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               Теория эпизоотического процесса и контроль над его проявлением 

                                                      С.И.Джупина

      Известно, что работа, проводимая  в свете адекватной теории,   всегда будет весьма  продуктивной. Подтверждением этому может быть открытие Л.Пастером микробной природы инфекционных болезней и  использование полученных знаний для их профилактики.  Получен высокий эффект при использовании этих знаний в борьбе с  сибирской язвой, ящуром, листериозом, бешенством и рядом других болезней.

       Результаты такой работы стали основанием для формирования убежденности, что  все инфекционные болезни вызываются специфическими возбудителями, которые от больных или скрытых носителей передаются к здоровым животным   путем прямого или косвенного контакта.  Уже много лет такая убежденность является теоретической концепцией эпизоотических процессов всех инфекционных болезней.   Согласуясь с ней,  проводят  борьбу с этими  болезнями  животных. Выделяют возбудителя инфекции, готовят  него диагностические и предупредительные препараты, больных изолируют  и карантинируют, проводят  дезинфекцию объектов внешней среды. Такая работа себя полностью оправдала при ряде особо опасных инфекционных болезней животных. 

       Но, как показала  практика (а именно она является критерием истины), при многих других инфекционных болезнях их  возбудители не передаются от больных животных  к здоровым.   Такой возбудитель проникает к ним от общего резервуара и ситуация определяется как аназоотия.  Это можно сказать в отношении колибактериоза и пастереллеза крупного рогатого скота,  листериоза овец, бруцеллеза и сибирской язвы людей, бешенства сельскохозяйственных животных и некоторых других. Еще никто и никогда не наблюдал, чтобы больная бешенством корова заразила корову, овца овцу или лошадь  заразила лошадь.

    Установлены многочисленные факты, когда  специфическая диагностика не дает желаемых результатов. Возбудители колибактериоза, пастереллеза, некробактериоза,  и некоторых других инфекционных болезней  выделяются повсеместно, но это не значит, что они  всегда вызывают заболевание животных. Профессор В.В.Макаров убедительно подтвердил необходимость диагностировать эти болезни только по клиническим и эпизоотологическим показаниям. 

      Имеются вакцины против колибактериоза, некробактериоза, пастереллеза, сальмонеллеза но эпизоотическая ситуация по этим инфекционным  болезням  животных продолжает оставаться  устойчиво неблагополучной или даже

 ухудшается, что подтверждено диссертационными исследованиями под руководством профессора В.А.Ведерникова. 

       То же можно сказать  в отношении бруцеллеза. Если  эпизоотическая ситуация по этой инфекционной болезни и улучшается, то заслуга в этом не вакцины.

       Такие  факты стали основой того, что в 1970 году бывший в то время директор ВИЭВ академик Я.Р.Коваленко, при поддержке  начальника ГУВ МСХ СССР А.Д.Третьякова,  открыл лабораторию общей эпизоотологии и поручил ее сотрудникам изучать эти вопросы. 

        Мы понимали, что имеющиеся  данные о распространении инфекционных болезней  животных представляют большую ценность для решения этой проблемы.

      Но понимали и то, что проблему надо решать принципиально отличными методами  исследования от тех, которые приняты в инфекционной патологии. 

       Руководствуясь Методологией научного познания, поставленную задачу  стали решать методом научного наблюдения и  классификацией болезней по различным эпизоотологическим  признакам. Ставилась задача выявить для каждого класса  инфекционных болезней только им свойственные  пусковые механизмы и движущие силы эпизоотического процесса.

      Имеющиеся классификации на основе возбудителей инфекции и механизмов их  передачи для этих целей оказались не пригодными.  Но, учитывая, что эти классификации  формировались на основе  звеньев эпизоотической цепи, мы разработали Рациональную эпизоотологическую классификацию на основе третьего звена этой  цепи – на основе  животных, восприимчивых к соответствующим болезням. При этом делили таких животных на облигатных хозяев возбудителя инфекции и на потенциальных.  Для облигатных хозяев характерно то, что закономерная жизнедеятельность соответствующих возбудителей инфекционных болезней происходит на поверхности их тела или в органах и тканях. Например, крупный рогатый скот  является облигатным хозяином для возбудителей бруцеллеза, туберкулеза, лейкоза, лошади для возбудителей сапа и инфекционной анемии. Сельскохозяйственные животные являются облигатными хозяевами для кишечной палочки, пастереллы,  стрептококков, стафилококков и др. 

    В организме  потенциальных хозяев соответствующие возбудители инфекционных болезней находятся  только временно, в период ее проявления.  Например, сельскохозяйственные животные являются потенциальными хозяевами для возбудителей сибирской язвы, ящура, листериоза, туляремии, эмфизематозного карбункула, бешенства и др.  Возбудители этих болезней закономерно переживают вне организма сельскохозяйственных животных.

     Такая классификация позволила  разделить все инфекционные болезни по экологическому признаку на две группы: факторные – возбудители, которых закономерно переживают на поверхности тела,  в открытых полостях, а также в органах и тканях  своих облигатных хозяев, и классические – возбудители которых только временно находятся в организме своих потенциальных хозяев. 

       Эти группы болезней  разделили по эпизоотологическому признаку на болезни, для эпизоотических процессов которых свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции, и болезни,  для эпизоотических процессов которых такая передача не свойственна.

      Рациональная эпизоотологическая классификация модельных инфекционных болезней животных представлена в таблице 1.       Из таблицы видно, что каждая   группа и подгруппа выделенных этой классификацией  болезней имеет свои характерные особенности.  Им   свойственны специфические для каждой подгруппы  пусковые механизмы и движущие силы, которые  определяются как законы эпизоотического процесса.       

       Для наглядности эти законы удобно иллюстрировать в графическом изображении, представленном на схеме 1. Основным законом эпизоотического процесса является  закон облигатности.        Суть этого закона  состоит в том, что каждый вид возбудителя инфекционной болезни в процессе  совместной эволюции приспособился   к существованию в определенной среде  животных конкретного вида.        Такое приспособление обеспечивается устойчивым и закономерным механизмом его передачи  последующим поколениям животных. Жизнедеятельность  возбудителя инфекции в организме облигатного хозяина вызывает хроническое  течение болезни, которое устремляется к  скрытому безсимптомному микробоносительству или биологическому равновесию. 

      На схеме действие этого закона показано в виде  утончающейся спирали, что характеризует процесс совместной эволюции  облигатного хозяина с возбудителем инфекционной болезни, устремляющийся к биологическому равновесию.    

     Нарушение такого равновесия является тем фактором, который приводит к клиническому проявлению болезни облигатного хозяина возбудителя инфекции. Такой фактор  определяет  пусковой механизм соответствующей факторной инфекционной болезни.

     Этот механизм просматривается  при стрессовых воздействиях на животных и определяется как  закон стресса в эпизоотическом процессе.       Суть этого закона  состоит в том, что искусственное изменение среды существования по сравнению со средой  естественного пребывания  возбудителя инфекции в организме облигатного хозяина   стимулирует его жизнедеятельность, что увеличивает выделение токсинов и  определяет проявление  болезни. 

     На схеме действие закона стресса показано в виде некоторого локального утолщения спирали. Этому закону подчинены те инфекционные болезни, возбудители которых закономерно переживают  на поверхности тела  (стрептококки и стафилококки) и в открытых полостях  (кишечная палочка и другая энтеральная микрофлора, пастереллы и др.) своих облигатных хозяев.    Эти болезни определяются как факторные, эпизоотическим процессам которых не свойственна эстафетная передача их возбудителей.

  Целесообразно подтвердить это примерами.    Итак, пусковым механизмом и движущей силой эпизоотических процессов болезней этой подгруппы  является  искусственное изменение среды естественной  жизнедеятельности соответствующего микроорганизма. Еще в тридцатые годы прошлого века  свердловский исследователь Л.Перетц доказал,   что проникновение энтеральной микрофлоры из  толстого отдела кишечника  через Баугиниеву заслонку в несвойственную для нее среду тонкого отдела кишечника  вызывает тот патологический процесс, который определяется как колибактериоз или массовая  желудочно-кишечная болезнь  новорожденных.         Он же показал, что в 1 гр. содержимого толстого отдела кишечника  находится до 50 миллиардов микроорганизмов, существенно отличающихся от   содержимого тонкого отдела кишечника, в 1 г. которого содержится 4-5 тыс. энтеральных  микроорганизмов.

   В естественных условиях не происходит проникновение микроорганизмов из толстого отдела кишечника в тонкий.  Но современные технологии содержания животных построены таким образом, что  содержимое толстого отдела кишечника  вместе с энтеральной микрофлорой сохраняется в жидком виде в канализационных лотках родильных отделений и телятников. В этих условиях   новорожденные  заглатывают  большое  количество такой микрофлоры с первых минут жизни.  Она легко попадает в желудок и тонкий отдел кишечника   и является причиной массовой желудочно-кишечной болезни новорожденных.

        Такие знания позволили И.И.Фельдману разработать  метод «все занято – все свободно»,  смысл которого состоит в том, чтобы  надежно отделить новорожденных от  содержимого канализационных лотков. Итоги такой работы  показаны в таблице 2.  Из таблицы видно, что эта мера снизила заболеваемость более чем в 10-15 раз, и обеспечила сохранность новорожденных выше 99%.

     Такие же результаты получены при выращивании новорожденных в индивидуальных домиках на открытом воздухе в совхозе им.Ленина  Московской области и  Приобском совхозе Новосибирской области. Опыт  продолжается около 20 лет и убедительно подтверждает, что отделение новорожденных от энтеральной микрофлоры, содержащейся в канализационных лотках, надежно профилактирует  их массовую желудочно-кишечную болезнь.

  Общий вид такого выращивания новорожденных показан на фото 1.  

     Руководствуясь законом стресса в эпизоотическом процессе, профессора А.С.Донченко, Н.А.Шкиль и председатель АОЗТ племзавод «Ирмень» Ю.Ф.Бугаков   выращивают  новорожденных телят на полутора метровой   соломенной подстилке,  что предупреждает заглатывание ими энтеральной микрофлоры, содержащейся в канализационных лотках.

     Эта мера  позволяет  с первого для жизни получать 700-800 гр. суточного прироста живой массы, что возможно только среди здоровых  животных.

   Могут быть и другие приемы профилактики этой патологии. Все они должны предупреждать заглатывание новорожденными энтеральной микрофлоры, поддерживаемой в жидком содержимом  канализационных лотков животноводческих помещений.

    Вторым примером нарушения нормальных условий жизнедеятельности  микрофлоры в организме облигатного  хозяина, ведущим к заболеванию молодых животных пастереллезом, является лишение их сухой соломенной подстилки.      Такое несоответствие требований организма к условиям внешней среды является пусковым механизмом этой факторной инфекционной болезни.      

     Как известно, пастерелла сероваров А и Д  живёт  на слизистой оболочке верхних дыхательных путей и является причиной болезни только после того, как организм животного переохладится в сыром промозглом помещении, или попадет под действие других стрессовых факторов. Обеспечение молодняка крупного  рогатого скота  специальными лежаками с обильной соломенной подстилкой, как показано на рис.1,   предупреждает эту патологию, так же как вакцина из штамма 55 предупреждает сибирскую язву. Такие лежаки показаны на фото 2. 

    Третьей инфекционной болезнью этой эпизоотологической подгруппы, которая надежно профилактируется специфическими для нее ветеринарно-санитарными мерами, является некробактериоз.  Известно, что возбудитель этой инфекционной болезни закономерно переживает в желудочно-кишечном тракте жвачных животных. Он в большом количестве выделяется во внешнюю среду с их экскрементами. Если повредить кожный покров конечности и контаминировать рану содержимым канализационного лотка, то неизбежен некротический процесс, который определяют как травматологический некробактериоз. 

     Массовая заболеваемость этой патологией происходит в том случае, если организм не воспринимает кальция из кормов и обеспечивает им  сыворотку крови из своих костей, сухожилий и кожи. Такую ситуацию наблюдают при дефиците кальция в кормах и при силосно-концентратном типе кормления. Такой тип кормления является причиной катарального воспаления тонкого  отдела кишечника. 

     В толще этого кишечника расположены железы, ответственные за ассимиляцию кальция из кормов с помощью гормонально активной формы витамина Д3. В случае воспаления тонкого отдела кишечника,   нарушается функционирование  желез, и организм вынужден получать кальций из  своих костей, сухожилий и кожи. 

       Последствия этой патологии хорошо просматриваются  в виде узур  на гиалиновой поверхности путового, карпального и других суставов, что показано на фото 3, а также в размягчении и искривлении последних ребер и хвостовых позвонков. 

      Такое состояние является предвестником массовой заболеваемости  животных некробактериозом.  Это объясняется  потерей кожей   непроницаемости,  что снижает ее функцию  неспецифического фактора защиты.          Способствует потери кожей непроницаемости и сырость в местах расположения животных.

       Проведение соответствующих санитарных мероприятий без специфической профилактики позволило профессору А.А.Самоловову оздоровить неблагополучные фермы и обеспечить благополучие  животноводства по некробактериозу в Новосибирской области, что видно из графика 1.

        Аналогичным образом можно профилактировать и другие факторные инфекционные болезни животных, эпизоотическим процессам которых не свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции. Среди них можно назвать маститы,  патологию гениталий, псевдомоноз и др.   

        Для профилактики каждой такой факторной инфекционной болезни необходимо  проводить специфичные для нее общие ветеринарно-санитарные меры профилактики.

   Совсем другие пусковые механизмы и движущие силы определяют вспышки факторных инфекционных болезней, эпизоотическим процессам которых свойственна  эстафетная передача возбудителей инфекций. Возбудители инфекционных болезней  этой подгруппы  закономерно переживают во внутренних органах и тканях своих облигатных хозяев.  Они становятся причиной болезни, в результате изменений в этих органах и тканях, подчиненных действию биогенетического закона эпизоотического процесса.  

          Суть этого закона состоит в том, что проявление инфекционных болезней этой подгруппы в популяциях своих облигатных хозяев зависит от продолжительности совместной эволюции таких хозяев с возбудителем инфекционной болезни, и степени естественного изменения биохимических показателей органов и тканей, в которых возбудители инфекции закономерно переживают.  Такие изменения происходят в зависимости  от возраста и особенностей физиологического состояния животного. На схеме действие биогенетического закона эпизоотического процесса, как и предыдущего, показано в виде некоторого локального утолщения  спирали.

        Научными эпизоотологическими наблюдениями установлено, что     возбудители  факторных инфекционных болезней этой  подгруппы  сохраняются в природе только благодаря закономерной  жизнедеятельности  в органах и тканях своих  облигатных  хозяев.  Установлено и то, что такие возбудители могут существовать в природе только при вертикальной передаче от родителей к потомству. 

        При этом совместная эволюция сформировала такое состояние этой передачи, что плод в утробе матери и новорожденные не только клинически не болеют, но будучи инфицированными, длительное время даже не реагируют на  коммерческие диагностикумы.

Важной особенностью инфекционных болезней этой подгруппы является наличие в стадах скрытых носителей возбудителя инфекции.     Таких скрытых носителей возбудителя инфекции можно выявлять с помощью  провокации  этого носительства.

       Именно провокацией объясняется оздоровление поголовья лошадей от сапа. Ведь подкожная и внутривенная маллеинизация,  ведущая к повышению температуры тела на один градус,  является ни чем иным,  как провокацией скрытых форм этой инфекции.

   По аналогии с нею провели провокацию скрытых форм бруцеллеза крупного рогатого скота, с использованием вакцины из штамма 82.    Результаты этой работы  по Новосибирской и другим областям Сибири говорят сами за себя.  Приведу здесь данные только по модельному Болотнинскому району. Они  представлены в таблице 3.   Из таблицы видно, что в оздоровленных стадах, численностью более 13 тыс. коров, после первых исследований выявляли положительно реагирующих по РА даже в титре 1:200, чего не наблюдали  после очистки стада с помощью провокации вакциной из штамма 82. Своевременная изоляция скрытых носителей возбудителя бруцеллеза позволила надежно оздоровить животных от этой инфекции. 

      Такое масштабное эпизоотологическое исследование подтвердило, что после оздоровления ферм от бруцеллеза по критериям действующей инструкции, в стадах остаются скрытые носители возбудителя инфекции, которые являются причиной ее рецидивов. 

   Вакцина из штамма 82 провоцирует такое бактерионосительство, что позволяет выявить и изъять из стад скрытых носителей возбудителя инфекции и обеспечить надежное оздоровление. 

      Аналогичная ситуация по туберкулезу крупного рогатого скота.  Из таблицы 4 видно, что в неблагополучных по этой инфекционной болезни регионах каждую пятилетку выявляют столько  неблагополучных пунктов, сколько за этот период и оздоравливают.

         Такая ситуация происходит за счет скрытого носительства микробов, преимущественно, среди животных,  полученных от больных коров и выращенных изолированно. Соответствующие меры предупредили рецидивы туберкулеза и позволили резко улучшить эпизоотическую ситуацию. Предстоит изыскать средства провокации скрытых форм этой инфекции. 

       Не менее показательна ситуация классической чумы свиней.  

       Известно, что возбудитель этой инфекционной болезни переживает только в организме свиней. Острое проявление классической чумы в начальный период эпизоотии объясняется множественностью пород свиней, соответственно,   и значительным различием биохимических показателей  их тканей, как среды жизнедеятельности возбудителя инфекции. Тем более такие показатели    отличаются от биохимических показателей  органов и тканей диких кабанов, организм которых первично облигатен для возбудителя классической чумы.      Во всяком случае, такая особенность ведет к тому,  что острое проявление болезни в начальный период эпизоотии среди свиней любой породы через некоторое время принимает хроническое течение с большим числом скрытых носителей возбудителя инфекции. 

        Этот факт подтвержден многочисленными эпизоотологическими наблюдениями, анализом эпизоотической ситуации и некоторыми экспериментами.

       Например, в Кудряшовский свинокомплекс Новосибирской области классическую чуму завезли  17  октября 1994 года с компонентами комбикормов в железнодорожном вагоне, ранее перевозившем переболевших чумой свиней.  После убоя больных и подозреваемых в заражении, поголовье свиней вакцинировали.  Все это позволило с хозяйства карантин снять в конце марта 1995 года. Однако профессор С.И.Прудников и А.К.Брем продолжали наблюдать за состоянием здоровья свиней. В декабре 1995 года при патологоанатомических вскрытиях  трупов поросят в возрасте  60-100 дней они установили характерные для чумы изменения. 

     Такие же изменения были установлены у 15 из 40 клинически здоровых снятых с откорма свиней  и у 14 из 60   выбракованных свиноматок.  Все это подтверждает, что  скрытое вирусоносительство возбудителя классической чумы свиней есть явление закономерное. Оно обеспечивает выживание возбудителя этой инфекции в природе.

       Поэтому борьбу с классической чумой надо вести  тотальным  убоем на мясо всех животных из неблагополучного пункта. Для совершенствования такой борьбы надо научиться диагностировать скрытые формы носительства  возбудителя этой инфекционной болезни с целью изоляции таких животных  из стада.

       Эти предложения вытекают из биогенетического закона эпизоотического процесса, действию которого  подчинены факторные инфекционные болезни, эпизоотическим процессам которых свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции.  

      В эту подгруппу болезней входят туберкулез, бруцеллез, лейкоз крупного рогатого скота, сап и инфекционная анемия лошадей, висна-мэди и аденоматоз овец, классическая и африканская чума свиней, алеутская болезнь норок и др. Есть различные болезни этой подгруппы  и среди диких животных, особенно среди грызунов и птиц. Все они определяются как факторные, эпизоотическим процессам которых свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции.

  Если сельскохозяйственные животные – необлигатные хозяева возбудителя инфекции, или люди окажутся восприимчивыми к болезням этой подгруппы и будут задействованы случайные механизмы передачи возбудителя инфекции, то они тяжело заболеют, как правило, с летальным исходом. Но в  популяциях таких животных болезнь не будет долго распространяться. Эпизоотический процесс в этом случае, как правило, завершается  тупиковой ситуацией.  При таких вспышках заболевшие животные считаются  потенциальными хозяевами возбудителя инфекции, болезни определяются как классические, и подчиняются они действию закона потенциальности эпизоотического процесса.

       Суть этого закона состоит в том, что организм потенциального хозяина случайно оказался средой,  пригодной для жизнедеятельности соответствующего возбудителя инфекционной болезни и случайными оказались механизмы его передачи. Для такой ситуации характерно острое течение болезни.  Такое  течение объясняется различием условий для жизнедеятельности  возбудителя инфекции в организме потенциального хозяина, по сравнению с условиями в органах и тканях облигатного хозяина.  .     К тому же,  потенциальные хозяева не участвовали в совместной эволюции с возбудителем инфекционной болезни. В результате этого они оказались не приспособленными к жизнедеятельности в их  органах и тканях соответствующих возбудителей инфекционных болезней. Такие особенности стимулируют жизнедеятельность этих возбудителей, что ведет к повышенному выделению токсинов.

     На схеме действие этого закона показано в виде радиально отходящих от спирали линий.  Их завершение одной точкой указывает на формирование биологического тупика.  В этом случае отсутствует эстафетная передача возбудителя инфекции.  Примерами  может быть бешенство и туляремия сельскохозяйственных животных,  листериоз овец, бруцеллез людей и ряд других болезней. 

    Если от точек в конце радиальных линий отходят другие линии, это говорит об эстафетной передаче возбудителя инфекции в популяции потенциального хозяина.  Формирование новой спирали указывает на образование закономерного механизма  передачи возбудителя инфекции в популяции потенциального хозяина и вероятность  превращения его в облигатного хозяина возбудителя уже новой инфекционной болезни.  Дальнейшее распространение таких болезней в популяциях потенциальных хозяев зависит от наличия механизмов передачи возбудителя инфекции. 

        Эти болезни определяются как классические, эпизоотическим процессам  одних из них свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции, а другим такая передача не свойственна.

    Понятие «случайность» в  законе потенциальности означает, что в организме животных, подверженных этим болезням, возбудитель инфекции  закономерно не  выживает и как вид в них не сохраняется.  Так же в этом случае характеризуются механизмы  передачи возбудителя инфекции. 

     Проводимые в настоящее время меры контроля эпизоотических процессов классических инфекционных болезней  согласуются с теорией эпизоотического процесса.     Но они  ориентируются преимущественно на защиту животных от этих классических инфекционных болезней. 

     Резервуары их возбудителей  остаются в природе вне контроля ветеринарной эпизоотологической службы. Такие резервуары могут быть в популяциях диких животных их облигатных хозяев.      Контроль над ними, безусловно,  окажет  значительный  эффект для профилактики болезней среди сельскохозяйственных животных. 

      Имеются такие популяции диких мелких грызунов,  выполняющих функцию  облигатных хозяев возбудителя сибирской язвы.  Но на исследовательскую мысль оказало давление априорное соображение, догма, что яко бы животные заражаются этой инфекционной болезнью  от почвы. Эту догму  надо было проверять и перепроверять.  К сожалению этого не произошло.  Да, действительно споровая форма возбудителя сибирской язвы  остается жизнеспособной в определенных типах почв десятки  лет. Но как показывают исследования,  она в почве все же отмирает. 

   При этом  важно учитывать механизм заражения животных. Предполагали, что от почвы  они заражаются только через рот при заглатывании возбудителя с кормом. Проверка этой гипотезы,  убедительно доказала, что  заразить животных через рот  не удается даже  большими дозами возбудителя  сибирской язвы,  Такие исследования проводили Ж.Г.Роже,1894; Т.Опперман, 1906;  В.Ф.Нагорский, 1902;  В.С.Федосеев и др., 1975;  Е.С.Сарамсаков и Л.И.Ефанова, 1976;  Е.С.Сарамсаков, 1980;  С.И.Джупина и Б.Х.Шушаев, 1981; G.Sanarelli, 1925;  и др.
.                                                     ).

     При таком заражении  возбудитель продолжает выделяться с экскрементами животных до двух недель.

      Не менее многочисленные отечественные и зарубежные исследователи доказали, что сибирскую язву распространяют летающие кровососы (В.Ф.Нагорский, 1902, 1904; Б.Н.Первушин, 1931;  Н.Г.Олсуфьев и П.П.Лелеп,1935; П.П.Лелеп, 1936;  Л.Д.Никольский, 1936;  Л.А.Розеньер,1948;   N.F.Williams, 1932;  A.J.Brandt, 1938; U.V.Pienaar, 1967;  и  другие).  Такой механизм  передачи возбудителя инфекции  определяет  сезонность  проявления эпизоотического процесса и септическое течение инфекционного процесса.
    Современный уровень вакцинации животных блокировал этот механизм передачи возбудителя инфекции. И все же вспышки сибирской язвы ежегодно происходят  преимущественно в конце лета, в основном среди крупного рогатого скота в возрасте от 1,5 – 2-х до 3 - 3,5 лет, и преимущественно в определенных регионах.

         На таком фоне имеющаяся информация о  многочисленных находках вирулентной формы возбудителя сибирской язвы среди клинически здоровых грызунов, указывает на вполне вероятный резервуар возбудителя этой инфекции. Вирулениного возбудителя сибирской язвы выделяли от клинически здоровых грызунов Ф.С.Цибулевская, 1957;  С.Н.Рыбин и др., 1964;   А.Ф.Наджафов, 1970;  В.Н.Лебедев и В.М.Стреляева, 1969;  Ю.Е.Горшков, 1971;  А.Г.Король, 1973;  Т.А.Бурдаченко, 1977; и др.

       Известно, что грызуны являются прокормителями клещей,  которые в определенный сезон атакуют сельскохозяйственных животных. Этот сезон устойчиво совпадает с сезоном максимального проявления эпизоотического процесса  сибирской язвы. Эти знания полностью согласуется  с теорией эпизоотического процесса.  

      Хотя защита сельскохозяйственных животных от этой инфекционной болезни весьма надежная, но априорное догматическое утверждение о роли почв в эпизоотическом процессе сибирской язвы рано или поздно надо решать. Ведь речь идет о фундаментальных знаниях. 

     Очень важно показать существенное отличие классических и факторных инфекционных болезней животных на примере пастереллеза и геморрагической септицемии. Уже отмечали, что причиной факторной инфекционной болезни - пастереллеза является провокация стрессовыми ситуациями закономерно живущей на слизистых оболочках верхних дыхательных путей молодняка сельскохозяйственных животных пастереллы сероваров А и Д.      Та же пастерелла, но уже серовара В, закономерно живет в организме бурозубок, и при проникновении в организм сельскохозяйственных животных вызывает острое их переболевание классической  инфекционной болезнью – геморрагической септицемией.

        Хотя род возбудителя инфекции – пастерелла -  один и тот же, но болезни принципиально и существенно отличаются как по клиническим,  эпизоотологическим, патологоанатомическим проявлениям, так и по охватываемым ими хозяйственным категориям животных, а так же по мерам борьбы и профилактики этих болезней.

    Геморрагическая септицемия проявляется в виде септической инфекционной болезни, как правило, летом на пастбище среди взрослых откормочных или  продуктивных животных.   Ее эпизоотическому процессу  свойственна четко выраженная эстафетная передача возбудителя инфекции из одного стада в другое, что не свойственно для пастереллеза. 

    На этом примере просматривается четкое различие факторных и классических инфекционных болезней сельскохозяйственных животных. Следует только напомнить, что различные виды грызунов являются облигатными хозяевами и резервуарами возбудителей листериоза, лептоспироза, болезни Ауески, многих вирусных инфекционных болезней животных.

      Таким образом, изображенная на схеме 1 интеграция законов в теорию эпизоотического процесса объясняет причины различных особенностей  проявления эпизоотического процесса.  Такое изображение является моделью для понимания сущности пусковых механизмов и движущих сил  различных  инфекционных болезней, и выбора рациональных мер борьбы с ними. Оно есть дефиниция общего эпизоотического процесса.

      Общий эпизоотический процесс – это эволюционно сложившееся закономерное заражение животных – облигатных хозяев соответствующего возбудителя инфекции.  При этом болезнь проявляется хронически или в виде скрытого микробоносительства. Степень ее проявления зависит от продолжительности совместной эволюции популяций облигатного хозяина и популяций возбудителя инфекции, от изменений влияния факторов внешней среды и изменений биохимических показателей органов и тканей организма животных.  Этот процесс может сопровождаться случайной передачей возбудителя инфекции к животным – потенциальным его хозяевам, что в большинстве случаев заканчивается их тяжелой болезнью и гибелью.

       Пусковыми механизмами и движущими силами эпизоотического процесса являются особенности паразито-хозяинных отношений возбудителей инфекционных болезней с  организмами облигатного и потенциального хозяев. На эти отношения существенно влияют хозяйственные и природные условия.

       Рациональная эпизоотологическая классификация инфекционных болезней животных, разработанные на ее основе законы и теория эпизоотического процесса являются фундаментальными знаниями эпизоотологии. Эти знания позволяют  дифференцированно подходить к пониманию сущности эпизоотических процессов различных подгрупп инфекционных болезней и управлять этими процессами вплоть до девастации определенных болезней.

     В связи с изложением теории эпизоотического процесса, уместно напомнить о проблеме  изучения  причин вспышек чумы грызунов и, связанной с ней чумы людей. А.И.Дятлов в журнале «Природа» №3 за 1992 год приводит данные, дающие, по его мнению, вполне определенные основания отказаться от непрерывности эпизоотического процесса. На такое заявление можно решиться только в том случае, если под эпизоотическим процессом понимать «непрерывную цепь пассажей между восприимчивыми теплокровными». Автор не учитывает, что среди этих теплокровных есть облигатные хозяева возбудителя инфекции, и есть  его  потенциальные хозяева.

    В ходе совместной эволюции с возбудителем инфекции у  облигатных хозяев сформировалось терпимое  к нему отношение, а возбудитель инфекции нашел для себя оптимальные условия существования, в том числе и гарантию передачи очередным поколениям животных.  

Поэтому, есть основание предполагать, что чумной микроб Yersinia pestis  закономерно переживает в популяциях не всех грызунов, а только одного вида – своего облигатного хозяина. Среди зверьков этого вида клиническое проявление болезни может не  просматриваться.  Основная передача возбудителя инфекции среди них вероятнее всего осуществляется  вертикальным путем, а не через блох. Выделенный из  органов облигатного хозяина микроб  Yersinia pеstis может  характеризоваться  пониженными вирулентными свойствами. К тому же, его выделяют от грызунов этого вида значительно реже, чем от большой песчанки, обыкновенной полевки и др. 

      Наиболее распространенные грызуны-носители чумного микроба являются его потенциальными хозяевами.  Поэтому эпизоотический процесс в их популяциях прекращается через один – два пассажа или формируется тупиковая ситуация, как об этом пишет А.И.Дятлов.

     Изучение проблемы природной очаговости чумы грызунов с позиций теории эпизоотического процесса позволит глубже понять природу этого явления.  
       Основная цель нашего исследования заключается в том, что бы вооружить ветеринарных врачей знаниями о пусковых механизмах и движущих силах эпизоотических процессов факторных инфекционных болезней и использовать эти знания для эффективного контроля соответствующих инфекционных болезней.    Из-за отсутствия таких знаний ветеринарные врачи оказываются беспомощными в проведении  необходимой профилактической работы. Только по этому на современных  фермах происходит массовая заболеваемость животных желудочно-кишечными, респираторными, акушерско-гинекологическими   болезнями, а также туберкулезом, бруцеллезом, лейкозом  и некоторыми другими.
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          РОССИЙСКАЯ АКАДЕМИЯ СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ НАУК

                                Отделение ветеринарной медицины

                                                    Решение №

                                  О теории эпизоотического процесса

        Заслушав доклад профессора С.И.Джупина  «О теории эпизоотического процесса»  Отделение ветеринарной медицины РАСХН отмечает, что изложенные в докладе теоретические концепции являются фундаментальными знаниями эпизоотологии. На разработку теории эпизоотического процесса ушло более 35 лет. Полученные знания  весьма актуальны для современного состояния российского животноводства и повышения теоретического уровня ветеринарных врачей. Теория эпизоотического процесса раскрывает причины многих широко распространенных инфекционных болезней животных  и целенаправленно ориентирует на разработки соответствующих профилактических приемов, методов и средств.

      Все инфекционные болезни животных разделены на классические и факторные. Весьма аргументировано объясняется высокая эффективность профилактики классических инфекционных болезней сельскохозяйственных животных, что обеспеченно современным уровнем научных исследований. Одновременно показаны причины неудач профилактики факторных инфекционных болезней и возможности решения этой проблемы.

      Теория эпизоотического процесса вооружает ветеринарных врачей и научных сотрудников новыми фундаментальными знаниями о причинах появления и распространения массовых инфекционных болезней животных и показывает возможности эффективной профилактики таких болезней.

           Отделение ветеринарной медицины РАСХН решило:

1.    Теорию эпизоотического процесса одобрить. 

2.   Поручить МВА, пересмотреть в установленном порядке учебные планы по

       эпизоотологии, ветеринарной санитарии и гигиене животных в свете

       требований теории эпизоотического процесса.

3.   Рекомендовать научно-исследовательским учреждениям РАСХ  включить в

  программы  научных исследований темы по получению фундаментальных

  знаний о причинах появления и массового распространения инфекционных

  болезней животных.

4.   Просить журнал «Ветеринария», газеты «Ветеринарный консультант» и

       «Ветеринарная жизнь» широко освещать теорию эпизоотического процесса с

       иллюстрацией ее положений конкретными примерами профилактики

       инфекционных болезней животных.

5.   Провести в научно-исследовательских учреждениях семинары по теме

       «Теория эпизоотического процесса» и полученные знания использовать в

       своей исследовательской работе.

6.   Просить автора теории эпизоотического процесса подготовить в ее свете

       учебное руководство «Эпизоотология и инфекционные болезни животных»

           Академик-секретарь Отделения ветеринарной медицины    А.М.Смирнов

           Академику-секретарю Отделения ветеринарной медицины РАСХ

           академику РАСХ  А.М.Смирнову

                                   Служебная записка

          О массовой заболеваемости в хозяйствах

           Российской Федерации коров гипотонией

           и атонией,  сопровождающейся  хроническим

           катарально-серозным воспалением слизистой

           оболочки тонкого отдела кишечника.

        Проводя эпизоотологическое обследование ферм на предмет изучения  проблем эпизоотологии  еще в период работы в Сибири, столкнулся с необычным и очень тревожным явлением. Коровы и откормочный молодняк в колхозах и совхозах  после  приема корма фактически не жевали жвачку, и работа их преджелудков была явно ослабленной. Такие показатели состояния здоровья животных убедительно просматривались при сравнении с состоянием здоровья закупленных за рубежом телок и нетелей. У таких животных выражено просматривалась активная жвачка, интенсивная работа рубца была видной без пальпации и общий вид говорил о хорошем состоянии здоровья.

     У обследованных на мясокомбинате откормочных животных и выбракованных коров профессор А.А.Самоловов установил хроническое  катаральное и катарально-серозное воспаление тонкого отдела кишечника.

     В последние 8 лет, работая со студентами на практике в различных хозяйствах Московской и Тульской областей, продолжали повсеместно наблюдать признаки массовой гипотонии и атонии. В апреле 2005 года представилась возможность  провести секционное исследование таких животных. При этом исследовании подтвердилось  хроническое катарально-серозное поражение тонкого отдела кишечника.

     Считаю, что такая патология распространена повсеместно и делом чести ветеринарной науки должно быть привлечение к ней внимания как ветеринарной, так и предпринимательской общественности, а также разработка соответствующих мер диагностики и профилактики.

      Причиной этой патологии является  массовое переболевание новорожденных желудочно-кишечными болезнями,  силосно-концентратный тип кормления, отсутствие в животноводческих помещениях вентиляции, лишение животных соломенной подстилки и прогулок, а также крайне неудовлетворительное влияние на здоровье животных  принятых в хозяйствах канализационных систем.

    Считаю целесообразным поручить всем научно-исследовательским учреждениям РАСХН (институтам и станциям)  провести по единой схеме целенаправленное обследование  животноводческих ферм, и массовое секционное исследование убойных животных на мясокомбинатах и других мясоперерабатывающих предприятиях на предмет установления  степени поражение животных гипотонией и атонией, а также  катарально-серозным энтеритом. Это будут фундаментальные знания о состоянии здоровья животных на современных фермах. Отсутствие такой патологии должно быть предметом тщательного гостоцентрического изучения с соответствующими выводами.

      Итоги этой работы целесообразно рассмотреть на заседании Отделения ветеринарной медицины.

           Профессор кафедры ветеринарной патологии,

           доктор ветеринарных наук, профессор                              С.Джупина 

15 мая 2005 года                                                                 г.Москва

