Вопрос №2. Аскаридоз свиней: биология возбудителя, комплекс лечебно-профилактических мероприятий.
Аскаридоз — распространенное заболевание свиней, преимущественно молодняка до 5-6-месячного возраста, вызываемое круглыми гельминтами Askaris suum, паразити​рующими в тонком кишечнике.
Возбудитель— крупные черви бело-розового цвета. Дли​на самцов 10-15см, самок 20-40см. Самки свиной аскариды ежедневно выделяют до 250 000 яиц. При температуре 24-26°С и доступе кислорода во влажной среде в яйце развивается ли​чинка за 21-28 суток. При температуре ниже 12°С и выше 35°С развитие личинки не происходит, но яйцо сохраняет жизнеспособность. Во внешней среде яйца аскрид очень устойчивы и могут сохранять жизнеспособность более 2-х лет.
Резервуаром личинок могут быть дождевые черви. Дож​девые черви проглатывают яйца аскарид, из которых выходят личинки и накапливаются в теле червей в большом ко​личестве.
Свиньи заражаются, поедая с кормом и водой инвазион​ные яйца или дождевых червей. Поросята заражаются с пер​вых дней жизни, слизывая с вымени и сосков свиноматки инвазионные яйца, а также поедая корм из загрязненных кормушек. Особенно опасна почва на выгульных площадках, где свиньи во время прогулок, роясь в земле, заглатывают большое количество яиц и дождевых червей.
В желудочно-кишечном тракте личинки выходят из яиц и по кровеносным сосудам попадают в печень, а оттуда — в легкое. Из легкого через трахею и гортань личинки попада​ют в рот и повторно заглатываются. После повторного загла​тывания личинки задерживаются в кишечнике, где через 2-2,5 месяца превращаются в половозрелых аскарид.
Наиболее тяжело болеют поросята в возрасте 2-4 мес. Усиление инвазии наблюдается с мая по ноябрь.
Клинические признаки болезни зависят от стадии течения аскаридоза свиней. Вначале наблюдается острое течение, что соответствует миграции личинок аскарид в легких. Это легоч​ная форма болезни. Она проявляется на 6-7-й день после за​ражения симптомами бронхопневмонии: кашель, учащенное дыхание, повышение температуры тела. Появляются призна​ки расстройства нервной системы: судороги, нарушение ко​ординации движения, дрожь отдельных мышц конечностей, живота. Поросята зарываются в подстилку, иногда гибнут.
Следующая, хроническая, форма течения аскаридоза характеризуется снижением аппетита, поносом, сменяю​щимся запором, рвотой, свиньи худеют. Взрослые свиньи являются аскаридозоносителями, у них явные признаки за​болевания могут отсутствовать.
Диагноз ставится по клиническим показателям и резуль​татам лабораторных исследований. При вскрытии в первые дни после заражения на поверхности легких обнаруживают точечные и пятнистые кровоизлияния, в которых находятся в большом количестве яйца аскарид. На печени — белова​тые пятна размером от 2 до 5 мм.
При хроническом течении болезни в просвете кишеч​ника обнаруживают скопление аскарид, прободение и даже разрыв кишечника. Слизистая оболочка кишечника воспалена.
Для лечения применяют препараты пиперазина, нильвери, фенбендазол (панакур), фебантел (ринтал) и др.
Препараты пиперазина применяют групповым методом два раза в день (утром и вечером) в смеси с кормом без предварительной голодной диеты в разовых дозах: молод​няку живой массой до 50 кг — из расчета 0,3 г/кг массы жи​вотного; свиньям живой массой 50 кг и более — дают по 15г на животное. В день дегельминтизации количество корма уменьшают в два раза, поение не ограничивают. Поросятам в кормовую смесь добавляют молочную сыворотку. Поро​сят с плохим аппетитом дегельминтезируют небольшими группами.
Нильвери применяют поросятам-сосунам подкожно в виде 10%-ного водного раствора в дозе 1 мл на 10 кг массы живот​ного однократно. Поросятам от 2 до 6 месячного возраста — 0,015 г/кг и подсвинкам, старше 6 месяцев — 0,01 г/кг массы животного однократно внутрь с кормом.
Фенбендазол назначают в дозе 10 мг/кг массы тела ут​ром и вечером с кормом.
Фенбантал вводят через рот в дозе 5 мг/кг два дня подряд.
С профилактической целью поросятам с двухнедельного возраста дают гигроветин в виде смеси с кормом из расчета 1,5-2 кг препараты на 1 т комбикорма. Смесь скармливают ежедневно в сухом, запаренном и вареном видах по зоотех​ническим нормам в течение 75 дней.
Для профилактики за месяц до опороса проводят де​гельминтизацию всех свиноматок. В неблагополучных хо​зяйствах проводят дегельминтизацию поросят с 35-днев​ного возраста (с мая по декабрь): первый раз в возрасте 33-40 суток; второй —50-55 суток и третий раз в возрасте 90 суток; с декабря по май: первый раз в возрасте 50-55 су​ток, второй — 90 суток.
В помещениях периодически делают дезинвазию.
В свинарниках-маточниках дезинвазию проводят перед каждым туром опоросов, в помещениях для молодняка — пе​ред очередным размещением поросят для доращивания, в откормочниках — после отправки свиней на убой.
Для дезинвазии применяют 5%-ную горячую эмульсию ксилонафта, 3%-ный раствор однохролистого йода, 4-5%-ный горячий раствор едкого натрия, 3%-ный раствор карбатиона из расчета 1 л на 1 м2 площади, подлежащей обработке.
Выгульные площадки должны иметь твердое покрытие, регулярно очищаться от навоза. Кормушки, корыта перед раздачей корма и воды тщательно очищают и через каждые 10 дней дезинвазируют кипятком или раствором щелочи.
Вопрос №3. Созревание мяса. Особенности созревания мяса больных животных.
Мясо только что убитого животного (парное мясо)— плотной консистенции, без выраженного приятного специфического за​паха, при варке дает мутноватый неароматный бульон и не об​ладает высокими вкусовыми качествами. Более того, в первые часы после убоя животного мясо окоченевает и становится жестким. Спустя 24—72 ч после убоя животного (в зависимости от температуры среды, аэрации и других факторов) мясо при​обретает новые качественные показатели: исчезает его жест​кость, оно приобретает сочность и специфический приятный за​пах, на поверхности туши образуется плотная пленка (корочка подсыхания), при варке дает прозрачный ароматный бульон, становится нежным и т. д. Происходящие в мясе процессы и изменения, в результате которых оно приобретает желательные качественные показатели, принято называть созреванием мяса.
Созревание мяса представляет собой совокупность сложных биохимических процессов в мышечной ткани и изменений физи​ко-коллоидной структуры белка, протекающих под действием его собственных ферментов. В Советском Союзе начало систе​матическому и подробному изучению биохимических процессов, происходящих при созревании мяса, положили исследования И. А. Смородинцева и его сотрудников. Процессы, происходящие в мышечной ткани после убоя животного, можно условно под​разделить на три следующие фазы: послеубойное окоченение, созревание и автолиз.
Послеубойное окоченение в туше развивается в первые часы после убоя животного. При этом мышцы становятся упругими и слегка укорачиваются. Это значительно увеличивает их жест​кость и сопротивление на разрезе. Способность такого мяса к набуханию очень низкая. При температуре 15—20 °С полное окоченение происходит через 3—5 ч после убоя животного, а при температуре 0—2°С — через 18—20 ч.
Процесс послеубойного окоченения сопровождается некото​рым повышением температуры в туше в результате выделения тепла, которое образуется от протекающих в тканях химических реакций. Окоченение мышечной ткани, наблюдающееся в пер​вые часы и сутки после убоя животных, обусловлено образованием из белков актина и миозина нерастворимого актомиозинового комплекса. Предпосылкой его образования являются от​сутствие аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), кислая среда мяса и накопление в нем молочной кислоты. Биохимические изменения в мясе создают эти предпосылки. Уменьшение и полное исчезновение АТФ связано с ее распадом в результате фер​ментативного действия миозина. Распад АТФ до аденозиндифосфорной (АДФ), аденозинмонофосфорной (АМФ) и фосфор​ной кислот сам по себе приводит к появлению кислой среды в мясе. Более того, уже в этой фазе начинается распад мышечного гликогена, что приводит к накоплению молочной кислоты, так​же способствующей образованию в нем кислой среды.
Кислая среда, которая является закономерным явлением рас​пада АТФ и началом необратимого процесса гликолиза (распа​да мышечного гликогена), усиливает мышечное окоченение. За​мечено, что мышцы животных, погибших при явлениях судорог, окоченевают быстрее. Окоченение без накопления молочной кислоты характеризуется слабым мышечным напряжением и быстрым разрешением процесса.
Однако уже задолго до завершения фазы окоченения в мя​се развиваются процессы, связанные с фазами его собственного созревания и аутолиза. Ведущими для них являются два про​цесса — интенсивный распад мышечного гликогена, приводящий к резкому сдвигу величины рН мяса в кислую сторону, а также некоторые изменения химического состава и физико-коллоид​ной структуры белков.
Известно, что после убоя животного приток кислорода к клеткам мышечной ткани прекращается. В связи с этим синтез гликогена становится невозможным, а распад его под действием гликолитических ферментов происходит двумя путями: амилолитичесхим с образованием редуцирующих Сахаров и гликолитическим (фосфоролиз) с образованием молочной кислоты. Этот процесс превращения углеводов при созревании мяса, как ска​зано выше, — необратимый. Гликоген через ряд промежуточ​ных реакций превращается в молочную кислоту, которая накап​ливается в мышечной ткани. Одновременно из промежуточных фосфорных соединений освобождается фосфорная кислота. На​капливаются кислоты также в процессе биохимических измене​ний нуклеотидов (распада АТФ).
В результате накопления молочной, фосфорной и других кис​лот в мясе увеличивается концентрация водородных ионов, вследствие чего к концу суток рН снижается до 5,8—5,7 (и да​же ниже).
В кислой среде при распаде АТФ, АДФ, АМФ и фосфорной кислоты происходит частичное накопление неорганического фос​фора. Резко кислая среда и наличие неорганического фосфора считается причиной диссоциации актомиозинового комплекса на актин и миозин. Распад этого комплекса снимает явления око​ченения и жесткости мяса. Следовательно, фазу окоченения от других фаз обособить нельзя и ее необходимо считать одним из этапов процесса созревания мяса.
Кислая среда сама по себе действует бактериостатически и даже бактерицидно, а поэтому при сдвиге рН в кислую сторону в мясе создаются неблагоприятные условия для развития мик​роорганизмов.

Наконец, кислая среда приводит к некоторым изменениям химического состава и физико-коллоидной структуры белков. Она изменяет проницаемость мышечных оболочек и степень дисперсности белков. Кислоты вступают во взаимодействие с протеинатами кальция и кальций отщепляют от белков. Переход кальция в экстракт ведет к уменьшению дисперсности белков, в результате чего теряется часть гидратно связанной воды. По​этому из созревшего мяса центрифугированием можно частично отделить мясной сок.

Высвободившаяся гидратно связанная вода, воздействие про-теолитических ферментов и кислая среда создают условия раз​рыхления сарколеммы мышечных волокон, и в первую очередь разрыхления и набухания коллагена. Это в значительной степе​ни способствует изменению консистенции мяса и более выра​женной его сочности. Очевидно, с набуханием коллагена, а за​тем частичной отдачей влаги с поверхности туши в окружаю​щую среду следует связывать образование на ее поверхности корочки подсыхания.
Фаза собственного созревания во многом определяет интен​сивность течения физико-коллоидных процессов и микрострук​турных изменений мышечных волокон, которые бывают в фазе автолиза. Автолиз при созревании мяса понижают в широком смысле слова и связывают его не только с распадом белков, но и с процессом распада любых составных частей клеток. В связи с этим процессы, происходящие в фазе собственного созревания, невозможно отделить или обособить от таковых при автолизе. Тем не менее в результате комплекса причин (дей​ствие протеолитических ферментов, резко кислая среда, продук​ты автолитического распада небелковых веществ и др.) проис​ходит автолитический распад мышечных волокон на отдельные сегменты. На первом этапе этого процесса обнаруживается сегментация в отдельных мышечных волокнах при сохранении эндомизия волокон. При этом в сегментах сохраняется структу​ра ядер, поперечная и продольная исчерченность.
На втором этапе сегментации подвергаются большинство мы​шечных волокон. Как и на первом этапе, эндомизий волокон, а в сегментах структура ядер, поперечная и продольная исчер​ченность продолжают сохраняться. Наконец, на третьем этапе (фаза глубокого автолиза) обнаруживается распад сегментов на миофибриллы, а миофибрилл на саркомеры.
Саркомеры при микроскопии срезов, сделанных из такого мяса, просматриваются в виде зернистой массы, заключенной в эндомизий.
Морфологические и микроструктурные изменения в тканях также являются причиной размягчения и разрыхления мяса в процессе его созревания, благодаря чему пищеварительные соки более свободно проникают к саркоплазме, что улучшает ее пе​реваримость. Необходимо отметить, что соединительнотканные белки при созревании мяса почти не подвергаются протеолитическим процессам. Поэтому при равных условиях созревания нежность различных отрубов мяса одного и того же животного, а также одинаковых отрубов различных животных оказывается неодинаковой; нежность мяса, содержащего много соединитель​ной ткани, невелика, а мясо молодых животных нежнее, чем старых.
В результате комплекса автолитических превращений раз​личных компонентов мяса при его созревании образуются и на​капливаются вещества, обусловливающие аромат и вкус созрев​шего мяса. Определенный вкус и аромат придают созревшему мясу азотсодержащие экстрактивные вещества — гипоксантин, креатин и креатинин, образующиеся при распаде АТФ, а также накапливающиеся свободные аминокислоты (глутаминовая кис​лота, аргинин, треонин, фенилаланин и др.). В образовании букета вкуса и аромата, по-видимому, участвуют пировиноград-ная и молочная кислоты.
И. А. Смородинцев высказывал предположение, что вкус и аромат зависят от накопления в созревшем мясе легкораствори​мых и летучих веществ типа эфиров, альдегидов и кетонов. В дальнейшем в ряде исследований показано, что ароматические свойства созревшего мяса улучшаются по мере накопления в нем общего количества летучих редуцирующих веществ. В на​стоящее время при помощи газовой хроматографии и масс-спектрометрического анализа установлено, что к соединениям, обус​ловливающим запах вареного мяса, относятся ацетальдегид, ацетон, метилэтилкетон, метанол, метилмеркаптан, диметилсульфид, этилмеркаптан и др.
При повышении температуры (до 30 °С), а также при дли​тельной выдержке мяса (свыше 20—26 суток) в условиях низких плюсовых температур ферментативный процесс созревания за​ходит так глубоко, что в мясе заметно увеличивается количест​во продуктов распада белков в виде малых пептидов и свобод​ных аминокислот. На этой стадии мясо приобретает коричневую окраску, в нем увеличивается количество аминного и аммиач​ного азота, происходит заметный гидролитический распад жи​ров, что резко снижает его товарные и пищевые качества.
Биохимические процессы, происходящие при созревании в мясе больных животных, отличаются от биохимических процес​сов в мясе здоровых животных. При лихорадке и переутомле​нии энергетический процесс в организме повышен. Окислитель​ные процессы в тканях усилены. Изменение углеводного обмена при болезнях и переутомлении характеризуется быстрой убылью гликогена в мускулатуре. Поэтому почти при всяком патологическом процессе в организме животного содержание гликогена в мышцах сокращается. Поскольку гликогена в мясе больных животных меньше, чем в мясе здоровых, то и количе​ство продуктов распада гликогена (глюкозы, молочной кислоты и др.) в мясе больных животных незначительное.
Надо иметь в виду и то обстоятельство, что повышенная де​ятельность окислительных ферментов при жизни больного жи​вотного может после прекращения жизни замедлить деятель​ность гидролиза, что приводит к недостаточности гликолиза  и фосфоролиза. Кроме того, при тяжело протекающих заболева​ниях еще при жизни животного в его мускулатуре накаплива​ются промежуточные и конечные продукты белкового метабо​лизма. В этих случаях уже в первые часы после убоя животного в мясе обнаруживается повышенное количество аминного и ам​миачного азота.
Незначительное накопление кислот и повышенное содержа​ние полипептидов, аминокислот и аммиака являются причиной меньшего снижения показателя концентрации водородных ионов при созревании мяса больных животных. Этот фактор влияет на активность ферментов мяса. В большинстве случаев кон​центрация водородных ионов, устанавливающаяся в результате созревания мяса больных животных, более благоприятна для действия пептидаз и протеаз.
В итоге накопление в мясе больных животных экстрактивных азотистых веществ и отсутствие резкого сдвига величины рН в кислую сторону считаются условиями, благоприятными для раз​вития микроорганизмов.
Изменения, происходящие в мясе больных животных, по-ино​му влияют и на характер физико-коллоидной структуры мяса. Меньшая кислотность вызывает незначительное выпадение со​лей кальция, что, в свою очередь, является причиной меньшего изменения степени дисперсности белков и других изменений, характерных для них при нормальном созревании мяса. Сравни​тельно высокий показатель рН, накопление продуктов распада белков и благоприятные условия для развития микроорганизмов предопределяют меньшую стойкость мяса больных животных при хранении. Перечисленные признаки свойственны мясу каж​дого тяжелобольного животного; они являются причиной извест​ной однотипности в изменении физико-химических показателей мяса, полученного от животных, убитых с течением патологиче​ского процесса, независимо от природы заболевания. Это поло​жение не отрицает специфических изменений в составе мяса при отдельных заболеваниях, но дает основание говорить об общих закономерностях созревания мяса при патологии в животном организме.
