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НОВЫЕ ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ЗНАНИЯ НА СЛУЖБУ ПРОФИЛАКТИКИ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

                    С.И.Джупина,  кафедра ветеринарной патологии РУДН

        Эффективность  мероприятий, направленных на профилактику массовых  болезней сельскохозяйственных животных  можно определить, если руководствоваться Рациональной эпизоотологической классификацией  этих  болезней.  Такая классификация построена на  основе третьего звена эпизоотической цепи, – на основе животных, восприимчивых к соответствующим  болезням.  Все они подразделяются на облигатных хозяев возбудителей инфекций  и на потенциальных. 

        Для облигатных хозяев характерно то, что закономерная жизнедеятельность соответствующих возбудителей инфекций  происходит на поверхности их тела, в открытых полостях или органах и тканях.  Например, крупный рогатый скот является облигатным хозяином  для возбудителей бруцеллеза, туберкулеза, лейкоза,  лошади – для возбудителей сапа и инфекционной анемии, сельскохозяйственные животные - для кишечной палочки,  пастереллы, стрептококков, стафилококков и др.

       В организме животных – потенциальных хозяев соответствующие возбудители инфекции находятся только временно, в инкубационный период и период проявления инфекционной болезни. Например, сельскохозяйственные животные являются потенциальными хозяевами  для возбудителей сибирской язвы,  ящура, листериоза,  туляремии, эмфизематозного карбункула, бешенства и др.

       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  временно находятся в организме своих потенциальных хозяев.

       По эпизоотологическому признаку эти болезни разделены 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 нее видно, что каждой группе выделенных этой классификацией  болезней свойственны  соответствующие пусковые механизмы, которые определяются как  законы эпизоотического процесса.  

       Они иллюстрированы в графическом изображении, представленном на схеме 1. Основным законом эпизоотического процесса является закон облигатности.  На схеме он показан в виде закономерно утончающейся спирали, что характеризует изменение уровня взаимоотношений облигатного хозяина с возбудителем инфекции в процессе совместной эволюции.

     Суть этого закона состоит в том, что  каждый вид возбудителя инфекции  в процессе совместной эволюции  приспосабливается к существованию в соответствующей среде  животных определенного вида.  Такое приспособление обеспечивается закономерным механизмом  его передачи.  Жизнедеятельность возбудителя инфекции в организме облигатного хозяина  вызывает хроническое течение болезни, которое устремляется к скрытому безсимптомному  микробоносительству или биологическому равновесию. Изменение такого равновесия является тем фактором,  который обостряет болезнь облигатного хозяина, что, определяет ее пусковой механизм.

   Стрессовые воздействия на животных и являются таким механизмом, определяемым как  закон стресса эпизоотического процесса.   На схеме  действие этого закона показано в виде некоторого утолщения спирали  Его суть состоит в том, что искусственное изменение среды существования возбудителя инфекции по сравнению со средой естественного его пребывания

 в организме облигатного хозяина стимулирует жизнедеятельность микроорганизма, что увеличивает выделение токсинов и определяет проявление болезни.

       Этому закону подчинены те инфекционные болезни,  возбудители которых закономерно переживают на поверхности тела (стрептококки и стафилококки) и в открытых полостях (энтеральная микрофлора, пастереллы и др.). Такие болезни определяются как факторные, эпизоотическим процессам которых не свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции.

     Покажем это на примерах. Известно, что введение энтеральной микрофлоры из толстого отдела кишечника через Баугиниеву заслонку в несвойственную для нее среду тонкого кишечника вызывает тот патологический процесс, который определяется как колибактериоз или массовая желудочно-кишечная болезнь новорожденных.

     В естественных условиях такое проникновение не происходит.  Но современные технологии содержания животных построены таким образом, что содержимое толстого кишечника вместе с энтеральной микрофлорой  сохраняется в жидком виде в канализационных лотках родильных отделений и телятников. Новорожденные в первые минуты жизни заглатывают такую микрофлору.  Это и является причиной их массовой желудочно-кишечной болезни.

      Такие знания позволили И.И.Фельдману (1992)  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 нее видно, что эта мера снизила заболеваемость более чем в 10-15 раз, и обеспечила сохранность новорожденных выше 99%.

    Такие же результаты получают при выращивании новорожденных телят в индивидуальных домиках на открытом воздухе и в условиях умеренно низких регулируемых температур на глубокой  соломенной подстилке (А.С.Донченко и др.). Такое выращивание новорожденных предупреждает заглатывание ими энтеральной микрофлоры, содержащейся в канализационных лотках. Эта мера позволяет с первого дня жизни получать 700-800 гр. суточного прироста живой массы, что возможно только среди здоровых животных.

   Второй инфекционной болезнью этой эпизоотологической группы, которая надежно профилактируется специфическими для нее ветеринарно-санитарными мерами, является некробактериоз.  Известно, что возбудитель этой инфекции закономерно переживает  в желудочно-кишечном тракте жвачных животных, Он в большом количестве выделяется с их экскрементами.  Если повредить кожный покров конечности и контаминировать рану содержимым канализационного лотка, то неизбежен некротический процесс.  Массовость этой патологии проявляется в том случае,  если организм животных не воспринимает кальция из кормов и обеспечивает им сыворотку крови из костей, сухожилий и кожи. Такая ситуация происходит при дефиците кальция в кормах и при силосно-концентратном типе кормления. Этот тип кормления является причиной катарального воспаления слизистой оболочки тонкого отдела кишечника. В толще этого кишечника расположены железы, ответственные за ассимиляцию кальция из кормов с помощью гормонально активной формы витамина Д3.. При воспалении слизистой оболочки кишечника, ухудшается функционирование желез, и организм вынужден получать кальций из костей, кожи и др.

    Последствия этой патологии хорошо просматриваются в виде узур на гиалиновой поверхности путового, карпального и других суставов, что показано на фото 1, а также в размягчении и искривлении последних ребер и хвостовых позвонков. Такое состояние является предвестником  массовой заболеваемости животных некробактериозом.  Оно ведет к потере кожей функции  неспецифического фактора защиты. 

     Способствует этому и сырость в местах расположения животных.

     Проведение соответствующих ветеринарно-санитарных мероприятий без специфической профилактики позволило профессору А.А.Самоловову (1998) оздоровить неблагополучные фермы и обеспечить благополучие животноводства в Новосибирской области, что видно из графика 1.

     Аналогично можно профилактировать пастереллез, маститы, патологию гениталий, псевдомоноз и  другие факторные болезни этой эпизоотологической подгруппы.

     Факторные инфекционные болезни, эпизоотическим процессам которых свойственна эстафетная передача,  и возбудители которых закономерно переживают  во внутренних органах и тканях своих  облигатных хозяев,  имеют другие пусковые механизмы.  Они определяют действие   биогенетического закона  эпизоотического процесса.

     На схеме действие этого закона, как и предыдущего,  показано в виде некоторого утолщения спирали. Его суть состоит в том, что проявление инфекционных болезней этой группы в популяциях своих облигатных хозяев  зависит от степени естественного изменения  биохимических показателей  органов и тканей, в которых  возбудители инфекции закономерно переживают.  Такие изменения обусловлены  возрастными особенностями животных и продолжительностью совместной эволюции с возбудителем инфекции.

   Научными эпизоотологическими наблюдениями установлено, что возбудители факторных инфекционных болезней этой группы сохраняются в природе только благодаря закономерной жизнедеятельности в организме облигатного хозяина  и действию вертикальной передачи  от родителей к потомству.

     Совместная эволюция так сформировала эту передачу, что инфицированный плод в утробе матери и новорожденные даже не реагируют на соответствующие диагностикумы. 

     В эту подгруппу входят туберкулез, бруцеллез, лейкоз  КРС, сап и ИНАН лошадей, висна-мэди и аденоматоз овец,  чума свиней, алеутская болезнь норок и др. 

    Профилактика болезней этой группы имеет свои существенные особенности. Одной из них является  скрытое носительство возбудителей инфекций. Его можно установить и использовать для диагностики с помощью провокации такого носительства.     

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

   По аналогии с нею проводили оздоровление ферм от бруцеллеза КРС с помощью провокации скрытых форм этой инфекции вакциной из штамма 82.

 Результаты этих работ по областям Сибири говорят сами за себя.  Ход оздоровления убедительно просматривается по данным модельного Болотнинского района. 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.

   Это 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 бруцеллоносительство. Ее использование позволяет выявить и изъять из стада скрытых носителей и обеспечить надежное оздоровление.

     Не менее показательна ситуация КЧС. Известно, что возбудитель этой инфекции переживает только в организме свиней. Острое проявление чумы в начальный период эпизоотии объясняется множественностью пород свиней, соответственно, и значительным различием биохимических показателей их тканей.  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. Поэтому борьбу с КЧС надо вести  тотальным убоем на мясо всех животных из неблагополучного пункта. Требуется изыскание методов диагностики  скрытых носителей возбудителя этой инфекции. 

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

    Некоторые их болезней могут проявляться и среди животных потенциальных хозяев  возбудителей.  В этом случае они определяются как  классические,  обусловленные действием  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. 

      Острое течение болезни  порождается отличительными особенностями  биохимических показателей организма потенциального хозяина от организма облигатного хозяина. Эти особенности стимулируют   повышенное выделение токсинов.

    К тому же, поскольку  совместная эволюция  потенциальных хозяев с возбудителем инфекции не происходила, они оказались не приспособленными  к жизнедеятельности в их органах и тканях  соответствующих возбудителей инфекционных болезней. 

     На схеме действие этого закона показано в виде радиально отходящих от спирали линий.  Их завершение одной точкой указывает на отсутствие эстафетной передачи и формирование биологического тупика. Примерами может быть бешенство и туляремия сельскохозяйственных животных, листериоз овец, бруцеллез людей и ряд других.  Если  от точек в конце радиальных линий отходят другие линии, это говорит об эстафетной передаче возбудителя инфекции в популяции потенциального хозяина.

     Проводимые в настоящее время меры контроля эпизоотических процессов классических инфекционных болезней, ориентируют преимущественно на защиту от этих инфекций.  Резервуары возбудителей инфекций остаются в природе вне   контроля эпизоотологической службы.  Такие резервуары могут быть в популяциях диких животных, их облигатных хозяев.  Контроль над ними, безусловно, произведет значительный профилактический эффект.   

     Имеются такие популяции диких животных, выполняющих функцию  облигатных хозяев возбудителя сибирской язвы.  Но на исследовательскую мысль оказало давление априорное  соображение, догма, что яко бы  животные заражаются этой инфекцией от почвы.  Эту догму надо было проверять и перепроверять. К сожалению этого не произошло.  Да, действительно споровая форма  возбудителя  этой инфекции остается жизнеспособной в определенных типах почв десятки лет.  Но, как показывают исследования, в почве она все же  отмирает. При этом важно другое.  Априорно предполагали, что от почвы животные заражаются только через рот. 

    В то же время многочисленные отечественные и зарубежные исследователи убедительно доказали, что через рот с кормом животных заразить  даже большими дозами возбудителя.  Такой возбудитель продолжает выделяться с их экскрементами до двух недель.

     Не менее многочисленные отечественные и зарубежные исследователи доказали, что  инфекцию распространяют летающие кровососы.  Этот фактор передачи возбудителя инфекции определяет ее септическое течение и сезонность проявления эпизоотического процесса. 

     Современный уровень вакцинации животных блокировал этот механизм передачи возбудителя инфекции. И все же вспышки сибирской язвы  происходят ежегодно, преимущественно в конце лета, в основном среди КРС в возрасте от 1,5-2 до 3-3,5 лет,   и преимущественно в определенных регионах.

  На таком фоне имеющиеся многочисленные находки вирулентной формы возбудителя сибирской язвы  при исследовании трупов здоровых грызунов, указывают на вполне вероятный резервуар возбудителя инфекции.  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.  Такие знания полностью согласуются с законом потенциальности эпизоотического процесса.

   Хотя защита сельскохозяйственных животных  от этой инфекции с помощью вакцины весьма надежная, но априорное догматическое утверждение о роли почв в эпизоотическом процессе сибирской язвы  все же надо решать. Ведь речь идет о фундаментальных знаниях.

    Существенное отличие классических и факторных инфекционных болезней животных убедительно просматривается на примере пастереллеза и геморрагической септицемии. 

   Как известно, причиной факторной инфекционной болезни – пастереллеза – является провокация стрессовыми ситуациями  закономерно живущей на слизистой оболочке верхних дыхательных путей молодняка сельскохозяйственных животных  pasteurella multocida  сероваров А и Д. 

   Та же пастерелла, но уже серовара В, закономерно живет в организме бурозубок (А.А.Колосов, 1997), и при проникновении в организм сельскохозяйственных животных вызывает острое их переболевание  классической инфекционной болезнью – геморрагической септицемией.

   Хотя род возбудителя инфекции -  Pasteurella – один и тот же, но болезни принципиально и существенно отличаются  как по клиническому,  эпизоотологическому и патологоанатомическому проявлениям, так и по охватываемых ими хозяйственных категориях животных, а так же мерам  профилактики и борьбы с ними.

      Геморрагическая септицемия проявляется в виде септической инфекции, как правило, летом на пастбище среди взрослых откормочных или продуктивных животных. Эпизоотическому процессу этой инфекции  свойственна четко выраженная эстафетная передача возбудителя инфекции из одного стада в другое.

     Пастереллез проявляется в виде респираторной болезни с поражением легких, как правило, в период завершения стойлового содержания животных среди молодняка  2 – 5 месячного возраста. Эпизоотический процесс проявляется в виде аназоотии, ей не свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции.

   Таким образом, Рациональная эпизоотологическая классификация болезней животных, вытекающие из нее законы и их интеграция в теорию эпизоотического процесса  объясняют причины различных особенностей  проявления эпизоотического процесса. 

     Их графическое изображение является моделью для понимания причин появления и распространения  инфекционных болезней различных эпизоотологических групп, и выбора рациональных мер борьбы с ними.
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