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Зміст лекції

1. Визначення хвороби, загальна характеристика, сприйнятливі тварини.
Гостра неконтагіозна токсикоінфекція овець, що характеризується геморагічним запаленням слизової оболонки сичуга й дванадцятипалої кишки та дегенеративними змінами паренхіматозних органів.
Економічні збитки, яких завдає брадзот, дуже великі і складаються з вартості загиблих овець (летальність при надгострому перебігу може досягати 90 – 100 %) та витрат на проведення профілактичних і карантинних заходів.
2. Історична довідка. 
На початку ХІХ ст. захворювання було дуже поширене серед овець у ряді країн Північної Європи, де його плутали із сибіркою. Першим хворобу описав Краббе (1875). Самостійну природу брадзоту довів у 1888 р. норвезький дослідник Нільсон, який виділив збудник від хворих тварин. У колишньому Радянському Союзі брадзот вперше був установлений К. П. Андрєєвим у 1929 р. в Узбекистані. Нині захворювання реєструється в усіх країнах світу з інтенсивним вівчарством незалежно від географічної зони та кліматичних умов.
3. Характеристика збудника хвороби. 
Спорові токсиноутворювальні анаероби — C. septicum, C. novji (C. oedematiens) та C. perfringens. Основну роль в етіології хвороби відіграє C. septicum — тоненька, поліморфна, грампозитивна рухлива паличка розміром (2,5…10) × (0,8…2) мкм, капсул не утворює. Спори мають овальну форму, розміщені субтермінально. Добре культивуються на всіх живильних середовищах для анаеробів. У бульйоні Кітт — Тароцці через 16 – 20 год спричинює інтенсивне помутніння, утворення газу з наступним випаданням осаду та проясненням бульйону. У мозковому середовищі росте з утворенням газу, почорніння не викликає. На кров’яному агарі Цейсслера виявляється у вигляді ніжного вуалеподібного нальоту або круглих колоній з прозорою зоною гемолізу.
C. novji (C. oedematiens) — велика, (4…8) × (1…1,5) мкм, поліморфна, пряма з обрубленими або закругленими кінцями, грампозитивна паличка, капсул не утворює. Спори мають округлу або овальну форму, розміщені субтермінально. На середовищі Кітт — Тароцці через 48 год інкубації зумовлює інтенсивне помутніння зі слабким газоутворенням та неприємним запахом. На кров’яному агарі Цейсслера утворює колонії з нерівними бахромчастими краями, оточені зоною гемолізу. В процесі росту на живильних середовищах, а також в організмі тварин утворює надзвичайно сильний токсин.
Cl. perfringens — товста грампозитивна нерухома паличка з заокругленими кінцями розміром (4...8) × (0,6...1,5) мкм. Культивується на всіх живильних середовищах для анаеробів, надзвичайно активний в біохімічному відношенні, утворює складний екзотоксин. З лабораторних тварин до всіх видів клостридій дуже чутливі морські свинки. Збудник у споровій формі надзвичайно стійкий у зовнішньому середовищі та до фізико-хімічних факторів. У землі залишається життєздатним роками, при кип’ятінні руйнується лише через 60 хв.

4. Епізоотологія хвороби.

Захворювання уражає овець і кіз різних порід і статі. Хвороба частіше спостерігається у маток, а також у молодих, добре вгодованих, малорухливих тварин у віці від 3 міс до року. За пасовищного утримання хворіють доросліші вівці, а за стійлового — ягнята 3 – 7-місячного віку. Виникненню та поширенню брадзоту сприяє різке охолодження або перегрівання тварин, поїдання промерзлого, вкритого інеєм корму, випасання по снігу, росі, інею в зонах заливних лук, у низинах рік, напування тварин зі стоячих водойм. 
Джерелом збудника є хворі вівці та кози, а також бацилоносії, що виділяють збудник з фекаліями. Факторами передавання клостридій можуть бути несвоєчасно прибрані трупи, вода, корми, кошари, пасовища, контаміновані фекальними виділеннями хворих і перехворілих тварин, а також сіно, заготовлене на неблагополучних луках, силос та інші корми, забруднені землею. Зараження відбувається аліментарно через травний канал. Захворювання реєструється переважно восени, взимку і рано навесні під час різкого похолодання. Брадзот проходить у вигляді спорадичних випадків та невеликих ензоотій. У багатьох господарствах спостерігається щороку у зв’язку з надзвичайно тривалим збереженням збудника в землі, що забезпечує стаціонарність інфекції. Захворюваність при брадзоті становить 15 –20 %, летальність при надгострому перебігу може досягати 100 %.


5. Патогенез.
Не вивчено. Вважають, що в основі захворювання та загибелі тварин лежить інтоксикація організму внаслідок всисання токсинів збудників, які швидко і в значній кількості розмножуються в кишках.

6. Клінічні ознаки хвороби.
Інкубаційний період надзвичайно короткий. Перебіг хвороби найчастіше блискавичний (надгострий), звідки й назва — «брадзот» (датський термін — «швидка хвороба»). Значно рідше спостерігається гострий перебіг хвороби.
При б л и с к а в и ч н о м у перебігу захворілі тварини гинуть раптово, з ознаками сильної тимпанії, судом, скреготіння зубами. Нерідко здорових напередодні овець знаходять уранці мертвими.

У разі г о с т р о г о перебігу в хворих тварин спостерігають лихоманку, пригніченість, прискорення дихання, відсутність жуйки, різкі невпорядковані рухи, виділення з ротової порожнини пінистої кров’янистої слини. У ділянці голови, підщелепового простору та язика іноді відмічають набряки, досить часто спостерігаються здуття і біль у ділянці живота, кров’яний пронос. Хворі тварини через 2 – 8 год після початку хвороби гинуть з ознаками загальної слабкості та асфіксії.
7. Патологоанатомічні ознаки. 
Трупи тварин, загиблих від брадзоту сильно роздуті, кров погано згортається. Характерною особливістю є дуже швидке розкладання трупа. З ротової й носової порожнин та ануса виділяється піниста кров’яниста рідина. У підшкірній клітковині, в ділянці голови, шиї та підгрудка знаходять кров’янисті інфільтрати з дрібними пухирцями газу. На серозних і слизових оболонках плеври, очеревини, глотки, трахеї, бронхів виявляють дрібні крововиливи. Характерними є ураження слизової оболонки сичуга й дванадцятипалої кишки — геморагічне запалення та виразки. Легені набряклі, печінка переповнена кров’ю, на її поверхні спостерігають дрібні жовтувато-сірі осередки некрозу. М’яз серця в’ялий, на епікарді та ендокарді — крововиливи. Селезінка не змінена.

8. Лабораторна діагностика.

Включає мікроскопію мазків з патологічного матеріалу, посіви на живильні середовища і зараження лабораторних тварин. 
Для дослідження в лабораторію надсилають шматочки паренхіматозних органів (за наявності — некротичні ділянки печінки), трубчасту кістку, ексудат грудної й черевної порожнин, набряклу тканину, інфільтрат підшкірної клітковини, частину дванадцятипалої кишки, перев’язану з обох кінців, змінені ділянки стінки сичуга. Патологічний матеріал відбирають тільки зі свіжих трупів, не пізніш як через 4 год після загибелі тварини, оскільки в кишках овець після загибелі відбувається швидке розмноження анаеробних мікроорганізмів та проникнення їх в органи й тканини.


9. Діагноз. 

Установлюють на підставі типових клінічних ознак та епізоотологічних даних, підтверджують бактеріологічним дослідженням патологічного матеріалу.

10. Диференціальна діагностика. 
При с и б і р ц і селезінка сильно збільшена в розмірах, розм’якшена, на розрізі витікає густа рідина темно-червоного кольору. Під час мікроскопічного дослідження мазків з крові виявляють збудника хвороби. 
Для і н ф е к ц і й н о ї е н т е р о т о к с е м і ї характерне розм’якшення нирки. Відсутні запалення та виразки слизової оболонки сичуга, ураження печінки, серозно-геморагічний інфільтрат у підшкірній клітковині. Вирішальним є виділення культури відповідної хвороби. 
П і р о п л а з м о з виключається мікроскопією мазків з периферичної крові. 
П а с т е р е л ь о з супроводжується ураженням внутрішніх органів і верхніх

дихальних шляхів. У посівах з патологічного матеріалу виділяють культуру пастерел.
При підозрі щодо отруєння травами досліджують пасовища на наявність аконіту та ефедри. Крім того, при отруєнні аконітом спостерігають характерні для захворювання множинні крововиливи під серозною оболонкою кишок.

11. Лікування. 
Специфічної терапії не розроблено, а симптоматичнее лікування в разі надгострого перебігу хвороби малоефективне у зв’язку з її швидкоплинністю. 
При гострому перебігу рекомендують антибіотики (біоміцин, синтоміцин, тераміцин) у дозах для дорослих тварин — 0,5 – 1,0 г, для ягнят — 0,2 г на 1 кг маси, а також симптоматичну терапію.

12. Імунітет. 
Для активної імунізації овець запропоновано дві вакцини — бівалентну вакцину проти брадзоту та інфекційної ентеротоксемії овець і полівалентну концентровану гідроксид алюмінієву вакцину проти цих двох захворювань, а також злоякісного набряку овець і дизентерії ягнят. Щеплюють усе поголів’я овець, починаючи з 3-місячного віку. Вакцину вводять внутрішньом’язово дворазово, з
інтервалом між першим і другим введеннями 20 – 30 діб. Імунітет у щеплених тварин настає через 10 – 12 діб після другої вакцинації і триває 4 – 5 міс. Використовують також полівалентний анатоксин проти клостридіозів овець.


13. Профілактика та заходи боротьби. 
 
Полягають передусім у додержанні зооветеринарних правил під час випасання, годівлі, напування, утримання та догляду тварин. Слід постійно стежити за санітарним станом пасовищ та водопоїв, не допускати поїдання вівцями промерзлого, вкритого інеєм корму, використання води з мілких заболочених і забруднених водойм. У неблагополучних щодо брадзоту господарствах слід щороку проводити запобіжні щеплення овець за 30 – 45 діб до вигону їх на пасовища полівалентною концентрованою гідроксидалюмінієвою вакциною проти брадзоту, інфекційної ентеротоксемії, злоякісного набряку овець і дизентерії ягнят.

У разі появи захворювання господарство оголошують неблагополучним щодо брадзоту, в ньому запроваджують відповідні обмеження. У неблагополучних господарствах забороняється введення, виведення та прогін овець, проведення стриження й кастрації до припинення хвороби. Не дозволяється забій та використання в їжу м’яса хворих овець, доїння та використання молока хворих овець, знімання шкур із загиблих тварин. Хворих та підозрюваних щодо захворювання овець негайно ізолюють і лікують. Здорових овець переганяють на інші пасовища або переводять на стійлове утримання і щеплюють полівалентною концентрованою гідроксидалюмінієвою вакциною проти брадзоту, інфекційної ентеротоксемії, злоякісного набряку овець та дизентерії ягнят. 
Трупи овець утилізують або спалюють разом зі шкурою. Приміщення та інші об’єкти дворазово з інтервалом 1 год дезінфікують 5 %-м розчином гарячого формальдегіду або їдкого натру, просвітленим розчином хлорного вапна з вмістом активного хлору 3 %, а також 10 %-м гарячим розчином сірчано-карболової суміші, 10 %-м розчином хлориду йоду.

Гній і залишки кормів спалюють. Обмеження з господарства знімають через 20 діб після останнього випадку загибелі тварин від захворювання на брадзот, проведення остаточної дезінфекції та всіх інших заходів, передбачених чинною інструкцією.
( Питання для контролю знань студентів:

1. Які лабораторні дослідження використовують для діагностики брадзоту?
2. Основні клінічні ознаки брадзоту.

3. Назвіть латинську назву збудника хвороби.

4. Від яких хвороб необхідно віддиференціювати брадзот?
5. Назвіть, які заходи боротьби проводять при встановлені діагнозу на брадзот?

6. Лікування хвороби.
1. Вкажіть, які з наведених клінічних ознак можливі при брадзоті овець ?


1. часте сечовипускання                                                      

            2. Набряки в ділянці голови і шиї    

            3. ураження ЦНС (неспокій, рух по колу, стрибки)        

            4. Наявність кривавого проносу

            5. тимпанія і коліки                                                           

            6. Виділення із ротової та носової порожнин пінистої рідини з домішками крові та слизу.
2. У патогенезі брадзоту провідне значення має:


1. розмноження збудника в ЦНС та виділення токсину


2. розмноження збудника в сичузі та дванадцятипалій кишці та виділення токсину


3. розмноження збудника в печінці та виділення токсину


4. розмноження збудника в крові та виділення токсину

            5. розмноження збудника в шлунку та виділення токсину
3. Летальність при брадзоті становить:


1. 80 %


2. 60 %


3.100 %


4. 40 %

            5. 20 %

4

