефалит. В некоторых острых случаях поражения могут 
отсутствовать или быть незаметными.

Поражения при хроническом заболевании менее выражены и могут 
осложняться вторичными инфекциями. В слизистом оболочке кишечника, 
надгортаннике и гортани могут обнаруживаться некротические очаги или 
«пуговичные» язвы. За пуговичными язвами в кишечнике может последовать 
диффузным дифтероидно-некротизирующий энтерит. У растущих свинеи, 
проживших более месяца, поражения костей также могут возникать в области 
реберно-хрящевого соединения и зон роста длинных костей.

У поросят, инфицированных врожденно, распространенными 
поражениями являются гипоплазия мозжечка, атрофия тимуса, асцит и 
деформации головы и ног. На коже и внутренних органах могут наблюдаться 
отеки и петехиальные кровоизлияния.

Рис. Свинья, паховый лимфатический узел. 
Имеются петехиальные и периферические 

(медуллярный синус) кровоизлияния.

Рис. Свинья, легкие. Имеются 
многочисленные распространенные 
плевральные петехии и умеренный 

междольковый отск.

Рис. Свиная селезенка. По краям видны 
множественные сливающиеся, опухшие, 

темно-красные инфаркты.

Рис. Толстая кишка саикьи. Слизистая 
оболочка покраснела и содержит 

множественные отдельные («пуговичные») 
язвы, окруженные тонами кровоизлияния.
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Диазностические тесты. ВКЧС может быть обнаружен в мазках крови 
пин миндалин, взятых у живых животных, или в образцах тканей (миндалины, 
Iлоточные и брыжеечные лимфатические узлы, селезенка, почки, дистальный 
отдел подвздошной кишки), взятых при вскрытии. Образны от живых животных 
следует брать при наличии у них лихорадки. Для диагностики часто 
используются тесты обратной транскриптазной полимеразном цепной реакции 
(ОТ-ПЦР), которые выявляют вирусные нуклеиновые кислоты. Также были 
опубликованы методы петлевой изотермической амплификации. 
Идентификация на уровне генотипа или субгенотипа с использованием тестов на 
основе нуклеиновых кислот может быть полезна в эпидемиологии. Антигены 
ВКЧС могут быть обнаружены с помощью прямой иммунофлуоресценции 
(РнИФ) или ИФА. ИФА считается подходящим только для тестирования стада. 
Кроме того, ВКЧС может быть выделен из нескольких клеточных линий, 
включая клетки почек свиней (например, клетки ПС-15), а идентификация 
вируса может проводиться с помощью прямой иммунофлуоресценции, 
иммунопероксидазного окрашивания или ОТ-ПЦР.

Пестивирусы жвачных животных (например, вирус вирусной диареи 
крупного рогатого скота и вирус пограничной болезни овец) иногда могут 
инфицировать свиней. Тесты нейтрализации сыворотки или 
иммунопероксидазные процедуры с использованием моноклональных антител 
позволяют дифференцировать вирус классической чумы свинеи от этих вирусов. 
Их также можно различить с помощью генетических методов, таких как ОТ- 
11ЦР. Серологические исследования могут быть полезны для диагностики и 
шидемиологичсского надзора. Антитела вырабатываются относительно поздно 
(через 2-3 недели) у большинства животных, но сохраняются на протяжении всей 
жизни. Однако поросята (включая диких кабанов), инфицированные до или сразу 
после рождения, могут быть иммунотолерантными и иметь отрицательные 
результаты серологических исследований. Наиболее часто используемые тесты 
- это тест на нейтрализацию вируса (например, тест на нейтрали ганию вируса с 
помощью флуоресцентных антител (ТНВФА) и тест с использованием 
нейтрализующей пероксидазы (ТИП)) и различные ИФА. Анализы с 
использованием моноклональных антител позволяют отличить антитела к 
вирусу КЧС от реакций на пестивирусы жвачных животных. Окончательным 
методом является сравнительный тест нейтрализации.

Также доступны сопутствующие ИФА для использования с маркерными 
вакцинами. В настоящее время эти тесты считаются подходящими для 
тестирования стада, но не являются надежными для отдельных животных.

Лечение. Лечение классической чумы свиней, кроме поддерживающей 
терапии, отсутствует.

Контроль. Информирование о заболевании. Быстрое реагирование 
имеет решающее значение для сдерживания вспышек в регионах, свободных от 
ВКЧС. Ветеринары, которые сталкиваются с КЧС или подозревают ее наличие, 
должны следовать национальным рекомендациям по сообщению о заболеваниях. 
Следует немедленно информировать государственные ветеринарные органы.
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Профилактика. В странах, где КЧС является эндемическим 
заболеванием, его можно исключить из стада, покупая животных из стад, 
свободных от ВКЧС, помещая новое поголовье на карантин на 4 месяца и 
проводя тестирование животных, прежде чем разрешить им контактировать с 
остальным стадом. Вакцины могут использоваться для зашиты животных от 
клинических признаков, а также для снижения распространенности инфекции во 
время программы искоренения. Производятся как модифицированные живые, 
так и субъединичные (маркерные) вакцины.

Вспышки в регионах, свободных от ВКЧС, обычно искореняются путем 
убоя подтвержденных случаев заболевания и контактировавших с ними 
животных, очистки и дезинфекции зараженных помещений, безопасной 
утилизации туш, контроля за перемещен нем/карантина и эпидемиологического 
надзора. Также может применяться превентивный убой животных на 
близлежащих фермах и/или экстренная вакцинация. Поскольку циркулирующие 
в настоящее время вирусы часто сложнее обнаружить по клиническим 
признакам, в некоторых странах проводится рутинный вирусолотческий надзор 
за КЧС, например, периодический отбор проб миндалин у мертвых свиней.

Контроль эндемических инфекции в диких популяциях затруднен. В 
Европе для диких кабанов используется пероральная вакцинация. Следует 
избегать контакта между домашними стадами и дикими свиньями.

Заболеваемость и смертность. Тяжесть КЧС зависит от штамма вируса, 
возраста и иммунного статуса свинеи, а также от других факторов, таких как 
общее состояние здоровья животных и вирусная доза. Высоковирулентные 
штаммы ВКЧС, которые когда-то были распространены, вызывают вспышки с 
показателями заболеваемости и смертности, достигающими 100%. Однако в 
настоящее время большинство вспышек вызываются умеренно вирулентными 
штаммами, и циркулируют также менее вирулентные штаммы. Некоторые 
штаммы с низкой вирулентностью вызывали лишь 20% смертности у 
экспериментально инфицированных свиней. Показатели летальности также 
различаются в зависимости от формы заболевания и очень высоки при острой 
форме, но ниже при подострых случаях. Смертность, как правило, ниже у 
взрослых свиней по сравнению с молодыми животными, особенно при менее 
вирулентных штаммах.

КонIрольные вопросы
1. Какие биологические особенности вируса классической чумы свинеи 

определяют его высокую контагиозность и устойчивость во внешней среде?
2. Почему при инфицировании менее вирулентными штаммами 

диагностика КЧС в полевых условиях затруднена?
3. Какие механизмы лежат в основе формирования персистентной 

инфекции у поросят, инфицированных внутриутробно или вскоре после 
рождения?

4. В чем заключается эпизоотологическая опасность иммунотолерантных 
животных при КЧС?

342



5. Какие пагологоанатомические изменения считаются наиоолее 
характерными для острой формы КЧС и имеют диагностическое значение?

6. Почему обнаружение инфарктов селезенки вызывает серьезное 
подозрение на КЧ<^, несмотря на их редкость при современных штаммах?

7. Какие основные дифференциальные диагнозы следует учитывать при 
подозрении на КЧС  в хозяйстве?

8. В чем состоят преимущества и ограничения ОТ-ПЦР по сравнению с 
серологическими методами диагностики КЧС?

9. Почему серологические исследования могут быть неинформативными у 
поросят с врожденной инфекииеи?

)0. Как пестивирусы жвачных животных (например, вирус вирусной 
диареи КРС) могут влиять на лабораторную диагностику КЧС?

11. Какие факторы влияют на выживаемость вируса КЧС  в мясе и 
мясопродуктах, и почему это важно для международной торговли?

12. Какие меры биобезопасности наиболее эффективны для 
предотвращения заноса КЧС в благополучные регионы?

13. В чем различия между модифицированными живыми и 
субъединичными (маркерными) вакцинами против КЧС с точки зрения 
эпизоотологического контроля?

14. Какие трудности возникают при контроле КЧС в популяциях диких 
кабанов и какие стратегии применяются в Европе?

15. Как вирулентность штамма, возраст и иммунный статус животных 
влияют на показатели заболеваемости и летальности при вспышке КЧС?
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113  Аф риканская чума свиней
Рез1е Рогсте АГпсэте, НеЬге Рогста АГпсапа, Резбз АГпсапа 8 и и т , 

Ма1а<Ие <1е МопЩ отегу, Бол ешь бородавочника, АГпкаапзе Уагкрез, 
АГпкатзсЬе 8сЬмгетерез1

Актуальность. Африканская чума свинеи - важное вирусное заболевание 
свиней, которое с 2007 года представляет серьезную угрозу для мирового 
производства свинины. Вирус африканской чумы свииен (АЧС) обычно 
циркулирует в странах Африки к югу от Сахары, где, как считается, он возник у 
диких бородавочников, но стал распространенным вирусом среди домашних 
свиней. Вирусы АЧС варьируются от высокопатогенных штаммов, которые 
могут уничтожить почти все стадо, до менее вирулентных изолятов, 
вызывающих более легкое, неспецифическое заболевание, которое трудно 
распознать как африканскую чуму свинеи. Вакцины и эффективного лечения 
нет, и тяжело больные свиньи обычно умирают.

Распространению вируса АЧС способствует ряд факторов, включая его 
длительное сохранение а сырых продуктах из свинины, которые могут 
скармливаться свиньям вместе с пищевыми отходами (свинои помет), и его 
способность закрепляться в диких или одичавших свиньях. В некоторых районах 
борьба с заболеванием осложняется закреплением вируса в клещах рода 
Огп1Ло<1ого5, что происходит в дополнение к  прямой передаче между 
животными. Один из клещевых переносчиков препятствовал усилиям по 
искоренению вируса во время предыдущей вспышки в Испании и Португалии, 
где для полного его искоренения потребовалось более 30 лет.

В 2007 году вирус АЧС был случайно завезен в Кавказский регион 
Евразии, скорее всего, с пометом из свиных отходов, доставленным из Африки. 
Этот высоковирулентный вирус вызвал вспышки на свинофермах, но также 
закрепился среди диких кабанов и медленно и неуклонно распространяется 
среди этих животных, с периодическими более крупными скачками, связанными 
с передачей вируса людьми или транспортировкой домашних свинеи. По 
состоянию на июнь 2019 года зараженные дикие кабаны были обнаружены на 
западе вплоть до Балтийского региона, в некоторых частях Центральной Европы 
(например, в Польше, Венгрии) и Бельгии. Хотя вспышки в домашних стадах
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были ликвидированы, остается неясным, можно ли полностью искоренить вирус 
среди диких кабанов.

В 2018 году тот же вирус был обнаружен в Китае, где, по-видимому, он 
широко распространился до того, как вспышка была выявлена. С тех пор АЧС 
была зарегистрирована у домашних свиней в нескольких дру< их странах Южной 
Л ши, а также у диких кабанов, и вирус, похоже, быстро распространяется в 
некоторых частях Азии. Есть опасения, что он может быть перенесен из Евразии 
в дру!ие места, включая Америку, как это уже происходило в прошлом, по 
крайней мере, с одним вирусом. В одном из отчетов 2010 года описывалось 
обнаружение вируса АЧС у диких кабанов в Иране, хотя других сообщении, 
указывающих на его присутствие на Ближнем Востоке, нет.

Этиоло! ня. АЧС возникает в результате заражения вирусом африканской 
чумы свинеи (ВАЧС), оболочечным вирусом рода Азйуииз и семейства 
ЛзТаппгИае. Было выявлено более 20 генотипов АЧС, многие из которых 
происходят из диких животных в Африке. Некоторые из этих вирусов также 
встречаются у домашних свинеи. Вирус, завезенный на Кавказ в 2007 году, 
относится к генотипу И, в то время как вирус, эндемичньш для Сардинии 
(Италия) с 1960-х годов, относится к генотипу 1.

Изоляты ВАЧС значительно различаются по вирулентности: от 
высокопатогенных вирусов, убивающих большинство свинеи, до штаммов, 
вызывающих лишь сероконверсию. Вирус генотипа П, циркулирующим в 
настоящее время в Евразия, обладает высокой вирулентностью и остается 
преобладающим штаммом, хотя во время этой вспышки спорадически 
сообщалось о менее вирулентных вирусах.

Восприимчивые животные. АЧС поражает представителей семейства 
свиней (Бшдае). К  видам, восприимчивым к инфекции, относятся домашние 
свиньи и дикие кабаны (оба подвида 8и$ зего'а), бородавочники (РйасосЬоегиз 
зрр.), кустарниковые свиньи (РоитосНоегиз (агуашз и Ро1аплос1юегиз рогсиз) и 
гигантские лесные кабаны (Ну1оскоегиз зрр ). У большинства этих животных 
могут развиться клинические признаки, хотя инфекция у бородавочников, по- 
видимому, протекает субклинически или в легкой форме. Некоторые более 
ранние обзоры и учебники предполагают, что пекари (Тауаззи зрр.) также могут 
заразиться без клинических признаков, хотя одна попытка заразить 
ошейниковых пекари (Тауаззи 1а]аси) в 1969 году оказалась неудачной. В 
недавних обзорах говорится, что пекари не восприимчивы к заболеванию. 
Считается, что оородавочники являются основными резервуарами вируса в 
дикой природе Африки, хотя другие дикие свиньи также могут играть 
определенную роль. Домашние свиньи также являются носителями ВАЧС

Зоонотический шмснимал. Нет доказательств того, что вирус АЧС 
заражает людей.

Географическое распространение. АЧС эндемична на большей части 
территории к югу от Сахары, включая остров Мадагаскар. Вспышки заболевания 
периодически наблюдались за пределами Африки, но вирус почти всегда 
искоренялся. Однако он сохранился на средиземноморском острове Сардиния 
(Италия), где системы свободною выпаса, неконтролируемое перемещение

345

po.ua


свиней и социально-экономические факторы осложняют меры по борьбе с 
болезнью. В 2007 году вирус АЧС был завезен в Кавказский регион Евразии 
через Республику Грузия и распространился среди домашних свиней и/или 
диких кабанов в ряде стран этого региона. По состоянию на июнь 2019 года 
случаи заражения были зарегистрированы па запале вплоть до стран Балтии, 
Румынии, Болгарии, Польши, Венгрии и Бельгии. В большинстве случаев вирус, 
по-видямому, распро.траняется среди диких кабанов, но в некоторых странах 
были затронуты и домашние свиньи.

Вирусы, предположительно возникшие в результате этой вспышки, были 
обнаружены у диких кабанов в Иране в 2010 году, но с тех пор сообщений о 
случаях АЧС на Ближнем Востоке не поступало. В 2018 году вирус из Евразии 
был обнаружен у домашних свиней в Китае. С тех пор он распространился на 
свиней в других азиатских странах, включая Вьетнам, Монголию, Камбоджу', 
Лаос и Северную Корею. Инфицированные дикие кабаны также были 
обнаружены в этом регионе.

Пути передачи. АЧС может передаваться как с участием клешей- 
пепеносчиков, так и без них. Домашние свиньи могут выделять ВАЧС со всеми 
выделениями и экскрементами, включая ротоносовую жидкость, мочу и 
фекалии. Значительное выделение виру са может начаться за 2 дня до появления 
клинических признаков. Кровь содержит большое количество вируса, и массовое 
загрязнение окружающей среды может произойти, если кровь прольется во 
время вскрытий или драк свиней, или если у свиньи разовьется кровавая диарея. 
Информация о выделении вируса у других свиней более ограничена; однако 
репликация вируса, по-видимому, значительно ниже у взрослых 
оср лавочников, чем у  свиней, и считается, что они не передают вирус прямым 
контактом.

ВАЧС с наибольшей вероятностью может проникать в организм через 
различные слизистые оболочки после прямого (не клещевого) контакта с 
инфицированными свиньями или окружающей средой, но считается, что 
большинство животных заражаются путем вдыхания или проглатывания. Для 
заражения свиньи в твердом корме обычно требуются более высокие дозы 
вируса по сравнению с ингаляционным заражением, но проглатывание вируса в 
жидкой пите также представляется эффективным.

Вирусы, распространяющиеся в виде аэрозоля, могут способствовать 
передаче инфекции внутри здания или фермы, но имеющиеся данные 
свидетельствуют о том, что это происходит только на относительно небольших 
расстояниях. Поскольку вирус АЧС может сохраняться в тканях после смерти, 
он может распространяться при скармливании сырых или недостаточно 
термически обработанных свиных отходов, содержащих ткани инфицированных 
животных. Каннибализм мертвых свиней может играть важную роль в 
некоторых вспышках заболевания.

Передача вируса через переносчиков происходит через укусы некоторых 
представителей рода мягких клещей ОтИКобогоз. В некоторых частях Африки 
В АЧС передается между молодыми обыкновенными бородавочниками 
(РВасосЪоегия айчсапиь) и мягкими клещами комплекса ОгпкНобогоз тоиЬаСа,
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обитающими в их норах. У  этих клещей были продемонстрированы 
1рансстадиальная. трансовариальная и половая передача. Считается, что 
аналогичный цикл существует между домашними свиньями в Африке и клешами 
комплекса Огшйюбогоз тоиЬаГа, которые колонизируют их загоны. Огпййобогоз 
еггапсив выступал в качестве биологического переносчика на Пиренейском 
полуострове во время вспышек в Европе, и в лабораторных условиях были 
инфицированы и другие виды Ог п й ЬЫ о го б. Клещи рода Огтйюбогоз 
долгоживущие, и было показано, что колонии поддерживают вирус АЧС в 
течение нескольких лет (например, 5 лет у О. еггапсиз). Однако они могут в 
конечном итоге элиминировать вирус, если не будут повторно инфицированы. 
Нет никаких доказательств того, что клеши являются биологическими 
переносчиками ВАЧС.

Другие кровососущие насекомые, такие как комары и кусающие мухи, 
могут передавать ВАЧС механическим путем. Вирус АЧС был обнаружен в 
свиных вшах (НаешаТортив яшз), собранных с экспериментально зараженных 
свиней. Теплицы (5Гоптоху$ са!сйгап$) могут переносить высокие уровни вируса 
в течение 2 дней. В экспериментальных условиях эти мухи могли передавать 
вирус АЧС через 24 часа после п та н и я  на зараженных свиньях. Свиньи также 
заражались, когда их кормили теплицами, которые питались зараженной кровью. 
В обоих экспериментах для заражения свиней использовалось довольно большое 
количество мух, но возможно, что передача вируса другими кровососущими 
мухами более эффективна.

Продолжительность инфицирования свиней ВАЧС остается 
неопределенной. В некоторых исследованиях этот вирус обнаруживался в тканях 
домашних свиней в течение 2-6 месяцев после экспериментального заражения, а 
также имеются сообщения о выделении и передаче вируса в течение как 
минимум 70 дней. В других отчетах сообщалось, что свиньи передавали ВАЧС 
менее месяца. Более длительная передача, по-видимому, связана с менее 
вирулентными вирусами, которые могут вызывать хронические инфекции и 
персистентную виремию. Недавние исследования с использованием 
высоковирулентного или умеренно вирулентного вируса АЧС, циркулирующего 
в Европе, показали, что выздоровевшие свиньи не заражали неинфицированных 
свиней при длительном тесном контакте после того, как ж и в о й  вирус больше не 
удавалось выделить из их крови. Некоторые из этих с винен на тот момент все 
еще были ПЦР-положительными. В настоящее время нетдоказагельс1втого, что 
вирус АЧС сохраняется в латентном состоянии в течение длительного времени.

ВАЧС может распространяться через предметы обихода, включая 
транспортные средства, корма и оборудование. Сооощается, что он может 
сохраняться в фекалиях или моче в течение нескольких дней при комнатной 
температуре, а в одном исследовании, где образец хранился в темнозе. в 
фекалиях -  не менее 11 дней. В одном исследовании период инфицирования 
мочи, основанный на периоде полураспада вируса АЧС и предполагаемой дозе, 
необходимой для заражения, был оценен в 3 дня при 37°С и 15 дней при 4°С. 
Было установлено, что фекалии остаются инфицированными при этих 
температурах в течение 4 и 8 дней соответственно. Сообщается также, что ВА ЧС
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может сохраняться в крови в течение полутора лет или примерно 5 месяцев в 
бескостном мясе, хранящемся при температуре 4°С, и 140 дней в соленых 
вяленых окороках. Недавнее исследование, в котором использовались продукты 
из свинины, полученные от экспериментально инфицированных животных, 
выявило вирус в вяленой салями через 18 дней, но не через 26 дней после 
обработки, в вяленой свииои грудинке через 60 дней, но не через 137 дней, и в 
вяленой вырезке через 83 дня, но не через 137 дней. Свиньи, которых кормили 
салями, хранившейся 26 дней, и свиной грудинкой или вырезкой через 137 дней 
соответственно, не заразились.

Дезинфекция. Многие распространенные дезинфицирующие средства 
неэффективны против вируса АЧС; следует использовать дезинфицирующее 
средство, специально одобренное для этого вируса. Сообщается, что гипохлорит 
натрия, лимонная кислота, а также некоторые соединения йода и четвертичных 
аммониевых соединений разрушают вирус АЧС на некоторых непористых 
поверхностях. В одном эксперименте 2%-ная лимонная кислота или более 
высокие концентрации гипохлорша натрия (например, 2000 ррт) могли 
дезинфицировать вирус на древесине; однако лимонная кислота оказалась более 
эффективном. Необработанное мясо необходимо нагревать не менее чем до 70°С 
в течение 30 минут /тя инактивации вируса АЧС; 30 минут при 60°С достаточно 
для сыворотки и биологических жидкостей. Вирус в-бессывороточной среде 
также может быть инактивирован при рН < 3,9 или > 11,5.

Клинические признаки. Инкубационный период составляет от 4 до 19 
дней в случаях естественного заражения. АЧС может проявляться как 
сверхострое, острое, подострое или хроническое заболевание, и у некоторых 
животных может произойти сероконверсия без развития болезни. Течение 
заболевания, как правило, коррелирует с вирулентностью вируса, хотя один и тот 
же вирус может вызывать более одной формы заболевания. Даже в стадах, 
инфицированных высоковирулентными изолятами, тяжелобольные свиньи 
иногда встречаются редко до поздних стадий вспышки, при этом у большинства 
пораженных животных первоначально наблюдаются легкие, неспецифические 
клинические признаки.

В некоторых стадах первым признаком инфекции может быть внезапная 
смерть с небольшим количеством поражений (острые случаи). Острые случаи 
характеризуются высокой температурой, анорексией, вялостью, слабостью и 
лежачим положением. Может наблюдаться эритема, наиболее заметная у белых 
свиней. У  некоторых свиней развивается цианотическая пятнистость кожи, 
особенно на ушах, хвосте, голенях или окороках. У  свиней также может 
наблюдаться диарея, запор или рвота и/или признаки болей в животе; диарея 
первоначально слизистая, а позже может стать кровавой. Могут также 
наблюдаться другие геморрагические признаки, включая носовое кровотечение 
и кровоизлияния в кожу. Сообщалось о респираторных симптомах (включая 
одышку), выделениях из носа и конъюнктивы, а также неврологических 
симптомах. У беременных животных часто случаются выкидыши. В 
лабораторных анализах могут быть обнаружены лейкопения и тромбоцитопения 
различной степени тяжести. Смерть часто наступает в течение 7-10 дней.
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Подострая АЧС имеет схожие клинические проявления, но с менее 
выраженными симптомами. Лихорадка, тромбоциюиения и лейкопения могут 
быть преходящими; однако в период тромбоцитопении могут возникать 
кровотечения. Аборты иногда являются первым признаком вспышки этого 
(аболевания. Пораженные свиньи обычно умирают или выздоравливаю! в 
течение 3-4 недель. У некоторых выздоравливающих животных были 
зарегистрированы петехии и цианотические поражения.

У свинеи с хронической формой заболевания наблюдаются 
нсспецифические признаки, такие как периодическая невысокая температура, 
потеря аппетита и депрессия. Другие признаки могут ограничива1ься 
истощением и задержкой роста, но у некоторых свинеи развиваю юя проблемы с 
дыханием и отеки суставов. Кашель распространен, также сообщалось о диарее 
и эпизодической рвоте. Па выступающих частях тела и других участках, 
подвергшихся травме, могут появляться язвы и покрасневшие или приподнятые 
некротические очаги на коже. Хроническая АЧС может быть смертельной.

Признаки у диких кабанов, инокулированных высоковирулентным 
изолятом, были схожи с признаками у домашних свиней; однако у некоторых 
недоразвитых животных, инфицированных очень низкими дозами вируса, перед 
смертью наблюдались незначительные или отсутствующие клинические 
признаки, включая лихорадку. Бородавочники и кустарниковые свиньи обычно 
заражаются бессимптомно или имеют легкие формы заболевания.

Патанатомические изменения. Макроскопические поражения сильно 
варьируются и зависят от вирулентности выделенного штамма и течения 
>аболсвания. У животных с острой или подострой АЧС могут поражаться 
многочисленные органы в различной степени. Туша часто находится в хорошем 
состоянии у животных, погибших в острой форме. Может наблюдаться синева го- 
фиолеговое изменение цвета и/или кровоизлияния в коже, а также признаки 
кровавой диареи или других внутренних кровотечений. Основные внутренние 
поражения носят геморрагическим характер и чаще всего вегречакмея в 
селезенке, лимфатических узлах, почках и сердце. У животных, 
инфицированных высоковирулентными изолятами, селезенка может быть очень 
большой, рыхлой и темно-красной или черной. В других случаях селезенка 
может быть увеличена, но не рыхлой, и ее цвет может быть ближе к 
нормальному. Лимфатические узлы часто увеличены и кровоточат, и могут 
выглядеть как сгустки крови. Чаще всего поражаются желудочно-печеночные и 
почечные лимфатические узлы. Петехии часто встречаются на корковом слое и 
срезе почек, а иногда и в почечной лоханке. Может наблюдаться перирепальный 
отек. В других органах, включая мочевой пузырь, легкие, желудок и кишечник, 
иногда обнаруживаются кровоизлияния, петехии и/или экхимозы. У некоторых 
свиней может быть выражен огек и застой в легких. Также может наблюдаться 
застой в печени и отек стенки желчного пузыря и желчного протока, а в 
плевральной, перикардиальной и/или брюшинной полостях может содержаться 
жидкость соломенного цвета или с примесью крови. Головной мозг и мозговые 
оболочки могут быть полнокровными, отечными или геморрагическими. У
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животных, умерших в острой форме, 
немногочисленными или слабо выраженными.

поражения могут быть

Рис. Свинья. Из носа выделяется кровь, Рис. Свинья, конечности. Отмечается 
слизь и пена. выраженная гиперемия дистальных

отделов конечностей.

У животных с хронической АЧС туша может быть истощена. Другие 
возможные посмертные поражения включают очаговые участки некроза кожи, 
язвы кожи, консолидированные дольки в легких, казеозную пневмонию, 
несептический фибринозный перикардит, плевральные спайки, 
генерализованную лимфаденопатию и опухшие суставы. Некоторые из этих 
поражений могут быть результатом вторичных инфекций.

Рис. Кожа промежности свиньи. Имееюя 
большая, четко о гграниченная зона 

гиперемии.

Рис. Свиная кожа. С левого участка 
поражения отслаивается некротический 
экссудат. Вокруг очага кровоизлияния и 

некроза (инфаркта) справа имеется ооолок 
гиперемии

Абортированные плоды могут быть анасаркотными и иметь кятнистую 
печень. У них могут быть петехии или экхимозы на коже и миокарде. Петехии 
также могут быть обнаружены в плаценте.
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Рис. I (очка свиньи. Кора содержи I 
многочисленные сливающиеся петехии и 

экхимозы

Рис. Свинья, сердце. Обильное количество 
перикардиальной жидкости соломенного 
цвета (гидроперикард) и множсственные 

эпикардиальные кровоизлияния

Диа1 носгическне тесты. Клинические обоазиы обычно включают кровь 
живых животных и ткани (особенно селезенку, почки, миндалины, 
лимфатические узлы, печень, сердце и легкие), собранные при вскрытии. 
Селезенка и лимфатические узлы обычно содержат самые высокие 
концентрации вируса, и вирусная ДНК может сохраняться в селезенке дольше, 
чем в других внутренних органах после смерти. Нуклеиновые кислоты также 
могут быть обнаружены в костном мозге, что может быть полезно, когда другие 
ткани из туш недоступны или непригодны для использования, а 
внутрисуставные ткани суставов иногда исследуются в хронических случаях. 
Вирус АЧС не встречается у абортированных плодов; в случаях аборта следует 
взять образец крови у матери.

ВАЧС обычно выделяют из первичных клеток свинеи, включая культуры 
лейкоцитов или костного мозга свинеи, альвеолярных макрофагов свиней или 
моноцитов крови. Инфицированные вирусом АЧС клетки в культуре можно 
идентифицировать по их способности вызывать гемадсорбцию эритроцитов 
свиней на своей поверхности. Однако некоторые негемадсорбирующие изоляты 
могут быть пропущены яри этом тесте. Большинство последних вирусов 
являются авирулентными, но некоторые вызывают заболевания, в том числе 
хронические. Другие методы обнаружения инфицированных вирусом клеток 
включают ПЦР и иммунофлуоресценцию, причем ПЦР может использоваться 
для подтверждения идентичности вируса. ПЦР также может обнаруживать 
нуклеиновые кислоты непосредственно в клинических образцах. Описано 
множество различных ПЦР-тестов, причем некоторые анализы в реальном 
времени, как сообщается, более чувствительны, чем другие. Были опубликованы 
анализы петлевой изотермической амплификации (ПИА).

Антигены ВАЧС могут быть обнаружены в мазках тканей или криостат ных 
срезах, а также в образцах лейкоцитарной взвеси с помощью ИФА или 
иммунофлуоресценции. Антигены легче всего обнаружить в острых случаях; 
тесты менее чувствительны у животных с подосгрой или хронической 
инфекцией. Их лучше всего использовать в качестве тестов для стада и в 
сочетании с другими анализами. Для обнаружения ВАЧС непосредственно в
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лейкоцитах периферическом крови также можно использовать тест с 
гемадсорбиией на основе «авторозетки»; однако этот тест в основном был 
заменен ПЦР, который проще в оценке. Были опубликованы экспресс-тесты на 
основе латерального потока для обнаружения антигенов непосредственно в 
колониях.

Свиньи с острым заболеванием часто умирают до того, как у них 
выработаются антитела; однако антитела к ВАЧС сохраняются в течение 
длительного времени у выживших животных. Для диагностики АЧС разработано 
множество серологических тестов, но лишь немногие из них стандартизированы 
для рутинного использования в диагностических лабораториях. В настоящее 
время используются такие методы, как ИФА (иммуноферментный анализ), 
иммуноблоттинг, непрямой иммунофлуоресиентный анализ (И Ф А ) и непрямой 
иммунопероксидазный тест (НИПТ). И Ф А  назначается для международной 
торговли и обычно подтверждается иммуноблоттингом, но для подтверждения 
также могут использоваться ИФ А или НИПТ.

Лечение. Лечение АЧС, кроме поддерживающей терапии, отсутствует.
Контроль. Информирование о заболевании. Быстрое реагирование 

имеет решающее значение для сдерживания вспышек в регионах, свободных от 
ВАЧС. Ветеринары, столкнувшиеся с АЧС или заподозрившие ее наличие, 
должны следовать национальным рекомендациям по сообщению о заболевании.

Проф илактика. Меры биобезопасности (например, ограждения, 
ограничение доступа посетителей, соблюдение гигиены, дезинфекция ооуви или 
использование специальной обуви, закрытые стада, карантин новых животных) 
помогают предотвратить занесение вируса на фермы. Необходимо учитывать 
изоляцию стада от диких свиней, их среды обитания и туш, а также меры по 
предотвращению случайной передачи ВАЧС человеку. В прошлом многие 
страны, свободные от АЧС, использовали термическую обработку для 
инактивации вирусов в свином помете н предотвращения проникновения АЧС. 
И <-эа риска неполной инактивации этого и других вирусов (например, если часть 
помета не достигает целевой температуры) некоторые страны полностью 
запретили скармливание помета свиньям.

В районах, где это невозможно, некоторые источники рекомендуют 
кипятить помет не менее 30 минут, часто или постоянно помешивая. Твердые 
стены без трещин считаются оптимальным строительным материалом для 
предотвращения размножения клешей рода Огп|Июйого5 и облегчения борьбы с 
ними. Акарициды, как правило, неэффективны там, где клещи могут прятаться в 
деревянных, каменных, земляных или металлических стенах/заборах, 
перекрывающих друг друга.

В некоторых регионах вспышки АЧС были успешно искоренены с 
помощью стандар-ных мер по борьбе с заболеванием (например, убой 
инфицированных и контактировавших с ними животных, санитарная обработка, 
дезинфекция, контроль за перемещением животных и карантин), но в других 
регионах потребовались более сложные меры. На Пиренейском полуострове 
ВАЧС распространился среди диких кабанов и клещей рода ОгппИойогоз 
еггабсиз в 1960-х годах, и полное искоренение заняло десятилетия. В рамках этой
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кампании свинарники с инфицированными клешами уничтожались или 
изолировались. Действующие правила ЕС позволяют заселять свинофермы уже 
через 40 дней после очистки и дезинфекции, если вспышка АЧС происходит в 
отсутствие переносчиков, но минимальным карантин составляет 6 лет, если 
предполагается, что переносчики участвуют в передаче заболевания.

В настоящее время меры контроля за распространением АЧС в основном 
направлены на сокращение их численности, поскольку считается, что более 
высокая плотность популяции способствует поддержанию вируса, а также на 
предотвращение перемещения инфицированных животных. Власти Чешской 
Республики, по-видимому, взяли под контроль единственный очаг инфекции 
среди диких кабанов с помощью интенсивных мер, включающих ограждение, 
отлов и целенаправленную охоту. Были рекомендованы меры биобезопасности 
для снижения риска переноса ВАЧС во время охоты (например, использование 
герметичных емкостей для вывоза туш и хранения отходов, ограничение 
движения транспортных средств в зараженных районах, меры предосторожности 
при очистке и дезинфекции инструментов). Искоренение ВАЧС из некоторых 
диких резервуаров в Африке, таких как бородавочники, предсгавляе!ся 
маловероятным. Однако в некоторых частя» Африки, где существует опасность 
завоза вируса через бородавочников, были созданы зоны, где контролируется 
распространение АЧС, и установлены барьеры (двойные ограждения), 
предотвращающие контакте дикими резервуарами.

В настоящее время вакцина отсутствует.
Заболеваемость и смертность. Уровень заболеваемости АЧС может 

достигать 100% в стадах домашних свинеи, ранее не подвергавшихся заражению. 
Кумулятивная смертность зависит от вирулентности изолята и может 
варьироваться от < 5% до 100%. Обычно она составляет 30-70% в подострых 
случаях. Однако вирусам иногда требуется от нескольких дней до нескольких 
недель, чтобы распространиться по стаду, и первоначальные показ а, ел и 
смертности в стаде могу г быть низкими, даже если показатель летальности 
высок. Менсе вирулентные изоляты с большей вероятностью приводят к гибели 
свиней с сопутствующими заболеваниями, беременных или кормящих 
свиноматок и молодняка. Показатели заболеваемости и смертности также, как 
правило, выше при занесении ВАЧС в новые регионы, с увеличением числа 
подострых и субклинических случаев после того, как заболевание становится 
эндемичным.

Хроническая АЧС была впервые описана во время вспышек на 
Пиренейском полуострове, и некоторые авторы предполагали, что вирусы, 
вызывающие эту форму, могли произойти от живых ослабленных вакцинных 
штаммов, тестировавшихся в то время. Однако с тех пор хроническое 
заболевание было зарегистрировано у свиней. экспериментально 
инфицированных недавними европейскими штаммами, а также наблюдалось в 
Анголе. Сообщается, что некоторые популяции свинеи в Африке более 
устойчивы к АЧС, чем другие, но причина этой устойчивости неизвестна.

Роль диких свиней в распространении АЧС различается в зависимости от 
региона. Бородавочники вызывают некоторые вспышки в Африке, но в
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настоящее время, по-видимому, распространение вируса во многих африканских 
странах происходит в основном за счет одомашненных свинеи. В нынешних 
вспышках в Европе вирус АЧС, похоже, сохраняется в популяциях диких 
кабанов независимо от вспышек среди одомашненных свиней. Хотя 
предыдущий опыт предполагал, что вирус в конечном итоге исчезнет у этих 
животных, если его не занести повторно, до настоящего времени не было 
зарегистрировано ни взрывных вспышек, ни самоуничтожения. Вместо этого 
вирус медленно и неуклонно распространяется по Европе среди диких кабанов. 
Причины этого неясны. Вероятно, свою роль играет высокая плотность 
животных во многих районах, но распространение вируса также происходило в 
районах с низкой плотностью диких кабанов.

К  другим факторам, которые, вероятно, влияют на скорость передачи 
вируса АЧ С, относятся социальная структура диких кабанов, где преобладают 
семейные группы, и контакт с зараженными тушами. В 2019 году одно 
исследование показало, что заболеваемость А Ч С  среди диких кабанов в Эстонии 
впервые снизилась. Плотность популяции диких кабанов в этом районе 
относительно низка и еще больше снизилась после проникновения вируса, 
возможно, из-за воздействия болезни, а также преднамеренных мер по 
сокращению численности животных. Приведет ли это в конечном итоге к 
исчезновению АЧ С в Эстонии, пока остается неясным.

В настоящее время нет доказательств того, что клеши рода Отико<1ого$ 
играют какую-либо роль в нынешней европейской вспышке заболевания, однако 
некоторые авторы отмечают, что информации об их распространении 
сравнительно мало, и известно, что представители комплекса О. еггайсив когда- 
то встречались на Кавказе. Недавние исследования заражения клещами 
ОтйЬойогоз показали высокую вероятность заражения среди домашних свиней 
в южных регионах Российской Федерации. Практически нет информации о том, 
играют ли дикие кабаны или клеши какую-либо роль во вспышках заболевания 
в Ю жной Азии, но вирус быстро распространяется в некоторых домашних 
стадах.

Контрольные вопросы
1. Почему африканская чума свиней считается одной из самых опасных 

болезней свиноводства в мире? Какие экономические и эпизоотологические 
последствия она вызывает?

2. Каковы основные биологические характеристики вируса африканской 
чумы свиней? К  какому роду и семейству он относится и чем отличается от 
других вирусов животных?

3. Какие виды животных семейства ЗиМае восприимчивы к вирусу 
африканской чумы свиней? К ак различается течение инфекции у домашних 
свиней, диких кабанов и бородавочников?

4. Почему оородавочники считаются природным резервуаром вируса 
африканской чумы свинеи в Африке? Какова их роль в поддержании природного 
очага инфекции?
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5. Какие основные пути передачи вируса африканской ч у м ы  свиней 
существуют? Чем отличается прямой контактный путь заражения от передачи 
через переносчиков?

6. Какую роль играют клеши рода ОгпИЬодогоз в эпизоотологии 
африканской чумы свинеи? Почему их наличие значительно усложняет борьбу с 
к|болсванием?

7. Какие факторы способствуют длительному сохранению вируса 
лфриканскои чумы свиней во внешней среде и в продуктах свиноводства?

8. Почему скармливание пищевых отходов свиньям считается одним из 
наиболее опасных факторов распространения АЧС7

9. Какие клинические формы африканской чумы свиней выделяют у 
свиней? Чем отличаются сверхострая, острая, подострая и хроническая формы 
«аоолевания?

10. Какие основные клинические признаки могут наблюдаться у свинеи 
при острой форме африканском чумы свиней?

11. Какие характерные патологоанагомические изменения 
обнаруживаются у свиней, погибших от африканской чумы свинеи? Какие 
органы поражаются чаще всего?

12. Какие лабораторные методы используются для диагностики 
африканском чумы свинеи? В чем преимущества ПЦР по сравнению с другими 
методами?

13. Почему ранняя диагностика и быстрое сообщение о подозрении на 
африканскую чуму свиней имеют критическое значение для контроля 
заболевания?

14. Какие основные меры биобезопасности необходимо соблюдать на 
свиноводческих фермах для предотвращения заноса вируса африканской чумы 
свиней?

15. Почему борьба с африканской чумой свиней среди диких кабанов 
является сложной задачей? Какие меры применяются для контроля 
распространения инфекции в их популяциях?
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I лава 12. ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ ПТИЦ

12.1 Птичий |рии|1
II  1нчья чума, грипп птиц

Актуальность. Вирусы птичьего гриппа — это заразные вирусы с высокой 
нлрпабельпоетью, которые широко распространены среди птиц. Считается, что 
шкис птицы в водной среде обитания являются их основными естественными 

резервуарами, но некоторые вирусы адаптированы для циркуляции среди 
юмаишей птицы. Вирусы птичьего гриппа делятся на две группы в зависимости 

о! их вирулентности для домашней птицы. Большинство из них относятся к 
вирусам низкопатогенного гриппа птиц (Н П ГП ), поскольку они обычно 
циркулируют субклиничсски или вызывают лишь легкие заболевания, если 
1КЛ1.КО они не усугубляются другими факторами. Однако определенная 
под! руина вирусов Н П ГП  может спорадически развиваться в вирусы 
нысокопатогенного гриппа птиц (В И ГН ), которые чрезвычайно вирулентны для 
кур н индеек. Вирусы ВПГП могут убить до 90-100% поголовья и вызвать 
>пн темни. которые могут быстро распространяться. опустошать 
нпшеводческую отрасль и приводить к серьезным торговым ограничениям.

Вирусы гриппа птиц спорадически поражают и млекопитающих. Хотя 
многие случаи заболевания людей протекают в легкой или субклинической 
форме, две циркулирующие в настоящее время вирусные линии вызывают 
большую озабоченность. Одним из них является вирус И5МI В1 (1 I I ,  который 
появился в Азии в конце ! 990-х годов, прижился у домашней птицы в некоторых 
трапах и с тех пор широко распространился, в том числе среди диких птиц. Хотя 
инфицирование людей Н 5N I и его потомками (например, вирусами Н5Г16, Н5Ы8 
и I ^N 2  НРЛ1) остается редким, за последние 25 лет они в совокупности стали 
причиной более 900 случаев заболевания, примерно половина из которых 
■окончились смертельным исходом. Непропорционально большое количество 
них случаев затронуло молодых людей. Вторым источником, вызывающим 
обеспокоенность, является вирус Н7М9 ВП ГП , который появился в Китае в 2013 
году, продолжает циркулировать среди домашней птицы и с 2017 года вызвал 
более одного случая заражения вирусом ВПГП. Эти вирусы Н '' \9  стали 
причиной по меньшей мере 1500 клинических случаев заболевания людей в 
Кише, большинство из которых зарегистрировано у пожилых людей и 
большинство из них вызвано вирусами ВПГП. 657 719 около 39% известных 
случаев закончились смертельным исходом. Около 39% известных случаев 
■акончились смертельным исходом. Вирусы ВПГП азиатской линии Н5 и линия 
117Ь44> в Китае на сегодняшний день, похоже, не способны к устойчивой передаче 
вируса от человека к человеку. Однако в редких случаях вирусы птичьего гриппа 
могут адаптироваться для циркуляции среди млекопитающих. За последнее 
сюлетие такие вирусы вызвали или способствовали возникновению по меньшей 
мерс грех пандемий у людей, увеличили разнообразие вирусов свиного гриппа у 
свиней и вызвали появление одного из двух вирусов собачьего гриппа, 
циркулирующих в настоящее время среди собак.
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Этиология. Вирусы птичьего гриппа - это большая группа вирусов, 
относящихся к виду шЛиеп/а А (род А1рЬатЛиепгау!ги5, семейство 
О(1(ютухоУ1гИае), резервуарными хозяевами которых являются птицы. (пЙиепга 
А вирусы подразделяются на подтипы (например, Н1И2) на основе двух 
вариабельных поверхностных белков - гемагглютинина (НА) и нейраминидазы 
(МА). В вирусах птиц обнаружено по меньшей мере 16 гемагглютининов (от Н1 
до Н 16) и 9 нейраминидаз (от N1 до N9), что потенциально может привести к 
повелению более ста различных подтипов, хотя некоторые гемагглютинины 
(например, Н14, Н ’ 5), по-видимому, встречаются редко или, возможно, 
сохраняются у видов-хозяев или в местах, их обитания, которые обычно не 
отбираются Белки гемагглютинин и нейраминидаза являются основными 
мишенями для иммунного ответа, и обычно перекрестная зашита между 
различными типами НА или NА практически отсутствует.

Вирусы гриппа часто изменяются в результате мутаций и реассортации 
генов между вирусами. Мутации вызывают постепенные изменения в генах НА 
и ИА вируса, этот процесс называется “ антигенным дрейфом” . После того, как 
вирус какое-то время циркулирует среди домашней или других птиц, 
антигенный дрейф может привести к появлению многочисленных вирусных 
вариантов. Если белки гемагглютинина и нейраминиаазы изменяются в 
достаточной степени, существующие иммунные реакции организма хозяина на 
этот вирус могут перестать быть защитными. Генетическая рекомбинация, 
которая возникает в результате “ перетасовки”  8 вирусных генных сегментов, 
когда два разных вируса заражаюгодну клетку, может привести к более быстрым 
изменениям. Введение новой НА и/или ИА путем генетической рекомбинации, 
которая называется “ антигенным сдвигом” , может быть достаточным для того, 
чтобы вирус немедленно преодолел существующий иммунитет у своего вида- 
хозяина.

Высокопатогенные и ннзкопатогенные вирусы птичьего гриппа. 
Вирусы птичьего гриппа подразделяются на “ высокопатогенный”  или “ высокая 
патогенность”  (ВПГП) вирусы, которые обычно вызывают тяжелые заболевания 
у кур и индсики, и “ низкопатогенные”  или “ низкая патогенность”  (НПГП) 
вирусы, которые, как правило, гораздо менее опасны для всех птиц, включая 
домашнюю птицу. Техническое определение вируса ВПГП первоначально было 
основано на его способности вызывать тяжелое заболевание у молодых цыплят, 
которым внутривенно вводили вакцину в лабораторных условиях. Позже он был 
расширен за счет включения вирусов с определенными генетическими 
особенностями, ассоциированными с вирусами ВПГП, то есть 
последовательностью в месте расщепления НА, которая влияет на его 
распределение в организме. Из-за второй части этого определения вирус может 
технически рассматриваться как ВПГП, но вызывать у домашней птицы лишь 
легкие симптомы. Считается, что такие вирусы при обнаружении 
эволюционируют от НПГП к ВПГП.

Вирусы ВПГП, встречающиеся в природе, всегда содержали 
гемагглютинин Н5 или Н7, за несколькими редкими (и спорными) 
исключениями. Лабораторные эксперименты показывают, что другие
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гемагглютинины могут быть искусственно преобразованы в В П ГП ; однако 
Iеретическая структура, обнаруживаемая у  большинства встречающихся в 
природе вирусов Н5 и примерно у половины вирусов Н7, по-видимому, 
епосооствует их превращению в В П ГП . Эта структура также нечасто 
обнаруживалась у  вирусов Н4, Н6, Н9, Н Ю  и Н16, что открывает возможность 
того, что у этих вирусов может быть В П ГП  или ВПГП-подобная трансформация. 
В соответствии с этим, имеются сообщения о двух вирусах Н Ю , которые 
технически соответствуют определению В П ГП , у цыплят, которым была сделана 
внутривенная прививка, хотя они вызывали лишь легкое заболевание у птиц, 
инфицированных обычным респираторным (интраназальным) путем; вирус Н Ю , 
поражавший почки и имеющий высокий уровень смертности даже у  молодых 
цыплят, инокулированиых интраназально; и вирус Н 4 № , обнаруженный у 
перепелов, который имел генетические характеристики, характерные для 
вирусов В П ГП , но низкую вирулентность у экспериментально инфицированных 
кур.

Евразийская и Североамериканская линии. Существуют две хорошо 
известные линии вирусов птичьего гриппа - Евразийская и Североамериканская. 
Как следует из их названий, вирусы евразийской линии в основном циркулируют 
среди птиц в Евразии, а вирусы Североамериканской линии - в Северной и 
Южной Америке. Однако иногда вирусы могут пересекаться между этими 
географическими регионами, особенно там, где миграционные пути 
пересекаются, например, на Аляске и в Исландии. Ограниченная информация из 
Центральной и Ю жной Америки позволяет предположить, что некоторые 
вирусы в этом регионе тесно связаны с североамериканским происхождением, 
но они могут циркулировать совместно с некоторыми вирусами, уникальными 
для Южной Америки. Вирусы в Новой Зеландии и Австралии, возможно, в 
некоторой степени географически изолированы, хотя есть свидетельства их 
смешения с вирусами из других регионов.

Восприимчивые виды. Вирусы птичьего гриппа, очевидно, способны 
инфицировать большинство или всех птиц, хотя данный вид не обязательно 
восприимчив ко всем отдельным вирусам, а у некоторых птиц могут не 
развиваться клинические признаки или эффективно выделять вирусы. 
Некоторые подтипы, по-видимому, имеют ограниченный круг хозяев. Вирусы 
1113 и Н16 в основном были обнаружены у чаек и крачек, а вирусы Ш 4  были 
обнаружены редко и только у нескольких видов, то есть у нескольких уток, 
морских утят и серебристой чайки.

Подавляющее большинство вирусов Н П ГП  сохраняются у диких птиц, у 
которых нет симптомов, особенно у птиц, обитающих на водно-болотных 
угодьях и в других водных средах ооитания. Некоторые виды могут сохранять 
вирусы длительное время, в то время как другие могут быть переносчиками. 
Инфекции, по-видимому, особенно распространены среди некоторых 
представителей о гряда гусеобразных (водоплавающих птиц, таких как утки, гуси 
и лебеди) и двух семейств из отряда воробьинообразных - ларид (чаек и крачек) 
и сколопакостных (береговых птиц). Важность других водоплавающих птиц 
(например, морских уток, цапель и белоголовой) все еще плохо изучена, но
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некоторые из них могут быть важными хозяевами. Многие исследования 
показали, что инфекции, как правило, являются спорадическими или редкими у 
наземных диких птиц (птиц, обитающих на суше, например, хищных птиц, 
воробьиных), и пришли к  выводу, что они не являются важными резервуарами 
вируса. Однако в нескольких недавних исследованиях была описана 
значительная циркуляция вируса у некоторых наземных птиц, которые 
собираются в стаи и/ияи обитают в тропических регионах.

Когда вирусы НПГП от диких птиц передаются домашней птице, они 
могут циркулировать неэффективно и вымирать; адаптироваться к новому 
хозяину и продолжать циркулировать как вирусы ВПГП, или, если они содержат 
Н5 или Н7, они могут эволюционировать в вирусы ВПГП. Большинство вирусов 
ВПГП не циркулируют среди диких птиц, хотя они могут быть временно 
выделены во время вспышек среди домашней птицы. Однако вирусы азиатской 
линии Н5191 и их реассортанты (например, вирусы Н5№ ), которые 
неоднократно обнаруживались у диких птиц, по-видимому, являются 
исключением. Редкие сообщения о вирусах НПГП, обнаруженных у диких птиц 
без очевидного птичьего происхождения, включают неродственный вирус Н5№, 
обнаруженный у нескольких бессимптомных диких уток и гусей в Африке, вирус 
Н51ЧЗ, выделенные во время вспышки среди крачек в 1960-х годах, и вирус 
Н7МI, выделенный от больного дикого чижа (СагдиеПз $рши$).

Зоонотическии потенциал. Время от времени сообщалось о случаях 
заражения птичьим гриппом людей, находящихся в тесном контакте с птицами, 
и добровольцы были экспериментально инфицированы вирусами Н4М8, Н6№ и 
Н10Ю. Сообщения о зоонозных инфекциях до конца 1990-х годов 
ограничивались конъюнктивитами, легкими заболеваниями или 
бессимптомными инфекциями. Вирусы азиатском линии Н51Ч1 были первыми 
признанными возбудителями серьезных заболеваний у людей, но вирусы НПГ( I 
и ВПГП Н71М9, циркулирующие в настоящее время в Китае, вызвали ряд 
тяжелых случаев или смертельных исходов, и есть редкие сообщения о случаях 
смерти от других подтипов.

Адаптация вируса птичьего гриппа к  человеку возможна, хотя и редко, и 
некоторые пандемии среди людей были вызваны частично или полностью 
птичьими вирусами. Такие вирусы продолжают циркулировать как вирусы 
человеческого гриппа после пандемии.

Гешрафическое распространение. Вирусы НПГП широко 
распространены среди диких птиц, хотя циркулирующие вирусы различаются в 
разных регионах. Программы борьбы с ними в развитых странах обычно 
исключают заражение этими вирусами домашней птицы, выращиваемой в 
промышленных условиях. Однако они все еще могут быть обнаружены у других 
птиц, например, на приусадебных участках или рынках живом птицы. Вирусы 
Н9Ы2 НПГП евразийского происхождения являются эндемичными для 
домашней птицы в некоторых частях Азии, на Ближнем Востоке и в Африке, при 
этом имеются единичные сообщения об их присутствии в птичьих стаях, среди 
диких птиц или пернатой дичи в Европе. Зоонозный вирус Н7№  НПГП остается 
эндемичным для домашней птицы в материковом Китае, но из других регионов
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I» нем не сообщалось, за исключением завезенных случаев у людей, посетивших 
Китай. Вирусы ВПГП уничтожаются в домашних сзадах, когдг это возможно, но 
циркуляция вирусов азиатском линии Н5 среди диких птиц привела к 
увеличению числа вспышек в странах, ранее свободных от ВПГП. Вирусы 
ашатской линии Н5Г11 ВПГП остаются эндемичными для домашней птицы в 
некоторых странах Азии и Ближнего Востока. Другие подтипы этой линии, в 
частности вирусы ВПГП Н5Ы6 и Н5К8, также распространены среди домашней 
птицы в некоторых частях Азии и были обнаружены в Африке. Различные 
подтипы азиатских вирусов Н5 ВПГП периодически обнаруживаются у диких 
птиц в Евразии и Северной Америке.

Пути передачи. Вирусы птичьего гриппа выделяются с фекалиями и 
респираторными выделениями птиц, но относительное количество вируса в этих 
двух местах варьируется в зависимости от вида вируса и хозяина. Водные птицы, 
такие как водоплавающие, обычно выделяют большое количество вируса с 
фекалиями, и наиболее важным путем передачи вируса у этих птиц обычно 
является фекально-оральный (также возможна фекально-клоачная передача). 
Гем не менее, было показано, что респираторная передача инфекции 
преобладает у некоторых водоплавающих птиц, а также у некоторых вирусов, 
передающихся этим птицам от домашней птицы семейства куриных (например, 
вирусы азиатской линии Н5Ы1 ВПГП). Респираторное распространение также 
может быть важным фактором у некоторых наземных диких птиц, в то время как 
считается, что зараженные тушки являются важным источником заражения 
хищных птиц. В птичьих стадах вирусы птичьего гриппа могут распространяться 
как фекально-оральным путем, так и аэрозолями. Среди вирусов ППГП, как 
правило, преобладает респираторная передача, но в некоторых случаях также 
может имезь значение выделение фекалий. Фомиты могут играть важную роль в 
передаче инфекции, а мухи могут действовать как механические переносчики. В 
одном исследовании была высказана мысль о возможности передачи вируса 
ВПГП ветром между фермами, но это не было убедительно доказано. Вирусы 
птичьего Триппа иногда обнаруживаются в желтке и белке яиц кур, индеек и 
перепелов, инфицированных вирусами ВПГП, а также на их скорлупе. Птицы 
также могут переносить вирусы НПГТ) в яйцах, но имеющиеся данные 
свидетельствуют о том, что это происходит очень редко, если вообще 
происходит.

Передача вирусов птичьего I рилпа млекопитающим. Млекопитающие, 
включая человека, обычно заражаются вирусами птичьего гриппа при тесном 
контакте с инфицированными птицами или их тканями, хотя также возможен 
непрямой контакт через паразитов. Вероятно, важную роль играет передача 
инфекции через органы дыхания, а глаза могут выступать в качестве 
дополнительной точки входа. Лабораторные эксперименты предоставили 
дотательства оральной передачи, а несколько случаев заражения вирусом 
ВП1 П азиатской линии Н5М1 у животных, а также редкие случаи у людей 
(например, два случая, зарегистрированные после употребления в пищу сырой 
утиной крови), были связаны с употреблением в пищу сырых тканей 
инфицированных птиц.

361



Млекопитающие обычно выделяют вирусы птичьего гриппа с 
выделениями из дыхательных путей. Также иногда сообщалось о выделении 
фекалии у людей и некоторых экспериментально инфицированных 
млекопитающих, хотя значение этого явления все еще остается неясным, и есть 
сообщения о вирусах азиатского происхождения Н5М1 ВПГП в моче 
млекопитающих. Вирусы птичьего гриппа, как правило, не очень легко 
распространяются между млекопитающими. Однако ограниченная передача 
вируса от хозяина к хозяину иногда приводила к групповым инфекциям или 
более крупным вспышкам. Вирусы азиатской линии Н5 ВПГП и китайского 
Н7М9 редко передавались другим людям, как правило, членам семьи, при тесном 
контакте. Модель на хорьках показала, что некоторые вирусы могут 
передаваться плоду при высокой виремии во время системной инфекции, и 
вирусные антигены и нуклеиновые кислоты были обнаружены у плода 
женщины, которая умерла от заражения азиатским вирусом Н5М1 ВПГП.

Дезинфекция. Вирусы гриппа А чувствительны к широкому спектру 
дезинфицирующих средств, включая гипохлорит натрия, 60-95%-ный этанол, 
четвертичные аммониевые соединения, альдегиды (глутаровый альдегид, 
формальдегид), фенолы, кислоты, повидонейодин и другие вещества. Они также 
могут быть инактивированы нагреванием до температуры 56-60°С (133-140Т) в 
течение как минимум 60 минут (или более высокими температурами в течение 
более короткого периода времени), а также ионизирующим излучением или 
экстремальными значениями рН (1-3 или 10-14). В одном из сообщении 
высказывалось предположение, что зоонозные вирусы !1 'N9 в Китае могут быть 
более устойчивыми, чем некоторые другие вирусы, при температуре 50°С.

Клинические признаки. Инкубационный период у птиц часто длится от 
нескольких часов до нескольких дней; однако есть сообщения о более 
длительных периодах у некоторых видов, включая индеек и страусов. Считается, 
что инкубационный период вирусов птичьего гриппа у млекопитающих также 
короткий и иногда может составлять всего 1-2 дня.

Вирусы Н П П I обычно вызывают субклинические инфекции или легкие 
заболевания, которые могут усугубляться сопутствующими инфекциями или 
плохим содержанием дэмашних и других птиц. Распространенными 
клиническими признаками во время вспышек у кур и индеек являются 
нарушения яйценоскости (снижение яйценоскости, деформация яиц, снижение 
плодовитости или выводимости яиц), респираторные симптомы (чихание, 
кашель, выделения из глаз и носа, отек подглазничных пазух), вялость, снижение 
потребления корма и воды или некоторое увеличение поголовья смертность. 
Заболевания, вызываемые евразийскими вирусами Н9№2 и Н7№ , в целом 
соответствуют этим описаниям; однако в некоторых сообщениях высказывается 
предположение, что некоторые варианты вируса Н9И2 могут быть более 
вирулентными, а вирусы Н7Ы9 вызывают высокую смертность (75%) у 
некоторых экспериментально инфицированных индеек, в то время как у кур они 
протекают в легкой форме. Имеются редкие сообщения о других случаях 
заражения вирусами Н9Ы2. Вирусы НПГП с более высокой вирулентностью,
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такие как вирус НЮ, выделенный от водоплавающих птиц, поражали почки и 
приводили к 50%-ной смертности у некоторых цыплят, привитых интраназально.

Клинические признаки, если таковые имеются, в целом схожи у 
охотничьих птиц (например, перепелов, фазанов, цесарок, куропаток), голубей и 
птиц а клетках, однако неврологические признаки и повышенная смертность 
были зарегистрированы у цесарок (Ыиппба тпе1еа§гь), инфицированных вирусом 
Н7М1. Домашние утки и гуси часто инфицируются субклинически, хотя могут 
проявляться легкие симптомы, такие как синусит. У свободно живущих диких 
птиц, по-видимому, в основном нет симптомов, но описывались незначительные 
ффекты, такие как снижение набора веса, поведенческие ‘ффекты или 

временное повышение температуры тела.
Вирусы ВПГП у птиц. Вирусы ВПГП вызывают системное заболевание с 

низкой выживаемостью у кур и индеек. Общие клинические признаки включают 
выраженную депрессию, анорексию, кашель, чихание, синусит, кровянистые 
выделения из полости рта и носа, диарею, неврологические симптомы, 
синюшные высыпания на голенях и стопах, а также отек и цианоз не покрытых 
перьями участков кожи на голове, расческах, плетенках и/или шапочках. 
Яйценоскость снижается или прекращается, и могут получаться 
депигментированные, деформированные яйца и яйца без скорлупы. Некоторые 
птицы могут погибать внезапно, без каких-либо предшествующих признаков. 
Поскольку вирус может быть определен как ВПГП только на основании его 
генетического состава, в редких случаях эти вирусы обнаруживались в стадах, 
которые были слабо больны.

Вспышки у страусообразных также могут быть тяжелыми, с 
неспеиифическими симптомами, диареей, неврологическими симптомами и/или 
внезапной смертью, но в некоторых стадах были зарегистрированы более легкие 
или минимальные проявления. У страусов заболевание протекает по-разному. У 
этих птиц иногда почти нет симптомов, кроме билирубинурии (синдрома 
зеленой мочи), независимо от того, инфицированы ли они вирусами ВПГП или 
НПГП, хотя также наблюдались более тяжелые случаи с неврологическими 
симптомами, кровоизлияниями в слизистую оболочку, трахеитом и другими 
синдромами. Считается, что голуби относительно устойчивы к большинства 
вирусов ВПГП. В сообщениях о явных заболеваниях у этого вида описывались 
неспецифические признаки, неврологические признаки, зеленоватая диарея или 
внезапная смерть.

Домашние и дикие водоплавающие птицы, как правило, поражаются 
слабо, .хотя у домашних птиц могут наблюдаться респираторные симптомы 
(например, синусит), диарея, помутнение роговицы, иногда наблюдаются 
неврологические симптомы и повышенная смертность. Некоторые азиатские 
вирусы Н5 ВПГП являются исключением из этого правила и могут вызывать 
тяжелые острые заболевания с неврологическими признаками и высокой 
смертностью как у домашних, так и у диких водоплавающих птиц. Сообщается 
также, что эти вирусы вызывают серьезные заболевания у различных диких птиц, 
содержащихся в неволе или на свободе, с периодическими сообщениями о 
высокой смертности и сочетаниях неспецифических симптомов,
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неврологических заболеваний, респираторных симптомов, зеленоватой диареи 
и/или внезапной смерти. В некоторых из этих сообщении описывались вспышки, 
в результате которых один или несколько видов пострадали от серьезных 
последствии, в то время как другие, по-видимому, не пострадали. Информация о 
воздействии других вирусов ВИГН на диких птиц ограничена, но вирус ВПГП 
(15№ вызвал высокую смертность среди южноафриканских крачек в 1960-х 
годах, а вирус ВИГИ Н7191 вызвал конъюнктивит, апатию и анорексию с 
высоким уровнем смертности у содержащихся в неволе канареек (Зеппиз 
сапапив), которые подвергались воздействию больной дики и чиж.

Па) а н т  омические изменении. Ни шона (шенный шичий |рш ш  у 
нтиц. Патанатомические изменения у домашней птицы, инфицированной 
вирусом Ш1ГП, могут включать ринит, синусит, застойные явления и 
воспаление трахеи, но поражения нижних дыхательных путей, такие как 
пневмония, обычно возникают только у птиц с вторичными бактериальными 
инфекциями. Поражения (например, геморрагия яичников, инволюция и 
дегенерация яйцеклеток) также могут наблюдаться в репродуктивных путях кур- 
несушек, а наличие желтка в брюшной полости может вызвать воздушный 
саккулит и перитонит. У  небольшого числа птиц могут быть признаки острой 
почечной недостаточности и опложения уратов во внутренних органах. У индеек, 
зараженных китайским вирусом Н7Ы9 НПГП в ходе эксперимента, были 
отмечены выраженные панкреатические кровотечения, но это необычно.

Рис. Курица, голова. Гребни и щитки 
перегружены и 1аме1но отечны

Рис. Курица, ножки. Ножки опухшие (огек) 
и сильно покрасневшие (геморра) ия)

Рис. Курица, цреджелудочек. На 
поверхности слизистон преджелудка

Рис. Курица, сердце. Имеются 
многочисленные петехии на эпикарде

имеются множественные кровоизлияния
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Высокопатогенныи птичий грипп у птиц. Поражения кур и индеек, 
инфицированных вирусом ВПГП, варьируют и напоминают те, которые 
наблюдаются при дру(их системных заболеваниях птиц. Классические 
симптомы включают отек и цианоз головы, волосяного покрова и гребня; 
избыток жидкости (которая может быть окрашена кровью) в носу и полости рта. 
о теки и диффузные подкожные кровоизлияния на стопах и 1 оленях; и петехии на 
внутренних органах, а иногда и в мышцах. Также могут наблюдаться другие 
нарушения, включая кровоизлияния, отек и/или застойные явления в различных 
внутренних органах, включая легкие, а также тяжелый пневмоаккулит и 
перитонит. У птиц, которые умирают внезапно, может быть мало поражении или 
вообще не быть поражений, а серьезные поражения при некоторых вспышках 
мозут не соответствовать классической схеме.

Подобные внутренние поражения могут наблюдаться и у других птиц, хотя 
некоторые поражения, характерные для кур и индеек, такие как цианоз и 
геморрагические поражения кожи без перьев, могут отсутствовать или быть 
менее выраженными. Некротические поражения поджелудочной железы, по- 
нидимому, часто встречаются у диких или домашних птиц, инфицированных 
вирусами азиатском линии Н5 ВПГП. У некоторых птиц, инфицированных этими 
вирусами, также наблюдался энцефалит и/или менингит.

Виру гы  птичьего гриппа у млекопитающих. Некоторые инфекции 
млекопитающих, от легких до смертельных, поражают дыхательные пути и 
сопровождаются серьезными поражениями, которые могут включать бронхит, 
трахеит, застойные явления, уплотнение, отек и/или эмфизему легких. Однако 
некоторые вирусы, в частности вирусы азиатской линии Н5 ВПГП, могут 
вызывать системные заболевания с геморрагическими поражениями различных 
внутренних органов, мультифокальным некрозом печени, панкреонекрозом и 
увеличением и/или гиперемией других внутренних органов, включая селезенку, 
почки и печень. Иногда также сообщалось о поражениях головного мозга.

Диагностические тесты. Вирусы птичьего гриппа, их нуклеиновые 
кислоты и антигены можно обнаружить в мазках из ротоглотки, трахеи и/или 
клоаки (или, при необходимости, в фекалиях) живых птиц. Также были 
предложены незрелые перья. Оптимальные образцы могут зависеть от 
конкретного вируса, вида птицы и других факторов. У павших птиц с 
подозрением на высокопатогенный грипп птиц отбирают пробы внутренних 
органов (например, трахеи, легких, воздухоносных мешков, кишечника, слепых 
миндалин, селезенки, почек, головного мозга печени и сердца).

Диагностические тесты должны быть валидированы для каждого вида 
птиц; некоторые тесты, которые полезны для кур и индеек, могут быть менее 
надежными для других птиц. Тест ПНР в реальном времени позволяет выявлять 
вирусы гриппа непосредственно в клинических образцах, и является 
предпочтительным методом диагностики во многих лабораториях, где доступны 
В1.18А, включая экспресс-тесты на вирусные антигены. Однако из-за 
ограничении тестов на выявление антигенов Всемирная орзанизация 
здравоохранения животных (МЭБ) рекомендует использовать их для выявления 
(ничьего гриппа только в стаях, а не у отдельных птиц. Выделение вируса из
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эмбриональных яйцеклеток может быть полезным для определения 
характеристик вируса. Выделенные вирусы идентифицирую гея как вирусы 
гриппа А с помощью иммунодиффузии в агаровом геле (РИ Д ), анализа на 
выявление антигенов И Ф А  или других иммунологических анализов, или 
молекулярного теста, такого как ПЦР в реальном времени. Вирусы птичьего 
гриппа могут быть подтипированы с помощью специфической антисыворотки в 
тестах на гемагглютинацию и ингибирование нейраминидазы, с помощью РВ- 
ГЩР или анализа последовательности вирусных генов НА  и М А. Генетические 
тесты для выявления характерных особенностей НА  (в месте его расщепления) 
и/или тесты на вирулентность у молодых цыплят используются для того, чтобы 
отличить вирусы Н П Г П  от вирусов В П ГП .

Серологический анализ может быть полезен для эпиднадзора и 
демонстрации отсутствия инфекций, но куры, индюки и некоторые другие 
птицы, инфицированные вирусами В П ГП , часто погибают до выработки 
антител. Серологические тесты, используемые у домашней птицы, включают 
РИД. торможение гемагглютинации (Р ТГ) и И Ф А . РИД и И Ф А  для выявления 
консервативных белков вируса гриппа позволяют распознавать все подтипы 
птичьего гриппа, но тесты РТГ специфичны для подтипа и могут не выявлять 
некоторые инфекции. Перекрестная реактивность между вирусами гриппа может 
стать проблемой при серологических тестах. Тесты, позволяющие отличить 
инфицированных птиц от вакцинированных (тесты О1УА), следует использовать 
при эпиднадзоре, когда вакцинация является частью программы контроля.

М лекопитаю щ ие. Тесты для непосредственного выявления вируса, такие 
как О Т-П Ц Р  и выделение вируса, используются для диагностики клинических 
случаев у млекопитающих. В рамках эпиднадзора используется серология; 
однако тесты различаются по своей способности выявлять антитела к вирусам 
птичьего гриппа, и они редко подвергаются тщательной оценке у необычных 
видов, таких как дикая природа. Это может привести либо к 
ложноположительным резулыатам (например, из-за перекрестных реакций с 
другими вирусами), либо к >южноотрицательным результатам. Имеются 
сообщения о том. что у инфицированных млекопитающих вырабатываются 
обнаруживаемые антитела к другим вирусным белкам (например, к 
нуклеопротеину), но не к гемагглютинину.

Лечение. Птичьи стада, инфицированные вирусами В П ГП , как правило, 
уничтожаются (это, как правило, является обязательным в странах, свободных от 
В П ГП ), в то время как распределение инфицированных Н П Г П  стад может 
отличаться и зависимости от конкретного вируса и страны. Лечение больных 
животных ооычно симптоматическое и поддерживающее; в большинстве стран 
животным не назначают противовирусные препаразы, применяемые при гриппе 
у люден. Назначение таких препаратов (например, амантадина) больным птицам 
может способствовать развитию лекарственной устойчивости.

Проф илактика. Риск заражения вирусом домашней птицы или других 
пернатые может быть снижен благодаря надлежащей биозащите и гигиене, 
которые включают в себя предотвращение любых контактов с домашними или 
дикими птицами и зараженными паразитами, включая водные источники.
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В птицеводстве полезно использовать комплексное управление стадом, и 
птиц нс следует возвращать на ферму с рынков живои птицы или других мест 
убоя. Птицы, добавленные к созданным стадам, могут быть помещены в 
карантин и подвергнуты тестированию. Чтобы снизить риск рекомбинации 
вирусов гриппа человека и птичьего гриппа, людям рекомендуется избегать 
контактов с птицами во время проявления симптомов гриппа.

В некоторых странах вакцины против птичьего гриппа используются для 
подавления заболеваемости и уменьшения циркуляции вируса в птичьих стадах 
или для защиты ценных видов, таких как птицы в зоопарках, от 
высоковирулентных вирусов. Большинство вакцин производится для кур, ио 
некоторые из них также были одобрены для использования в индюшатнике. Их 
эффективность у других видов может отличаться. Подавляя клинические 
признаки, вакцинация может маскировать распространение вируса, если только 
не существует хорошей программы эпиднадзора для выявления бессимптомных 
инфекций Это также может способствовать появлению изолятов, устойчивых к 
вакцинам Вирусы птичьего гриппа могут быть уничтожены путем уничтожения 
инфицированных стад с последующей очисткой и дезинфекцией, которые 
обычно сочетаются с контролем за передвижением, карантином и, возможно, 
вакцинаниси. Рекомендуется борьба с насекомыми и грызунами, хотя их 
значение как механических или биологических переносчиков все еще неясно. 
Млекопитающих следует оберегать от контакта с потенциально 
инфицированными птицами и не давать им в пищу их ткани.

Заболеваемость и смергносзь. П п ш ы . Случаи заражения вирусом 
гриппа и характер линьки у диких птиц сложны и, вероятно отражают их 
воздействие на различные среды обитания, а также стадность и другие 
социальные факторы. Зарегистрированные уровни инфицирования вирусами 
Н П ГП  у различных видов и в различных средах обитания варьируют от <  1% до 
40%  и более, а серопревалентность - от < 1% до > 90%. Эти показатели, как 
правило, выше у водных видов, чем у наземных. Сообщается, что в странах с 
умеренным климатом распространенность вируса Н П Г П  возрастает в местах 
скопления птиц в конце лета перед миграцией, когда плотность птиц высока, а 
молодняк, который только вылупился, еще не выработал иммунитет. И наоборот, 
сезонные изменения, по-видимому, ограничены в тропических водно-болотных 
угодьях Африки, где молодые птицы могут находиться круглый год и птицы 
собираются вместе более постепенно, по мере того как высыхают водно­
болотные угодья.

В эндемичных регионах вирусы птичьего гриппа, как правило, вновь 
появляются у домашней птицы в холодные месяцы. Вирусы Н П Г П  относительно 
часто встречаются у домашней птицы в отсутствие программ борьбы с ними, в 
то время как вспышки ВГ1ГП исторически были редкостью. Однако 
распространение азиатских вирусов Н5 ВП ГП  мигрирующими дикими птицами 
повысило риск вспышек. Некоторые эпидемии в Европе (например, Н5И 6 в 
2 0 17-2018 годах) в основном поражали диких птиц, в то время как другие вирусы 
(например, Н5№8 в 2016-2017 годах) часто передавались домашней птине.
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Вирусы НПГП обычно вызывают легкие заболевания или бессимптомные 
инфекции у птиц, включая кур и индеек, но вспышки могут быть более 
серьезными при наличии сопутствующих инфекции или других усугубляющих 
факторов. Вирусы ВПГП, напротив, характеризуются совокупными 
показателями заболеваемости и смертности, которые могут достигать 90-100% у 
кур и индеек. Большинство вирусов ВПГП быстро распространяются в стаде, и 
тс птицы, которые выживают, обычно находятся в плохом состоянии. 
Показатели заболеваемости и смертности у других домашних и диких видов 
животных различны. Некоторые птицы, такие как водоплавающие, подвержены 
минимальному воздействию многих вирусов ВПГ П, с небольшим количеством 
смертей или вообще б*з них, но у других смертность может приближаться к 
100%. Некоторые вирусы азиатской линии Н5Ы! и их реатхортанты могут быть 
высоковирулентными даже для водоплавающих птиц, и об их распространении 
может свидетельствовать неооычная гибель диких птиц (например, лебедей в 
Европе, ворон в Пакистане). Некоторые особи внутри вида также, по-видимому 
более восприимчивы, иногда, но не всегда, из-за таких факторов, как возраст или 
сопутствующие заболевания.

Млекопитающие. Свиньи, по-видимому, довольно регулярно заражаются 
вирусами птичьего гриппа, передаваемыми от птиц, часто с незначительными 
последствиями, даже если это вирус азиатской линии Н5 ВПГП. Исследования 
часто покатывают наличие антител к птичьим вирусам у менее чем 1-5% 
отобранных свиней, хотя наблюдались и более высокие показатели, в том числе 
в сообщениях из бедных районов, где свинеи кормят объедками, которые могут 
включать тушки мертвых птиц.

Клинические случаи у других млекопитающих, по-видимому, являются 
спорадическими и редкими, обычно регистрируется от одного до нескольких 
случаев за раз. Несколько вспышек птичоего гриппа были зафиксированы у 
норок, кошек и лошадей. В 1984 году вирус Н №N4 поразил 33 норковые фермы 
в Швеции, при этом заболеваемость составила почти 100%, а смертность - 3%. 
Вспышка гриппа Н9М2 среди норок в Китае протекала в более мягкой форме, без 
повышенной смертности, и на некоторых других фермах, где ранее не было 
вспышек, были серопозитивные норки. Вспышка, вызванная вирусом Н7№  
НПГ! 1, в трех нью-йоркских приютах для животных затронула около 500 кошек, 
в основном с респираторными симптомами легкой и умеренной степени тяжести, 
а вирус НЗМ8 вызвал масштабную эпидемию среди лошадей в Китае в 1989 году. 
Последний вирус несколько лет циркулировал среди лошадей, прежде чем 
исчезнуть. Смертность первоначально составляла около 20-30%, но позже стала 
минимальной

Широко оаспространенные вирусы азиатской линии Н5 ВПГП вызвали ряд 
клинических случаев у млекопитающих, причем некоторые из наиболее тяжелых 
заболеваний были зарегистрированы у кошек и других кошачьих. В отчетах, в 
которых сравнивались экспериментальные инфекции у кошек и собак, было 
обнаружено, что у кошек, по-видимому, чаще развивались тяжелые клинические 
признаки вируса Н5Ы1, и они легче заражались вирусом !!5М8, хотя симптомы 
были легкими. Тем не менее, серологические исследования показывают, что у
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обоих видов возможны бессимптомные или легкие случаи заболевания. 
Зарегистрированная серологическая распространенность различных вирусов 
птичьего гриппа, включая вирусы 115, колеблется от <2% до 45% у собак и от 
<2% до 73% (последний представляет собой очень небольшую выборку из 11 
ко)лек в Таиланде) у кошек, хотя большинство исследований в оба вида 
обнаружили антитела менее чем у 5% взятых проб животных.

Кон 1 рольные вопросы
1. К какому семейству, роду и виду относится возбудитель птичьего гриппа 

и какие его основные морфологические и генетические особенности?
2. По какому принципу классифицируются вирусы гриппа А и какую роль 

играют поверхностные белки гемагглютинин и нейраминидаза?
3. Объясните механизмы антигенного дрейфа и антигенного сдвига у 

вирусов гриппа. Какое эпизоотологическое значение имеют эти процессы?
4. В чем заключается различие между низкопатогенным (НПГП) и 

высокопатогенным (ВПГП) гриппом птиц?
5. Какие подтипы вируса гриппа птиц чаще всего ассоциируются с 

высокопатогенными формами заболевания?
6. Какие вялы птиц являются основными природными резервуарами 

вирусов птичьего гриппа?
7. Какие факторы способствуют передаче вируса от диких птиц к 

домашней птице?
8. Какие пути передачи вируса птичьего гриппа наиболее важны в стадах 

домашней птицы?
9. Каковы основные клинические признаки низкопатогенното гриппа птиц 

у кур и индеек?
10. Какие клинические симптомы характерны для высокопатогенного 

гриппа птиц?
11. Какие патологоанатомические изменения наиболее часто 

обнаруживаются у птиц, погибших от высокопатогенногс гриппа?
12. Какие методы лабораторной диагностики используются для выявления 

вируса птичьего гриппа?
13. Какие биологические образцы рекомендуется огоирать у живых и 

павших птиц для лабораторной диагностики?
14. Какие меры профилактики и биобезопасности применяются для 

предотвращения распространения птичьего гриппа в птицеводческих 
хозяйствах?

15. В чем заключается зоонозное значение вирусов птичьего гриппа, и 
какие подтипы вируса представляют наибольшую опасность для человека?
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12.2 Болезнь Ньюкасла

Актуальность. Болезнь Ньюкасла (птичья парамнксовирусная инфекция- 
1, гусиная парамнксовирусная инфекция, болезнь Ранихета) - вирусное 
заболевание птиц, вызываемое птичьим парамиксовирусом-! (ППМВ-1). В 
официальных целях борьбы с этим заболеванием в нас гоя шее время оно 
определяется как наиболее тяжелая форма заболевания, вызываемая только 
определенными ипаммами вируса. Многие менее вирулентные штаммы ППМВ- 
1 также циркулируют среди домашних и диких птиц. Эти вирусы обычно 
вызывают гораздо более легкие клинические проявления или заражают птиц 
бессимптомно. Однако иногда они могут эволюционировать и превращаться в 
высоковирулентные штаммы, вызывающие болезнь Ньюкасла.

Болезнь Ньюкасла считается одной из самых распространенных болезней 
домашней птицы в мире. Куры особенно восприимчивы к ней, и уровень
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икюлсваемости и смертности может достигать 100%. Вспышки могут оказать 
<>| ромиое воздействие на домашних кур в развивающихся странах, где эти птицы 
являются важным источником белка, а это заболевание носит эндемический 
характер. В развитых странах, где высоковирулентные штаммы П П М В -1 у 
домашней птицы обычно уничтожаются, торговые эмбарго и ограничения 
приводят к значительным экономическим потерям во время вспышек. Болезнь 
Ньюкасла может также поражать других коммерческих домашних птиц, 
нернату ю дичь, бескилевых и различных домашних животных, птиц для хобби и 
ш и н  в зоопарках. Некоторые из этих птиц заболевают, в то время как другие 
переносят вирулентные вирусы и выделяют их бессимптомно. Субклинически 
инфицированные птицы, особенно незаконно ввозимые попугаи, могут занести 
болезнь Ньюкасла в страны, где она обычно не встречаете •.

В ряде недавних исследований изучалась эпидемиология П П М В-1 у диких 
нтии. Хотя эти птицы в основном инфицированы штаммами П П М В -1 с низкой 
патогенностью, в некоторых популяциях бакланов в Северной Америке 
циркулируют высоковирулентные штаммы. Среди бакланов периодически 
происходят вспышки, которые приводят к тяжелым заболеваниям и гиоели 
молодых птиц. Вирусы, передаваемые от бакланов, могу > также заразить чаек, 
обитающих поблизости, и могут передаваться другим диким или домашним 
птицам. Штаммы П П М В -1 , сохраняющиеся у диких (и одомашненных) 
голубеобразных, также могут вызывать беспокойство, хотя ути  конкретные 
вирусы, как правило, вызывают серьезные заболевания только у голубей. 
11едавно в нескольких работах были описаны спорадические случаи заражения 
вирулентными вирусами П П М В -1 различных диких птиц по всему миру. 
Значимость этого открытия все еще остается неопределенной.

Этиология. Птичьи парамиксовирусы относятся к роду Ауи!ау|ги$ 
семейства Рагатухоуиздае. У  птиц идентифицировано двенадцать серотипов 
этих вирусов (от П П М В -1 до П П М В -12). Вирусы, вызывающие болезнь 
Ньюкасла, относятся к птичьему парамиксовирусу типа 1 (П П М В -1 ) и также 
называются вирусами болезни Ньюкасла (ВБН). Штаммы П П М В -1 , 
сохраняющиеся у голубеобразных (голуоятни и голубятниц-горлиц), имеют 
некоторые антигенные отличия от других изолятов и часто называются 
голубиным парамиксовирусом 1-готи л а(ГП М В -1).

Вирусы П П М В -1 подразделяются на три или более патотипов в 
зависимости от их вирулентности у кур. Лентогенные штаммы являются 
наименее вирулентными, мезогенные штаммы умеренно вирулентны, а 
челогенные штаммы являются наиболее вирулентными. Большинство штаммов 
имеют две крайние степени вирулентности и являются либо лентогенными, либо 
велогенными. Некоторые авторы также выделяют группу “бессимптомных 
кишечных’’ вирусов, в то время как другие считают, что это лентогенные вирусы. 
Велогснные вирусы можно разделить на две группы: штаммы, вызывающие 
нейротропную форму, обычно сопровождающуюся респираторными и 
неврологическими симптомами, и штаммы, вызывающие висцеротропную 
форму с геморрагическими поражениями кишечника. Однако эти клинические 
формы не обязательно четко выражены и могут пересекаться.
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Всемирная организация здоровья животных (МЭБ) определила болезнь 
Ньюкасла как инфекцию, вызываемую высоковирулентными вирусами ППМВ- 
1 - изолятами, которые имеют либо индекс внутримозговой патогенности 
(ИВМП) не менее 0,7 у суточных цыплят, либо аминокислотные 
последовательности в белке слияния вирусов (С), которые напоминают те, что 
наблюдались у ранее выделенных высоковирулентных вирусов. О таких вирусах 
необходимо сообщать в МЭБ, поскольку они имеют серьезные последствия для 
международной торговли. Это определение получило широкое распространение 
во многих странах, хотя в прошлом иногда использовались другие определения. 
Например, термин “ болезнь Ньюкасла”  также использовался для обозначения 
заболевания, вызываемого любым штаммом ППМВ-1 (включая лентогенные 
вирусы), а ранее в США “ экзотическая болезнь Ньюкасла”  определялась как 
заболевание, вызываемое только велогенными висцеротропными штаммами.

Для разделения ППМВ-1 на генотипы в эпидемиологических целях 
использовались две различные системы классификации, хотя недавно была 
предложена единая система. По згой причине изолят ППМВ-1 может иметь 
более одного обозначения. Одна система, а также объединенная система, 
подразделяют изоляты ППМВ-1 на два класса, называемые классом I и классом 
II. Каждый из этих классов далее подразделяется на генотипы. Подавляющее 
большинство штаммов ППМВ-1 относятся ко II классу, который содержит как 
высоковирулентные, так и непатогенные штаммы. Изоляты класса Е были 
обнаружены в основном у диких водоплавающих птиц и на некоторых рынках 
живой птицы и, как правило, обладают низкой патогенностью. Некоторые 
вирулентные генотипы ППМВ-1 особенно важны, поскольку они широко 
распространились и были идентифицированы как возможные панзоотические 
вирусы.

Патогенность. Известно, что вирусы ППМВ-1 поражают более 250 видов 
птиц, относящихся к 27 отрядам; другие виды птиц также могут быть 
восприимчивы.

Дикие птииы. Эпидемиология ППМВ-1 изучена не до конца, однако 
подавляющее большинство вирусов, обнаруженных у диких птиц, являются 
лентогенными. Некоторые виды, особенно водные птицы, такие как 
водоплавающие, могут быть переносчиками этих вирусов. Лентогенные вирусы, 
по-видимому, способны превращаться в велогенные вирусы, вызывающие 
болезнь Ньюкасла. Циркуляция лентогенных вирусов ППМВ-1 по всему миру 
все еше находится в стадии изучения; однако есть свидетельства того, что 
некоторые вирусы могут распространяться между континентами или 
полушариями среди диких птиц, а также среди домашней птицы. Штаммы 
вирусов, которые, ло-виднмому, происходят из живых вакцин (т.е. изоляты с 
низкой вирулентностью), также были обнаружены у диких птиц в некоторых 
местах.

В Северной Америке вирулентные вирусы ППМВ-1 укоренились в 
некоторых популяциях бакланов (РИа1асгосогах зр.). Эти вирусы могут также 
поражать чаек, и существует риск их распространения среди домашней птицы. 
Другие вирулентные штаммы ППМВ-1 время от времени обнаруживались у
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диких гпиц в других частях света. Также описаны случаи заражения различными 
видами птиц, включая куликов, водоплавающих птиц, воробьиных и диких 
фазанов. Некоторые из этих птиц, по-видимому, были инфицированы при 
контакте с домашней птицей во время местных вспышек. Есть предположение, 
что дикие птицы могут передавать опасные вирусы во время миграции или даже 
выступать в качестве резервуаров для некоторых генотипов. Раньше считалось, 
что велогенные вирусы ППМВ-1 эндемичны для диких популяции попугаев; 
однако теперь выяснилось, что их высокая распространенность среди 
импортированных попугаев является результатом суоклиннческого 
распространения инфекции среди этих птиц после отлова.

Домашние птицы. Лентогенные, мезогенные и велогенные вирусы 
ППМВ-1 поражают домашних птиц и ряд диких видов, обитающих в неволе. 
Домашняя птица и некоторые другие виды птиц играют важную роль в 
сохранении этих вирусов. Однако у некоторых видов вероятность развития 
болезни Ньюкасла выше, чем у других. Цыплята очень восприимчивы к 
вирусогенным штаммам и в случае заражения обычно серьезно заболевают. У 
индеек симптомы развиваются в меньшей степени, чем у кур, и восприимчивость 
других видов пернатой дичи (фазанов, куропаток, павлинов, перепелов и 
цесарок) неодинакова. Инфекции, как правило, не проявляются у уток и гусей, 
однако некоторые изоляты вызывали вспышки среди гусей в Китае с 1990-х 
годов. Недавно также сообщалось о вспышках среди уток в Китае, хотя 
патогенность этих вирусов еще предстоит полностью изучить. Один изолят 
вызывал серьезные симптомы у уток, подвергшихся внутримышечной 
вакцинации, но симптомы были юраздо слабее, когда вирус вводился более 
естественным путем (ороназально). Болезнь Ньюкасла также была 
зарегистрирована у бескилевых и различных видов птиц в зоопарках, домашних 
и любительских птиц, таких как совы, хищные птицы, пингвины и врановые. 
Сообщается, что это важная причина заболеваний среди содержащихся в неволе 
соколов на Ближнем Востоке. Среди попугайчиков высокой восприимчивостью 
обладают какаду (ИутрЫсиз ЬоИапЛсиь), но также сооошалось о болезнях 
конуров (Агагт§а зрр.), некоторых попугаев и экспериментально 
инфицированных волнистых попугайчиков (Ме1ор51Наси5 игмкйаГев).

Млекопи1ающие. Когда-то считалось, что естественные инфекции 
ППМВ-1 редки или вообще не встречаются у млекопитающих. Однако в 1950-х 
годах один вирус был выделен от теленка, а совсем недавно лентогенные вирусы 
были обнаружены у двух здоровых овец и несколько раз были выделены от 
свиней в Китае. Несколько нзолятов от свинеи имели высокую степень 
гомологии с вакцинными штаммами, используемыми в птицеводстве. Эти 
вирусы могли передаться свиньям от близлежащей домашней птицы или от 
поросят, которых лечили от диареи с помощью вакцин против болезни 
Ньюкасла, чго практикуется в некоторых районах Китая. Значимость инфекций 
ППМВ-1 у млекопитающих, если таковые имеются, остается неопределенной, но 
по мере усиления эпиднадзора, по-видимому, возможны дополнительные случаи 
изоляции.
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Сообщалось об экспериментальных заражениях вирусами ППМВ-1 
крупного рогатого с ко т , приматов, кроликов, хорьков и мелких млекопитающих 
(морских свинок, хомяков).

Зоонотическьй потенциал. Вирусы болезни Ньюкасла могут 
инфицировать человека, хотя, по-видимому, это происходит только после 
воздействия особенно высоких концентраций вируса.

Географическое распространение. Велогенные вирусы ППМВ-1 
являются эндемичными среди домашней птицы на большей части территории 
Азии, Африки и Ближнею Востока, а также в некоторых странах Центральной и 
Южной Америки. Вирулентные штаммы сохраняются у диких бакланов в США 
и Канаде, но в домашней птице, выращиваемой в коммерческих целях, не 
обнаружены лентогенные изоляты. Лентогенные изоляты встречаются у 
домашней птицы и диких пернатых по всему миру.

Пути передачи. ППМВ-1 может передавайся при вдыхании или 
проглатывании, и птицы выделяют эти вирусы как с фекалиями, так и с 
выделениями из дыхательных путей. Считается, что галлиновые птицы 
выделяют вирус ПИМВ-1 в течение 1-2 недель, но попугаи часто выделяют эти 
вирусы в течение нескольких месяцев, а иногда и более года. Также сообщалось 
о продолжительной линьке у некоторых представителей других отрядов, 
включая сов (более четырех месяцев) и бакланов (один месяц). Линька может 
быть спорадической. Хотя передача аэрозоле может происходить между 
находящимися поблизости птицами, ее важность для передачи на большие 
расстояния является спорной. В одном исследовании вирус ППМВ-1 был 
обнаружен на расстоянии 64 метров, а не 165 метров с подветренной стороны от 
зараженной фермы. Выживание вируса, переносимого аэрозолем, вероятно, 
зависит от влажности и других факторов окружающей среды, а также от 
концентрации инфицированной домашней птицы.

Вирус ППМВ-1 присутствует во всех частях туши и может сохраняться в 
течение некоторого времени при низких температурах. Сообщалось, что при 
температуре чуть выше нуля (1-2°С (34-35°Р1) этот вирус сохраняется на коже 
курицы до 160 дней, а в костном мозге - почти 200 дней. Некоторые вспышки 
болезни Ньюкасла среди хищных птиц были связаны с употреблением в пищу 
инфицированных птиц, а в 1984 году вспышка ГПМВ-1 среди кур в 
Великобритании была вызвана куриным кормом, зараженным 
инфицированными голубями. Некоторые изоляты ППМВ-1 также могут 
передаваться через яйца вылупляющимся цыплятам. Передача 
высоковирулентных штаммов через яйца возможна, но встречается редко, 
поскольку эмбрион обычно погиоает, если титр вируса в яйце не низкий. 
Другими источниками вируса для только что вылупившихся цыплят являются 
яичная скорлупа, загрязненная фекалиями, а также треснувшие или разбитые 
яйца. Мухи, возможно, способны передавать ППМВ-1 механическим путем.

Вирус ППМВ-1 легко передается через фомиты. Яичная скорлупа и 
особенно фекалии дольше сохраняют жизнеспособность по сравнению с 
неорганической поверхностью (фильтровальной бумагой). Опубликованная 
информация о стойкости этих вирусов сильно варьируется, вероятно, потому что
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на нее могут влиять многие фак юры, !акие как влажность, температура, 
I усиепдируюгиий агент и воздействие света, а также методы, используемые для 
обнаружения вирусов. В одном исследовании сообщалось, что ППМВ-1 
сохранялся в загрязненных, неочищенных птичниках до 7 дней летом, до 14 дней 
весной и до 30 дней зимои. Другая группа сообщила об выделении вируса в 
течение 16 дней после депопуляции невакцинированного стада. Однако П П М В- 
I сохранял жизнеспособность до 255 дней в курятнике при температуре 
окружающей среды от -1 1 °С (12°Р) до 36°С (97Т ). При температуре 23-29°С (73- 
84°Е) ППМВ-1 сохраняется в загрязненной подстилке в течение 10-14 дней, а при 
температуре 20°С (68°Р) в почве в течение 22 дней. Вирус также выделялся из 
в «клевых червей в течение 4-18 дней, а из экспериментально зараженной 

озерной воды - в течение 11-19 дней.
Дезинфекция. Эффективными дезинфицирующими средствами для 

III1МВ-1 являются гипохлорит натрия, фенольные дезинфицирующие средства, 
глутаровый альдегид, хлоргексидин и окислители (например, Утгкоп). 
Четвертичные аммониевые соединения могут быть эффективны, если их 
использовать в присутствии карбоната натрия. ППМВ-1 также может быть 
инактивирован нагреванием при температуре 56°С (133°Р) в течение 3 часов или 
при температуре 60'С  ( 140°Б) в течение 30 минут и чувствителен к кислоте (рН 
3), эфиру и формалину. Эффективность формалина зависит от температуры.

Клинические признаки. Инкубационный период при заражении ПГТМВ- 
I домашней птицы составляет от 2 до 15 дней, а у кур, инфицированных, 
велогенными изолятами, обычно составляет 2-6 дней. Сообщалось, что у 
некоторых других видов птиц инкубационный период продолжался до 25 дней. 
У голубей вирус ГПМВ-1 вызывает клинические признаки через 4-14 дней, при 
этом некоторые авторы сообщают о инкубационном периоде 
продолжительностью 3-4 недели.

Вирусы ППМВ-1 могут вызывать различные клинические проявления в 
зависимости от патогенности изолята и вида птицы. Лентогенные штаммы 
обычно поражают кур субклинически или вызывают легкие респираторные 
заболевания с такими признаками, как кашель, удушье, чихание и хрипы. 
Болезни, вызываемые мезогенными штаммами, могут протекать у этого вида в 
более тяжелой форме. М огут наолюдагься респираторные симптомы, снижение 
яйценоскости, а в некоторых случаях и невролот ические симптомы, но уровень 
смертности обычно низкии. Как при лентогенных, так и при мезогенных вирусах 
заболевание может протекать более гяжело, если стадо одновременно 
и тфицировано другими патогенами.

Вирулентные штаммы вызывают тяжелые, часто смертельные заболевания 
у кур, но клинические признаки могут быть весьма разнообразными. Ранние 
признаки могут включать вялость, отсутствие аппетита, взъерошенные перья, 
покраснение и отек конъюнктивы. У  некоторых птиц наолюдаегся водянистый, 
теленоватый или белый понос, респираторные симптомы (включая цианоз) или 
отек тканей головы и шеи. Я й пен ос кос г ь часю  резко снижается, яйца .могут быть 
деформированными, ненормально окрашенными, с грубой или тонкой 
скорлупой и водянистым оелком. Также часто наолюдается внезапная смерть с
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небольшим количеством предшествующих клинических признаков или без них. 
Неврологические симптомы (например, тремор, клонические спазмы, парез или 
паралич крыльев и/или ног, кривошея, хождение по кругу) характерны для 
некоторых вспышек. Симптомы со стороны ЦНС могут проявляться 
одновременно с другими признаками заболевания, но, как правило, проявляются 
на более поздних стадиях, и птицы могут быть бодрыми и настороженными. У 
выживших цыплят могут быть необратимые неврологические нарушения и/или 
постоянное снижение яйценоскости. Иногда сообщается о клинических 
признаках, вызванных велогенными вирусами ППМВ-1, у вакцинированных 
животных, но эти признаки могут быть менее выраженными.

Подобные клинические признаки наблюдаются и у других птиц; у 
некоторых видов неврологические или респираторные симптомы могут быть 
более выраженными. У индеек болезнь Ньюкасла протекает в более легкой 
форме, чем у кур, но некоторые штаммы могут вызывать серьезные заболевания. 
Иногда охотничьи птицы серьезно заболевают. Сообщалось о неврологических 
симптомах, диарее и/или респираторных симптомах, а также о неспецифических 
признаках заболевания у фазанов. У цесарок могут развиться клинические 
признаки, но они !акже могут быть субклиническими переносчиками 
возбудителен велогены. Респираторные симптомы, как правило, преобладают у 
страусов и эму, и эти птицы обычно поражаются в меньшей степени, чем куры. 
Гуси и утки, как правило, инфицируются субклинически, даже при наличии 
патогенных штаммов ППМВ-1, хотя есть сообщения о клинических случаях или 
вспышках. Зарегистрированные клинические признаки у водоплавающих птиц 
включают неспецифические признаки, такие как анорексия, неврологические 
симптомы, диарея, выделения из глаз и носа, снижение яйценоскости и 
внезапная смерть.

Рис. Курица. I реоень заметно отечен и Рис. Птичья, кожа. Имеется выра-женное 
содержит множественные оча! и кровоизлияние в гребень, бородку и

кровоизлияния прилегающую к о ж у

У попугаев болезнь Ньюкасла может протекать остро, подостро, 
хронически или протекать с весьма разнообразными признаками, которые могут 
включать респираторные признаки (включая одышку), неврологические 
признаки, диарею и внезапную смерть. Неврологические симптомы, в том числе 
судороги когтей, неспособность координировать полет и многие другие
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нарушения со стороны ЦНС, характерны для хищных птиц. У соколов, 
содержащихся в неволе, 1акже отмечаются отсутствие аппетита, срыгивание и 
выделение уратов металлически-зеленого цвета. У некоторых соколов перед 
смертью проявляются только неспецифические признаки, иногда 
сопровождающиеся слизисто-геморрагической диареей, а некоторые хищные 
питы  умирают внезапно, практически без предшествующих признаков.

В колониях бакланов болезнь Ньюкасла обычно характеризуется 
неврологическими признаками, и заболевание почти всегда ограничивается 
молодыми особями. Пораженные птицы могут быть слабыми, с парезом или 
параличом одной или обеих ног и/или крыльев, нарушением координации, 
Iремором, кривошеей и/или опущенной головой. Больные или мертвые птицы 
могут быть найдены в том же гнезде, что и обычные птицы. Можно увидеть, как 
и-рослые оперившиеся бакланы пытаются ходить, летать, плавать или нырять. 
Во время некоторых вспышек у чаек, инфицированных этим вирусом, также 
отмечались неврологические симптомы и случаи смерти. Вблизи пораженных 
колонии бакланов были замечены больные молодые особи белых пеликанов с 
неврологическими признаками; однако не было доказано, что эти клинические 
признаки были вызваны ППМВ-1.

Млекопитающие. По состоянию на 2015 год не было выявлено 
клинических признаков, связанных с инфекцией ППМВ-1 у млекопитающих, 
инфицированных естественным путем, хотя сообщалось, что некоторые из 
инфицированных свинси в Китае были из больных стад. У  большинства 
жепериментально инфицированных млекопитающих клинические признаки 
были незначительными или вообще отсутствовали. У  мышей наблюдались 
неспсцифические признаки заболевания и значительная поIеря веса без 
летального исхода.

Патологоанатомичсские изменения. Повреждения при вскрытии, 
вызванные велогенными вирусами ППМ В-1, в основном наблюдались у 
домашней птицы, особенно у кур. Голова или периорбитальная область могут 
быть о тачными, а интерстициальная ткань шеи может быть отечной, особенно 
вблизи входа в грудную клетку. Иногда в каудальной части глотки и слизистой 
оболочке трахеи обнаруживаются застойные явления или кровоизлияния, а в 
ротоглотке, трахее и пищеводе могут возникать дифтерииные ооолочки. Па 
слизистои оболочке преджелудочка могут быть видны петехии и небольшие 
кровоподтеки. В миндалинах слепой кишки и лимфоидных тканях стенки 
кишечника часто возникают кровоизлияния, язвы, отек и/или некроз (включая 
пейеровы бляшки); это поражение особенно характерно для болезни Ньюкасла. 
Также могут наблюдаться кровоизлияния в тимус и бурсу, но их трудно заметить 
у старых птиц. Селезенка может быть увеличенной, рыхлой, темно-красной или 
пятнистой. У  некоторых птиц также наблюдается некроз поджелудочной железы 
и отек легких. Яичники часто бывают отечными или дегенерированными и могут 
содержать кровоизлияния. У  некоторых птиц, особенно у тех, которые внезапно 
умирают или у которых в основном наблюдаются неврологические симптомы, 
серьезных повреждении практически нет.
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Рис. Птица, глаз. Конъюнктивальное 
кровоизлияние наиболее выражено в 

ооласги мигательной перепонки.

Рис. Птица, трахея. Слизистая оболочка трахеи 
и гортани содержит множество очагов 

кровоизлиянии и аеоолыние комки 
фибрннонекротнческого -кссулапа.

Сообщалось о  подобных поражениях у гусей, индеек, фазанов и других 
птиц, инфицированных велогенными штаммами. У некоторых 
экспериментально инфицированных цесарок единственными значительными 
повреждениями были кровоизлияния на кончиках желез преджелудка и в слепом 
миндалине.

Рис. Птичий, ротовая полость. 
Многочисленные скопления 

фибриионекро! и ческого экссудата 
прилипают к очагам пекро та слизнстон 

оболочки полости рта, глотки и 
пищевода.

Рис. Птичий, слепой. Слепая миндалина 
красно-коричневая, у толщенная, рыхлая 

(некротическая)

Диагностические тесты . Болезнь Ньюкасла можно диагностировать, 
выделив ППМВ-1 у живых или недавно умерших птиц. Мазки из трахеи и клоаки 
обычно оерутся у живых птиц, хотя мазки из клоаки могут быть заменены 
свежими фекалиями, если сбор последних может нанести вред птице. Обычно 
при вскрытии забирают такие ткани, как селезенка, легкие, кишечник (в 
частности, слепую миндалину), кишечное содержимое, печень, почки, сердце и 
мозг. ВОЗЖ (М^Б) также рекомендует брать мазки из полости носа у туши. 
Вирусы ППМВ-1 обычно выделяют из эмбриональных куриных яиц, хотя для
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получения некоторых вирусов также можно использовать клеточные культуры. 
В частности, некоторые штаммы ГПМВ-1 могут быть выделены в клеточных 
культурах, по не в яйцеклетках с эмбрионами, и при подозрении на этот вирус 
следует использовать обе системы культивирования. Наличие 
г см агглютинирующей активности в хорноаллантоисной жидкости из яиц может 
указывать на присутствие вирусов ППМВ-1, и эти яйца могут быть 
протестированы с помощью анализа на торможение гемагглютинации (РТГА) на 
III1М8-1. Некоторые изоляты (например, изоляты бакланов в Северной Америке 
и некоторые велогенные вирусы, собранные у псиц в зоопарке Ирана) не 
агглютинируют эритроциты. ПГ1МВ-1 может вступать в перекрестную реакцию 
с некоторыми другими птичьими парамиксовирусами, в частности с ППМВ-3 и 
11ПМВ-7, в тесте РТ1 А. Набор моноклональных антител против этих вирусов 
может помочь решить эту проблему. Для идентификации ППМВ-1 в культурах 
все чаще используются методы полимеразной цепной реакции с обратной 
транскрипцией (ОТ-ПЦР), но эти тесты не обязательно выявляют все штаммы, в 
том числе некоторые высоковирулентные. В процессе идентификации также 
могут быть использованы другие молекулярные тесты, такие как секвенирование 
генов и анализ рестрикционных ферментов.

Патогенность изолята ППМВ-1 может быть количественно определена с 
помощью нескольких различных анализов. Большинство велогенных штаммов 
имеют определенную последовательность: 112К/К-К.-О/К/Й-К/НК.116 
(множественные основные аминокислоты) на С-конце вирусного белка Е2 и 
фенилаланин на остатки. 117 белка Г1. Наличия этой генетической 
последовательности достаточно, чтобы классифицировать изолят как 
высоковирулентный для целей международной торговли. Если такой 
последовательности нет, патогенность вируса необходимо определить на живых 
птицах. Индекс внутримозговой патогенности (ИВМП), который оценивает 
заболеваемость и смертность I-дневных цыплят, в настоящее время является 
международным стандартным тестом. Этот тест даег значения от 0 до 2,0; 
наиболее вирулентные вирусы приближаются к 2,0, в то время как лентогенные 
штаммы обычно имеют значение, близкое к 0,0. Остался в прошлом и индекс 
внутривенной патогенности (ИВВП), который оценивает вирулентность у 6- 
недельных цыплят и дает значения от нуля (лентогенный) до 3,0. Однако 
некоторые вирусы, вызывающие тяжелые заболевания в куриных стадах, имеют 
нулевые значения ИВВП, и этоттест, как правило, не пользуется популярностью. 
Другой тест, который в прошлом чаще использовался, - это среднее время смерти 
(СВС) куриных эмбрионов. В этом анализе у велогенных изолятов СВС 
составляет менее 60 часов, у мезогенных штаммов - 60-89 часов, а у лентогенных 
вирусов - более 90 часов. Оценки вирулентности вирусов, выделенных от птиц, 
отличных от кур (например, ГПМВ-1 от голубей), могут быть неточными при 
оценке с помощью этих анализов, включая ИВМП. Не существует 
стандартизированных тестов для оценки вирулентности у других видов 
животных, кроме кур, но МЭБ предлагает экспериментальную прививку 
стандартной дозой вируса естественным п ут с .м , таким как ороназальная 
прививка.
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В некоторых случаях могут быть полезны серологические анализы. Чаше 
всего используется РТГА, но могут применяться и другие тесты, такие как 
нейтрализация вируса, гемагглютинация или иммуноферментный анализ (ИФА). 
Вакцинация или предшествующее заражение другими вирусами ППМВ-1 
(например, лентогенными штаммами) могут повлиять на результаты 
серологического тестирования. Иногда могут применяться дополнительные 
тесты, которые обычно не проводятся для диагностики у цыплят, такие как 
иммуногистохимия и гиоридизация ш зйи.

Контроль. Профилактика. Хорошая биобезопасность может помочь 
защитить с гада домашней птицы от болезни Ньюкасла. Стаям не следует 
допускать контакта с домашней птицеи с неизвестным состоянием здоровья, с 
любыми домашними птицами (особенно попугаями), а также с дикими или 
одичавшими птицами (особенно с бакланами, чайками и голубями). По 
возможности, работники должны избегать контактов с птицами за пределами 
фермы. Меры биобезопасности включают в себя защиту птичников, ооеспечение 
кормом и водой, сведение к минимуму поездок на ферму и за ее пределы, а также 
дезинфекцию транспортных средств и оборудования, которые попадают на 
ферму. Также необходимо бороться с вредителями, такими как насекомые и 
мыши. По возможности, сотрудникам следует принять душ и переодеться в 
специальную одежду для работы Также рекомендуется сплошное разведение 
(одна возрастная группа на ферму) с дезинфекцией между группами.

Подобные меры биобезопасности могут помочь защити <ь птиц, 
содержащихся в зоопарках или вольерах, или в качестве домашних животных. 
Домашних птиц следует покупать только у поставщиков, которые могут 
подтвердить, что птицы были законно ввезены или выведены в стране и 
являются здоровыми. В США легально ввезенных домашних птиц помешают на 
карантин и проверяют на наличие опасных штаммов ППМВ-1. Птицы, 
выращиваемые в домашних условиях, обычно содержатся в закрытых 
помещениях. С осторожностью следует относиться к продавцам, которые 
продают большое количество молодых птиц, принадлежащих к 
трудновыращиваемым видам (особенно если они продаются по выгодным 
ценам) без соответствующей документации. Вновь приобретенных птиц следует 
изолировать или поместить в карантин как минимум на 30 дней, а также 
тщательно наблюдать за ними на предмет выявления признаков заболевания. О 
незаконно ввозимых попугаях следуе г сообщать, поскольку многие из них могут 
быть носителями велогенного ППМВ-1. Тушки птиц (любых видов), которые 
могут быть заражены велогенной болезнью Ньюкасла, нико<да не следует 
скармливать хищникам, курам или другим птицам.

Вакцины обычно используются для защиты кур, фазанов, некоторых 
экзотических птиц (например, в вольерах или зоопарках) и других видов от 
болезни Ньюкасла. Вакцины широко используются в регионах, где среди 
домашней птицы циркулируют вирусы, вызывающие бешенство. В некоторых 
странах, свободных от болезни Ньюкасла, вакцинация разрешена для зашить! 
птиц от лентогенных штаммов. Вакцинация может защитить птиц от 
клинических проявлении и может уменьшить выделение и передачу вируса;
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однако некоторые вирусы могут распространяться и/или сохраняться в 
некоторых вакцинированных стадах. Хотя низкая -ффективность вакцин в 
нолевых условиях иногда обусловлена и другими факторами, существуют 
некоторые опасения по поводу того, обеспечивают ли доступные в настоящее 
время вакцины надлежащую защиту птиц от генотипов ППМВ-1. имеющих 
отдаленное родство. Куры-сторожевые иногда используются для наблюдения за 
вакцинированными стадами.

Вспышки болезни Ньюкасла ликвидируются с помощью карантина и 
контроля за передвижением, депопуляции всех инфицированных и 
подвергшихся воздействию птиц, тщательной уборки и дезинфекции помещений 
и других мер (например, борьбы с мухами) по мере неооходимости. Фермы, как 
правило, должны оставаться пустыми в течение нескольких недель, прежде чем 
пополнять запасы; конкретное время может варьироваться в зависимости от 
климата, времени года и других факторов. В ходе некоторых программ по 
уничтожению птиц государственные учреждения могут собирать и тестировать 
птиц, которые внезапно умирают на каком-либо объекте. Эта мера может быть 
полезна для выявления новых случаев.

Заболеваемость и смертность. Показатели заболеваемости и смертности 
сильно различаются в зависимости от вирулентности штамма и 
восприимчивости хозяина. Лентогенныс и мсзогенные вирусы обычно убивают 
небольшое количество птиц; у здоровой домашней птицы смертность от 
мезогенных штаммов составляет примерно 10%, а от лентогенных штаммов 
незначительна. Однако сопутствующие заболевания могут усугубить тяжесть 
заболевания и привести к более высокому уровню смертности. Напротив, 
уровень заболеваемости и смертности у велогенных изолятов достигает 100% у 
невакцинированных, полностью восприимчивых цыплят. Заболевание ооычно 
развивается быстро, и вирус часто быстро распространяется, особенно в стадах, 
содержащихся в группах. Вспышки иногда регистрируются у вакцинированных 
птиц, при этом уровень заболеваемости и смертности снижается. При одной 
эпидемии, поразившей преимущественно вакцинированных цыплят, уровень 
смертности в стаде колебался от 30% до 90%.

Контрольные вопросы
1. Каковы основные оиоло) ические и морфологические особенности 

вируса болезни Ньюкасла, и к какому семейству и роду он относится?
2. Какие серотипы птичьих парамиксовирусов известны в настоящее время 

и какое эпизоотологическое значение имеет птичий парамиксовирус-1 1ППМВ- 
1)?

3. По каким критериям штаммы вируса 11НМВ-1 подразделяются на 
яентогенные, мезогенные и велогенные? Чем они отличаются по вирулентности 
и клиническим проявлениям?

4. Какие генотипы вируса болезни Ньюкасла выделяют в современной 
классификации и каково их значение для эпидемиологических исследований?

5. Почему куры считаю гея наиболее восприимчивым видом к болезни 
Ньюкасла по сравнению с друт ими видами домашней птицы?
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6. Какую  роль играют дикие т и п ы  в циркуляции и распространении 
вируса болезни Ньюкасла?

7. Какие основные пути передачи вируса болезни Ньюкасла среди птиц и 
какие факторы способствуют ею  быстрому распространению в птицеводческих 
хозяйствах?

8. Какие клинические формы заболевания могут наблюдаться при 
заражении птиц различными паготипами вируса болезни ! (ьюкасла?

9. Какие клинические признаки наиболее характерны для 
высоковирулентных штаммов вируса болезни Ньюкасла у кур?

10. Какие патологоанатомические изменения наиоолее типичны для 
болезни Ньюкасла при вскрытии павшей птицы?

11. Какие лабораторные методы диагностики применяются для выявления 
вируса болезни Ньюкасла и определения его патогенности?

12. Что такое индекс внутримозговой патогенности (И В М П ) и какое 
значение он имеет для классификации вируса болезни Ньюкасла? •

13. Какое эпизоотологическое значение имеет длительное 
вирусовыделение у некоторых видов птиц, например, попугаев или голубей?

14. Какие меры биобезопасности являются наиболее эффективными для 
предотвращения заноса вируса болезни Ньюкасла в птицеводческие хозяйства?

15. Каковы основные методы борьбы и профилактики болезни Ньюкасла в 
промышленном птицеволсзвс и какую роль ифает вакцинация в контроле 
заболевания?
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Глав» 13. И Н Ф ЕКЦ И О Н Н Ы Е БОЛЕЗНИ П Л О ТО Я Д Н Ы Х  И 
П У Ш Н Ы Х ЗВЕРЕЙ

13.1 Чума плотоядны х м пуш ны х зверей
Эпидемиология чумы собак осложняется большим количеством видов, 

восприимчивых к инфекции. Заболевание встречается у псовых (собаки, лисы, 
волки, енотовидные собаки), куньих (хорьки, норки, скунсы, росомахи, куницы, 
барсуки, выдры), большинства проционид (еноты, коати му нды), некоторых 
виверровых (бинтуронги, пальмовые циветты), айлурид (красные панды), урсид 
(медведи)., Е1ерЬап(1бае (азиатские слоны), приматы (японские обезьяны) и 
крупные кошачьи (кош ки). Домашние собаки (включая одичавшие популяции) 
считаются видом-резервуаром в большинстве, если не во всех, местообитаниях. 
Все чаще регистрируется антигенный дрейф и разнообразие штаммов в связи со 
вспышками среди диких видов, домашних собак и экзотических животных, 
содержащихся в зоопарках и парках.

Э тиология п патогенез. Вирус чумы собак - это парамиксовирус, тесно 
связанный с вирусами кори и чумы крупного рогатого скота. Вирус с хрупкой 
оболочкой и одиоценочечной Р Н К  относительно нестабилен вне организма 
хозяина. Инфекция передастся в основном аэрозольными каплями, 
выделяемыми инфицированными животными. Некоторые инфицированные 
собаки могут выделять вирусные частицы в течение нескольких месяцев.

Первоначально вирус размножается в лимфатическом ткани дыхательных 
путей. Клеточно-ассоциированная виремия приводит к инфицированию всех 
лимфатических тканей за которым следует инфекция эпителия дыхательных 
путей, желудочно-кишечного тракта и мочеполовой системы, а также Ц Н С  и 
зрительных нервов. Заболевание возникает в результате репликации вируса в 
этих тканях. Степень виремии и передачи вируса в различные ткани зависит от 
уровня специфического гуморального иммунитета организма в период виремии.

Клинические данны е. Кратковременная лихорадка обычно возникает 
через 3-6 дней после заражения виоусом ч у м ы  собак, и в это время может 
наблюдаться лейкопения (характеризующаяся лимфопеннеи) эти клинические 
признаки могут оставаться незамеченными или сопровождаться анорексией. 
Лихорадка спадает в течение нескольких дней, прежде чем возникает повторная 
лихорадка, которая может сопровождаться серозными выделениями из носа, 
слизисто-гноиными выделениями из глаз, вялостью и анорексией. Могут 
возникать желудочно-кишечные и респираторные симптомы, обычно 
осложняющиеся вторичными бактериальными инфекциями; в редких случаях 
может наблюдаться пустулезный дермазмт. Энцефаломиелит может возникать в 
сочетании с этими признаками, сопровождаться системным заболеванием или 
возникать при отсутствии системных признаков. У  собак, переживших острую 
фазу, может наблюдаться гиперкератоз подушечек лапок и эпителия плоской 
поверхности носа, а также гипоплазия эмали на не полностью прорезавшихся 
зубах. В целом, более длительное течение болезни связано с наличием 
неврологических симптомов; однако невозможно предсказать, будут ли у 
инфицированной собаки развиваться неврологические проявления.
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Типичные неврологические симптомы включают: локализованные 
непроизвольные мышечные подергивания (миоклонус, хорея, спазм сгибателей, 
ншеркинезия), судороги, включая слюноотделение и жевательные движения 
челюстей (приступы жевания резинки).

К другим неврологическим симптомам относятся: кружение головы, 
наклон головы набок, нистагм, парезы до паралича, судороги различного типа - 
от очаговых до генерализованных.

Появление новых штаммов вируса может быть связано с усилением 
нейротропности. Отмечается рост заболеваемости и смертности от 
неврологических осложнений.

В течение заболевания у собаки могут проявляться любые или все из этих 
мультисистемных клинических признаков. Инфекция может протекать в легкой 
форме и быть незаметной или приводить к тяжелому заболеванию с 
большинством из описанных клинических признаков. Течение системного 
заболевания может составлять всего 10 дней, однако появление неврологических 
симптомов может быть отложено на несколько недель или месяцев в результате 
хронической прогрессирующей демиелинизации ЦНС.

Клинико-патологические признаки неспецифичны и включают 
лимфопению с возможным обнаружением вирусных включений в 
циркулирующих лейкоцитах на ранних стадиях заоолевания. Рентгенограммы 
грудной клетки могут выявить интерстициальную структуру, типичную для 
вирусной пневмонии.

Хронический энцефалит, вызванный чумой (энцефалит старых собак, или 
ЭСС), состояние, часто характеризующееся атаксией, навязчивыми движениями, 
такими как надавливание головой или постоянная стимуляция, а также 
некоординированном гиперметриеи, может наблюдаться у полностью 
вакцинированных взрослых собак, не имеющих в анамнезе признаков системной 
инфекции чумы собак. Хотя антиген чумы собак был обнаружен в мозге 
некоторых собак с ЭС^ с помощью флуоресцентного окрашивания на антитела 
или генетических методов, собаки с ЭСС не заразны, и вирус, способный к 
репликации, не был выделен. Заболевание возникает из-за воспалительной 
реакции, связанной с персистирующей инфекцией, вызванной вирусом чумы 
собак, в ЦНС; однако механизмы, которые запускают этот синдром, неизвестны.

385



А В

Рисунок. Типичные клинические признаки собак, инфицированных вирусом чумы собак: 
(А ) проявлялись респираторные симптомы с выделениями из глаз; (Б) проявлялись 
клинические симптомы в виде обильном красном сыпи на морде; (В ) подушечки лап 

инфицированных собак затвердели; (Г )  Кровавая диарея на земле ( В т  Тап. Уоп&-(ип \\е п ,
Геп^-Хие Ш ил. и другие)

Патогенез. А>рофия тимуса часто выявляется после вскрытия у молодых 
щенков, инфицированных вирусом собачьей чумы. Гиперкератоз носа и 
подушечек лап часто встречается у собак с неврологическими симптомами. В 
зависимости от степени вторичной бактериальной инфекции, также могут 
наблюдаться бронхопневмония, энтерит и кожные гнойнички. В случаях острой 
и сверхострой смерти могут обнаруживаться исключительно респираторные 
нарушения. Гистологически вирус чумы собак вызывает некроз лимфатических 
тканей, интерстициальную пневмонию и цитоплазматические и внутриядерные 
включения в эпителии органов дыхания, мочевыводящих путей и желудочно- 
кишечного тракта.

Поражения, обнаруженные в мозге собак с неврологическими 
осложнениями, включают: дегенерацию нейронов, глиоз, невоспалительную 
демиелинизацию, периваскулярные манжетки, негноиный лептоменингит, 
внутриядерные включения, преимущественно в глиальных клетках.

Диагноз. Чуму собак следует учитывать при циа(носгике любого 
лихорадочного состояния у собак с мультисистемными клиническими 
признаками, затрагивающими дыхательную, желудочно-кишечную и/или 
неврологическую системы. Особенно подозрительными должны быть 
непривитые собаки или собаки с неизвестным статусом вакцинации. 
Необходимым первым шагом является определение соответствующего
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нокалнелн подозрительности, основанного на клинических признаках. 
[|1ир1>м>лос1ун111.1е ОТ-ПЦР и тесты на выявление антител (ИФА, реакция 
иммунофлуоресценции (РИФ)) используются для подтверждения наличия 
вируса или иммунного ответа на него в надлежащим образом отобранных 
клинических случаях.

Клинические признаки со стороны дыхательной и желудочно-кишечном 
систем могут быть изменены или перепутаны с сопутствующими 
паразитическими и многочисленными вирусными или бактериальными 
инфекциями. Характерные неврологические признаки иногда проявляются 
только на поздних стадиях заболевания.

Чуму собак можно спутать с другими системными инфекциями, такими 
как парвовирусная инфекция, инфекционным трахеобронхит собак, 
инфекционный гепатит собак.

Интоксиканты, такие как свинец или фосфорорганические соединения, 
могут вызывать одновременные желудочно-кишечные и неврологические 
симптомы.

У собак с мультисистемными клиническими признаками РИФ или ОТ- 
ПЦР могут быть использованы для исследования мазков конъюнктивального, 
трахеального, на»ального, вагинального или другого эпителия, охристого слоя 
крови, жидкости для промывания трахеи, мочи, аспиратов костного мозга.

Коммерчески доступный метод ОТ-ПЦР может не позволять отличить 
естественную инфекцию от вируса, полученного из вакцины; однако 
количественный мегод ОТ-ПЦР может преодолеть это ограничение Титры 
антител или ИФА можно определить на цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) и 
сравнить с периферической кровью; относительно большее количество антител 
в ЦСЖ характерно для естественной инфекции по сравнению с вакцинацией. 
ИФА вирусного антигена или флуоресцентная гибридизация ш ли (П8Н - 
Яиогезсет т  $ки ЬуЬпФгайоп) вирусной ДНК могут быть выполнены на 
биоптатах из подушечек лап или из волосистой кожи спинной части шеи.

При вскрытии трупа диагноз обычно подтверждается гистологическим 
исследованием поражений, если это А, Р18Н или их комбинация. ИФА тканей 
часто бывает отрицательной, когда у собаки проявляются только 
неврологические симптомы или, когда присутствуют циркулирующие антитела 
(или и то, и другое), что требует постановки диагноза с помощью анализа 
ликвора или ОТ-ПЦР-анализа.

Лечение. Как и в случае большинства заболеваний, вызванных вирусами, 
поддерживающая терапия является основой лечения собачьей чумы. Пациентам 
требуется поддержка питания и гидратации, зашита от вторичных 
бактериальных инфекции, защита от последствий судорог и превосходный уход 
для оптимизации шансов на успешный иммунный ответ на вирус.

Лечение включает: введение профилактических противомикробных 
препаратов широкого спектра действия, предоставление сбалансированных 
электролитных растворов, предоставление парентерального питания, введение 
жаропонижающих, анальгетиков и противосудорожных препаратов, отличный 
уход за больными. Нет единого метода лечения чумы собак, который был бы
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специфичным или одинаково успешным. Экспериментальные исследования с 
противовирусными препаратами ш уд го показывают многообещающие 
результаты, однако эти препараты еще не нашли широкого применения. 
Использование антител к вирусу чумы собак, полученных из свиней, с т а л о с ь  
многообещающим: у естественно инфицированных щенков, которым вводили 
ксеногенные антитела в дополнение к  стандартной поддерживающей терапии, 
выживаемость была выше по сравнению со щенками, получавшими только 
поддерживающую терапию. Кроме того, для дальнейшего поддерживающего 
лечения в одном отчете о случае описывалось использование внутримышечных 
инъекции ботулинического токсина одной собаке для облегчения тяжелой и 
изнуряющей миоклонуса, связанной с инфекцией.

К  сожалению, лечение острых неврологически? проявлений чумки часто 
оказывается безуспешным. Если неврологические симптомы прогрессируют или 
выражены серьезно, следует соответствующим образом проинформировать 
владельца. При своевременном и активном уходе собаки могут полностью 
излечиться от мультисистемных клинических симптомов; однако в других 
случаях неврологические симптомы могут сохраняться после устранения 
симптомов со стороны желудочно-кишечного тракта и дыхательных путей. 
Некоторые собаки с хроническими прогрессирующими формами 
неврологических заболеваний могут реагировать на терапию 
глюкокортикоидами.

Проф илактика. Учитывая потенциальную растущую вирулентность 
появляющихся штаммов и широкий спектр носителей вируса чумы собак, 
необходима повсеместная вакцинация домашних собак. Успешная иммунизация 
щенков вакцинами против модифицированного живого вируса чумы собак 
(М Ж В ) зависит от отсутствия вмешательства материнских антител Чтобы 
преодолеть этот барьер, щенков вакцинируют вакциной МЖ В в возрасте 6 
недель и с интервалом в 3-4 недели до достижения 16-недельного возраста. С 
другой стороны, вакцина против вируса кори повышает иммунитет к вирусу 
чумы собак в присутствии относительно большего количества антител к 
материнской чуме. Противокоревую вакцину МЖ В вводят внутримышечно 
щенкам в возрасте 6-7 недель, а в возрасте 12-16 недель вводят еще как минимум 
две дозы противокоревой вакцины МЖВ.

Существует множество разновидностей ослабленной вакцины против 
чумы, а также рекомбинантной вакцины, которую следует вводить в 
соответствии с инсгрукциями производителей. Вакцины против МЖ В не следует 
вводить сукам на поздних сроках беременности или в начале лактации. Вакцины 
против МЖ В могут вызывать лосгвакцинальные заболевания у некоторых собак 
с ослабленным иммунитетом Рекомбинантная вакцина против канареечной 
оспы, экспрессирующая белки вируса чумы, лицензирована для использования у 
хорьков; Американская ассоциация ветеринаров зоопарков рекомендует 
использовать эту вакцину с дополнительной маркировкой для многих видов 
животных, находящихся в группе риска, содержащихся в зоопарках и парках.

Исторически ежегодная ревакцинация была стандартной из-за сбоев в 
защите, которые могут возникать у собак в состоянии стресса, больных собак
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и (и собак с ослабленным иммунитетом, а также из-за того, что вакцины были 
маркированы для ежегодного введения. Существенные доказательства 
но ппержлают вывод о том, что иммуните<, вызванный вакцинами против чумы 
МЖВ. сохраняется более 3 лет. Однако во многих случаях частота вакцинации, 
сосгаилякнцая менее одного раза в год, по-прежнему является причиной 
введения вакцины без маркировки; таким образом, решения о проведении 
ревакцинации реже, чем ежегодно, следует рассматривать в свете местной 
распространенности заболевания и других потенциальных факторов риска, а 
также рекомендаций отрасли и профессиональных организации.

Вирус чумы собак чувствителен к липидным растворителям, таким как 
•фнр, а также к большинству дезинфицирующих средств, включая фенолы и 
*1С1нсртнчные аммониевые соединения; эти вещества должны быть включены в 
протоколы уборки и дезинфекции в питомниках и ветеринарных помещениях.

Контрольные вопросы
1. Какие таксономические группы животных считаются восприимчивыми 

к пиру су чумы собак и какие из них могут служи (ь ре ;ерву арами инфекции?
2. Почему домашние собаки рассматриваются как основной вид-резервуар 

п и руса чумы собак в большинстве местообитаний?
3. С какими другими вирусами тесно связан вирус чумы собак, и как это 

отражается на его структуре и устойчивости вне организма хозяина?
4. Как осуществляется основной путь передачи вируса чумы собак между 

животными, и какие особенности вируса способствуют его распространению?
5. Опишите последовательность репликации вируса в организме собаки от 

момента заражения до поражения ЦНС
6. Какие факторы влияют на степень виремии и распределение вируса по 

различным тканям у инфицированных собак?
7. Какие кратковременные и повторные клинические признаки лихорадки 

характерны для чумы собак?
8. Перечислите типичные неврологические проявления чумы собак и 

объясните, почему их появление может быть отсроченным.
9. Что такое энцефалит старых собак (ЭСС), как он проявляется, и почему 

такие собаки не заразны?
10. Какие гистопатологические изменения обычно выявляются у собак с 

острыми и хроническими формами чумы?
11. Какие методы лабораторной диагностики используются для 

подтверждения чумы собак, и как отличить естественную инфекцию от 
вакцинации?

12. Почему лечение чумы собак в основном поддерживающее, и какие 
подходы применяются для защиты от вторичных инфекции и осложнении?

13. Как использование ксеногенных антител или ботулинического токсина 
может влиять на течение болезни у щенков и собак с миоклонусом?

14. Как вакцинация щенков и взрослых собак против модифицированно) о 
живою вируса (МЖВ) чумы собак должна проводиться с учетом материнских 
ши и гсл и стрессовых факторов?
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15. Какие меры дезинфекции и биобезопасности эффективны прочив 
вируса чумы собак, и почему они важны в питомниках и ветеринарных 
учреждениях?
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СОКРАЩЕНИЯ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Л ’ 1Л ■ африканская чума лошадей
Д’ К ’ - африканская чума свиней
НАЛ - вирусный артериит лошадей
ВАЧЛ - вирус африканской чумы лошадей
ВАЧС - вирус африканской чумы свинеи
ВЬА вирус болезни Ауески
ВБНО - вирус болезни овец Найроби
ВИАЛ - вирус инфекционной анемии лошадей
ВКЧС - вирус классической чумы свинеи
ВОЗЖ - Всемирная организация здравоохранения животных
ВПГП - высокопатогенный грипп птиц
ГПМВ-1 - голубиный парамиксовирус 1-го типа РРМХМ
ЕС - Евросоюз
ИВВП - индекс внутривенной патогенности
ИВМП - индекс внутримозговой патогенности
ИДАГ - иммунодиффузия в агаровом геле
ИФА -  иммуноферментныи анализ
ККВ  - крупноклеточный вариант
КМЛ -  контагиозным метрит лошадей.
КЧС - классическая чума свиней
МЖВ - модифицированный живом вирус
МКВ - мелкоклеточный вариант
МП И А - метод петлевой изотермической амплификации.
НИПТ - непрямой иммуноперок- идазныйтест
НПВП - нестероидные противовоспалительные препараты
НПГП - низкопатогенный грипп птиц
НИР - непрерывное профессиональное развитие
ОТ-ПЦР -  оорагная гране крип разная полимеразная цепкая реакция
ППМВ-] - птичьий парамиксовирус-1
ПЦР - полимеразная цепная реакция
РВ-ПЦР -  ПЦР в реальном времени
РИД -  реакция иммунодиффузии в агаровом геле
РИФ - реакция иммунофлуоресценции
РНК - рибонуклеиновая кислота
РСК -  реакция связывания комплемента
РТГ -  реакция торможения гемагглютинаций
СВС • среднее время смерти куриных эмбрионов
США -  Соединенные штаты Америки
ТНВФА - тест на нейтрализацию вируса с помощью флуоресцентных 

антител ТНП - тесте использованием нейтрализующей пероксидазы
ЦНС -  центральная нервная система
ЦСЖ - цереброспинальная жидкость
ЭДТА - этилендиаминтетрауксусная кислота
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ЭСС - энцефалит старых собак
Н8Н - флуоресцентная гибридизация ш зйи (ЯиогезсегЦ ш зИи 

куЬгкйгаНоп)
8иНУ-1 - зшб йегре8У1гиз 1
Клад - Группа организмов, которые, согласно принципам кладистики, 

произошли от общего предка.
Клетки ВНК-21-С 13 (часто обозначаемые как ВНК-21 [С-13]) - это 

непрерывная линия фибробластов, выделенная из почки золотистого хомячка, 
известная своей стабильностью и широким применением в вирусологии 
(например для производства вакцин) и клеточных исследованиях, являясь одной 
из классических линии, происходящих от клеток ВНК-21, трансформированных 
по пиома-вирусом.

Клетки В8К (или В8К-Т7) - это клеточная линия, основанная на клетках 
сирийского хомяка (ВНК-21), которая модифицирована для экспрессии 
вирусного белка Т7, что делает её незаменимой для генно-инженерных работ с 
РНК-вирусами, особенно в методах обратной генетики для создания и изучения 
вирусов.

ОроназальныЙ путь - это патологическое, аномальное сообщение 
(отверстие) между ротовой и но с о во й  полостями.

Пограничная болезнь овец (Вогбег бззеазе, ББ) - вирусная инфекция 
(Ре$ПУ1ги8, ПауМпбае), вызывающая массовые аборты, рождение мертвых или 
жизнеспособных, но дефектных ягнят с характерным «волосатым» шерстным 
покровом (На згу 8Ьакег), тремором и патологиями мозга.

ЕНУ-1 • Рейпе Негрезу1гиз Суре 1 - это кошачий герпесвирус, возбудитель 
очень распространенного и заразного заболевания - инфекционного 
ринограхеига кошек, поражающего в основном дыхательные пути и глаза.

ОпКН-вакцины (вакцины против зонадотпопин-рилнзиш -гормона) - это 
препараты, стимулирующие выработку антител к собственному гормону ГнРГ. 
Они блокируют выработку половых гормонов (андрогенов и эстрогенов), что 
используется для иммунологической кастрации животных, контроля 
рождаемости, а также в лечении заболеваний, зависящих от гормонов, таких как 
гипертрофия предстательной железы.

РРЬО бехиозе §1усего1 а§аг -  агар РРЬО с деке грозой и глицерином - 
(Р1еигорпеитопза-!зке О г^атзтз, поте Мусор1азта А^аг) - это устаревшее 
название для микоплазм (Мусор1азта), группы мельчайших бактерий, не 
имеющих клеточной стенки, способных вызывать респираторные инфекции у 
людей и животных, а также мочеполовые инфекции. Они названы так из-за связи 
с «плевропневмонией» (воспалением легких, вызываемым этими организмами)

РРМ (разГз рег тШ ю п) - это безразмерная единица измерения 
концентрацизз, означающая «частей на миллион» (). Используется для 
обозначения очень малых долей, например, минерализации воды (мг/л), 
концентрации газов или примесей.

ТМУАК (Та1\уап/АУазЬ1п§1оп/АЬегбееп/Ке<11апб5) -  это группа штаммов 
хламидий, которые первоначально были классифицированы как часть вида 
СЫатубза рзз«асз, но позже были выделены в новый вид, известный как
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< рпешпотае (ранее СЫатпус1орЫ!а рпеитотае), являющийся частой
причиной респираторных инфекций у людей. С. р$1Пас1 же, хотя и связан с 
I ш.п1.1вает зоонозный орнитоз (рзШасолз), передающийся от птиц. Таким 
Нири (<>м, «Т’А/ДК С. ряПас!» относится к этим специфическим внутриклеточным 
|>.|мгриям. которые могут вызывать респираторные заболевания.
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