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ВСТУП

Сучасна ветеринарна медицина переживає етап стрімкого науково-технічного прогресу. Удосконалення методів дослідження, поява новітніх засобів діагностики та зростаючі вимоги до фахової підготовки вимагають від майбутніх спеціалістів глибоких теоретичних знань і високого рівня практичних навичок. У цих умовах особливого значення набуває якісна освітня література, що сприяє формуванню професійної компетентності та загальної ерудиції здобувачів освіти.
Пропоновані методичні рекомендації покликані допомогти студентам у засвоєнні систематизованих знань з протозоології — розділу ветеринарної паразитології, що вивчає найпростіші одноклітинні паразитичні організми та захворювання, які вони спричиняють (протозоози). Рекомендації містять сучасну інформацію про класифікацію, морфологію та ультраструктуру найпростіших, їхню локалізацію в організмі тварин, епізоотологічні особливості, клінічні ознаки, методи лабораторної діагностики, патолого-анатомічні зміни та принципи лікування. Додатковий матеріал сприяє кращому засвоєнню теоретичних відомостей.

Викладений матеріал спрямований на формування у студентів цілісного уявлення про збудників протозоозів і механізми їх патогенного впливу, а також на розвиток умінь з діагностики, профілактики та лікування поширених інвазій. Посібник призначений для студентів ветеринарних навчальних закладів, а також буде корисним лікарям ветеринарної медицини, фельдшерам та фахівцям біологічного профілю. Методичні рекомендації можуть бути ефективно використані як під час аудиторних занять, так і в процесі самостійного опрацювання матеріалу чи підвищення кваліфікації.

РОЗДІЛ 5. Ветеринарна протозоологія.
ТЕМА. Загальна характеристика найпростіших. 
МЕТА:

Вивчити систематику та класифікацію збудників протозойних хвороб. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки представників типу Protozoa. Засвоїти методи діагностики прото​зойних хвороб. 
МАТЕРІАЛЬНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ.

Мікроскоп, практикум по діагностиці інвазійних хвороб тварин, Ветеринарне законодавство, таблиці (будова Balantіdіum colі).  
ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ.

Протозоологія — це наука, що вивчає одноклітинні живі організми — найпростіші. Відповідно до рекомендації Міжнародного комітету по таксономії найпростіших (1980), усі вони об'єднані у підцарство Protozoa, яке в свою чергу поділено на сім типів. У зв'язку з цим хвороби, викликані зазначеними організмами, називають протозойними. Найбільше значення для тваринництва та ветеринарної медицини мають паразитичні найпростіші, що належать до п'яти типів: Apicomplexa (апікомплекса), Sarcomastigo-phora (саркомастигофора), Ciliophora (ціліофора), Microspore (мікроспора) та Myxozoa (міксозоа).

ЗАВДАННЯ 1. Опрацювати матеріал: Морфологічні та біологічні особливості найпростіших.

Морфологічні особливості та біологія найпростіших.

Тіло найпростіших складається із однієї еукаріотної клітини. В той же час будова цих організмів досить складна. Еукаріотна клітина здатна самостійно виконувати всі основні життєві функції. Тому назва «найпростіші» не зовсім відповідає дійсності. Оболонка клітини являє собою плазматичну мембрану. Зовнішній та внутрішній її шари білкового походження, у той час як середній — ліпідного. Ядро покрите оболонкою, яка складається із двох мембран. Складовими частинами ядра є хроматин і пластин. Всередині клітини розміщені ядерні включення, які називають ядерцями, або нуклеолами. За допомогою ядра регулюється обмін речовин у клітині та її розмноження. У ядрі знаходиться генетичний код (ДНК). Складовою частиною клітини є цитоплазма. Зовні вона покрита цитоплазматичною мембраною (пелікулою). Всередині цитоплазми розміщені органоїди: мітохондрії, рибосоми, лізосоми, апарат Гольджі та інші включення. Вони виконують важливу функцію у процесах обміну речовин, синтезі білків та ферментів. У цитоплазмі міститься РНК.

Найпростіші рухаються за допомогою джгутиків, війок і псевдоніжок. Споровики пересуваються ковзанням. Перетравлення поживних речовин у одноклітинних організмів здійснюється травними вакуолями, в той час як їх залишки виділяються за допомогою скоротливих вакуолей. Дихання у найпростіших може бути аеробним або анаеробним. Деякі з них в зовнішньому середовищі здатні утворювати навколо свого тіла цисти (еймерії, балантидії).

Розмножуються найпростіші безстатевим або статевим способом. Безстатеве розмноження відбувається завдяки поділу клітини: на два однакові дочірні організми; пупкуванням (відокремлення від материнського організму одного або кількох дочірніх); множинним поділом (мерогонія, шизогонія). Якщо в процесі множинного поділу утворюються безстатеві організми, їх називають шизонтами, а найпростіших, що виникли внаслідок шизогонії,— мерозоїтами. При утворенні чоловічих і жіночих організмів багатоядерну клітину називають гамонтом. Внаслідок гаметогонії з'являються чоловічі (мікрогамети) і жіночі (макрогамети) організми. Якщо множинний поділ відбувається після статевого розмноження, багатоядерну клітину називають споронтом, а одноклітинні організми, що виникають після спорогонії,— спорозоїтами. Статеве розмноження найпростіших супроводжується заплідненням. Запліднення відбувається копуляцією або кон'югацією. При копуляції повністю зливаються дві статеві клітини (гамети) в одну (зиготу). При кон'югації спостерігається тимчасове злиття двох клітин (балантидії). Таким чином, кількість паразитів при статевому розмноженні не збільшується.

Розмноження найпростіших може відбуватися гомоксенно, тобто в організмі лише одного живителя (еймерії, криптоспоридії). При гетероксенності повний розвиток паразита завершується не в одному, а в двох або навіть трьох живителях (бабезії, трипаносоми). Живителі, в організмі яких відбувається процес гаметогонії і де формується зигота, називають дефінітивними. В проміжному живителі паразит здійснює безстатеве розмноження.
ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Методи діагностики протозойних хвороб.
Методи діагностики протозойних хвороб.
Зажиттєва діагностика протозойних хвороб. Залежно від виду та локалізації збудника діагностику протозойних хвороб проводять мікроскопічними й серологічними методами.

Мікроскопічні методи досліджень. Для виявлення збудників бабезіозу, анаплазмозу, які локалізуються в еритроцитах, бореліозу птиці, збудник якого паразитує в плазмі крові, роблять тонкий мазок. Одноклітинні організми, які паразитують у травному каналі (кокцидії, балантидії), виявляють флотаційними методами (Фюллеборна, Дарлінга) або методом нативного мазка. У разі підозри щодо трихомонозу досліджують слиз із статевих органів методом роздавленої краплі.

Виготовлення високоякісного мазка крові має велике значення для достовірної діагностики кровопаразитарних хвороб. Техніка виготовлення мазків полягає у підготовці предметних стекол, виготовленні мазків крові, їх фіксації та фарбуванні.

Підготовка предметних стекол. Для виготовлення доброякісного тонкого мазка потрібно мати чисті, знежирені, без слідів кислот і лугів предметні стекла. Для цього їх миють у теплій воді з мийним засобом (мило, пральний порошок), споліскують і кип’ятять у 2%-му розчині соди впродовж 2 – 3 год. Після цього промивають у проточній воді 12 год, споліскують дистильованою водою, витирають насухо рушником і вміщують для знежирення у банку з притертою кришкою у суміш Никифорова (спирт етиловий 96%-й і ефір для наркозу в однакових кількостях) на термін не менш як 24 год. Перед застосуванням стекла виймають із банки пінцетом і витирають чистою тканиною, що не залишає ворсинок, утримуючи їх за ребра.

Виготовлення мазків крові. Кров у тварин беруть із периферичних судин вушної раковини або кінчика хвоста, а у птиці — з гребеня чи сережок. Щоб виготовити мазок, потрібно мати шліфоване предметне скло зі зрізаними кутами. Край його має бути ідеально рівним. Кути зрізають для того, щоб мазок крові був вужчим за предметне скло, на якому він зроблений.

Місце взяття крові вистригають, протирають 70%-м етиловим спиртом або спирт-ефіром. Прокол роблять стерильною голкою чи надрізають ножицями кінчик вуха. Використовують першу краплю крові завбільшки з просяне зерно, яку наносять на кінець знежиреного предметного скла. Якщо крапля велика, мазок виходить товстим, нерівним і зміщується за край скла. Предметне скло з краплею крові беруть у ліву руку між великим і середнім пальцями. Кінчиками великого і вказівного пальців правої руки захоплюють ребра шліфованого предметного скла, ставлять його спереду краплі крові під кутом 45° і рухають управо до зіткнення з нею. При цьому крапля рівномірно розтікається по його ребру. Потім швидко і легко, без натискання проводять ребром шліфованого скла справа наліво по предметному, рівномірно розподіляючи по ньому кров. Мазок має закінчуватись нерівно, так званою «мітелкою».

У теплу пору року мазки швидко висихають на повітрі. В холодну погоду їх сушать на грілці чи стерилізаторі, заповнених теплою водою. Під час висушування мазки слід оберігати від мух та прямих сонячних променів. Після висушування їх підписують простим олівцем чи голкою по товстому краю, вказуючи вид тварини, її кличку, дату виготовлення мазка.

Мазки фіксують в одному з таких фіксаторів: у метиловому спирті — 3 – 5 хв, у суміші Никифорова — 15 – 20 хв, в етиловому спирті — 20 хв. Зафіксовані мазки виймають із фіксатора пінцетом і вертикально вміщують у штатив для предметних стекол для висихання. Зафіксовані й висушені мазки фарбують.

Фарбування мазків за методом Романовського. Розчин фарби Романовського, що є в продажу, — концентрований. Для отримання робочого розчину його розчиняють дистильованою водою. Оптимальне розчинення фарби і тривалість фарбування мазків установлюють дослідним шляхом. Для цього в трьох посудинах готують різне розчинення фарби: в першій — 1 крапля концентрованої фарби на 1 мл води; у другій — 2, у третій — 3 краплі. Кожним із розчинів фарбують 5 – 6 зафіксованих мазків крові впродовж різного часу — 20, 25, 30, 35, 40 хв. Після цього мазки досліджують і визначають розчинення фарби й тривалість, за яких отримано найкраще фарбування. Цей процес називають титруванням фарби і визначенням експозиції.

Для фарбування мазків завжди використовують свіжоприготовлений робочий розчин фарби із розрахунку 3 – 4 мл на один препарат. Його краще підшаровувати під скло з мазком. При цьому на поверхні мазка не залишається мікрочасточок нерозчиненої фарби, що полегшує мікроскопію. Після фарбування препарати промивають проточною водою, висушують на повітрі й досліджують за допомогою імерсійної системи мікроскопа. Правильно пофарбовані мазки мають рожевий колір з фіолетовим відтінком. Еритроцити забарвлюються у рожевий колір, цитоплазма лімфоцитів — у синій, а їхні ядра — у темно-фіолетовий. Цитоплазма одноклітинних організмів набуває блакитного, а їхні ядра — темно-червоного або червоного кольору.

Фарбування мазків за методом Паппенгейма. Для цього застосовують два барвники: фарбу Май-Грюнвальда і Романовського. При фарбуванні цим методом мазки не фіксують, оскільки фарба Май-Грюнвальда готується на метиловому спирті і є барвником-фіксатором.

На нефіксовані мазки наносять 2 – 3 мл фарби Май-Грюнвальда на 3 хв. Після цього фарбу змивають водою, препарати заливають свіжоприготовленим робочим розчином фарби Романовського на 15 – 20 хв. Мазки промивають водою, висушують і досліджують під мікроскопом.

Серологічна діагностика дає змогу встановити діагноз не лише у тварин з вираженими ознаками хвороби, а й у паразитоносіїв. У лабораторіях для діагностики протозойних хвороб застосовують РЗК, РТЗК, РІФ, ELISA. Антигени, виготовлені зі збудників, чітко специфічні, допомагають точно встановити діагноз.

Посмертна діагностика протозойних хвороб. Патологоанатомічні зміни при більшості протозойних хвороб досить специфічні. Так, при бабезіозі трупи часто виснажені, слизові й серозні оболонки та підшкірна клітковина жовтяничні або анемічні, лімфовузли збільшені. Селезінка різко збільшена. Сеча часто забарвлена у червоний колір. Однак вирішальне значення у встановленні діагнозу має виявлення збудника в трупі. Для цього в разі підозри щодо бабезіозу роблять мазки-відбитки із селезінки, печінки, лімфовузлів, які фіксують і забарвлюють за методом Романовського.

При підозрі щодо кокцидіозів основні зміни спостерігаються у кишках, слизова оболонка яких катарально-геморагічно запалена, потовщена, з крововиливами. Для підтвердження діагнозу за допомогою скальпеля або предметного скла беруть зскрібок зі слизової оболонки, кладуть на предметне скло, накривають накривним скельцем і досліджують без фарбування під мікроскопом з метою виявлення ооцист.

Слід мати на увазі, що в трупах найпростіші зберігаються недовго і впродовж 20 – 30 год руйнуються. Тому лабораторні дослідження потрібно проводити впродовж першої доби після смерті тварини.

КОНТРОЛЬНІ ЗАПИТАННЯ.
1. Дайте загальну характеристику класу Protozoa? 2. Яка систематика класу Protozoa? 3. За якими методами прводиться діагностика хвороб спричинених найпростішими? 
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ТЕМА. ЦИЛІАТОЗИ тварин. Балантидіоз свиней. Методи діагностики.
Засвоїти методи діагностики прото​зойних хвороб. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки циліат. Засвоїти методи діагностики циліатозів. 

МАТЕРІАЛЬНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ.

Мікроскоп, практикум по діагностиці інвазійних хвороб тварин, Ветеринарне законодавство, таблиці (будова Balantіdіum colі).  

ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ.
ЗАВДАННЯ 1. Опрацювати матеріал: Ціліатози тварин.
Морфологічні та біологічні особливості циліат. Систематика циліат.
Морфологічні та біологічні особливості циліат. Систематика циліат

Циліатози – хвороби тварин і людини, спричинювані одноклітинними організмами (інфузоріями), що належать до класу Ciliata типу Ciliophora. На сьогодні відомо понад 700 видів інфузорій. Багато з них є вільноіснуючими організмами, які заселяють солоні й прісні водойми, ґрунт. Частина циліат пристосувались до паразитичного способу існування в травному каналі тварин і людини, на поверхні тіла та зябер риб. Інфузорії – найскладніше влаштовані одноклітинні організми. Вони мають різноманітну форму тіла, яке вкрите війками, що є органелою руху. У цитоплазмі містяться органели, властиві іншим організмам, однак, на відміну від них, у циліат є два якісно різних ядра (макро- і мікронуклеус). У більшості з них є ротовий отвір. Неперетравлені рештки викидаються назовні через спеціальний отвір. Розмножуються інфузорії безстатевим шляхом (простим поділом). Періодично в їхньому життєвому циклі відбувається статевий процес – кон’югація.

Клас Ciliata – включає три ряди:
Ноlоtricha – паразити безхребетних, ссавців і риб;
Spirotricha – паразити свиней і людини;
Peritricha – паразити поверхні тіла і зябер риб.

ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Ціліатози тварин; Балантидіоз. З практикума замалювати рис. 4.20.
Ціліатози тварин.

Хвороби тварин і людини, спричинювані одноклітинними організмами (інфузоріями), що належать до класу Ciliata типу Ciliophora.

Балантидіоз (Balantidiosis)

Хвороба переважно поросят і підсвинків, що характеризується діареєю, підвищеною спрагою, анемією, виснаженням і нерідко загибеллю хворих тварин.

Характеристика збудника. Хвороба спричинюється інфузорією Balantidium suis. Балантидії можуть перебувати у двох формах: вегетативній (трофозоїт) та інцистованій. Трофозоїт має яйцеподібну, округлу, овальну форму, вкритий коротенькими війками, за допомогою яких рухається. Має розміри (30...150) × (25...120) мкм. Цисти балантидій округлі, у діаметрі 58 – 88 мкм, оболонка двоконтурна, війки відсутні.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Хвороба досить поширена в Україні. Хворіють переважно поросята віком 1 – 4 міс, іноді підсвинки старших вікових груп у зимово-весняний період. Джерелом зараження є хворі та перехворілі тварини, що залишаються балантидіоносіями. Фактори передавання збудника — корми, вода, предмети догляду за тваринами. До B. suis сприйнятливі також ягнята, телята, кроленята, гризуни (щурі), а також людина, які можуть бути джерелом збудника для свиней. Сприяє поширенню інвазії неповноцінна та неякісна годівля, швидке відлучення поросят від свиноматок. Цисти балантидій можуть зберігатися у зовнішньому середовищі близько 1 року. Вони стійкі проти дії дезінфектантів, однак швидко гинуть під дією високої температури (понад 70 °С) та прямих сонячних променів.

Клінічні ознаки. Перебіг хвороби гострий, підгострий та хронічний. Гострий перебіг спостерігається переважно у поросят у разі різкого відлучення їх від свиноматок. Інкубаційний період становить 8 – 10 діб. За гострого перебігу у перші дві доби у хворих поросят температура тіла підвищується на 1 – 1,5 °С, а потім знижується до норми. З’являється кривавий пронос. Фекалії набувають темно-коричневого кольору, з домішками слизу та крові. Тварини відмовляються від корму, стають пригніченими, переважно лежать, слизові оболонки бліднуть, підвищується спрага, іноді буває блювання. Інвазія триває від кількох днів до 3тижнів. Поросята виснажуються і гинуть.

За підгострого та хронічного перебігу хвороба триває 1,5 – 2 міс. Тварини відстають у рості та розвитку, анемічні, кволі. Вони є носіями балантидій і виділяють у зовнішнє середовище значну кількість трофозоїтів і цист. Діарея менш виражена.

Лабораторні дослідження фекалій проводять методом нативного мазка. Свіжовідібрану пробу завбільшки з горошину змішують з такою самою кількістю теплого (не вище 37 °С) фізіологічного розчину, накривають покривним скельцем і досліджують за малого збільшення мікроскопа. В препаратах виявляють трофозоїти та цисти балантидій.

Метод кількісного визначення балантидій в 1 г (в 1 мл) фекалій дає можливість об’єктивно відобразити взаємозв’язок між паразитом і хазяїном. За гострого перебігу інвазії в 1 мл фекалій налічують понад 50 тис., за хронічного — від 30 до 50 тис., при балантидіоносійстві — до 30 тис. паразитів.

Патологоанатомічні зміни. Трупи виснажені, слизові оболонки анемічні. Шкіра стегон забруднена рідкими фекаліями. Найінтенсивніші зміни спостерігають у кишках. Слизова оболонка на всьому його протязі потовщена, набрякла, геморагічно запалена, вкрита слизом, з виразками та некротичними ділянками. Іноді виявляють гіперемію, набряк і потовщення слизової дна шлунка. Лімфатичні вузли брижі збільшені, соковиті, з крововиливами. Селезінка збільшена, темно-вишневого кольору, пульпа легко зіскрібається. Печінка кров’яниста. Легені в стані гіперемії та набряку.

ЗАВДАННЯ 3. Переписати в зошити рецепти та обгрунтувати їх. 

1. Поросяті
Rp.: Osarsolі 2,5 

       Natrіі hіdrocarbonatіs 1,0

       Aquae destіllatae 100,0

        M.D.S. Внутрішнє. По 4 мл 2 рази в день 3 дні підряд. 

2. 10 поросятам 40-денного віку
Rp.: Vetdіpasphenі 2,5 

        Aquae coctae 50,0

        M.D.S. Внутрішнє. На один прийом. 

3. Поросяті-сисуну
Rp.: Tіlanі 2,5 

        Aquae coctae 1000,0

 M.D.S. Внутрішнє. По 1 мл/кг 1 раз в день 3 дні підряд. 

4. Поросяті-сисуну
Rp.: Furasolіdonі 0,3 

        D.t.d. №15

         S. Змішати з половиною норми корма і дати по 3 рази в день.  

КОНТРОЛЬНІ ЗАПИТАННЯ.
1. Дайте загальну характеристику класу Protozoa? 2. Яка систематика класу Protozoa? 3. За якими методами прводиться діагностика хвороб спричинених найпростішими? 4. Які морфологічні особливості балантидій? 5. За якими методами встановлюється діагноз на балантидіоз? 
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ТЕМА. Еймеріози тварин. Методи діагностики.

МЕТА:

Вивчити систематику та класифікацію збудників кокцидіозів та спричинені ними хвороби. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки представників ряду Coccіdііda. Засвоїти методи діагностики кокцидіозів 

МАТЕРІАЛЬНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ.

Мікроскоп, практикум по діагностиці інвазійних хвороб сільського​сподарських тварин, Ветеринарне законодавство, мікропре​парати (Ооцисти в жовчних протоках кроля, Саркоцистоз м’язів овець), таблиці (Життєвий цикл саркоцист, Токсоплазма - збудник токсоп​лазмоза, Toxoplasma gondіі, Схема будови ооцисти підродини Іsosporіnae, Схема будови ооцисти підродини Eіmerііnae).  

ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ.

ЗАВДАННЯ 1. Опрацювати матеріал:
Основні морфологічні та біологічні особливості еймерій. Систематика кокцидій.
Кокцидіози – групова назва протозойних хвороб, збудники яких належать до підцарства Protozoa, типу Apicomplexa, класу Sporozoa, ряду Coccidia. У свою чергу, ряд Coccidia включає родину Eimeriidae, яку поділяють на підродини Eimeriinae та Isosporinae. Підродина Eimeriinae об’єднує представників роду Eimeria, а до підродини Isosporinae входять найпростіші роди Toxoplasma, Sarcocystis, Besnoitia, Isospora, Hammondia та ін.

Еймеріози – переважно гострі, ензоотичні, асоціативні хвороби молодняку ссавців і птахів, збудники яких – одноклітинні організми, що належать до роду Eimeria. Хвороби характеризуються загальним пригніченням, діареєю (часто з кров’ю), виснаженням.

Цикл розвитку еймерій має дві фази – ендогенну та екзогенну. Ендогенна фаза триває в організмі хазяїна і включає дві стадії: мерогонію (множинне безстатеве розмноження) і гаметогонію (статевий процес). Зараження тварин відбувається аліментарним шляхом при заковтуванні з кормом чи водою спорульованих ооцист. Спорозоїти, що звільняються від оболонок унаслідок їх руйнування, проникають в епітеліальні клітини слизової оболонки кишок, де перетворюються на трофозоїти. Ядра й цитоплазма останніх багаторазово діляться, в результаті чого утворюється меронт першої генерації, заповнений мерозоїтами. Епітеліальна клітина руйнується, мерозоїти залишають материнську клітину і через деякий час проникають в інші епітеліальні клітини, утворюючи меронти другої генерації. Такі процеси множинного позастатевого поділу можуть повторюватись 3–4 рази.

Безстатевий поділ у еймерій змінюється статевим процесом – гаметогонією. Суть її полягає в тому, що мерозоїти останньої генерації дають початок не меронтам, а гамонтам, всередині яких у результаті перетворень формуються макрогамети – великі малорухомі жіночі статеві клітини й мікрогамети – дрібні чоловічі клітини серпоподібної форми з двома джгутиками. Після злиття цих клітин утворюється зигота, що вкривається оболонками і перетворюється на ооцисту.

Ооцисти разом з фекаліями тварин виділяються у навколишнє середовище, де проходить екзогенна фаза розвитку, що має стадію спорогонії. За сприятливих умов (тепло, волога та наявність кисню) цитоплазма ооцист ділиться на 4 споробласти, які оточуються оболонками і перетворюються на спороцисти. У кожній спороцисті формується по два спорозоїти. Після цього вони стають інвазійними.

Патогенез та імунітет при кокцидіозах
Патогенез. Розвиток патологічного процесу при еймеріозах починається з проникнення спорозоїтів в епітеліальні клітини. Провідним патогенетичним чинником є ушкодження епітелію кишок чи жовчних проток печінки (у кролів). Встановлено, що з однієї ооцисти в результаті мерогонії може утворюватись понад 1 млн мерозоїтів. В організмі хворої тварини щодня гине понад 500 млн епітеліальних клітин кишок. Одночасно руйнуються кровоносні судини, нервові клітини, епітелій травних залоз. Це призводить до крововиливів і кровотеч, набряку стінки кишок, порушення пристінкового травлення і всмоктування поживних речовин. Відбувається десквамація епітелію. На мертвому білковому субстраті інтенсивно розмножується гнильна мікрофлора, яка ще більше посилює запальні процеси в кишках, спричиняючи розлад всмоктувальної і моторної функцій, що призводить до розвитку діареї.

Внаслідок випотівання ексудату в просвіт кишок, утрудненого всмоктування рідини та швидкої евакуації хімусу через діарею виникає негативний водний баланс, який також має важливе значення в патогенезі еймеріозу. Адже втрата організмом 10–15% води може спричинити смерть. Дегідратація призводить до згущення крові та підвищення її в’язкості, що виявляється тахікардією й посиленням серцевого поштовху як компенсаторними явищами.

У гострий період еймеріозу зменшується вміст гемоглобіну, кількість еритроцитів, що зумовлює розвиток анемії, а також вміст глюкози, глутатіону, каталази та резервна лужність. Змінюється білковий склад крові. Продукти метаболізму еймерій, а також токсини, що всмоктуються в кров із запалених кишок, спричиняють патологічні зміни в центральній нервовій системі, які виявляються парезами й паралічами, а також іншими нервовими явищами.

Імунітет. Установлено, що тварини, які перехворіли на еймеріоз, набувають нестерильного імунітету (премуніції) тільки до тих видів збудників, що спричинили захворювання. Напруженість імунітету залежить від багатьох чинників: кількості ооцист, які потрапили в організм, їх видового складу; патогенності та вірулентності; резистентності організму; умов утримання й годівлі та інших чинників. Що тяжчим був перебіг хвороби, то напруженішим і тривалим буде імунітет.

Діагностика кокцидіозів тварин
Діагноз на еймеріоз встановлюють з урахуванням епізоотологічних даних, клінічних ознак, патолого-анатомічних змін. Проводять лабораторно-мікроскопічне дослідження проб фекалій за методами Фюллеборна або Дарлінга. При патолого-анатомічному розтині проводять дослідження тонкого і товстого відділів кишечнику, де виявляють катаральне, геморагічне або дифтеритичне запалення слизової оболонки, наявність злущеного епітелію, крововиливів і білих точкових утворень – місць локалізації паразитів. Ідентифікацію виду еймерій здійснюють за морфологічними особливостями ооцист після спорогонії.

ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Кокцидіози тварин. З практикума замалювати рис. 4.1.
Кокцидіози тварин (Coccidioses).

Кокцидіози — групова назва протозойних хвороб, збудники яких належать до підцарства Protozoa, типу Apicomplexa, класу Sporozoa, ряду Coccidia. У свою чергу, ряд Coccidia включає родину Eimeriidae, яку поділяють на підродини Eimeriinae та Isosporinae. Підродина Eimeriinae об’єднує представників роду Eimeria, а до підродини Isosporinae входять найпростіші родів Toxoplasma, Sarcocystis, Besnoitia, Isospora, Hammondia та ін.

Еймерії — облігатно моноксенні паразити (розвиваються в організмі одного хазяїна), суворо специфічні як до виду хазяїна, так і до місця локалізації в ньому. Паразитують вони переважно в епітеліальних клітинах слизової оболонки кишок, лише Eimeria stiedae локалізується в епітелії жовчних протоків печінки кролів, а E. truncata — в епітеліальних клітинах слизової оболонки ниркової миски гусей.

Цикл розвитку еймерій має дві фази: ендогенну та екзогенну. Ендогенна фаза відбувається в організмі хазяїна і включає дві стадії: мерогонію (множинне безстатеве розмноження) і гаметогонію (статевий процес). Тварини заражаються аліментарним шляхом при заковтуванні з кормом чи водою спорульованих ооцист. Спорозоїти, які звільняються від оболонок унаслідок їх руйнування, проникають в епітеліальні клітини слизової оболонки кишок, де перетворюються на трофозоїти. Ядра й цитоплазма останніх багаторазово діляться, в результаті чого утворюється меронт першої генерації, заповнений мерозоїтами. Епітеліальна клітина руйнується, мерозоїти залишають материнську клітину і через деякий час проникають в інші епітеліальні клітини, утворюючи меронти другої генерації. Такі процеси множинного позастатевого поділу можуть повторюватись 3 – 4 рази.

Безстатевий поділ у еймерій змінюється статевим процесом — гаметогонією, яка полягає у тому, що мерозоїти останньої генерації дають початок не меронтам, а гамонтам, всередині яких унаслідок перетворень формуються макрогамети — великі малорухомі жіночі статеві клітини і мікрогамети — дрібні чоловічі клітини серпоподібної форми з двома джгутиками. Після злиття цих клітин утворюється зигота, яка оточується оболонками і перетворюється на ооцисту. Ооцисти з фекаліями тварин виділяються у навколишнє середовище, де проходить екзогенна фаза розвитку, що має стадію спорогонії. За сприятливих умов (тепло, волога й наявність кисню) цитоплазма ооцист ділиться на 4 споробласти, які оточуються оболонками і перетворюються на спороцисти. У кожній спороцисті формується по два спорозоїти. Після цього вони стають інвазійними. На одному полюсі у багатьох видів ооцист є мікропіле (стоншена частина оболонки). У деяких видів еймерій є залишкові тіла, які у вигляді кулястих або овальних утворів можуть міститися як у середині ооцист, так і в спороцистах. При диференціації видів еймерій враховують морфологічні та біологічні особливості збудника: форму, колір, розміри, наявність залишкових тіл і мікропіле, місця локалізації, строки спорогонії тощо.

Найпростіші, що належать до підродини Isosporinae, є гетероксенними паразитами, тобто їх розвиток відбувається за участю дефінітивного і проміжного хазяїв. Цикл їх розвитку також складається з трьох стадій. Зріла ооциста ізоспороїдного типу містить дві спороцисти з чотирма спорозоїтами в кожній.

ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Еймеріоз великої рогатої худоби. Опрацювати табл. 4.1.

Еймеріоз великої рогатої худоби.

Хвороба молодняку віком від 3 – 6 тижнів до одного року, що супроводжується діареєю, пригніченням, схудненням тварин.

Характеристика збудників. Описано понад 10 видів збудників, які спричинюють еймеріоз у великої рогатої худоби. Найпоширенішими в Україні є такі види: Eimeria bovis, E. zuernii, E. ellipsoidalis, E. сylindrica. 

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Хвороба дуже поширена і часто набуває характеру ензоотій. Найбільш сприйнятливі до неї телята 2 – 6-місячного віку, тяжко хворіє молодняк до 2 років у разі різкої зміни типу годівлі й утримання. Захворювання телят частіше виникає восени, при переведенні на стійлове утримання. Джерелом інвазії є дорослі тварини-еймеріоносії. Фактори передавання — забруднені ооцистами годівниці, корм, вода, підстилка, інвентар. Механічними переносниками збудників інвазії можуть бути обслуговуючий персонал, а також гризуни, синантропні птахи, комахи. Через травний канал останніх ооцисти проходять без змін, що сприяє ще більшому поширенню паразитів. Ооцисти досить стійкі у зовнішньому середовищі, однак чутливі до висушування та дії прямих сонячних променів. Перебіг хвороби ускладнюється при одночасному ураженні телят еймеріями, нематодами чи збудниками шлунково-кишкових інфекцій.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває 2 – 3 тижні. Перебіг хвороби гострий, підгострий і хронічний. За гострого перебігу телята пригнічені, відмовляються від корму, температура тіла підвищується до 40 – 41 °С, на 2-гу – 3-тю добу хвороби з’являється пронос, фекалії рідкі, зі слизом та кров’ю, сморідні. В подальшому вони набувають зеленкуватокоричневого кольору, з домішками не тільки слизу та крові, а й плівок фібрину. До кінця 2-го тижня пронос посилюється, акт дефекації стає мимовільним. Слизові оболонки анемічні, анус відкритий, його слизова оболонка вкрита крапчастими чи смугастими крововиливами. Шерсть у ділянці хвоста і задніх кінцівок забруднена рідкими фекаліями. Тварини дуже худнуть, очі западають, температура тіла знижується до субнормальної. Летальність сягає 50 %.

За підгострої форми клінічними ознаками і затягується на більш тривалий термін. Телята мляві, худнуть, їхній апетит знижений, слизові оболонки бліді, з’являється пронос, фекалії напіврідкі.

Хронічний перебіг реєструють переважно у молодняку старших вікових груп, іноді у дорослих тварин. Апетит знижений, слизові оболонки бліді, спостерігається періодична діарея, фекалії водянисті, з домішками газів і слизу. Хворі телята відстають у рості та розвитку.

Лабораторні дослідження. Досліджують свіжовиділені фекалії методом Фюллеборна або Дарлінга. Під час мікроскопії фекалій потрібно відрізняти еймеріоносійство від хвороби (у разі хвороби в полі зору мікроскопа виявляють сотні й навіть тисячі ооцист еймерій).

Патологоанатомічні зміни. Трупи виснажені. Слизові оболонки бліді. У черевній порожнині — рідина солом’яно-жовтого кольору. Судини брижі переповнені кров’ю, мезентеріальні лімфовузли збільшені. Слизова оболонка тонкої й особливо товстої кишок потовщена, гіперемійована, густо вкрита слизом, з крапчастими й смугастими крововиливами та ерозіями. Вміст кишок темно-коричневого чи червонуватого кольору.

ЗАВДАННЯ 3. Опрацювати матеріал: Еймеріоз курей. З практикума замалювати рис. 4.2. Опрацювати табл. 4.2.

Еймеріоз курей.

Хвороба курчат віком від 10 до 90 діб, що характеризується анемією, схудненням, діареєю, високою летальністю.

Характеристика збудників. Збудниками еймеріозу курей є 9 видів одноклітинних організмів. Найбільш поширеними й патогенними є:

Eimeria tenella, E. necatrix, E. maxima, E. acervulina. Видові морфологічні особливості еймерій наведено в табл. 4.2.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Еймеріоз курей досить поширений. Хворіють також індики, гуси, качки та інші птахи. Найчастіше хворіє молодняк 10 – 90-денного віку. Джерелом інвазії є хворі курчата, а також доросла птиця, яка часто є носієм збудників інвазії. Факторами передавання є забруднені ооцистами еймерій корм, вода, годівниці, підстилка, господарський інвентар. Механічними переносниками можуть бути гризу-

ни, комахи, дикі синантропні птахи, обслуговуючий персонал. Значному поширенню інвазії сприяє утримання птиці на підлозі, порушення режиму годівлі та утримання. Ооцисти надзвичайно стійкі до дії різних фізичних і хімічних чинників навколишнього середовища.

Клінічні ознаки. Перебіг хвороби гострий, підгострий, хронічний і субклінічний (у дорослої птиці). Інкубаційний період триває 4 – 7 діб. Поява перших клінічних ознак збігається з розвитком у кишках курчат меронтів другої генерації.

За гострого перебігу хвороби однією з перших клінічних ознак є спрага. Курчата пригнічені, їхній апетит знижений, а в подальшому взагалі зникає. Вони скупчуються біля обігрівників, сидять з опущеними крилами, не реагують на зовнішні подразники, худнуть, гребінь і сережки стають блідими. З’являється пронос, фекалії рідкі, з домішками крові та значної кількості слизу. Розвиваються нервові явища: судоми, паралічі кінцівок. Загибель курчат настає на 2-гу – 3-тю добу після появи перших клінічних ознак і сягає 100%.

За підгострого перебігу клінічні ознаки виражені меншою мірою. Курчата худі, проноси чергуються з виділенням сформованих фекалій. Захворювання триває 2 – 3 тижні, летальність не перевищує 50%.

Хронічний перебігеймеріозухарактеризуєтьсяподібнимиклінічними ознаками і може тривати кілька місяців.

Лабораторні дослідження. За життя птиці з метою виявлення ооцист досліджують фекалії методами Фюллеборна або Дарлінга. При патологоанатомічному розтині трупів у зскрібках слизової оболонки виявляють значну кількість ооцист.

Патологоанатомічні зміни. Трупи курчат виснажені. Пір’я навколо клоаки забруднене рідкими фекаліями. Видимі слизові оболонки, гребінь та сережки бліді. Найбільш виражені зміни в кишках. Стінки кишок значно потовщені. На їх слизовій оболонці, особливо сліпих кишок, наявні катарально-геморагічні та фібринозно-некротичні запалення, з численними виразками різних розмірів.

ЗАВДАННЯ 4. Опрацювати матеріал: Еймеріоз кролів. З практикума замалювати рис. 4.20.

Еймеріоз кролів.

Хвороба кроленят до 4 – 5-місячного віку, що проявляється ураженням кишок і печінки.

Характеристика збудників. У кролів паразитує 9 видів еймерій. Найбільш патогенними й поширеними є Eimeria stiedae, E. рerforans, E. magna, E. media.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Найбільш сприйнятливі до еймеріозу кроленята у період відлучення від матерів. Часто хвороба трапляється і в дорослих тварин. Джерелом інвазії є кролематки (носії збудників), а також хворі та перехворілі тварини. Факторами передавання є забруднені ооцистами годівниці, напувалки, корм, вода, предмети догляду, одяг і взуття обслуговуючого персоналу. Сприяють появі та поширенню еймеріозу скупченість, підвищена вологість у приміщеннях, неякісний корм, спільне утримання різновікових тварин.

Клінічні ознаки. Перебіг хвороби гострий, підгострий та хронічний. Інкубаційний період триває 1 – 2 тижні. За місцем локалізації збудників розрізняють кишкову, печінкову та змішану форми.

Для гострого перебігу хвороби характерні відмова від корму, пригнічення, малорухливість, здуття черевця та його болючість при пальпації, поліурія, схуднення, анемічність слизових оболонок, пронос, фекалії з домішками слизу та крові. Можливі судоми й паралічі кінцівок, а також риніт, кон’юнктивіт. При ураженні печінки відмічають значне її збільшення, болючість, жовтяничність слизових оболонок. Гострий перебіг хвороби триває 2 – 3 тижні, летальність сягає 70 – 95%.

Підгострий і хронічний перебіг характеризуються відставанням у рості та розвитку, періодичними проносами, схудненням.

Лабораторні дослідження. Досліджують свіжовиділені фекалії методом Фюллеборна або Дарлінга. Під час мікроскопічного дослідження фекалій еймеріоносійство слід відрізняти від хвороби (у разі хвороби в полі зору мікроскопа виявляють сотні й навіть тисячі ооцист еймерій).

Патологоанатомічні зміни. Трупи кроленят виснажені. Видимі слизові оболонки бліді, часто з жовтяничним відтінком. При кишковій формі хвороби слизова оболонка тонкої кишки потовщена, гіперемійована, з крововиливами та виразками.

Ураження печінки характеризується її збільшенням у 2 – 3 рази. Жовчні ходи розширені, стінки їх потовщені. На поверхні й у паренхімі органа видно білувато-жовтуваті вузлики різної форми, розміром від просяного зерна до горошини.

ЗАВДАННЯ 5. Опрацювати матеріал: Токсоплазмоз. З практикума замалювати рис. 4.6.

Токсоплазмоз (Toxoplasmosis)

Збудник токсоплазмозу Toxoplasma gondii розвивається за участю дефінітивних (домашній кіт та деякі інші представники котячих) і проміжних (усі види ссавців, включаючи котячих) хазяїв. Паразит уражує нервову, ендокринну системи й систему мононуклеарних фагоцитів. Хвороба виявляється порушенням обміну речовин, патологією вагітності, нервовими розладами.

Характеристика збудника. З фекаліями дефінітивних хазяїв виділяються неспорульовані ооцисти розміром 11...14 мкм. В організмі проміжних хазяїв токсоплазми перебувають у вигляді ендозоїтів, псевдоцист і цист. Ендозоїти мають півмісяцеву, банано-, грушоподібну форми і розміри (2...8) × ×(2...4) мкм. Їхній передній кінець загострений, задній — розширений і заокруглений. Внутрішня будова така сама, як і інших одноклітинних організмів. Цисти мають розміри від 30 до 100 мкм і заповнені ендозоїтами.

В епітеліальних клітинах кишок дефінітивного хазяїна утворюються неспорульовані ооцисти овальної форми. Після споруляції у зовнішньому середовищі в ооцисті формуються дві спороцисти, а в останніх — по 4 спорозоїти. Мікропіле і залишкового тіла в ооцистах немає.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Токсоплазмоз тварин досить поширений. Це зумовлено передусім тісним контактом дефінітивних і проміжних хазяїв. Основні фактори передавання збудника — корм і вода, інвазовані ооцистами токсоплазм. Вони зберігають життєздатність у зовнішньому середовищі до 1 року. Менш стійкі токсоплазми у формі ендозоїтів і псевдоцист. У тканинному ексудаті від хворих тварин вони залишаються життєздатними до 1 міс, в трупах за температури 20 °С — упродовж 3 діб, при 45 °С вони гинуть через 15 хв, а при 50 °С — миттєво. Під дією звичайних дезінфектантів у загальноприйнятих концентраціях ендозоїти швидко гинуть. Псевдоцисти упродовж кількох років зберігаються у головному мозку перехворілих тварин. Можуть хворіти люди.

Клінічні ознаки. Перебіг хвороби гострий, підгострий і хронічний. Гострий перебіг характеризується пропасницею, відмовою від корму, діареєю, явищами загальної інтоксикації. Спостерігають слизисто-гнійні виділення з носових отворів і очей. Вагітні самки абортують. Можливі парези й паралічі кінцівок.

За підгострого перебігу зазначені клінічні ознаки менш виражені.

Для хронічної форми токсоплазмозу характерні короткочасне підвищення температури тіла, зниження апетиту, схуднення, розлади функцій центральної нервової системи (парези, паралічі), аборти, народження виродків або мертвих плодів.

Лабораторні дослідження. Готують мазки-відбитки з головного мозку, лімфовузлів, печінки, селезінки, які фарбують за Романовським. Однак у таких препаратах виявити ендозоїти токсоплазм важко. Достовірніші дані можна отримати в результаті серологічних досліджень і проведення біопроби. З метою виявлення ооцист токсоплазм досліджують фекалії котів методами Фюллеборна або Дарлінга.

Патологоанатомічні зміни. Трупи тварин виснажені. Кров згортається погано. За гострого перебігу хвороби відмічають збільшення печінки, селезінки, лімфатичних вузлів, набряк легень. Можливе геморагічне запалення кишок.

У разі утробного зараження у білій речовині мозку наявні осередки некрозів. На материнській плаценті — білі чи жовтуваті некротичні ділянки.

ЗАВДАННЯ 6. По мікропрепаратах ознайомитись з будовою еймерій.

ЗАВДАННЯ 7. Переписати в зошити рецепти та обгрунтувати їх. 

1. Теляті 30 кг
Rp.: Coccіdіovotі 0,9 

       D.t.d. № 4

S. Внутрішнє.1 раз в день з молоком на протязі 4 днів. Після 4-5 днів повторити в тій же дозі. 

2. Ягняті 5 кг
Rp.: Clopіdolі 0,05 

        D.t.d. №8

        M.f. solutіo.

        S. Внутрішє. 1 раз в день 4 дні підряд з вологим кормом. Після 3 днів курс повторити. 

3. Молодому кролику
Rp.: Phenothіasіnі 0,3 

       D.t.d. №3

       S. Внутрішнє. 1 раз в день з вологим вівсом 3 дні. Після 5 днів перерви повторити. 

4. Циплятам
Rp.: Іramіnі 400,0 

     D.S. Змішати з 1 тоною корму Давати 2-3 десятиденними курсами, з 3 денною перервою. 

5. Коту
Rp.: Sulfadіmesіnі 0,3 

       D.t.d. №7 S. Внутрішнє. Добову дозу розділити на 4 частини і давати з кормом 4 рази на день 7 днів підряд. 

6. Теляті 30 кг
Rp.: Chіmcoccіdі 1,2 

        D.t.d. № 4

       S. Внутрішнє. 1 раз в день 4дні підряд. 

7. Ягняті 10 кг
Rp.: Sulfapіrіdasіnі 0,3 

      D.t.d. N6 S. Внутрішнє. 1 раз в день 3 дні підряд. Після 3-х днів перерви дати ще 3 дні. 

8. Кролику
Rp.: Norsulfasolі 0,4 

      Monomycіnі 25 000 ED

       M.f. pulvіs D.t.d. №5

      S. Розчинити в воді і змішати з кормом. На одну годівлю на протязі 5 днів. 

9. Циплятам
Rp.: Sulfachlorpyrasіnі 0,5 

       D.S. Внутрішнє. Розчинити в 1 л води. Випоювати 3 дні. 

10. Собаці 20 кг
Rp.: Chіmcoccіdі 0,25 

        D.t.d. №7

        S. Внутрішнє. Давати з кормом 7 днів підряд. 

ЗАВДАННЯ 8. Розрахуйте дозу препарату, поясніть його приготування та застосування. Випишіть рецепти. 

1. 100 кролів.
Необхідно провести лікування проти еймеріозу. В корм добавля​ють фталазол в 0,15%-ній концентрації і 0,5%-ний фуразолідон. Препарати задають 5 днів підряд, після 4-5 днів перерви курс повторюють. 

2. Пташник площею 500 кв. м.
Необхідно провести дезинвазію приміщення. З цією метою використовуєм однохлористий йод в 10 %-ній концентрації 1 л на 1 кв. м. Препарат випускають у вигляді жовтої рідини 60 %-ної концентрації. 

КОНТРОЛЬНІ ЗАПИТАННЯ.
1. Яка систематика кокцидій та спричинені ними хвороби? 2. Які характерні морфологічні особливості підродини Eіmerііnae? 3. Які характерні біологічні особливості ряду Eіmerііnae? 4. Які характерні морфологічні особливості підродини Іsosporіnae? 5. Які характерні біологічні особливості ряду Іsosporіnae? 6. За якими методами встановлюється діагноз на кокцидіози? 7. Які препарати та схеми їх застосування викоростовують в боротьбі з кокцидіозами? 
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ТЕМА. Мастигофорози тварин (трихомоноз великої рогатої худоби, парувальна хвороба коней, гістомоноз птахів). Методи діагностики.

МЕТА:

Вивчити систематику та класифікацію збудників мастигофорозів, спричинені ними хвороби. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки збудників хвороб. Засвоїти методи діагностики мастигофорозів. Ознайомитись з заходами боротьби при цих захворюваннях

МАТЕРІАЛЬНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ.

Мікроскоп, практикум по діагностиці інвазійних хвороб тварин, Ветеринарне законодавство, таблиці (Будова Trіchomonas foetus).

ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ.

Основні морфологічні та біологічні особливості збудників саркомастигофорозів.
Саркомастигофорози – група протозойних хвороб тварин і людини, збудники яких належать до типу Sarcomastigophora. Представники цього типу відрізняються від інших одноклітинних організмів наявністю джгутиків або псевдоніжок, що є органелами руху. Деякі з джгутикових мають хроматофори, які містять хлорофіл і в яких на світлі здійснюється фотосинтез. Інші використовують для живлення готові органічні речовини. Таким чином, джгутикові за типом своєї життєдіяльності перебувають на межі між рослинним і тваринним світом.
Тип Sarcomastigophora
Клас Кіnetoplastidae
Ряд Тrісhomonadidaе
Родина: Тгісhomonadidaе
Родина: Tripanosomidae
Ряд Dірlоmоnаdіdа – паразитів ссавців, птахів, рептилій.
Клас Lodocea
Клас Lodocea справжні амеби – найпростіше влаштовані одноклітинні організми. До цього класу належить родина Entamoebidea, представники якої є збудниками дизентерії свиней і людини.

ЗАВДАННЯ 1. Опрацювати матеріал: Мастигофорози тварин, Трихомоноз. Замалювати будову Trichomonas foetus.
Мастигофорози тварин (Mastigophoroses). 

Мастигофорози — група протозойних хвороб тварин і людини, збудники яких належать до типу Sarcomastigophora. Представники цього типу відрізняються від інших одноклітинних організмів наявністю джгутиків або псевдоніжок, що є органелами руху.

Трихомоноз (Trichomonosis)

У великої рогатої худоби збудником хвороби є Trichomonas foetus, що локалізується в слизових оболонках статевих органів (піхви, матки, препуція, статевого члена, в придаткових статевих залозах). У свиней є декілька збудників, які локалізуються в різних органах: Tr. suis — у травному каналі, легенях і носовій порожнині; Tr. rotunda — у товстих кишках; Tr. nasalis — у легенях і носовій порожнині. Іноді у свиней трихомонад знаходять у статевих органах.

Характеристика збудників. Трихомонади мають веретено-, грушоподібну, овальну або кулясту форму, розміри (12...17) × (3...10) мкм. На передньому кінці є 3 спрямованих уперед джгутики, довжина яких дорівнює довжині паразита. Четвертий — крайовий, довший джгутик спрямований назад, розташований по краю ундулюючої мембрани і закінчується вільно на задньому кінці. За несприятливих умов середовища паразити набувають кулястої форми, зменшуються в розмірах, втрачають джгутики.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Хворіє велика рогата худоба парувального віку, може також заразитись молодняк. Джерело інвазії — хворі тварини і паразитоносії (переважно бугаї-плідники). Останні є головним фактором поширення інвазії, оскільки паразитоносійство без прояву клінічних ознак хвороби у них може тривати багато років. В окремих випадках трихомонади розповсюджуються кастратами та бугаями-пробниками, що заразились від хворих корів. Збудник передається механічно через предмети догляду за тваринами (рушники, щітки) та інструменти для штучного осіменіння. Джерелом інвазії можуть стати виділення зі статевих органів хворих тварин, якими забруднюються предмети навколишнього середовища. Особливу роль у поширенні хвороби відіграє інвазована сперма, у якій при глибокому заморожуванні збудники зберігаються роками.

В Україні трихомоноз свиней досить поширений. Хворіють поросята до 4-місячного віку в разі утримання їх в антисанітарних умовах, несвоєчасного підгодовування, а також різкого відлучення від свиноматок. Дорослі тварини клінічно не хворіють і є паразитоносіями. Трихомонади стійкі у зовнішньому середовищі, однак під дією прямих сонячних променів і при висушуванні швидко гинуть. Сезонна динаміка хвороби не виражена.

Клінічні ознаки. Уже через кілька годин після зараження у корів спостерігають неспокій. Вони оглядаються назад, часто переступають тазовими кінцівками. Через 1 – 2 доби слизова оболонка піхви червоніє і припухає, при пальпації болюча. Вульва набрякла. Із піхви виділяється в невеликій кількості слиз, що підсихає і склеює волосся. У наступні дні на слизовій оболонці піхви, поблизу шийки матки, з’являються дрібні міхурці розміром від просяного до конопляного зерна. Вміст міхурців спочатку прозорий, а з часом стає жовтуватим і каламутним. Ці ознаки спостерігають упродовж 1 – 1,5 міс і хвороба може закінчитися самоодужанням. Однак частіше вона переходить у хронічну форму. Після аборту в корів розвивається гнійнокатаральний ендометрит. Із піхви виділяється значна кількість ексудату.

Патологічний процес переходить на яйцепроводи і яєчники, статевий цикл порушується, у корів розвивається німфоманія, при осіменінні запліднення не настає.

У бугаїв клінічні ознаки невиразні й спостерігаються лише на початку хвороби. Через 2 – 5 діб після зараження слизова оболонка препуція і статевого члена набрякає, стає болісною, вкривається вузликами завбільшки з просяне зерно, на місці яких утворюються виразки. З препуціального мішка виділяється ексудат. Тварини виявляють неспокій при сечовиділенні, відмовляються від спаровування. Через 2 – 3 тижні ці ознаки зникають, але бугаї тривалий час залишаються паразитоносіями.

У свиней перебіг хвороби може бути гострим чи хронічним. Гострий перебіг спостерігається у поросят до 2-місячного віку. Інкубаційний період триває 8 – 10 діб. У тварин знижується апетит, підвищується температура тіла на 1 – 1,5 °С, з’являється діарея, фекалії рідкі, зі слизом та домішками крові. Поросята лежать, їхнє дихання стає напруженим, порушується водносольовий обмін. Внаслідок діареї виникає дегідратація організму. Хвороба триває 2 – 3 тижні і, якщо вчасно не лікувати, більшість тварин гине.

Хронічний перебіг спостерігається у поросят 3 – 4-місячного віку. У них знижений апетит, періодично бувають проноси, вони відстають у рості та розвитку, худнуть. Якщо хвороба ускладнюється іншими протозоозами чи бактеріальними інфекціями, прогноз може бути несприятливий.

При ураженні статевих органів, особливо у самок, відмічають їх запалення.

Лабораторні дослідження проводять методом роздавленої краплі. Досліджують виділення з піхви, навколоплідну рідину, зскрібки плаценти, вміст порожнин плода, змиви з препуція, секрет придаткових залоз, сперму. Проби патологічного матеріалу направляють у лабораторію ветеринарної медицини не пізніше ніж через 6 год з моменту відбору в термосі з льодом, а абортовані плоди — не пізніше ніж через 12 год після аборту. Якщо під час мікроскопії трихомонад не виявили, то застосовують метод культивування на живильних середовищах (середовища Петровського чи Волоскова). З патологічного матеріалу готують мазки, які фарбують методом Романовського.

У свиней дослідження на трихомоноз проводять методом нативного мазка. Невелику кількість фекалій, взятих із прямої кишки, вміщують на предметне скло, добавляють кілька крапель теплої дистильованої води чи ізотонічного розчину хлориду натрію, розмішують і розглядають за малого та середнього збільшення мікроскопа. Враховують інтенсивність інвазії. Наявність у полі зору мікроскопа більш як 100 паразитів свідчить про досить високу паразитемію.

Патологоанатомічні зміни. Захворювання великої рогатої худоби на трихомоноз не призводить до летальних наслідків. Стінка матки потовщена. В ній накопичується до 5 – 7 л слизисто-гнійного ексудату. Відмічають вестибуліт, катарально-гнійний вагініт, цервіцит. У корів, як правило, виявляють висипання на слизовій оболонці піхви («тертку»), особливо в ділянці шийки матки. Плід і плодові оболонки набряклі. Яйцепроводи потовщені. Іноді виникає кіста яєчників. У бугаїв — баланопостит. На слизовій оболонці статевого члена велика кількість дрібних вузликів. Запальні процеси виявляють також у придатках сім’яників, сім’япроводах та придаткових статевих залозах.

При патологоанатомічному розтині трупів свиней виявляють їх виснаження. Основні зміни виявляють у тонких і товстих кишках. Їх слизова оболонка набубнявіла, гіперемійована, вкрита густим слизом сірого кольору, зі смугастими крововиливами. У товстих кишках значна кількість виразок діаметром 1 – 2 мм. Брижові лімфовузли збільшені, гіперемійовані. Спостерігають також осередкову бронхопневмонію і запалення слизової оболонки носової порожнини.

ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Парувальна хвороба коней. 

Парувальна хвороба коней (дурина).

Трипаносомоз з хронічним, часто безсимптомним перебігом, що характеризується абортами, набряками вимені, препуція, мошонки, шкіри, парезами лицевого й крижового нервів, виснаженням тварин.

Характеристика збудника. Збудник хвороби Trypanosoma equiperdum локалізується в капілярах слизової оболонки статевих органів. Паразит видовжено-веретеноподібної форми, розміром (1,5...2) × (20...30) мкм. Тіло вкрите пелікулою і складається з ядра, цитоплазми, кінетопласта й довгого джгутика, що закінчується в задній частині клітини вільним кінцем.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Крім коней на парувальну хворобу хворіють віслюки, мули, в експерименті — лабораторні миші та кролі. Джерело інвазії — хворі жеребці й кобили, а також носії збудника. Шляхи зараження — статеві контакти хворих і здорових тварин, штучне осіменіння кобил спермою, взятою від хворого жеребця, предмети догляду за кіньми. Лошата заражаються з молоком кобил або при злизуванні виділень з їхніх статевих органів. Строк виживання збудника у зовнішньому середовищі не вивчено. Встановлено, що при висиханні паразит швидко гине, але довго зберігається за низьких температур (–70...–196 °С). Хвороба реєструється в країнах Африки, Азії (Іран, Ірак), Латинської Америки.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває від 3 – 4 тижнів до 2 – 3 міс.

Перебіг інвазії переважно хронічний, у породистих коней може бути гострий. Клінічний прояв хвороби можна умовно розділити на три періоди.

У перший період температура тіла субфебрильна. Розвивається набряк препуція, мошонки, пеніса у жеребців, вимені, нижньої частини живота і вульви у кобил. Після проводки набряки зникають. На шкірі та слизових оболонках статевих органів з’являються вузлики й виразки, а після їх загоювання — білі плями. Слизова оболонка піхви гіперемійована, набрякла, вкрита вузликами та виразками. З неї виділяється жовтуватокров’янистий слиз.

У другий період відмічають схуднення, незважаючи на збережений апетит. Кобили абортують через 1,5 – 2 міс після початку прояву хвороби. На шкірі з’являються набряки круглої або овальної форми (талерні бляшки), які раптово виникають і швидко зникають. Підвищується чутливість шкіри.

У третій період спостерігаються парези й паралічі лицевого чи трійчастого, а також попереково-крижових нервів. При односторонньому ураженні лицевого нерва губа, вухо, повіка відповідної сторони обвисають. При парезах нервів поперекової ділянки розвивається слабкість тазової частини тіла, тварина шкутильгає на обидві кінцівки, присідає. Після проводки ці ознаки зникають. Нервові розлади прогресують, кінь лежить або сидить по-собачому, виснажується, розвиваються пролежні. Тварина гине від виснаження чи сепсису.

Лабораторні дослідження. Виявляють трипаносом у зскрібках зі слизової оболонки піхви кобил та уретри жеребців або в пунктаті тканинної рідини з талерних бляшок. Отриманий матеріал досліджують методом роздавленої краплі або готують тонкі мазки, які фарбують методом Романовського.

Патологоанатомічні зміни. Трупи виснажені, слизові оболонки анемічні. На шкірі та слизових оболонках статевих органів виявляють набряки, висипання, вузлики, виразки, непігментовані ділянки. Пахові лімфатичні вузли збільшені. М’язи попереку й задньої частини тіла перероджені.

ЗАВДАННЯ 3. Опрацювати матеріал: Гістомоноз. 

Гістомоноз (Histomonosis)

Хвороба молодняку птахів, що характеризується гнійно-некротичним запаленням сліпих кишок та осередковим ураженням печінки.

Характеристика збудника. Збудник Histomonas meleagridis у процесі розвитку проходить джгутикову й амебоподібну стадії. На джгутиковій стадії має кулясту форму діаметром 12 – 21 мкм і від 1 до 4 джгутиків. На відміну від трихомонад аксостиль, ундулююча мембрана і цитостом відсутні. У амебоподібної форми, діаметр якої 8 – 30 мкм, джгутиків немає.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Хвороба досить поширена в Україні. Хворіють кури, цесарки, перепілки, павичі, фазани, гуси, качки, дикі птахи. Найбільш сприйнятливий молодняк з 2-денного до 2 – 3-місячного віку. Хвороба виникає в разі порушення ветеринарно-санітарних вимог і технології вирощування курчат. Джерелом збудника інвазії є хвора й перехворіла птиця. Зазвичай захворювання виникає у середині або наприкінці літа. Восени та взимку може хворіти доросла птиця при зниженні природної резистентності внаслідок незадовільних умов утримання й годівлі. У зовнішньому середовищі паразити швидко гинуть, однак у яйцях гельмінтів вони зберігаються понад один рік. Переносниками одноклітинних організмів є дощові черв’яки.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває 1 – 3 тижні. Перебіг хвороби гострий і хронічний.

Гострий перебіг спостерігається переважно у молодняку. Птиця малоактивна, скупчується, апетит знижений, пір’я тьмяніє, крила звисають. Через 2 – 4 доби з’являється пронос, фекалії зеленувато-бурого кольору, з неприємним запахом. З часом птиця худне, розвиваються застійні явища. Шкіра голови стає темно-синьою, у молодняку — чорною. Хвороба триває 1 – 3 тижні.

У дорослої птиці перебіг хвороби хронічний, що виявляється загальною слабкістю і схудненням.

Лабораторні дослідження. Вміст уражених сліпих кишок або зскрібків зі слизової оболонки розглядають у темному полі мікроскопа. Можна готувати мазки, які забарвлюють за методом Романовського. За потреби роблять посіви на середовище Петровського.

Патологоанатомічні зміни. Сліпі кишки збільшені, заповнені сироподібною масою. На слизовій оболонці виявляють виразки. Часто буває фібринозний перитоніт. Печінка гіперемійована, збільшена. У паренхімі видно вузлики сіро-бурого кольор

ЗАВДАННЯ 4. Переписати в зошити рецепти та обгрунтувати їх. 

1. Корові
Rp.: Jodі purі 1,0 

      Kalіі jodіdі 2,0

      Aquae destіll. 1000,0

       M. f. solutіo

       D.S. Для промивання матки та піхви. 

2. Корові
Rp.: Furasolіdonі 0,1 

      Furacіlіnі 0,2

      Sol. Natrіі chlorіdі sterіl. 0,9%-1000,0

        M.D.S. Для зрошування матки. 

3. Корові
Rp.: Sol. Proserіnі 0,5%-2,0 

        D.t.d. №3 іn ampul.

         S. Підшкірно по 2 мл 3 рази  через день, перед застосуванням ФРЗФ* 

4. Бику
Rp.: Metronіdasolі 0,5 

      Ol. jecorіs asellі 50,0

        M. f. suspensіo D.S. Ввести в порожнину препуція. 

5. Бику
Rp.: Furasolіdonі 0,1 

        D.t.d. N4

  S. Для промивання препуція. Розчиняють в 500 мл води. Обробляють 4 рази з інтервалом 24 год. 

* ФРЗФ - нітрофуранова суміш (0,1 фуразолідона, 0,2 фураци-ліна і 1000 мл фізіологічного розчину).

ЗАВДАННЯ 5. Розрахуйте дозу препарату, поясніть його приготування та застосування. Випишіть рецепти. 

1.
З бика-плідника.
Необхідно провести обробку при трихомонозі. Обробку проводять 5 %-ною масляною емульсією фуразолідона із розрахунку по 25-30 мл на голову.
2.
35 підсвинків живою вагою по 25 кг.
Необхідно провести обробку проти балантидіозу. З цією метою вико ристовуєм тілан в дозі 0,00125 г/кг 2 рази в день три дні підряд. Після 3-х денної перерви повторюють.
КОНТРОЛЬНІ ЗАПИТАННЯ.
1. Які характерні морфологічні та біологічні особливості трихомонад? 2. Які характерні морфологічні та біологічні особливості балантидій? 3. Які характерні морфологічні особливості підродини Isosporinae? 4. За якими методами встановлюється діагноз на трихомоноз? Особливості цих методів? 5. За якими методами встанов​люється діагноз на балантидіоз? 6. Які препарати та схеми їх застосування використовують в боротьбі з трихомонозом? 7. Які препарати та схеми їх застосування викоростовують в боротьбі з балантидіозом?
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ТЕМА. Піроплазмідози тварин (бабезіоз великої рогатої худоби, бабезіоз коней, тейлеріоз великої рогатої худоби). Методи діагностики.

МЕТА:

Засвоїти систематику представників ряду Pіroplasmіdae, спричинені ними хвороби. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки збудників хвороб. Засвоїти методи діагностики піроплазмідозів. Ознайомитись з заходами боротьби при цих захворюваннях. Вивчити систематику та класифікацію збудників бабезіідозів тварин  та спричинені ними хвороби. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки представників родини Babezііdae. Засвоїти методи діагностики протозойних хвороб.

МАТЕРІАЛЬНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ.

Мікроскоп, практикум по діагностиці інвазійних хвороб сільського​сподарських тварин, Ветеринарне законодавство, мікропре​парати (Мазки крові), таблиці (збудники піроплазмідозів тварин), мікропре​парати (Мазки із пунктату лімфатичних вузлів), таблиці (збудники піроплазмідозів тварин).

ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ.

Бабезіози – група облігатно-трансмісивних протозойних кровопаразитарних хвороб тварин, збудниками яких є одноклітинні організми, що належать до роду Ваbеsіа. Бабезіози – природно-осередкові інвазії. Біологічними переносниками збудників є кровосисні членистоногі – іксодові кліщі. Передавання бабезій від самок кліщів потомству відбувається трансоваріально (через яйця) або трансфазно. Кожному виду бабезій притаманні свої специфічні біологічні переносники. Тому ареал цих хвороб перебуває у тісній залежності від поширення окремих видів кліщів. На бабезіози хворіють велика рогата худоба, вівці, коні, свині, собаки, коти. Паразити локалізуються в еритроцитах, іноді їх знаходять у лейкоцитах і плазмі крові.

ЗАВДАННЯ 1. Опрацювати матеріал: Піроплазмідози тварин, Бабезіоз великої рогатої худоби. 

Піроплазмідози тварин (Piriplasmidoses). 

Піроплазмідози — групова назва протозойних хвороб, збудники яких належать до ряду Piroplasmida (Н.Д. Лівайн та ін., 1980) класу Sporozoa типу Apicomplexa. До ряду Piroplasmida входить дві родини: Babesiidae з родом Babesia і Theileriidae з родом Theileria. Хвороби, збудники яких належать до цих родів, називають відповідно бабезіозами і тейлеріозами.

Піроплазмідози надзвичайно поширені на всіх континентах земної кулі. Хворіють велика рогата худоба, вівці, кози, коні, свині, собаки, коти, а також дикі тварини. Відомі випадки захворювання на бабезіоз людини.

Ці хвороби належать до облігатно-трансмісивних, природно-осередкових інвазій. Біологічними переносниками збудників піроплазмідозів є кліщі родини Ixodidae. Збудники піроплазмідозів видоспецифічні як до виду тварин, так і до біологічних переносників.

Особливо поширені піроплазмідози в регіонах тропіків і субтропіків, а на території України — у південних областях та Криму, де створюються сприятливі умови для розвитку переносників — іксодових кліщів.

В Україні піроплазмідози є сезонними, переважно пасовищними захворюваннями, оскільки їх поширення зумовлене наявністю кліщівпереносників, а паразитування останніх можливе лише в теплу пору року. Більше того, в організмі кліщів піроплазміди можуть зберігатись у кількох десятках поколінь і вони є резервуаром збудників. Передавання збудників інвазії від самок кліщів потомству відбувається трансоваріально (через яйця) або трансфазно. Тварини заражаються збудниками піроплазмідозів при нападанні на них певних видів іксодових кліщів.

Усі представники ряду Piroplasmida є кровопаразитами хребетних тварин. Бабезії локалізуються в еритроцитах, іноді їх виявляють у лейкоцитах та плазмі крові. Тейлерії крім еритроцитів паразитують у лімфоцитах, моноцитах, гістіоцитах, клітинах РЕС. В еритроцитах типові форми піроплазмід бувають грушоподібні, кулясті, амебоподібні, комоподібні. Розміри їх коливаються від 0,5 до 7 мкм.

Бабезіоз великої рогатої худоби.

Хвороба спричинюється кровопаразитами Babesia bigemina та B. bovis.

Характеристика збудників. B. bigemina (син. Piroplasma bigeminum) — паразит порівняно великих розмірів (від 2,2 до 6 мкм). Його довжина більша за радіус еритроцита. Трапляються кулясті, овальні, амебоподібні, грушоподібні форми, однак характерною є парногрушоподібна. При цьому дві груші з’єднані вузькими кінцями під гострим кутом. У клітинах крові ці одноклітинні організми частіше локалізовані у центральній їх частині. Ураженість еритроцитів може досягати 10 – 15 %.

B. bovis (син. B. colchica, B. argentina) має середні розміри (від 1,5 до 2,4 мкм). В еритроцитах можуть бути різні форми, але типовими є парногрушоподібні, з’єднані тонкими кінцями під тупим кутом і розміщені по периферії клітин. Збудник може уражати до 40 %, у деяких випадках — до 70% еритроцитів.
Методи діагностики. Епізоотологічні дані. До бабезіозу сприйнятливі всі породи великої рогатої худоби. Дорослі тварини порівняно з молодняком хворіють у тяжчій формі. Основним переносником збудника B. bigemina є однохазяїнний іксодовий кліщ Boophilus calcaratus. Меншу роль відіграють види Rhipicephalus bursa та Haemaphysalis punctata. Біологічними переносниками B. bovis є трихазяїнні кліщі Ixodes ricinus і I. persulcatus. Бабезіоз реєструється у пасовищний період. Перші випадки захворювання спостерігають навесні, приблизно через 2 тижні після виявлення на тваринах кліщів-переносників. Найбільша кількість хворих припадає на травень– червень і серпень–вересень, що пов’язано з максимальною активністю членистоногих. Біотопами кліщів є вологі, порослі чагарником луки. Швидкому розвитку й розмноженню кліщів, а відповідно і поширенню бабезіозу сприяють дощова погода і наявність на пасовищах дрібних ссавців — годувальників переносників збудників хвороби.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період становить 1 – 2, іноді до 3 тижнів. Перебіг хвороби г о с т р и й і починається з різкого підвищення температури тіла до 41 – 42 °С. У великої рогатої худоби спостерігаються пригнічений стан, прискорення пульсу до 100 – 120 ударів і дихання до 70 – 80 рухів за хвилину, відсутність жуйки та апетиту. Сеча на 2 – 3-тю добу хвороби набуває рожевого, а потім темно-червоного кольору. Сечовиділення часте, утруднене. Молочна продуктивність знижується на 40 – 80 %, молоко набуває червонуватого відтінку і стає гірким на смак. Порушується функція органів травлення. Спочатку відмічають пронос, який змінюється стійкою атонією. Фекалії сухі, зі слизом, іноді з домішками крові. Слизові оболонки на початку хвороби гіперемійовані, а потім стають анемічними й жовтяничними. Кров водяниста, у ній значно зменшується вміст гемоглобіну і кількість еритроцитів. Спостерігається анізоцитоз, пойкілоцитоз, базофільна зернистість в еритроцитах, поліхроматофілія і лейкоцитоз. Тварини стають виснаженими. У корів можуть траплятися аборти. Загибель худоби настає через 3 – 5 діб. Летальність досягає 60 %.

Лабораторні дослідження. У мазках крові, а також у відбитках з паренхіматозних органів трупів, зафарбованих за методами Романовського чи Паппенгейма, в еритроцитах виявляють типові форми збудника хвороби.

Патологоанатомічні зміни. Трупи тварин виснажені. Слизові оболонки та підшкірна клітковина бліді й жовтяничні. Скелетні м’язи в’ялі. Кров водяниста, згортається погано. Серозні оболонки внутрішніх органів жовтяничні, з масовими крапчастими крововиливами. В грудній порожнині міститься 2 – 4 л транссудату червонуватого кольору. Легені в стані гіперемії і набряку, в бронхах знаходиться піниста рідина. Серце гіпертрофоване, м’язи в’ялі, на епі-, ендо-, а іноді й у міокарді — крововиливи. В черевній порожнині може бути незначна кількість транссудату. Печінка збільшена, розм’якшена, буро-жовтого кольору, кров’яниста. Жовчний міхур значно збільшений, заповнений густою жовчю темно-зеленого кольору. Бувають випадки розриву селезінки. Нирки збільшені, паренхіма драглиста, капсула легко знімається, під нею — крапчасті крововиливи, мозковий шар світліший, ніж кірковий. Слизова оболонка сечового міхура бліда, з дрібними крововиливами, сеча світлоабо темно-червоного кольору. Лімфатичні вузли збільшені в об’ємі, соковиті на розрізі, червонуватого кольору. Книжка заповнена сухими кормовими масами. Слизові оболонки сичуга і кишок набубнявілі, гіперемійовані, з крововиливами.

ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Бабезіоз коней.

Бабезіоз коней.

Хворобу спричинюють найпростіші Babesia caballi і B. еqui, що локалізуються в еритроцитах. Крім коней хворіють також осли та мули.

Характеристика збудників. Babesia caballi (син. Piroplasma caballi) в еритроцитах може бути овальної, кулястої, амебочи грушоподібної форми. Типова форма — парногрушоподібна. Паразити розміщені в центрі еритроцита, з’єднуються загостреними кінцями під гострим кутом; їх розміри — 2,5 – 4 мкм, тобто більші за радіус еритроцита. В одному еритроциті може міститися 1 – 2 паразити. Їх ураженість сягає 6 – 10%.

B. equi (син. Nuttallia equi) має значний поліморфізм. В еритроцитах трапляються округлі, кільце-, грушоподібні форми, однак характерною є хрестоподібна, що нагадує «мальтійський хрест», який утворюється при поділі збудника брунькуванням. Розміри бабезій коливаються в межах від 1 до 4 мкм. Наявність великих форм збудника (більших за радіус еритроцита) свідчить про г о с т р и й перебіг хвороби. В міру одужання тварин одноклітинні організми стають усе меншими, а при паразитоносійстві в крові виявляють дрібні їх форми. Збудником хвороби уражується 30 – 60 % еритроцитів.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Коні в молодому віці хворіють на бабезіоз у легкій формі. Тяжкий клінічний перебіг спостерігається у тварин 2 – 3-річного віку і старших. Біологічними переносниками збудників у зонах Полісся й Лісостепу України є кліщі Dermacentor pictus і D. marginatus. Спалахи хвороби найчастіше спостерігаються навесні та восени, у період масового нападу на тварин іксодових кліщів для кровоссання. У південних областях бабезії непарнокопитних передають кліщі Hyalomma plumbeum, H. scupense, Rhipicephalus bursa. Тут хворобу реєструють переважно влітку.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває 1 – 2 тижні. Перебіг хвороби частіше гострий, а при інвазії збудником B. equi може бути підгострий та хронічний. Першими ознаками бабезіозу є підвищення температури тіла до 41 – 42 °С. Порушується діяльність серцево-судинної системи (пульс 80 – 100 ударів за хвилину, серцевий поштовх посилений), прискорюється дихання. Тварини стають пригніченими, швидко втомлюються, різко знижується апетит. Видимі слизові оболонки гіперемійовані, потім стають анемічними й жовтяничними, зі смугастими та плямистими крововиливами. Порушується діяльність травного каналу, що супроводжується метеоризмом і коліками. Гемоглобінурія спостерігається рідко, але сеча набуває темно-жовтого кольору, стає каламутною. У кобил можливі аборти. Різко зменшується кількість еритроцитів і вміст гемоглобіну. При наростанні клінічних ознак тварини гинуть упродовж першого тижня хвороби. Смертність коней може сягати 30 – 40 %.

За підгострого та хронічного перебігу бабезіозу клінічна картина менш виражена. Інкубаційний період триває близько 1 міс. Температура тіла не піднімається вище 40 °С. Апетит часто зберігається. Хвороба триває від 1 до 3 міс і при поліпшенні умов утримання й годівлі закінчується одужанням.

Лабораторні дослідження. При дослідженні мазків крові або мазків відбитків, пофарбованих за методами Романовського чи Паппенгейма, виявляють збудників хвороби.

Патологоанатомічні зміни. Слизові оболонки блідо-жовтяничні. Селезінка збільшена, повнокровна, з крапчастими крововиливами. Печінка збільшена, часто має глинистий колір. Нирки збільшені, сеча каламутна, іноді червоного кольору.

ЗАВДАННЯ 3. Опрацювати матеріал: Тейлеріоз великої рогатої худоби.

Тейлеріоз великої рогатої худоби.

Збудниками тейлеріозу у великої рогатої худоби є Theileria annulata, Th. parva, Th. mutans, у овець і кіз — Th. ovis і Th. hirci. Локалізуються вони в клітинах системи мононуклеарних фагоцитів лімфатичних вузлів, селезінки, печінки, кісткового мозку, а також в еритроцитах і лейкоцитах.

Характеристика збудників. Морфологія збудників залежить від їхньої стадії розвитку. У перші дні хвороби виявляють так звані «гранатні тіла» тільки в мазках, виготовлених із пунктату лімфатичних вузлів, печінки або селезінки. У препаратах, забарвлених за методом Романовського, це клітини завбільшки від 8 до 20 мкм, з цитоплазмою голубого кольору і значною кількістю (15 – 40 і більше) темно-червоних ядер різноманітної форми.

На 2-гу – 3-тю добу хвороби, а іноді пізніше, у мазках крові виявляють еритроцитарні форми тейлерій (мерозоїти). Вони бувають кулястої, овальної, паличко-, комо-, хрестоподібної форми, однак переважають кулясті та овальні. Розміри мерозоїтів становлять від 0,5 до 2,5 мкм. В одному еритроциті виявляють від 1 до 7 паразитів. Цитоплазма їх забарвлюється у голубий, ядро — у червоний колір. Ураженість еритроцитів сягає 80 — 95 %.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Тейлеріоз великої та дрібної рогатої худоби дуже поширений на півдні Росії, у державах Середньої Азії, Казахстані, на Кавказі, а також у Туреччині, Ірані, Сирії, Китаї, Кореї, Болгарії, у багатьох країнах Африки, Азії, Латинської Америки.

Джерелом інвазії є хворі тварини і тейлеріоносії. Хворіють усі породи великої та дрібної рогатої худоби, сприйнятливі також буйволи. Переносниками збудників великої рогатої худоби є кліщі роду Hyaloma (H. anatolicum, H. detritum, H. scupense). На тварин кліщі нападають в усіх активних фазах розвитку. Їх біотопами є степові та передгірні цілинні пасовища. Ці кліщі зимують у приміщеннях, тому не виключена можливість захворювання худоби на тейлеріоз не тільки у пасовищний, а й у стійловий період. Максимальну кількість хворих тварин реєструють в червні-липні, що пов’язано з найвищою активністю імаго кліщів-переносників (H. anatolicum і H. detritum).

У країнах Африки крім зазначених переносниками тейлерій є іксодові кліщі Rh. appendiculatus, Rh. aurei, Rh. jeanelli, Rh. capensis, H. dromedarii, H. impressum, H. truncatum, H. excavatum.

Переносниками тейлерій овець є іксодові кліщі Haemаphуsalis sulcata, Ixodes persulcatus, Dermacentor marginatus, а також кошарний кліщ (Alveonasus lahorensis). У країнах Африки переносниками збудників хвороби є кліщі Rh. bursa, Rh. evertsi та деякі види роду Hyalomma. Сезонність і динаміка тейлеріозу визначаються видовим складом переносників, їх біологічними особливостями, погодними умовами.

Клінічні ознаки. Перебіг хвороби гострий і підгострий. Інкубаційний період при зараженні через укус кліщів-переносників триває 6 – 12 діб. Першою ознакою хвороби у великої рогатої худоби є різке збільшення і болючість регіонарних лімфатичних вузлів (колінної складки, пахових, надвим’яних, передлопаткових), що розміщені по ходу лімфатичних судин від місця прикріплення кліщів. Через 2 – 3 доби температура тіла підвищується до 41 – 42 °С і утримується на такому рівні 5 – 10 діб. Загальний стан тварин у перші дні хвороби може бути задовільний, але вже через 3 – 4 доби відмічають загальне пригнічення, зниження або повну відсутність апетиту, припиняється жуйка, з’являється запор. Лактація у корів різко знижується або зовсім припиняється. Видимі слизові оболонки спочатку гіперемійовані, потім стають анемічними, іктеричними, з численними крововиливами. Іноді набрякають повіки й з’являється сльозотеча. У сльозах зі слідами крові можна виявити меронти тейлерій. Спостерігаються крововиливи на непігментованих ділянках шкіри (вим’я, мошонка, внутрішня поверхня вушних раковин). Хворі тварини переважно лежать, не реагують на зовнішні подразнення, голова завернута набік. Нерідко тільні корови абортують. Різко прискорюється пульс (80 – 130 ударів) і дихання (40 – 80 дихальних рухів) за хвилину. При дослідженні крові відмічають еритропенію, гемоглобінемію, лейкоцитоз. У лейкограмі спостерігають зрушення ядра вліво до юних форм і мієлоцитів. Часто виявляють нормобласти, еритроцити з базофільною зернистістю, розвиваються анізоцитоз, пойкілоцитоз і поліхроматофілія. Виснаження і слабкість швидко наростають і при явищах кахексії до 80 % тварин гине.

У овець і кіз хвороба починається з різкого підвищення температури тіла до 41 – 42 °С. Тварини пригнічені, зникає апетит і жуйка. Збільшуються лімфатичні вузли. Прискорюються пульс та дихання. Слизові оболонки спочатку анемічні, а потім стають жовтяничними. Розвивається запор, фекалії з домішками крові та слизу. У деяких тварин сеча набуває темного кольору. Хвороба триває 4 – 12 діб і летальність сягає 50%.

Лабораторні дослідження. Проводять дослідження мазків-відбитків із пунктату поверхневих лімфатичних вузлів, печінки, селезінки, які забарвлюють за методами Романовського або Паппенгейма, з метою виявлення «гранатних тіл». У більш пізні строки розвитку хвороби досліджують мазки крові з метою виявлення еритроцитарних стадій тейлерій.

Патологоанатомічні зміни. Трупи виснажені. Слизові оболонки, шкіра на непігментованих ділянках та підшкірна клітковина жовтяничні, з крапчастими та смугастими крововиливами. Поверхневі лімфатичні вузли збільшені, на розрізі соковиті, гіперемійовані, зі значними крововиливами під капсулою та в паренхімі. В грудній порожнині та осерді — невелика кількість прозорої рідини жовтого чи червоного кольору. Костальна і легенева плеври жовтяничні, з крапчастими крововиливами. Легені анемічні, верхівки їх емфізематозні, з крововиливами у паренхімі. Серце збільшене, м’язи в’ялі, сірувато-жовтого кольору. На епіта ендокарді — крапчасті й смугасті крововиливи.

Очеревина жовтянична, часто з крововиливами. Печінка червонокоричневого кольору, збільшена, в’яла, під капсулою і в паренхімі — крововиливи. Жовчний міхур розтягнутий темно-зеленою густою жовчю. Селезінка збільшена у 1,5 – 2 рази, розм’якшена, на розрізі темно-вишневого кольору, з крововиливами під капсулою. Нирки збільшені, під капсулою, а також у кірковому і мозковому шарах та на слизовій оболонці мисок — крапчасті крововиливи. У сечовому міхурі — прозора сеча світлоабо темно-жовтого кольору. На його слизовій оболонці — крапчасті крововиливи. Книжка заповнена сухими кормовими масами. Слизова оболонка сичуга потовщена, набрякла, гіперемійована, з великою кількістю крапчастих або плямистих крововиливів, виразок, вузликів. Слизова оболонка тонких і товстих кишок набрякла, гіперемійована, вкрита слизом, з одиночними крововиливами. Для тейлеріозу особливо характерні грануломоподібні ураження в органах. Спочатку вони мають вигляд червоних, а пізніше сіро-жовтого або блідочервоного кольору горбків і плоских бляшок. На слизовій оболонці сичуга вони розпадаються з утворенням ерозій і виразок.

ЗАВДАННЯ 4. Переписати в зошити рецепти та обгрунтувати їх. 

1. Коню
Rp.: Sol. Dіamіdіnі sterіlіsetur 10% - 25 

      D.t.d. N 4 S. Внутріньом’язево. Вводити через 72 год, почергово в праву і ліву половини крупа. 

2. Корові
Rp.: Azіdіnі 1,75 

       Aguae destіl. sterіl. 2,5

       M.f. solutіo.

       S. Внутрішньом’язево. На одну ін’єкцію. 

3. Корові
Rp.: Haemosporіdіnі 0,1 

       Aguae destіl. sterіl. 5,0

       M.f. solutіo.

       S. Підшкірно. На одно введення. 

4. Корові
Rp.: Dіamіdіnі 1,0 

       Aguae destіl. sterіl. 10,0

       M.f. solutіo.

      S. Внутрішньом’язево. На одну ін’єкцію. 

5. Вівці
Rp.: Sol. Haemosporіdіnі sterіl. 1%-2,0 

       D.S. Підшкірно на одну ін’єкцію.

6. Вівці
Rp.: Dіamіdіnі 0,1 

      Aguae destіl. sterіl. 10,0

      M.f. solutіo.

      S. Внутрішньом’язево. На одну ін’єкцію. 

7. Коню
Rp.: Sol. Azіdіnі sterіl. 7%-35,0 

      D.S. Внутрішньом’язево. 5 мл на кожні 100 кг живої ваги. 

8. Коню
Rp.: Sol. Dіamіdіnі sterіl. 10%-20,0 

       D.S. Внутрішньом’язево по 10 мл 1 раз на день. 

9. Коню
Rp.: Haemosporіdіnі 0.1 

       Aguae destіl. sterіl. 5,0

       M.f. solutіo.

      S. Підшкірно. На одну ін’єкцію. 

ЗАВДАННЯ 5. Розрахуйте дозу препарату, поясніть його приготування та застосування. Випишіть рецепти. 

1. 2 собаки живою вагою по 20 кг.
Необхідно провести лікування проти піроплазмозу. З цією метою застосовують азідін в дозі 0,0035 г/кг у вигляді 7 %-ного розчину на стерильній дистильованій воді. 

2. 1 собака живою вагою 35 кг.
Необхідно провести лікування проти піроплазмозу. З цією метою застосовують діамідін в дозі 0,002 г/кг у вигляді 1 %-ного розчину на стерильній дистильованій воді*. 

3. 20 телиць живою вагою 350 кг.
Необхідно провести лікування проти тейлеріозу. Лікування назначають в перший день підвищення температури. Перший і третій день лікування: 1%-ний розчин флавакридіна** в дозі 0,003 г/кг, внутрішньовенно; 20 %-е камфорне масло 1-20 мл, підшкірно; вітамін В1 0,4-0,6 г в 10 мл дистильованої води, підшкірно; аскорбінова кислота 3-5 г, внутрішнє. 

Другий і четвертий день лікування: тетран в дозі 0,03 г/кг в 300 мл води, внутрішнє; вітамін В12 600-800 мкг, підшкірно. 

П’ятий день лікування: тетран в дозі 0,03 г/кг в 300 мл води, внутрішнє; вітамін В1 0,4-0,6 г в 10 мл дистильованої води, підшкірно; аскорбінова кислота 3-5 г, внутрішнє. 

*Примітка!!! Препарати готують на стерильній дистильованій або прокип’яченій і профільтрованій воді. Розчини новокаїну не застосовують так як він інактивує піроплазмоцидні властивості препаратів. 

**Примітка. Флавакридін можна замінити азідіном (беренілом) в дозі 0,00035 г/кг в 7%-ному розчині на стерильній дистильованій воді, внутрішньом’язево, або діамідіном в дозі 0,002 г/кг маси в 1-7%-ному розчині на стерильній дистильованій воді, внутрішньом’язево. 

КОНТРОЛЬНІ ЗАПИТАННЯ.
1. Яка систематика бабезіід та спричинені ними хвороби? 2. Які характерні морфологічні особливості ряду Babesііdae? 3. Які характерні біологічні особливості ряду Babesііdae? 4. За якими методами встановлюється діагноз на бабезіідози? 5. Які препарати та схеми їх застосування викоростовують в боротьбі з бабезіідозами тварин? 6. Які характерні морфологічні особливості ряду Theіlerііdae? 7. Які характерні біологічні особливості ряду Theіlerііdae? 8. За якими методами встановлюється діагноз на тейлеріоз та нуталіоз? 9. Які препарати та схеми їх застосування викоростовують в боротьбі з  тейлеріозами тварин? 10. Які препарати та схеми їх застосування використовують в боротьбі з бабезіозом коней? 
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ТЕМА. Хвороби спричинювані прокаріотами (анаплазмоз тварин, еперитрозооноз тварин). Методи діагностики.

МЕТА:

Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки збудників анаплазмозу. Засвоїти методи діагностики анаплазмозу. Засвоїти характерні морфологічні та біологічні ознаки збудників еперитрозоонозу. Засвоїти методи діагностики еперитрозоонозу.

МАТЕРІАЛЬНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ.

Мікроскоп, практикум по діагностиці інвазійних хвороб сільського​сподарських тварин, Ветеринарне законодавство, мікропре​парати (Мазки крові), таблиці (збудники анаплазмозу тварин) 

ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ.

Основи морфологічні та біологічні особливості прокаріот.
Систематика прокаріотів До недавнього часу збудників анаплазмозів, еперитрозоонозу, гемобартенельозу та деяких інших, що є паразитами крові тварин і за своїм біологічним циклом подібні до бабезій, відносили до підцарства Рrоtоzоа. Однак завдяки дослідженням цих організмів за допомогою електронного мікроскопа, проведеним в останні роки, установлено, що за структурою вони принципово відрізняються від одноклітинних, оскільки не мають справжнього ядра і органел, властивих їм, а отже, є двоядерними (прокаріотами). На підставі особливостей мікроструктури перелічені й близькі до них мікроорганізми віднесено до надцарства Рrоkаrуоtа типу Рrоtорhуtа, однак, враховуючи особливості їхньої біології та за традицією, що склалася, їх вивчають у курсі протозоології.

ЗАВДАННЯ 1. Опрацювати матеріал: Анаплазмоз великої рогатої худоби. 

Анаплазмоз великої рогатої худоби.

Трансмісивна, переважно сезонна хвороба, що характеризується пропасницею, різко вираженою анемією, атонією травного каналу, прогресуючим схудненням тварин.

Характеристика збудника. Збудник хвороби Anaplasma marginale за особливостями будови найбільш близький до рикетсій. Локалізуються анаплазми в еритроцитах, іноді їх знаходять у лейкоцитах і тромбоцитах, де вони формують колонії, що складаються з 2 – 8 особин. В еритроцитах вони розміщуються переважно по периферії, іноді ближче до центра. В одній клітині може міститись від 1 до 4 колоній. Ураженість еритроцитів становить до 40 %, в окремих випадках може сягати 80 %.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Анаплазмоз великої рогатої худоби трапляється на території України переважно в центральних і західних областях. Джерелом інвазії є хворі тварини та носії збудника. Фактори передавання — іксодові кліщі (I. ricinus, D. marginatus, Rh. bursa та ін.), кровосисні комахи (ґедзі, мухи-жигалки, комарі), а також забруднені інфікованою кров’ю інструменти. Хворіють як дорослі тварини, так і молодняк. До A. marginale сприйнятливі також лосі, буйволи. Захворювання сезонне і виявляється в теплий період року. Випадки анаплазмозу у тварин взимку за відсутності переносників можливі внаслідок тривалого інкубаційного періоду, рецидиву через незадовільні умови утримання й годівлі, в разі мінеральної і вітамінної недостатності, а також при штучному перезараженні, якщо не дотримуватись правил асептики й антисептики під час масового взяття крові, вакцинації тощо.

Анаплазми не стійкі до дії високої температури і дезінфектантів. Вони швидко гинуть за температури +50 °С, при дії 0,5%-го розчину фенолу, 1 – 2%-го розчину їдкого натру і хлораміну. За температури +2 ... +4 °С анаплазми зберігаються впродовж 1 – 2 міс.

Клінічні ознаки. Перебіг хвороби гострий, підгострий і хронічний. Інкубаційний період триває 2 – 3 тижні, іноді до 3 міс. Температура тіла у хворих тварин підвищується до 41 °С і більше. Пропасниця непостійного типу. Через 4 – 6 діб з’являється загальне пригнічення, у корів різко знижуються надої, розвивається атонія передшлунків, жуйка млява. Головна ознака анаплазмозу — різко виражена анемія. Значно зменшуються вміст гемоглобіну, кількість еритроцитів і показник гематокриту. В крові відмічають анізоцитоз, пойкілоцитоз, наявність ядерних еритроцитів та їх базофільну зернистість.

Тварини лежать, зовсім відмовляються від корму, худнуть. Слизові оболонки бліді, з жовтяничним відтінком. Лімфатичні вузли збільшуються, можуть бути набряки в ділянці підгруддя. Порушується діяльність серцевосудинної системи та органів дихання. Гострий перебіг триває 15 – 30 діб. В разі одужання ознаки хвороби поступово зникають, але вгодованість відновлюється повільно. Досить тяжко хворіє привізна худоба, часто з летальними наслідками.

За хронічного перебігу ознаки хвороби виражені слабше і тварини поступово одужують.

Лабораторні дослідження. В разі підозри на анаплазмоз готують мазки крові, які фарбують методом Романовського. Анаплазми мають вигляд синьо-фіолетових крапчастих включень, які розміщені переважно по периферії еритроцита.

Розроблені й широко застосовуються серологічні методи діагностики анаплазмозу.

Патологоанатомічні зміни. Трупи тварин виснажені. Слизові оболонки бліді, іноді жовтяничні. Кров світла, водяниста, кров’яні згустки пухкі. Серце збільшене, м’язи в’ялі, під епікардом можливі крововиливи. Легені емфізематозні. Селезінка збільшена, пульпа розм’якшена, з крововиливами. Печінка збільшена, жовтянична. Жовчний міхур збільшений і заповнений густою жовчю. Нирки збільшені, з крововиливами у кірковому шарі та нирковій мисці. Сечовий міхур розтягнений, заповнений каламутною сечею. Лімфатичні вузли збільшені.

ЗАВДАННЯ 2. Опрацювати матеріал: Анаплазмоз дрібної рогатої худоби.

Анаплазмоз дрібної рогатої худоби.

Трансмісивне, переважно сезонне захворювання овець, кіз, диких дрібних парнокопитних тварин, що характеризується пропасницею непостійного типу, вираженою анемією, виснаженням

Характеристика збудника. Збудник хвороби — Anaplasma ovis — локалізується в центрі або по периферії еритроцитів у кількості 1 – 3 колонії. Вони мають розміри 0,2 – 1,2 мкм і складаються з 2 – 6 окремих особин. Анаплазми забарвлюються методом Романовського у темно-фіолетовий або червоний колір. Під час електронномікроскопічного дослідження можна спостерігати, що колонії анаплазм оточені мембраною, яка відокремлює їх від цитоплазми еритроцита. Кожна окрема особина в колонії має самостійну клітинну стінку, цитоплазматичну мембрану і досягає розмірів 0,2 – 0,55 мкм. Ураженість еритроцитів становить 1 – 10 %.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Хвороба досить поширена серед овець. Трапляється в Україні. До збудника сприйнятливі архари, сайгаки, козероги. Джерело інвазії — хворі тварини та анаплазмоносії. Захворювання овець на анаплазмоз у південних областях виявляють з квітня– травня до вересня–жовтня. Максимум хворих реєструють у липні–серпні. Найбільша кількість овець хворіє на анаплазмоз у весняно-літній період у віці 1 – 2 роки.

Переносниками анаплазм є 10 видів іксодових кліщів (D. pictus, D. marginatus, Rh. bursa, Rh. turanicus, I. persulcatus, H. anatolicum, H. plumbeum і ін.), кошарний кліщ Alveonasus lahorensis, кровосисні комахи (овеча кровососка, а також представники гнусу). Зараження тварин збудником анаплазмозу можливе в разі недотримання правил асептики й антисептики під час масового взяття крові, при кастраціях, інших масових хірургічних маніпуляціях. Встановлено, що зараження овець можливе також утробно.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період при зараженні через кліщівпереносників становить 24 – 70 діб. Перебіг хвороби гострий, підгострий, іноді хронічний. Гострий перебіг характеризується пропасницею непостійного типу. При цьому температура тіла коливається в межах 40 – 41 °С. Тварини худнуть, хоча апетит зберігається. Порушується робота травного каналу. Запор змінюється сильним проносом. Прискорюється частота серцевих скорочень. Дихальні рухи стають глибокими й нечастими. Вміст гемоглобіну порівняно з кількістю еритроцитів знижується повільніше і розвивається гіперхромна анемія — характерна ознака анаплазмозу овець. Кров стає світлою і водянистою. Спостерігаються базофільна зернистість еритроцитів, анізоцитоз, пойкілоцитоз. Сеча впродовж хвороби залишається світлою. Хвороба триває 15 – 40 діб і до 25 % тварин із числа захворілих гине. Підгострий і хронічний перебіг виявляється менш вираженими ознаками. Летальність незначна.

Лабораторні дослідження і патологоанатомічні зміни такі самі, як і при анаплазмозі великої рогатої худоби.

ЗАВДАННЯ 3. Опрацювати матеріал: Еперитрозооноз.

Еперитрозооноз (Eperythrozoonosis).

Кровопаразитарна хвороба тварин, що спричинюється мікоплазмоподібними організмами, характеризується пропасницею, анемією, іктеричністю слизових оболонок, схудненням.

Характеристика збудників. У великої рогатої худоби хворобу спричинюють Eperythrozoon wenyoni, E. teganodes, E. tuomii; у овець — E. ovis. Це мікоплазмоподібні організми з ряду Rickettsiales. У мазках крові, забарвлених методом Романовського, паразити мають вигляд ніжних поодиноких (круглих, овальних, витягнутих, кільцеподібних) утворів блідо-рожевого або рожево-фіолетового кольору. Збудники розміщені на поверхні еритроцитів чи тромбоцитів. Їхні розміри — 0,2 – 2,5 мкм.

Методи діагностики. Епізоотологічні дані. Хвороба досить поширена як серед свійських, так і серед диких тварин на всіх континентах. Джерело збудника — хворі та перехворілі тварини, в організмі яких паразити зберігаються до восьми років. Переносниками паразитів є іксодові кліщі, овечі кровососки, комарі, мухи-жигалки, воші. Не виключається механічний шлях передавання збудника через забруднені кров’ю інструменти. Захворювання тварин реєструють переважно у весняно-літньо-осінній період, що пов’язано з активністю членистоногих. Хворіють переважно молоді тварини. Їх зараження може відбуватися перорально, з кров’ю від матерів-паразитоносіїв, у яких є запальні процеси молочних залоз або тріщини на сосках.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває 1 – 3 тижні. У великої рогатої худоби перебіг хвороби субклінічний. Спостерігають субфебрильну температуру тіла (39,7 – 40,0 °С), сльозотечу. Слизові оболонки спочатку гіперемійовані, потім стають анемічними й часто жовтяничними. При дослідженні крові відмічають зменшення вмісту гемоглобіну, кількості еритроцитів, базофільну їх зернистість, анізоцитоз, пойкілоцитоз. Ураженість еритроцитів і тромбоцитів сягає 50 %. Тварини, як правило, видужують.

Першою ознакою хвороби ягнят є пропасниця (40,6 – 41,0 °С). Паразитемія наростає досить швидко і через 1 – 2 тижні збудником уражуються майже всі еритроцити. Хворі тварини пригнічені, слабнуть, худнуть, хоча апетит зберігається. Слизові оболонки анемічні, жовтяничні. У деяких тварин можлива гемоглобінурія. У дорослих овець загибель не спостерігається. Летальність серед ягнят сягає 10 %.

Лабораторні дослідження. Діагноз підтверджують лабораторним дослідженням мазків крові, які забарвлюють методом Романовського.

Патологоанатомічні зміни. Слизові оболонки анемічні, часто жовтяничні. Селезінка збільшена, пульпа ущільнена, з сіруватими вузликами на розрізі. Печінка в’яла, жовтуватого кольору. Виявляють крововиливи в епікарді, на слизових і серозних оболонках травного каналу, сечового міхура та в головному мозку.

ЗАВДАННЯ 4. Переписати в зошити рецепти та обгрунтувати їх. 

1. Корові
Rp.: Brovaseptoli 4,00 

       Aguae destіl. sterіl. 5,0

       M.f. solutіo.

       S. Внутрішньом’язево. На одну ін’єкцію. 

2. Вівці
Rp.: Sol. Imizoli sterіl. 1%-2,0 

       D.S. Підшкірно на одну ін’єкцію.

3. Корові
Rp.: Sol. Azіdіnі sterіl. 7%-35,0 

      D.S. Внутрішньом’язево. 5 мл на кожні 100 кг живої ваги. 

ЗАВДАННЯ 5. Розрахуйте дозу препарату, поясніть його приготування та застосування. Випишіть рецепти. 

1. 5 телиць живою вагою 350 кг.
Необхідно провести лікування проти анаплазмозу хлортетрвцікліном у дозі 10 мг/кг. В ветеринарній аптеці отримали препарат “Оксітетра 200”, 1 мл якого містить 200 мг АДР.

КОНТРОЛЬНІ ЗАПИТАННЯ.
1. Які хвороби спричинювані прокаріотами Ви знаєте? 2. Які характерні морфологічні особливості анаплазм? 3. За якими методами встановлюється діагноз на анаплазмоз? 4. Які препарати та схеми їх застосування викоростовують в боротьбі з анаплазмозом тварин? 5. Які характерні морфологічні особливості збудника еперитрозоонозу? 6. Які характерні біологічні особливості збудника еперитрозоонозу? 7. За якими методами встановлюється діагноз на еперитрозооноз? 
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