БИЛЕТ №10
1. Ушиб в области мягкой брюшной стенки

Ушиб (contusio) — закрытое механическое повреждение тканей и органов с сохранением целости кожи. При ушибах нарушается целость кровеносных и лимфатических сосудов и возникают внутритканевые крово- и лимфоизлияния (гематома, лимфоэкстравазат, гемолимфоэкстравазат). Они бывают в любой части тела, однако чаще — на конечностях, спине, в области грудной и брюшной стенок, крупа. Причины — различной силы удары тупыми предметами, рогами, копытами, движущимися транспортерами, различными ограждениями в узких проходах при выгуле на прифермские выгульные площадки, удары о стены вагонов, борта автомашин при транспортировке. Часто ушибы наносятся необезроженными коровами и молодняком при беспривязном содержании, особенно во вновь сформированных группах.
Тяжесть повреждения при ушибах зависит от силы, скорости и/ направления действующих механических факторов, площади удара, характера тканей и органов, располагающихся здесь, их толщины, структуры, сопротивляемости и функционального состояния, а также от упитанности животного. Значительно мягкие ткани повреждаются в тех случаях, когда они оказываются между наносимым ударом и костью, а на брюшных стенках - при их напряжении. Ушибы сопровождаются местной и общей реакцией организма. Различают четыре степени ушибов.
Ушибы первой степени. Сопровождаются повреждением структурных элементов (внутренних слоев кожи и подкожной клетчатки), разрывом мелких кровеносных и лимфатических сосудов. Сначала в коже и ее клетчатке возникают мелкие ограниченные, а в подкожной клетчатке — разлитые кровоизлияния или сплошная геморрагическая инфильтрация. Затем появляется травматический отек поврежденной зоны и в ней развивается реактивное асептическое воспаление. Все это ведет к образованию незначительной припухлости, иногда распространяющейся за пределы зоны поражения. В последующем кровоизлияния постепенно рассасываются.
Внешне на месте ушибов отмечаются незначительная болезненная припухлость, ссадины эпидермиса. На непигментированной коже видны различной формы кровоизлияния в виде мелких и крупных точек с резкой очерченностью (петехии, экхимозы), более крупных с неясной границей (сугиляции) и диффузных гемоинфильтратов (суффузии). Кровоподтеки сначала красного цвета, через 1—2 дня становятся сине-багровыми, через 3 дня - коричневыми, позднее - желтыми вследствие перехода гематоидина в гемосидерин. Желтизна тканей к 10—20-му дню исчезает.
Ушибы второй степени. Появляются как следствие более сильной механической травмы и характеризуются более значительными повреждениями кожи и подлежащих тканей, расслаиваются и разрываются тканевые пласты с нарушением в них целости не только мелких, но и сосудов большего диаметра. Это ведет к обширному межтканевому крово- и лимфоизлиянию с образованием гематомы, лимфоэкстравазата или гемолимфоэкстравазата.
Вскоре после ушиба в очаге поражения возникает травматический отек. Затем развивается реактивное воспаление с захватом прилегающих тканей. Оно может осложняться инфекцией вследствие понижения защитной функции поврежденной кожи. Регенеративные процессы в травмированных тканях протекают вяло. Обширные крово- и лимфоизлияния обычно не рассасываются. Поступающие в кровяное русло продукты тканевого распада вызывают аутоинтоксикацию организма. Ушибы суставов нередко сопровождаются гемартрозами, а брюшной стенки — образованием травматических грыж, ретикулоперитонитов, абортов и др.
Вначале при ушибах второй степени наблюдаются различной величины болезненные, горячие на ощупь припухлости, иногда с выраженной флюктуацией; на коже — ссадины и кровоизлияния; при повреждении конечностей — хромота. Возможно кратковременное повышение общей температуры тела. Прогрессирование указанных симптомов к исходу 4—6 сут свидетельствует об осложнении ушиба инфекционным процессом. В асептических случаях позднее сохраняются лишь признаки гематомы или лимфоэкстравазата, а также струп и облысение на местах бывших ссадин кожи.
Ушибы третьей степени. Возникают вследствие очень сильных ударов, при которых не только расслаиваются и разрываются ткани, сосуды и нервы, они, органы, частично или полностью размозжаются. В значительной мере повреждается кожа, возможны трещины и переломы костей, вывихи суставов, сотрясения и разрывы внутренних органов.
Характерным для ушибов третьей степени является то, что повреждаются ткани не только в зоне приложения силы, но и за ее пределами. Травмированные ткани пропитываются кровью, однако обширных кровоизлияний не наблюдается. Это связано с разрывом стенок сосудов и размозжением других тканей, образованием большого количества тромбокиназы, что приводит к быстрому формированию тромба. Некрозу подвергаются не только размозженные ткани, но и группа клеток зоны молекулярного сотрясения. Проникшие через кожу патогенные микробы ведут к развитию тяжелых, часто необратимых осложнений.
При ушибах третьей степени возникает резкое нарушение функции органа, наблюдаются ссадины и кровоподтеки на коже, сильная болевая реакция, особенно по периферии ушиба; может наступить шок или паралич. В случаях осложнения инфекцией возможны абсцессы, флегмона, газовая гангрена, интоксикация, сепсис. Если травма нанесена в области головы или позвоночного столба, то возникают различные нервные расстройства.
Ушибы четвертой степени. Сопровождаются полным размозжением мягких тканей и раздроблением костей в очаге воздействия механической силы. При этом кровоизлияний не бывает. Несмотря на сильное повреждение кожи, ее анатомическая непрерывность сохраняется. Часть тела, обращенная к периферии от места размозжения, погибает и, некротизируясь, может служить причиной тяжелых осложнений. Травмированная часть тела полностью выключается из функции и не восстанавливается. При ушибах четвертой степени развиваются не только местные, но и общие тяжелые изменения в организме. При значительных ушибах в области брюшной стенки происходят разрыв и расхождение мышц брюшной стенки или диафрагмы с выпадением внутренних органов под кожу или в грудную полость.
Прогноз. При ушибах первой и второй степеней он благоприятный, при ушибе третьей степени — осторожный, четвертой — неблагоприятный .

Лечение. При лечении ушибов руководствуются следующими принципами: предоставление больным покоя; профилактика септических осложнений; предотвращение и устранение отеков, крово- и лимфоизлияний. В каждом случае обрабатывают 5%-ным спиртовым раствором йода, септонексом или 5%-ным водным раствором калия перманганата. При ушибах второй степени применяют в течение первых суток давящие повязки в сочетании с холодом и вяжущими средствами (жидкость Бурова), а затем спиртовысыхающие повязки либо тепловые процедуры с резорбирущими мазями; при отеках и инфильтратах - массаж. Диффузные крово- и лимфоизлияния устраняют оперативным путем, что изложено в соответствующем разделе данной главы. При ушибах третьей степени показаны спиртовысыхающие повязки, компрессы и другие виды тепла, противосептические средства, новокаиновые блокады с антибиотиками, противошоковые средства. Дальнейшее лечение осуществляется с учетом течения болезни. При ушибах четвертой степени животных не лечат а, как правило, выбраковывают.
Профилактика. Осуществляют мероприятия, направленные на предупреждение механического травматизма животных.
2. Лейкоз животных: диагностика, профилактика, оздоровительные мероприятия

Лейкоз КРС (Leucosis bivum) – хроническая злокачественная вирусная болезнь, характеризующаяся неопластической пролиферацией кроветворной и лимфоидной тканей, смертельным исходом. Проявляется в виде инфекционного энзоотического лейкоза КРС (ЭЛ КРС) и спорадического лейкоза молодняка (СЛМ). ЭЛ КРС встречается преимущественно у скота в возрасте свыше двух (чаще 4—8) лет; ему свойственно энзоотическое распространение, в основном бессимптомное хроническое течение, начальная и развитая стадия лейкемии (лимфоидного или миелоидного ряда), персистирующий лимфоцитоз (ПЛЦ). СЛМ регистрируют очень редко у животных до 2-летнего возраста, и характеризуется он острым или подострым течением, увеличением многих лимфатических узлов (злокачественная лимфома, лимфосаркоматоз). Причина СЛМ до сих пор неизвестна; в сыворотке крови не образуются антитела против вируса лейкоза крупного рогатого скота (ВЛ КРС) и не возникает ПЛЦ.

Возбудитель — РНК-содержащий онкогенный вирус, относящийся к роду Oncovirus типа С семейства Retroviridae. Вирус лейкоза крупного рогатого скота (ВЛ КРС) или бычий лейкозный вирус (КЛВ) морфологически сходен с возбудителями лейкоза у животных других видов. Однако имеются существенные различия в антигенной структуре. Существует только один серовариант ВЛ КРС, к которому восприимчивы, кроме КРС, еще овцы и козы.

Устойчивость ВЛ КРС во внешней среде небольшая. В клеточных культурах при нагревании до 60 ºС он погибает через 1 мин, быстро обезвреживается 2—3%-ными растворами едкого натра, формальдегида и другими дезинфицирующими средствами в общепринятых концентрациях. Инакгивируется ВЛ КРС в молоке нагреванием его до 74 ºС в течение 17 с или скисанием (рН 4,75). Вирус может длительное время находиться в клетке в частично или полностью связанном состоянии с ее геномом. Патогенное действие он проявляет при снижении иммунологической реактивности организма животных.

Эпизоотологические данные. ЭЛ КРС диагностируют на всех континентах мира. В 1986 г. из европейских стран были свободными от ЭЛ КРС лишь Исландия, Мальта, Нидерланды и Швейцария. Обычно ВЛ КРС передается конгенитально (через плаценту) или горизонтально.

Конгенитальное заражение вирусом телят в хозяйствах происходит сравнительно редко. Телята заражаются главным образом постнатально, в первую очередь с молозивом и молоком. От животных возбудитель передается путем прямого или косвенного контакта: с молоком, слюной, кровью (независимо от того, содержит ли кровь лейкоциты или нет). Возбудитель болезни разносится быстро, если не соблюдаются правила асептики и антисептики при манипуляциях у животных (взятие крови, прививки и др,). Горизонтальная передача ВЛ КРС имеет большое значение внутри стада; при этом особую роль играют кровососущие насекомые.
Как правило, болезнь встречается у высокопродуктивного скота (лучший генетический фонд молочного скота), в частности, при несбалансированном кормлении, когда молочная железа израсходует вещества, не компенсируемые кормами, и ослабляются физиологические функции организма. Между хозяйствами, районами, областями, странами ЭЛ КРС распространяется в основном при транспортировке племенных животных, зараженных. ВЛ КРС. Существенное значение в распространении болезни имеет гено- и фенотипическая предрасположенность животных к лейкозу, например, среди красного и черно-пестрого пород скота. В отдельных хозяйствах заболеваемость составляет 3—20% и более, а летальность — до 15%.

Патогенез. При лейкозе наблюдается нарушение нормального процесса пролиферации и дифференциации клеток кроветворной ткани. Болезнь часто протекает в латентной форме. Под влиянием различных экзогенных и эндогенных факторов происходит активация вируса, проявляющаяся у отдельных животных медленным расстройством регуляторной функции органов кроветворения. Чаще поражаются лейкобласты, что приводит к интенсивной пролиферации различных типов лейкоцитов в кровеносных органах, в костном мозге, селезенке, лимфоузлах. Неконтролируемо размножающиеся клетки крови распространяются по организму, попадают в различные органы и ткани, образуют опухоли, вызывающие изменение структуры и функции пораженных органов вследствие атрофии специфических клеток. Появляются нарушения на молекулярном, клеточном и органном уровнях, что приводит к расстройству кроветворения, увеличению количества лимфоцитов.
Течением симптомы. Инкубационный период ЭЛ КРС (до появления изменений в периферической крови) при экспериментальном заражении длится 60—750 дней, а при спонтанном — 2—6 лет. При ЭЛ КРС выделяют предлейкозную, начальную, развернутую и терминальную стадии болезни. С развитием патологического процесса указанные стадии следуют одна за другой и обычно являются переходящими.

Предлейкозную стадию выявляют серологическими и вирусологическими исследованиями, при этом никаких гематологических изменений еще нет.

При начальной стадии отмечают количественные и качественные сдвиги в составе клеток крови. Увеличивается число лейкоцитов, повышается процент лимфоцитов, появляются малодифференцированные, незрелые, различной величины, патологические формы клеток.

Развернутая стадия характеризуется, кроме гематологических сдвигов, разнообразием неспецифических и специфических клинических признаков, их проявление зависит от локализации патологического процесса. Неспецифические признаки — это ухудшение общего состояния животного, плохое усвоение кормов, снижение удоя, быстрая утомляемость, прогрессирующее исхудание, расстройства пищеварения (диарея,. запоры, атония или тимпания преджелудков), ослабление сердечной деятельности, цианоз и желтушность слизистых оболочек, нарушение дыхания, отеки в области подгрудка, живота, вымени, хромота на одну или обе задние конечности, затруднение выделения мочи, аборты, яловость, увеличение одной или нескольких долей вымени.

Специфическими признаками лейкоза считаются увеличение поверхностных (предлопаточных, околоушных, надколенных, подчелюстных, надвымянных) и внутренних (доступных ректальному исследованию) лимфатических узлов; появление опухолевых разрастаний в различных областях тела, экзофтальм, увеличение селезенки и печени. Лимфоузлы имеют величину от грецкого ореха до детской головы. Они безболезненны, подвижны, эластичной или плотной консистенции, а при сильном растяжении капсулы становятся болезненными. Внутренние лимфоузлы поражаются чаще поверхностных.
При терминальной стадии быстро развивается патологический процесс. Отчетливо проявляются неспецифические признаки. Количество лейкоцитов в периферической крови иногда снижается, при этом преобладают их патологические формы. Резко изменяется качественный состав лимфоцитов в сторону их патологии. Уменьшение количества лейкоцитов объясняется истощением кроветворной ткани и понижением физиологической реактивности организма. Лейкозные изменения обнаруживаются в селезенке, сердце, печени, почках, сычуге. Данная стадия развивается при понижении резистентности организма животного и заканчивается острым течением смертельно, нередко от разрыва селезенки или других внутренних органов.

У молодняка, преимущественно в возрасте 4—12 мес, болезнь встречается в трех формах: мультицентрической (лимфосаркома, общая лимфаденопатия), тимусной (опухолевидное разрастание в нижней части шеи) и кожной (кожный лейкоз), протекающей с развитием инфильтративных разрастаний в коже.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупа в зависимости от формы и стадии течения лейкоза обнаруживают значительные изменения (в виде диффузной или очаговой инфильтрации) в органах кроветворения, пищеварения, на серозных покровах, в сердце, печени, почках и в матке.

Основными формами ЭЛ КРС считаются собственно лейкозы и ретикулозы. К собственно лейкозам относят лимфо- и миелолейкоз, гемобластоз, а к ретикулозам — лимфо- и ретикулосаркому, системный ретикулоз, лимфогранулематоз и плазмоцитому. Эта классификация ЭЛ КРС основана на патоморфологической характеристике разрастаний (новообразований), результатов цитологического и гематологического исследований циркулирующих в крови клеточных элементов (степени их созревания). Для патогистологического исследования направляют от павших или убитых животных кусочки (2x2 см) измененных органов, фиксированных 10%-ным раствором формалина. При ЭЛ КРС наблюдают в органах характерные изменения, в первую очередь — лимфоидно-клеточную инфильтрацию.

Диагноз. ЭЛ КРС диагностируют на основании эпизоотодогического, клинико-гематологического, серологического, вирусологического, патологоанатомического исследований с обязательным проведением гистологического исследования.

При гематологическом исследовании на Л КРС используют различные критерии, названные «лейкозными ключами». Определяют отклонение от нормы число лейкоцитов, молодых клеток, абсолютное и процентное количества лимфоцитов. Однако по мере развития патологического процесса число, лейкоцитов и лимфоцитов у животных иногда даже может быть ниже нормы. Кроме того, в 8—40% случаев ЭЛ КРС может протекать алейкемически (число лейкоцитов 5,5—9,5 тыс/мкл). Все животные, у которых установлен персистентный (длительный) лимфоцитоз (ПЛЦ), являются носителями ВЛ КРС, но не у всех инфицированных вирусом животных развивается ПЛЦ. Процент случаев ЭЛ КРС (инфекции ВЛ КРС) без ПЛЦ бывает в пределах 15—72%. Поэтому с помощью лейкозного ключа выявляют не всех больных ЭЛ КРС, а только животных с гематологическими изменениями.
Для выделения вирусов животных используют иммунологические методы исследования: в геле (РИД), метод иммунофлюоресценции (РИФ), РСК, радиоиммунологический и др. Они позволяют выявить распространение ВЛ КРС в стадах и способствуют ранней диагностике болезни. Из этих методов по простоте постановки реакции более широкое практическое применение нашла РИД, основанная на обнаружении в сыворотке крови специфических антител к глюкопротеидному и полипептидному антигенам ВЛ КРС.
Животные реагируют серологически положительно через 2—4 мес после инфицирования ВЛ КРС. Антитела выделяются молозивом и молоком, и их можно установить у телят до 6-месячного возраста. Поэтому диагностическое значение у молодняка имеют антитела, обнаруживаемые с 6-месячного возраста. Вспомогательными методами диагностики ЭЛ КРС считаются исследования пунктата грудной кости, лимфоузлов, биопсия печени и селезенки.

Дифференциальный диагноз. Необходимо исключить СЛМ и болезни, сопровождающиеся сходными с ЭЛ КРС изменениями в составе крови. СЛМ отличается от ЭЛ КРС по этиологии. Возбудителем СЛМ не является ВЛ КРС. При СЛМ не образуются антитела против ВЛ КРС, не возникает ПЛЦ, отмечается спорадическое распространение, острое или подострое течение и заболевание молодняка.

Необходимо учитывать, что многие остро и хронически протекающие болезни (туберкулез, бруцеллез, паратуберкулез, антиномикоз, некоторые инвазионные болезни, травматический перикардит, ретикулит, метриты, маститы, гепатиты и др.) нередко сопровождаются значительными изменениями крови, которые имеют защитный характер и определяются как лейкемоидная реакция организма (ЛР), отражающая функционально-реактивные изменения. Изменения крови при лейкозе носят органический характер. ЛР является временной, исчезает она с улучшением состояния животного. Для исключения указанных болезней проводят соответствующие микробиологические, серологические, аллергические, гистологические, копрологические, повторные гематологические и другие исследования.

Лечение. Не разработано.

Иммунитет. В организме животных, зараженных ВЛ КРС, выявляют преципитирующие и комплементсвязывающие антитела. Вопросы иммунитета и иммунизации при ЭЛ КРС еще мало изучены. Однако обнадеживающими являются работы по специфической иммунопрофилактике с использованием вирусопецифических препаратов ВЛ КРС. У нас разработан способ получения вакцины проти в ЭЛ КРС. В первых опытах по иммунизации телят и овец отмечено прогрессирующее антителообразование как к гликопротеидному, так и к обоим антигенам ВЛ КРС.

Профилактика и меры борьбы. Основными мероприятиями по профилактике и борьбе с Л КРС являются: охрана благополучных по болезни хозяйств от заноса ВЛ КРС, в первую очередь животными-вирусоносителями; систематические иммунодиагностические; клинико-гематологические и другие исследования всего поголовья скота в первую очередь племенных хозяйств и быков-производителей с целью своевременного выявления заболевших животных; оздоровление неблагополучных по лейкозу хозяйств (ферм, отделений) путем немедленного изолирования больных и подозрительных по заболеванию животных и предупреждение распространения ВЛ КРС (с молозивом и молоком от больных коров, хирургическими инструментами и т. д., при несоблюдении правил асептики и антисептики); генетическое исследование заболевших коров, выявление неустойчивых к болезни семейств и линий и исключение их из племенного состава; повышение требований при проведении ветеринарно-гигиенических мероприятий и полноценного кормления животных.

В благополучных хозяйствах животных старше 2-летнего возраста исследуют на лейкоз один и быков-производителей — 2 раза в год. При установлении болезни у двух и более животных хозяйство объявляют неблагополучным по болезни, вводят ограничения и осуществляют в нем оздоровительные мероприятия. Ограничения по лейкозу с хозяйства (отделения, фермы) снимают после вывода последнего больного лейкозом животного и получения трех подряд с интервалом в 3 мес отрицательных результатов при серологическом исследовании всего стада.

Больных животных немедленно отправляют на убой, а их потомство удаляют из стада. Подозрительных по заболеванию животных исследуют дополнительно 2—3 раза с интервалом в 2—3 мес. Молоко от больных лейкозом коров кипятят в течение 5 мин и использует для откорма животных. Молоко подозрительных по заболеванию животных можно использовать в пищу людям после кипячения (5 мин) или пастеризации (при 85ºС в течение 10 мин). Молоко здоровых коров неблагополучного стада используют на месте (после пастеризации) или сдают на молокозавод для дальнейшей переработки.

Туши лейкозных животных при генерализованном поражении внутренних лимфоузлов и скелетных мышц направляют в техническую утилизацию. Если скелетные мышцы не поражены и результаты микробиологического исследования на сальмонеллез отрицательные, то мясо и неизмененные внутренние органы обезвреживают проваркой. Животноводческие помещения после вывода больного или подозрительного по заболеванию скота очищают и дезинфицируют 2—3%-ным раствором едкого натра.
Хозяйство (отделение), неблагополучное по ЭЛ КРС, считают оздоровленным по истечении двух лет после сдачи на убой последнего больного животного. В последующем в течение двух лет весь скот подвергают диагностическим исследованиям не менее одного раза в год. Оздоровление хозяйства с небольшим количеством поголовья заменой всех животных эффективно лишь при одновременной замене всего стада благополучными по лейкозу животными и проведении профилактических и противоэпизоотических мероприятий.
3. ВСЭ рыб дифиллоботриозе, описторхозе и лигулезе
Дифиллоботриоз. Инвазионная болезнь, вызываемая личиночной стадией цестоды лентеца широкого Diphillobothrium latum. Дефинитивные хозяева — человек, собака, кошка; первый промежуточный хозяин — рачок-циклоп, а второй — рыбы (щука, окунь, ерш, налим). Человек и домашние плотоядные животные заболевают при поедании плохо проваренной рыбы, зараженной плероцеркоидами лентеца широкого. В кишечнике дефинитивных хозяев развивается ленточный гельминт — лентец широкий. Яйца лентеца попадают с фекалиями в воду, из них развиваются корацидии, которые заглатывает рачок-циклоп. В теле циклопа корацидий развивается в процеркоида, а у рыбы, проглотившей зараженного рачка, — в плероцеркоида. Плероцеркоиды локализуются у разных видов рыб во внутренних органах, икре, мышцах и представляют собой молочно-белого цвета червячков длиной 1—1,5 см, шириной 2—3 мм, свободно лежащих в тканях.

Другими видами лентецов являются лентецы малый и узкий. Дефинитивные хозяева — человек, плотоядные животные и рыбоядные птицы; промежуточные хозяева — рачок-циклоп и рыбы семейства лососевых (сиг, омуль, хариус, ряпушка), обитающие в водоемах Сибири. Плероцеркоиды у этих рыб локализуются в полости и на серозных покровах желудочно-кишечного тракта.

Санитарная оценка. Рыба, пораженная плероцеркоидами лентецов, обязательно подлежит проварке не менее 30 мин или используется для приготовления консервов. Допускается обеззараживание такой рыбы замораживанием при температуре -18°С в течение 48 ч или при -12°С не менее 6 суток, а также обработкой крепким или средним посолом в течение 14 суток (при крепком посоле содержание соли в мясе рыбы выше 14%, при среднем—10—14%). Сильно пораженную плероцеркоидом рыбу направляют в техническую утилизацию. В районах, неблагополучных по дифилоботриозу, в местах торговли рыбой должны быть вывешены объявления о покупке ее только после ветеринарно-санитарного осмотра и о необходимости тщательной проварки щук, окуней, налимов, ершей и рыб семейства лососевых.

Описторхоз рыб. Болезнь карповых (язя, плотвы, леща, сазана, линя, чебаки и др.), вызываемая личиночной стадией трематоды Opisthorchus felineus, именуемой еще кошачьей, или сибирской, двуусткой. Болезнь встречается в Обь-Иртышском бассейне, в водоемах, впадающих в Азовское, Черное и Каспийское моря, в водоемах Татарской АССР. Дефинитивные хозяева — человек, собака, кошка и пушные звери; первый промежуточный хозяин — моллюск битиния лючи, а второй — вышеназванные рыбы семейства карповых. Половозрелый паразит-сосальщик обитает в печени, желчном пузыре и протоках поджелудочной железы дефинитивных хозяев. Яйца гельминта вместе с фекалиями попадают в воду, дальнейшее развитие до стадии церкариев проходит в моллюске. Церкарии после выхода из организма моллюска проникают в подкожные слои мышц рыб и превращаются в метацеркарии — личинку. Размер их 0,2—0,3 мм. В местностях, неблагополучных по описторхозу, рыб необходимо выборочно исследовать на наличие личинок этого паразита. Из разных участков спинных мышц вырезают 5— 8 кусочков толщиной 2—3 мм, сдавливают между предметными стеклами или пластинами компрессориума и просматривают под малым увеличением микроскопа или под трихинеллоскопом. Характерная особенность личинки описторхис — наличие внутри цисты червячка адолескария с двумя присосками и большого черного зернистого пятна (пигментированный мочевой пузырь). 
Санитарная оценка. При множественном поражении мускулатуры метацеркариями описторхиса рыбу направляют на техническую утилизацию. В случаях решения выпуска пораженной описторхозом рыбы на пищевые цели ее обеззараживают проваркой в течение не менее 30 мин, перерабатывают на консервы или подвергают замораживанию при температуре минус 11—15°С не менее 30 суток, а при -28°С — не менее 24 ч. Возможно обеззараживание рыбы также крепким или средним посолом продолжительностью не менее 2 нед. Зараженную личинками описторхоза рыбу можно скармливать пушным зверям, после промораживания и последующего оттаивания. На рынках, неблагополучной по описторхозу местности, вывешивают объявления о необходимости употребления в пищу рыбы семейства карповых только после обеззараживания проваркой, замораживанием или посолом.

Лигулез. Довольно распространенная болезнь среди пресноводных рыб, вызываемая личинками ленточного червя Ligula intestinalis. Дефинитивные хозяева — чайки-каравайки и дикие утки, промежуточные хозяева — рачок и рыбы семейства карповых. Яйца ленточного гельминта, паразитирующего у птиц, попадают в воду и превращаются в корацидиев. Последние заглатываются рачками и развиваются в их теле в процеркоидов. В брюшной полости рыб (лещ, плотва, густера, уклея, карась, карп и др.), проглотивших рачков, зараженных процеркоидами, развивается личинка — плероцеркоид. Находясь в брюшной полости, рыбы длительное время (до 2—3 лет), личинки достигают длины от 10 см до 1 м. Поэтому у больных рыб сильно вздувается брюшко, иногда кожа в области брюшка лопается, личинки (лигулы) попадают в воду, а рыба погибает.

Санитарная оценка. При хорошей и удовлетворительной упитанности и отсутствии гидремии мышечной ткани рыбу выпускают в потрошеном виде, истощенную рыбу бракуют и используют на кормовые цели.
БИЛЕТ №11

1. Ожог в области голени
Ожоги (combustio) — повреждения тканей, возникающие от термического, химического, электрического или радиационного воздействия.
Термические ожоги могут быть получены открытым пламенем и горячим воздухом при пожарах, воздействием горячей воды и других жидкостей, а также раскаленного металла и лучистой энергии. Тяжесть термического ожога зависит от высоты воздействующей температуры, продолжительности ее действия, площади и глубины повреждения тканей В поврежденных тканях наблюдают коагуляционный некроз, серозное или серозно-фибринозное воспаление и ожоговый дерматит. Отмечают не только местные патологические изменения, но и общие нарушения в организме, проявляющиеся в виде ожоговой болезни.
Патогенез. Различают четыре степени ожогов. При ожогах наблюдаются как местные, так и общие нарушения деятельности организма. Местные реактивные явления при ожогах проявляются в виде острых воспалительных реакций. При первой и второй степенях ожога они носят серозный, серозно-фибринозный характер и завершаются восстановлением эпителиального покрова. При ожогах третьей и четвертой степеней воспалительная реакция носит гнойно-демаркационный характер. При этом фазы очищения, гранулирования и эпидермизации замедлены. Это вызвано дегенерацией рецепторного аппарата нервных стволов, трофическими нарушениями, интоксикацией организма и нередко наслаивающейся инфекцией. Секвестрация коагулированной и обугленной кожи протекает вяло. На месте ожога образуется толстый слой рубцовой ткани, что затрудняет эпидермизацию дефекта. Общие нарушения при ожогах проявляются в виде шока, токсемии и сепсиса. При обширной ожоговой травме в первые часы возникает расстройство кровообращения в паренхиматозных органах, особенно в печени, почках и надпочечниках. Расширяются периферические сосуды, увеличивается их проницаемость, возникают плазморея, отеки, кровь сгущается, уменьшается ее количество. Интоксикация приводит к дистрофическим процессам сердечной и других мышц. Ухудшение гемодинамики приводит к снижению кроветворения, развиваются тканевая гипоксемия, ацидоз, нарушается обмен веществ, снижается количество белков, ухудшаются функции печени, легких, центральной нервной системы. Эти факторы способствуют проникновению и развитию микрофлоры.
Клинические признаки. Ожог первой степени проявляется резко выраженной артериальной гиперемией с незначительной серозной экссудацией в поверхностных слоях кожи. При ожоге пламенем шерстный покров превращается в обуглившуюся пористую массу. Если кожа непигментирована, то хорошо заметно покраснение ее, а также отечность, ограниченная областью воздействия пламени. Характерными признаками являются общее сильное беспокойство животного и болевая реакция.
Ожог второй степени у плотоядных характеризуется образованием пузырей различной величины, наполненных серо-коричневым экссудатом. Тонкая эпидермисная оболочка пузыря обычно лопается, вследствие чего обнажается поверхность основы кожи. У лошадей обнаруживается воспалительный отек кожи и подкожной клетчатки, выступающей в виде вала по нижней границе. Крупных пузырей у лошадей и рогатого скота не бывает.

Ожог третьей степени характеризуется свертыванием тканевых белков и образованием коагуляционного некроза. Некротизированная кожа медленно отторгается, обнаруживая подлежащие ткани. В этих местах образуются длительно не заживающие язвы. Обугливание кожи происходит неравномерно, поэтому часть волосяных луковиц сохраняется, что способствует восстановлению волосяного покрова. В зоне дефекта регенерация кожного эпителия осуществляется за счет сохранившихся клеток мальпигиева слоя и эпителия волосяных мешочков, а также сальных и потовых желез.
Ожог четвертой степени сопровождается обугливанием кожи, подлежащей ткани с превращением их в бесструктурную коричневато-черную массу. В области головы могут поражаться кости лицевого черепа, орбиты, а также роговицы и веки. Возможно вскрытие лобного синуса и носовой полости. Уши и хвост нередко сгорают полностью. У коров сильно поражается вымя.
Радиационные ожоги. Возникают при воздействии на организм больших доз радиоактивных веществ, оседающих после ядерного взрыва. Ожоги большими дозами бета-излучения отличаются от термических ожогов медленным развитием патоморфологических изменений кожи, резкими нарушениями нервной трофики, вялой регенерацией тканей.
Лечение. При любом ожоге нужно немедленно оказать животному помощь. В первую очередь устраняют действие температурного фактора. Затем обожженную поверхность моют мыльной водой, используя мягкую губку. Вокруг зоны поражения кожу обрабатывают салфетками, смоченными 0,5%-ным раствором аммиака. С обожженной поверхности удаляют инородные тела и обрывки тканей и эпидермиса. Пузыри опорожняют. При развитии ожогового шока применяют противошоковую терапию. Затем припудривают ткани поврежденной зоны трициллином или смазывают их поверхность эмульсией А. В. Вишневского либо синтомициновой и накладывают защитную повязку.
Лечение при ожогах должно быть комплексным и направлено на устранение болевой реакции и нормализацию нервной трофики; профилактику аутоинтоксикации или ее подавление; предупреждение внедрения микрофлоры; ускорение отторжения мертвой ткани и регенерации в области дефекта. Местное лечение при ожогах первой и второй степеней должно включать способы, ограничивающие воспалительные изменения, аутоинтоксикацию и ускоряющие отторжение мортификатов. При термических ожогах применяют 5%-ный раствор перманганата калия, смачивая обожженные участки несколько раз подряд. С этой же целью применяют 5%-ный раствор танина, 1 % -ный раствор азотнокислого серебра, 0,5%-ный раствор пиоктанина и др. В случае образования пузырей рекомендуют аспирацию содержимого и введение в полость 0,5%-ного раствора новокаина или вскрытие пузыря с наложением мазевых повязок (мазь Вишневского, ксероформная или салициловая). Уменьшение боли и предотвращение образования развития пузырей достигаются орошением тела холодной водой. Продолжительность орошения 60—90 мин. После орошения употребляют дубящие кожу вещества.
При ожогах третьей и четвертой степеней необходимо ускорить отторжение коагуляционно-измененных тканей. Рекомендуется вапоризация в течение 30—40 мин с последующим нанесением 10%-ной салициловой мази. Мертвые ткани удаляют хирургическим путем, а образовавшиеся гранулирующие дефекты обрабатывают мазью Вишневского. Ускорить заживление можно применением новокаиновой блокады по Мосину в сочетании с гемоповязками. Обширные дефекты кожи замещают пластическими операциями по П. Ф. Симбирцеву.
Химические ожоги. Возникают в результате действия на ткани кислот, щелочей, неразбавленного хлодикседина, солей тяжелых металлов, негашеной извести, фосфора и некоторых отравляющих веществ. У животных наблюдаются химические ожоги кожи, слизистой оболочки рта, пищевода, желудка, глаз. Этому способствуют небрежное хранение и использование химикатов и удобрений.
2. Эхинококкоз: диагностика, профилактика и меры борьбы
Эхинококкоз — антропозооноз, протекающий обычно бессимптомно у овец, коз, КРС, свиней, верблюдов, оленей, реже лошадей и других млекопитающих, являющихся промежуточными хозяевами паразита. Эхинококкозом болеет и человек, иногда с летальным исходом. Вызывается заболевание личиночной стадией цестоды из сем. Taeniidae — Echinococcus granulosus, локализующейся в печени, легких, реже в других органах и тканях. Ленточная стадия эхинококка паразитирует в тонком кишечнике собак, волков, шакалов и реже лисиц (дефинитивные хозяева).
Болезнь распространена почти повсеместно, особенно часто ее регистрируют у нас в южных районах страны, в Средней Азии, Казахстане, Сибири. Протекая хронически, инвазия значительно снижает продуктивность у животных, обусловливает задержку роста и нормального физиологического развития молодняка, а также снижает устойчивость животных к другим болезням. На мясокомбинатах при ветеринарном осмотре пораженные эхинококкозом органы, а иногда и целые туши уничтожают.
В последнее время установлено, что Е. granulosus адаптировался в разных географических зонах к паразитированию у определенного круга хозяев. Так, например, на западе европейской части России распространен свиной штамм (географическая раса) возбудителя (неформально понимаемый термин), который активно функционирует в круге хозяев: собака — свинья — собака. На юго-востоке страны распространен овечий штамм: собака — овца — собака. Эти штаммы различаются не только биологическими особенностями, но и морфологическими — по длине стробилы, количеству члеников, крючков и т. д.

Возбудитель — Е. granulosus larva (Е. unilocularis) — однокамерный пузырь, наполненный жидкостью. Эхинококковая жидкость является продуктом крови промежуточного хозяина, она играет роль защитной и питательной сред для сколексов. Стенка пузыря состоит из двух оболочек: наружной кутикулярной и внутренней герминативной. Кутикулярная оболочка молочно-белого цвета, иногда со слегка желтоватым оттенком, у более старых пузырей она мутнеет, принимая желтушный вид. Эта оболочка — производная герминативной. Она состоит из концентрически расположенных пластинок, по химическому составу близких к хитину.

Герминативная, или зародышевая, оболочка, выстилающая изнутри полость пузыря, тонкая нежная, представляет собой своеобразную эмбриональную ткань, способную продуцировать выводковые капсулы с одновременным формированием в них зародышевых сколексов и вторичных (дочерних) пузырей. Иногда элементы этой оболочки проникают между слоями кутикулы на наружную поверхность, что создает условия для экзогенного развития вторичных пузырей.
Выводковые капсулы представляют собой выросты герминативной оболочки, где в дальнейшем формируются сколексы зародышевые. Выводковые капсулы, а также отдельные сколексы в ряде случаев открываются от герминативной оболочки и свободно плавают в полости материнского пузыря или собираются в большом количестве на дне его, образуя так называемый гидатидозный песок.
Иногда внутри ларвоцисты образуются вторичные (дочерние), а в них, в свою очередь, третичные (внучатые) пузыри, где также могут развиваться выводковые капсулы и сколексы. Эти пузыри формируются не только в полости материнского пузыря (эндогенно), но и снаружи его (экзогенно) с дальнейшим отпочковываннем.

Размер эхинококковых пузырей бывает от едва видимых до головы новорожденного ребенка. Форма пузырей обычно округлая, хотя может меняться в зависимости от органа и локализации в нем. Количество пузырей у отдельных животных колеблется от единичных до нескольких десятков, сотен, а иногда даже тысяч экземпляров.

Снаружи эхинококковый пузырь покрывает соединительнотканная капсула в виде мощного фиброзного образования, формирующаяся в результате хронического воспаления из тканей хозяина. Она плотная, относительно тонкая, представляет собой серовато-белую оболочку; которая прилегает к кутикулярной оболочке паразита и повторяет форму последней. Между капсулой и кутикулярной оболочкой паразита имеется узкое пространство.
В организме промежуточного хозяина различают морфологические модификации эхинококкового пузыря, получившие множество разнообразных названий.

Е. veterlnotum. Пузыри, этой модификации характеризуются наличием выводковых капсул со сколексами и эхинококковой жидкостью, вторичные и третичные пузыри ни внутри, ни снаружи материнской ларвоцисты не развиваются. У КРС и овец они составляют главную массу ларвоцист. Данную форму эхинококка регистрируют и у человека.
Е. hominis характеризуются тем, что, кроме, эхинококковой жидкости, выводковых капсул со сколексами, у них развиваются еще вторичные (дочерние), третичные (внучатые) пузыри и т. д.

Е. acephalosysticus. Ацефалоциста характеризуется тем, что в эхинококковом пузыре имеется лишь жидкость. Это ларвоцисты, в которых могут развиваться дочерние и внучатые пузыри, но в них, как и в материнском пузыре, отсутствуют выводковые капсулы и сколексы. Предполагают, что ацефалоцисты формируются в результате создания неблагоприятных условий для развития паразита в организме хозяина, и это рассматривается в качестве одной из форм проявления иммунитета у животных против эхинококка.

Эхинококк в ленточной стадии представляет собой очень мелкую цестоду, стробила которой имеет длину до 6 мм и состоит из 3—4 члеников. Зрелый членик по длине обычно превышает всю остальную часть стробилы. Сколекс снабжен хоботком, вооруженным 36—40 крючками. Половое отверстие располагается в задней половине бокового края членика. В зрелых члениках находится матка в виде продольного ствола с боковыми выпячиваниями. Онкосфера с радиально исчерченной оболочкой, диаметр ее 0,030—0,036 мм.
Биология возбудителя. Окончательные хозяева (собаки, волки, шакалы, лисицы) вместе с экскрементами выделяют во внешнюю среду зрелые членики эхинококка, которые содержат матку, наполненную яйцами. Количество яиц в зрелом членике составляет в среднем около 800, а иногда достигает и нескольких тысяч. Во внешней среде членики эхинококка активно движутся. Они выползают из экскрементов, расползаясь на расстояние 15—20 см и поднимаясь иногда при этом по стеблям растений. Во время движения стенки их разрываются, и яйца выделяются наружу.

Промежуточные хозяева заражаются, заглатывая вместе с кормом или водой онкосферы либо зрелые членики паразита. В желудке оболочки онкосфер разрушаются, зародыши внедряются в стенку кишечника, достигают капилляров и с кровью или лимфой заносятся в различные органы и ткани, где очень медленно формируются в пузырь однокамерный. Ларвоциста эхинококка достигает инвазионной стадии не ранее чем через 6 мес. Рост эхинококкового пузыря продолжается многие годы. Собаки и другие плотоядные заражаются при поедании органов, пораженных эхинококковыми пузырями, которые локализуются чаще всего в печени и легких. У собак препатентный период развития паразита длится в среднем 2—3 мес и зависит от сезона года. Продолжительность жизни эхинококка в организме собаки 5—6 мес.

Эпизоотологические данные. Несмотря на широкий круг промежуточных хозяев, наибольшее значение в эпизоотологии и эпидемиологии эхинококкоза имеют овцы (в основном взрослые). Падеж животных чаще бывает зимой и весной. Источником заражения эхинококкозом животных и человека, как правило, являются собаки, прежде всего безнадзорные, приотарные, чабанские. Способствуют распространению инвазии неполноценное кормление животных, а также неудовлетворительные ветеринарно-санитарные условия хозяйства. Люди заражаются эхинококкозом при непосредственном контакте с собаками, пораженными эхинококками, при поедании овощей и плодов, загрязненных яйцами эхинококка.

Патогенез. Личинки эхинококка оказывают механическое; токсическое и аллергическое воздействие. Иногда они встречаются в огромном количестве, достигают больших размеров, давят на пораженный орган и вызывают атрофию примыкающих тканей. В зависимости от локализации, количества и величины эхинококковых пузырей возникают разнообразные нарушения в организме промежуточного хозяина как местного, так и общего характера. При разрыве пузыря могут быть различные осложнения в зависимости от его локализации. Иногда эхинококковые пузыри погибают и инкапсулируются. У животных, пораженных эхинококкозом, в крови снижается количество эритроцитов и гемоглобина и развивается эозинофилия.

Иммунитет у разных видов животных выражен в различной степени. У свиней по сравнению с КРС он слабый, у овец — значительной напряженности.

Симптомы болезни. Длительное время после заражения эхинококкоз протекает без резко выраженных признаков. Общее состояние и упитанность животных остаются удовлетворительными. В дальнейшем постепенно появляются клинические признаки, которые при эхинококкозе весьма разнообразны в зависимости от локализации и количества пузырей, срока инвазии, общего состояния животного, условий содержания и кормления. При полноценном кормлении болезнь обычно длительное время протекает субклинически. В большинстве случаев наступают сильное истощение, снижение продуктивности животных; у овец шерсть становится взъерошенной, часто выпадает, коровы снижают удой. При поражении печени развивается нарушение пищеварения, область печеночного притупления увеличивается, пальпация этой области болезненная. При эхинококкозе легких — кашель, затрудненное дыхание. Животные могут погибать от кахексии при интенсивной инвазии.

Патологоанатомические изменения. Эхинококковые пузыри находят обычно в печени и легких, реже в почках, селезенке; иногда они располагаются вблизи поверхности органа, выступая над его серозной оболочкой. При интенсивной инвазии пораженные органы значительно увеличиваются в размере и массе, ткань этих органов атрофируется. Иногда эхинококки располагаются внутри легких или печени, и тогда их можно обнаружить при прощупывании. Нередко эхинококковые  пузыри  обызвествляются.

Диагноз. По клинической картине диагностировать эхинококкоз трудно. Рентгеноскопию широко не применяют. Иногда используют иммунологические методы, которые весьма перспективны. Например, реакции сколекспреципитации, непрямой гемагглютинации, длительного связывания комплемента. Необходимо учитывать, что при вскрытии павших животных и обнаружении лишь единичных экземпляров паразитов нельзя считать их причиной смерти. Падеж овец и коз от эхинококкоза наблюдается только при очень сильной степени пораженности ларвоцистами.

Лечение животных, больных ларвальным эхинококкозом, не разработано. Однако сравнительно недавно синтезированы две группы веществ: производные изохинолина пиразина и бензимидазола. К первой группе относится празиквантел (дронцит). Этот препарат с успехом в эксперименте используют для лечения цистицеркозов жвачных, свиней, зайцеобразных и мышевидных. Ко второй группе антгельминтиков, испытанных с положительными результатами при ларвальных цестодозах, относят мебендазол, фенбендазол, камбендазол.

Профилактика направлена на предотвращение заражения человека, что обеспечивается проведением тщательной ветеринарной экспертизы мяса КРС и свиней и предупреждением возможности инвазирования животных.

Основным условием, предупреждающим заражение животных, является правильное содержание и кормление животных. Не допускают бродяжничества животных. Доступ скота на территорию жилья человека должен быть закрыт.

Мероприятия, являющиеся ведущими в комплексе борьбы с данными гельминтозами, должны быть направлены на оздоровление населения от тениоза и тениаринхоза, охрану внешней среды от инвазирования ее онкосферами, что профилактирует заражение  промежуточных хозяев. Прежде всего следует исключить попадание члеников и яиц на пастбища, в животноводческие помещения, источники водопоя, места хранения корма, не допускать контакта КРС, свиней и других животных, способных заразиться, с экскрементами человека. Для этого необходимо следующее. 
1. Систематическое обследование людей с целью выявления всех больных тениозом и тениаринхозом с последующей обязательной их дегельминтизацией, которая должна обеспечить полное удаление тениид из организма человека. В первую очередь надлежит проводить эти мероприятия среди работников животноводства (пастухов, оленеводов, доярок, свинарей, скотников и др.), а также среди сельского населения в животноводческих районах и работников пищевой промышленности. При дегельминтизации должны быть полностью уничтожены все выделенные тенииды и фекалии, содержащие фрагменты и онкосферы.

2. Систематическая охрана почвы и водоемов от загрязнения их фекалиями человека. Устройство общественных и индивидуальных туалетов, проведение систематического контроля за их санитарным состоянием. Вести самое тщательное наблюдение за тем, чтобы население пользовалось туалетами, не допуская рассеивания экскрементов во внешней среде.
3. Санитарный контроль за утилизацией экскрементов человека и состоянием сточных вод, исключающий возможность распространения инвазии. 
4. Соблюдение человеком мер личной профилактики. Не употреблять в пищу сырое, непроваренное или непрожаренное мясо и внутренние органы. Во время приготовления пищи быть осторожным при обработке сырого мяса во избежание случайного попадания паразитов на предметы кухонного обихода и другие продукты. 
Санитарно-просветительная работа должна систематически проводиться среди широких слоев населения как ветеринарными, так и медицинскими и школьными работниками. Чтобы вовлечь население в активную борьбу с гельминтозами, используют все возможности, которые предоставляются в конкретных условиях (лекции, беседы, выступления в печати, по радио и телевидению, демонстрация научно-популярных кинофильмов, издание научно-популярной литературы, выпуск плакатов-листовок и т. д.). Для ветеринарных и медицинских работников систематически организуют специальные семинары; в первую очередь это необходимо в районах, неблагополучных по тениидозам.
3. Пищевые токсикоинфекции сальмонеллезной этиологии и их профилактика
Продукты убоя животных при определенных условиях могут быть источником возникновения не только типичных инфекций, но и различных пищевых заболеваний, к которым относятся токсикозы и токсикоинфекции. В зависимости от причин все пищевые заболевания людей могут быть разделены на 2 группы:

1. Пищевые заболевания не бактериальной природы. К ним относятся: 

- отравление пищевыми продуктами, содержащими неорганические и органические ядовитые вещества и ядохимикаты, которые попали различными путями;
- отравление продуктами животного происхождения, ядовитые по своей природе;

- отравление ядовитой растительной пищей.

В эту группу некоторые ученые предлагают относить и пищевую аллергию у людей к некоторым продуктам.

2. Пищевые заболевания бактериального происхождения:

- пищевые токсикоинфекции – заболевания, которые вызываются микроорганизмами в сочетании с токсическими веществами, образующимися в процессе их жизнедеятельности (преимущественно эндотоксины);

- пищевые токсикозы – заболевания, вызываемые энтерально (через рот) действующими экзотоксикозами, которые накапливаются в продуктах в результате обильного размножения микробов. Пищевой токсикоз может вызывать токсин без участия микроба.

Считается, что у здорового среднего возраста человека клинические признаки пищевой токсикоинфекции возникает в тех случаях, когда в организм поступает 105-107 живых микробных клеток.
Сальмонеллы названы по имени исследователя Сальмона, открыты в 1934 г.

Устойчивость. При нагревании в МПБ при 60ºС сальмонеллы инактивируются за 60-85 мин, при 70-75ºС за 5-10 мин. Они выдерживают 5-6 кратное замораживание и размораживание. При t=-20ºС в яичном желтке они жизнеспособны 13 мес. В соленом мясе при содержании соли 3,5-7% вирулентны 30 дней, при повышении соли до 15% они живут 3 мес. В кишечных фабрикатах при 22% соли и хранении при 6-12ºС жизнеспособны до 6 мес. Поваренная соль вызывает их биохимические свойства. При выделении их из соленых продуктов они обладают менее выраженной агглютинабильностью, а при росте на агаре склонны к слизеобразованию. 6%-ная уксусная кислота уничтожает их в фарше за 24 ч, а если мариновать куски мяса – то за 16 дней. Препятствует их развитию лизоцим, больше сальмонелл находится в желтке. В молочно-шоколадной массе они могут жить до 19 мес, а в майонезе – 6 ч; в сыром молоке при 18-20ºС и кислотности 26ºТ – 11 дней. В сухом кале КРС – до 4 лет
Сальмонеллезы бывают первичные, преимущественно болеют молодые животные всех видов, но и взрослые. При этом проявляются клинические и патологоанатомические признаки, характерные для данного заболевания. И вторичные сальмонеллезы обычно возникают на фоне др. заболевания при ослаблении иммунитета, нет клиники проявления и патизменений. Для ветсанэкспертизы большую сложность представляют вторичные сальмонеллезы, но есть перечень заболеваний, при которых обязаны проводить бак. исследования. Вторичные инфекции – секундарные.

Методы типизации сальмонелл: 

1) Серологическая – для этого используют реакцию агглютинации с монорецепторными О- и Н-адсорбированными сыворотками. Сальмонеллы имеют 2 вида антигена: а) термостабильный О-антиген, соматический, связан с телом микроба; б) термолабильный Н-антиген, жгутиковый, связан с двигательным аппаратом.

2) Биохимическая – основана на различие у сальмонелл состава ферментов. В силу этих различий одни бактерии способны расщеплять углеводы или спирты, образуя при этом кислоту и тем самым меняя рН, а следовательно и цвет среды, за счет индикатора входящего в него, либо образовывать газ, либо делать и то и другое, другие этого делать не могут. Для этой типизации используют элективные среды (Эндо, Левина) или пестрый ряд (входит набор сред, куда входят углеводы или спирты).

Сан. оценка: при выделении сальмонелл из мышц, внутренних органов, лимфоузлов – внутренние органы идут на техническую утилизацию, а туши проваривают или направляют на консервы. При выделении из готовых продуктов, их направляют на уничтожение.
Профилактика:

1. В животноводческих хозяйствах соблюдать санитарно-гигиенические условия кормления и содержания животных.

2. Проводить профилактику и борьбу первичных и вторичных сальмонеллезов.

3. Не допускать подворного убоя больных животных.

4. Корма животного происхождения контролировать на сальмонеллез.

5. Контролировать условия получения, первичной обработки, хранения и транспортировки молока.

6. Не допускать к убою переутомленных животных.

7. Убой и обработку животных вести по всем санитарно-гигиеническим правилам.

8. Соблюдать температурные режимы хранения мяса и мясопродуктов и сырья, учитывая при том, что при +4ºС сальмонеллы могут размножаться, что сальмонеллы не обладают протеолитическими свойствами, поэтому у зараженного продукта может быть вполне качественные органолептические показатели. 
БИЛЕТ №12
1. Основные методы клинического исследования: наблюдение, осмотр, перкуссия, аускультация, термометрия
К ним относят осмотр, пальпацию, перкуссию, аускультацию и термометрию. Их используют при исследовании каждого животного, после чего врач может решить, какой из дополнительных методов следует применить для распознавания болезни.

Осмотр (inspectio) лучше проводить при естественном освещении. Он может быть групповым и индивидуальным. При индивидуальном сначала проводится общий, затем местный визуальный и инструментальный, наружный и внутренний осмотр.

Общий осмотр дает представление о габитусе. Определяют телосложение, упитанность, положение тела в пространстве, состояние кожи и шерстного покрова; выделяют повреждения, возбуждение, угнетение и т. д.

Местный осмотр — осмотр области болезненного процесса.

Пальпация (palpatio) основана на чувствах осязания и стереометрии. Ее применяют с целью изучения физических свойств тканей и органов, топографических соотношений между ними (величина, форма, консистенция, температура, чувствительность и др.), количества и качества пульса. Различают несколько приемов пальпации.

Поверхностная пальпация. Легкими скользящими движениями исследуют интересующую врача область. Этот способ используют для определения качества сердечного толчка, движений грудной клетки, состояния кожи, болевой реакции, исследования кровеносных сосудов, лимфоузлов.

Проникающую пальпацию проводят вертикально поставленными пальцами, постепенно усиливая давление на ограниченном участке. Применяют при определении болевых точек, главным образом в брюшной полости. Таким же образом устанавливают наполнение и консистенцию содержимого рубца, болевую чувствительность сетки у жвачных.

Бимануальная пальпация, когда одной рукой исследуемую область или орган удерживают в определенном положении или подают навстречу другой, пальпирующей руке. Таким приемом пальпируют глотку, гортань, пищевод. Обеими руками можно охватить беременную матку, мочевой пузырь, вымя, участок кишечника, почку, опухоль и определить их величину, болезненность, форму, консистенцию, подвижность, особенно у мелких животных.

Аналогично выполняется глубокая пальпация.

Толчкообразную (баллотирующую) пальпацию осуществляют пальцами, прижатыми друг к другу (или кулаком), которые устанавливают на соответствующем участке, а затем проводят несколько коротких и сильных движений (толчков). Используют при исследовании сетки, селезенки, плодов, опухолей и выпота в брюшной полости.

Внутреннюю пальпацию осуществляют ректально и интравагинально у крупных животных. При этом удается получить представление о состоянии органов, расположенных в тазовой и брюшной полостях.

Рукой, введенной в ротовую полость, можно ощупать язык, зубы, глотку, гортань, десны и щеки.
Перкуссия (percussio) — выстукивание. По характеру получаемого звука она позволяет судить о границах и физических свойствах органов и тканей под перкутируемой поверхностью. Человек воспринимает звуки с частотой от 16 до 20 000 колебаний в секунду (Гц). Получаемые при перкуссии звуки дифференцируют по силе (громкости), продолжительности, высоте и оттенку (тембру).

По силе различают громкий (ясный) и тихий (тупой) звуки. Сила перкуторного звука зависит от амплитуды звуковых колебаний и силы удара. Амплитуда колебаний обратно пропорциональна плотности перкутируемого тела. Плотные органы (печень, селезенка, сердце, мышцы), скопления выпота в серозных полостях дают звук с малой амплитудой — тихий (тупой). Громкий звук может быть получен при перкуссии органов и полостей, содержащих воздух, — легких, рубца. При пневмонии ткань легкого становится менее воздушной, вследствие чего громкий звук сменяется на более тихий — притуплённый или тупой.

Продолжительность перкуссионного звука зависит от плотности и напряжения ткани. Чем больше величина амплитуды, тем продолжительнее звук. Если при перкуссии легкого возникает громкий звук с большой амплитудой, то и продолжительность его будет значительной. Если проводить перкуссию над плотным органом, то звук будет тихим, с меньшей амплитудой и продолжительность его будет меньше. При уплотнении легкого (туберкулез, бронхопневмония) перкуссионный звук в этом месте в силу меньшей воздушности легочной ткани будет притуплённым или тупым и коротким. Чем чаще колебания, тем выше звук. При перкуссии легких в норме звук низкий (110—130 Гц), над кавернами и эмфизематозными участками он ниже, а над уплотненными выше.

По тембру различают тимпанический, атимпанический и звук с металлическим оттенком. Тимпанический звук характеризуется более периодическими колебаниями, вследствие чего он приближается к тону. Атимпанический звук содержит много непериодических колебаний и, следовательно, является шумом.

Тимпанический звук возникает при перкуссии воздушных полостей. У здоровых животных его отмечают при перкуссии желудка, кишечника, гортани, а в патологических случаях - над кавернами в легких, при пневмотораксе, потере эластичности легких (ателектаз, воспаление и отек легких). Над большой гладкостенной каверной в легком перкуссионный звук будет тимпаническим с металлическим оттенком.

При перкуссии легких звук громкий, продолжительный, низкий. Он получил название ясного легочного звука. При перкуссии области сердца, не покрытой легкими, печени, мышц перкуссионный звук тихий, короткий и высокий, его называют тупым.

Различают непосредственную и посредственную перкуссию.

Непосредственную перкуссию проводят одним или двумя пальцами, сложенными вместе и слегка загнутыми, нанося короткий удар по исследуемой части тела (при выстукивании придаточных полостей черепа и воздухоносного мешка).

Различают две разновидности посредственной перкуссии – дигитальную и инструментальную. Дигительную перкуссию проводят ударом пальцем по пальцу. Средний или указательный палец левой руки плотно накладывают на тело животного, остальные пальцы разводят в стороны и не прикасаются к поверхности тела. Согнутым пальцем правой руки наносят короткие удары по тыльной стороне пальца, положенного на тело, при этом звуковое впечатление сочетается с осязательным. Дигитальную перкуссию применяют при исследовании мелких животных.

Инструментальную перкуссию осуществляют с помощью перкуссионного молоточка и плессиметра. Резиновая подушечка в молоточке должна быть средней упругости и плотно лежать в головке. Подушечка из твердой резины обусловливает появление почти металлического, а из мягкой — тихого (шлепающего) звука. Плессиметры изготавливают из металла, кости, дерева, пластмассы.

Плессиметр, удерживаемый пальцами левой руки, прижимают к исследуемой части тела и по нему наносят удары перкуссионным молоточком, который держат большим и указательным пальцами правой руки так, чтобы рукоятка могла быть слегка подвижна, а удары наносились за счет движения кисти. Удары должны быть короткими, отрывистыми, совершать их нужно перпендикулярно поверхности плессиметра, при этом ухо исследующего должно находиться на одном уровне с плессиметром.
По технике выполнения различают перкуссию стаккато и легато.
Перкуссия стаккато характеризуется отрывистыми, короткими, но сильными ударами молоточка. Этот вид перкуссии используют для выявления патологических изменений в органах.

Перкуссию легато проводят с задержкой перкуссионного молоточка на плессиметре. Ее применяют для топографических исследований (на пороге слухового восприятия).
При нанесении сильного удара в сферу вовлекается участок ткани глубиной до 7 см, а по поверхности радиусом 4—6 см. При слабой перкуссии перкуссионная сфера уменьшается и распространяется на глубину до 4 см и по поверхности на 2—3 см. В связи с этим различают глубокую (сильную) и поверхностную (слабую) перкуссию.
Различают топографическую и сравнительную (качественную) перкуссию. Топографической перкуссией можно определить границы и проекции внутренних органов на поверхность тела. Сравнительную перкуссию проводят на симметричных участках, например на грудной клетке сравнивают полученный звук на симметричном участке, что позволяет установить изменения в органах и тканях.

Аускультация (auscultatio) — выслушивание звуков, образующихся в функционирующих органах (сердце, легкие, кишечник), а также в полостях (грудная, брюшная), суставах. Различают звуки по силе (громкости), продолжительности и высоте.
Аускультация делится на непосредственную и посредственную (инструментальную). При непосредственной аускультации к телу животного плотно прикладывают ухо. Выслушиваемую часть тела предварительно покрывают простыней. При посредственной аускультации легче устраняются побочные шумы (трение шерсти) и искажения, возникающие в звукопроводящей системе фонендоскопов и стетоскопов. Ее проводят с использованием стетоскопов и фонендоскопов. Она позволяет извлекать звуки из ограниченных участков, например при исследовании клапанов сердца.

Применение гибких стетоскопов и фонендоскопов дает возможность обследовать животное в любом положении. Стетоскоп (от греч. stethos — грудь, skopeo — смотрю) может быть твердый и гибкий. Твердый стетоскоп представляет собой упругую трубку с воронкообразными расширениями по концам: более узкое расширение для установки на кожу животного, более широкое — для прикладывания к уху. Акустические свойства кожи меняются от давления: при увеличении давления воронки лучше проводятся звуки высокой частоты, при сильном давлении тормозятся колебания тканей. При выслушивании стетоскопом нужно его не сильно прижать к коже, иначе произойдет ослабление вибрации ткани.

Гибкий стетоскоп состоит из трубки с раструбом, приставляемым к выслушиваемой части тела, и резиновых трубок, соединяющих его при помощи ушных олив с ушами исследователя. Этот стетоскоп удобен при исследовании, однако меняет свойства звуков, так как трубки лучше проводят низкий звук, нежели высокие, и пропускают посторонние шумы, которые меняют характер звуков.

Фонендоскоп (от греч. phone — звук, endon — внутри, skopeo — смотрю) — инструмент, усиливающий звук за счет мембраны и резонирующей камеры. Фонендоскопом с пелотом можно уловить звуки, зарождающиеся на небольшой площади.

Широкое распространение получил стетофонендоскоп, сочетающий гибкий стетоскоп и фонендоскоп. Фонендоскоп в большей степени, чем гибкий стетоскоп, искажает звук.

Аускультацию проводить лучше в закрытом помещении и при тишине.

Термометрия (от греч. therme — тепло и metreo — измеряю) обязательна при исследовании больного животного. При некоторых внутренних болезнях повышение или понижение температуры тела отмечают еще до появления других признаков. Показатели термометрии позволяют следить за ходом болезни и результатами лечения, а при многих инфекционных болезнях поголовную термометрию используют как метод раннего выявления заболевших животных.
Специальные и дополнительные методы клинического исследования. Для проведения исследования требуется сложная аппаратура (эндоскопы, ультразвуковые эхографы, термографы, компьютерные томографы, электронные микроскопы и т.д.). их относят к дополнительным, специальным исследованиям, поскольку проводят после обследования общими методами (электрокардиография, баллистокардиография, ультразвуковое исследование, рентгенологическое исследование и т.д.) по специальным показаниям.

2. Организация государственного ветеринарного надзора, его объекты и методы
Под ветеринарным надзором понимают систему непрерывного контроля, осуществляемого ветеринарными специалистами в различных отраслях народного хозяйства. Цели ветеринарно-санитарного надзора: предотвращение и пресечение нарушений ветеринарно-санитарных правил; предупреждение последствий, связанных с нарушением ветеринарно-санитарных правил; обеспечение производства безопасной животноводческой продукции; предотвращение возникновения и распространения заболеваний животных; охрана здоровья людей от болезней, общих для человека и животных.

Организация ветеринарного надзора регламентирована ветеринарным законодательством, в котором изложены основные положения ветеринарно-санитарного надзора, ветеринарно-санитарные правила для различных типов животноводческих хозяйств.

В зависимости от подчиненности организаций, осуществляющих ветеринарный надзор, различают государственный ветеринарный, ведомственный ветеринарно-санитарный и производственный ветеринарный надзор. Государственный ветеринарный надзор осуществляют только государственная ветеринарная инспекция страны, республики, края, области и государственные ветеринарные учреждения (районные и городские государственные ветеринарные объединения, лаборатории ветеринарно-санитарной экспертизы, транспортные ветеринарно-санитарные участки, пограничные контрольные ветеринарные пункты и т.д.)
Функции государственного ветеринарного надзора: 
- выявление причин и условий возникновения и распространения заразных и массовых незаразных болезней животных; 
- организация противоэпизоотических мероприятий, включая мероприятия по предупреждению и ликвидации очагов болезней, общих для человека и животных, мероприятий по охране территорий Российской Федерации от заноса заразных болезней животных из иностранных государств и контроль за их выполнением;

- разработка ветеринарных правил, других нормативных актов, обязательных для выполнения при ведении животноводства, содержании животных, производстве, хранении, перевозке и реализации продуктов животноводства; 
- контроль за проведением предприятиями, учреждениями, организациями и гражданами организационно-производственных и ветеринарно-профилактических мероприятий, за соблюдением ими действующих ветеринарных правил; 
- установление порядка производства и применения в ветеринарии биологических, химических и других препаратов; 
- проведение специальных мероприятий по защите животных от поражающего воздействия экстремальных факторов, природных и техногенных катастроф;

- осуществление мер по пресечению нарушений ветеринарного законодательства РФ и применение санкций, установленных законом РФ «О ветеринарии». 
Государственный ветеринарный надзор осуществляется следующими должностными лицами:

· главным государственным ветеринарным инспектором Российской Федерации — руководителем Департамента ветеринарии Министерства сельского хозяйства и продовольствия РФ, который назначается и освобождается от должности Правительством Российской Федерации; 
· главными государственными ветеринарными инспекторами республик в составе Российской Федерации, автономной области, автономных округов, областей, краев, городов Москвы и Санкт-Петербурга, районов, городов, которые назначаются и освобождаются от должности руководителями вышестоящих по отношению к ним органов управления; 
· начальниками зональных управлений государственного ветеринарного надзора на государственной границе и транспорте — главными государственными ветеринарными инспекторами зональных управлений, которые назначаются и увольняются с должности Департаментом ветеринарии Министерства сельского хозяйства и продовольствия РФ. 
Ведомственный ветеринарно-санитарный надзор на объектах Министерства обороны РФ, Министерства внутренних дел РФ, а также на объектах Объединенных вооруженных сил СНГ, расположенных на территории Российской Федерации, осуществляется ведомственными ветеринарно-санитарными службами, действующими согласно положению о ветеринарно-санитарном надзоре, разрабатываемому в соответствии с законом РФ «О ветеринарии» и утвержденному указанными министерствами по согласованию с главным государственным ветеринарным инспектором РФ.

Производственный ветеринарный надзор на животноводческих фермах хозяйств разных форм собственности осуществляется специалистами производственной ветеринарной службы. 
Объектами ветеринарного надзора являются: 
· животноводческие хозяйства, в них все виды животных, зверей, птиц, рыб; помещения для животных; прифермские территории; навозохранилища; пастбища; водоемы, силосные сооружения, кормокухни, фуражные склады; предметы ухода за животными; транспортные средства (повозки, сани, упряжь, автомашины, тракторы); корма для животных; продукты и сырье животного происхождения; убойные пункты, утильустановки, скотомогильники, биотермические ямы; базы для передержки скота, скотооткормочные пункты; базы и склады фуража;
· на транспорте и Государственной границе транспортные средства (вагоны, суда, баржи, самолеты, автомашины) для перевозки животных, продуктов и сырья; погрузочно-разгрузочные площадки и оборудование; водопойные колонки; места для обезвреживания навоза; пути перегона и перевозки животных; животные, мясо, рыба, яйца, сырье, фураж; рынки и пристанционные базары; места торговли скотом, продуктами, сырьем; скот, мясо, молоко, рыба, мясные, молочные, рыбные, другие продукты животного происхождения; мед, грибы, другие растительные продукты; предприятия по убою и переработке скота и птицы: территория, помещения, склады, погрузочные и разгрузочные площадки, водоснабжение, канализационное оборудование, транспорт, животные, полуфабрикаты, консервные и колбасные изделия, шкуры, кости, рога, копыта, конский волос, каныга;
· предприятия по заготовке и переработке молока и молочных продуктов: молокосливные пункты, молочные сыроваренные, брынзоваренные заводы и комбинаты; предприятия по заготовке, хранению и переработке сырья животного происхождения: заготовительные базы, приемные пункты, заводы по переработке кожевенного сырья, шубные предприятия, шерстеперерабатывающие заводы, костеобрабатывающие и утилизационные заводы.

В нашей стране приняты следующие методы ветеринарно-санитарного надзора: наблюдение за объектами ветсаннадзора; проверки, обследования, осмотры; специальные исследования; ветеринарно-санитарная оценка (экспертиза) объектов; проверка соответствующих документальных данных.

Наблюдение — самый доступный метод ветеринарно-санитарного надзора в колхозах, совхозах, фермерских, крестьянских хозяйствах и других животноводческих предприятиях. Ветеринарные специалисты ведут наблюдение за соблюдением ветеринарно-санитарных правил содержания и кормления животных, карантинных правил, погрузки животных и продуктов в вагоны, автомашины и т. д.

Проверка, обследование, осмотр — более фундаментальный метод ветеринарно-санитарного надзора, осуществляемый в животноводческих хозяйствах, на предприятиях по заготовке, переработке, хранению продуктов и сырья. Проверяют, обследуют ветеринарно-санитарное состояние, соблюдение ветеринарно-санитарных правил, установленной технологии производства и т. д.

Специальные исследования осуществляют ветеринарные специалисты для определения благополучия продуктов и сырья по особо опасным болезням, передающимся от них человеку. Исследуют воду, корма для их ветеринарно-санитарной оценки. Специальные исследования проводят также при возникновении подозрения на недоброкачественность продуктов и т. д.

Ветеринарно-санитарная экспертиза (оценка) является основным методом ветеринарно-санитарного надзора, осуществляемым в мясной, молочной промышленности, на рынках и других объектах. Она имеет решающее значение для предотвращения реализации недоброкачественных продуктов питания человека.

Проверка документов (ветеринарных свидетельств, сертификатов, справок, актов обследования хозяйств, предприятий, протоколов вскрытия трупов животных и т. д.) является достаточно эффективным методом установления благополучия хозяйств, предприятий, населенных пунктов. Ее используют при заготовке, транспортировке животных, продуктов и сырья, при комплектовании хозяйств, экспорте, импорте животных, продуктов и сырья.
3. Послеубойные методы исследования продуктов убоя на трихинеллез. Санитарная оценка их использования
Трихинеллез — антропозоонозная болезнь, свойственная всеядным и плотоядным животным, протекающая остро или хронически, с ярко выраженными аллергическими явлениями. Болезнь вызывается нематодами из семейства Trichinellidae. Из убойных животных болеют свиньи. В естественных условиях трихинеллез возможен у многих диких животных — медведей, диких кабанов, барсуков, лисиц, волков, песцов, куниц, хорьков, норок, а также грызунов (крыс, мышей, нутрий и др.). Зарегистрирована болезнь и у морских млекопитающих Крайнего Севера (белухи, моржи, тюлени). Все перечисленные выше животные являются источником распространения в природе этой опасной для человека инвазии.

Различают две формы паразита — кишечную (половозрелую) и мышечную (личиночную). Половозрелые трихинеллы паразитируют в кишечнике животных, которые заражаются трихинеллезом при поедании необезвреженного мяса, содержащего живые инкапсулированные личинки этого паразита. В желудке капсула разрушается, из нее выходит личинка, которая поселяется в двенадцатиперстной кишке и через 30—40 ч превращается во взрослую (кишечную) трихинеллу. Трихинеллы раздельнополые, самки имеют длину 3—4 мм, а самцы — 1,4-1,6 мм. Самки внедряются своим головным концом в слизистую, оплодотворяются самцами (которые после этого погибают) и через 6—7 дней начинают рождать живых личинок.

За 8—10 нед жизни каждая оплодотворенная самка рождает от 1500 до 4000 личинок 0,08—0,12 мм длиной и 0,006 мм шириной. Рожденные личинки проникают в лимфатическую, а затем в кровеносную систему и током крови разносятся по всему организму. Однако личинки трихинелл развиваются только внутри мышечного волокна поперечнополосатой мускулатуры, образуя вокруг себя капсулу. В гладкой мускулатуре и в мышце сердца, а также в паренхиматозных органах личинки трихинелл не развиваются. Инкапсулированных личинок трихинелл нет в жировой ткани, но они могут локализоваться в мышечных прослойках шпика и сохраняться там жизнеспособными даже в том случае, если мышечные волокна подверглись атрофии и дегенерации.

Нормально инкапсулированные личинки трихинелл — это спиралеобразно свернутые паразиты, заключенные в полости, окруженные капсулой. Форма капсулы лимонообразная, бутылкообразная, овальная или круглая. Полость заполнена прозрачной жидкостью, и в ней помещается, как правило, один паразит, реже два или три. Величина большого диаметра полости равна 0,2 мм, поэтому трихинеллы хорошо видны, если раздавленные мышечные срезы рассматривать при увеличении в 50—75 раз.

Наиболее часто поражаются ножки диафрагмы, затем мышцы диафрагмы, языка, жевательные, гортани, шейные, межреберные и брюшные. В одной и той же мышце наряду с сильно зараженными участками встречаются места, свободные от трихинелл. В большей степени бывают поражены мышечные волокна вблизи сухожилий.

Через 6 мес в капсулах начинается отложение солей извести, а спустя 15—16 мес наступает их полное обызвествление. Однако в обызвествленной капсуле личинки трихинелл могут сохранять жизнеспособность до 20 (и более) лет.

Трихинеллезное мясо, помимо наличия в нем возбудителя тяжелого заболевания человека, является еще и токсичным продуктом. Считают, что изменения мышечных волокон происходят вследствие воздействия на них токсинов. Токсические вещества не разрушаются при термической обработке мяса. Этим объясняется строгая санитарная оценка мяса при трихинеллезе.

Мышечные трихинеллы устойчивы к внешним воздействиям. Они погибают при нагревании до 60—70°С. Низкие температуры (минус 18—19°С) убивают трихинелл только через 10—20 дней. Такие колебания срока выживания трихинелл при низких температурах, по-видимому, зависят от степени жирности мяса и стадии развития личинок. Имелись сообщения, что в солонине трихинеллы погибают через 14 дней. Однако в последующем было доказано наличие в соленых и копченых окороках живых трихинелл и отмечено заражение людей, употреблявших соленое трихинеллезное мясо.

Послеубойная диагностика. Надежным методом диагностики трихинеллеза является послеубойная трихинеллоскопия мяса при ветсанэкспертизе туш свиней и используемых в пищу диких всеядных и плотоядных животных (дикий кабан, медведь и др.). Тушки поросят-сосунов исследуют на трихинеллез с 3-недельного возраста. Для трихинеллоскопии берут два кусочка мяса из ножек диафрагмы массой до 60 г. Если эту пробу взять невозможно, то берут кусочки других мышц (мышечной реберной части диафрагмы, межреберных, поясничных, жевательных, шейных).

Из взятых проб в компрессориум обязательно нарезают не менее 24 срезов (по 12 срезов от каждой пробы). Раздавленные в компрессориуме срезы рассматривают под микроскопом (трихинеллоскопом) при малом увеличении (в 50—70 раз) или в проекционном трихинеллоскопе. Проекционное трихинеллоскопирование имеет ряд преимуществ перед обыкновенным. При таком методе исследователь видит на экране целиком весь срез, зрение не утомляется и пропускная способность достигает 45— 60 исследований в час.

В настоящее время на многих мясокомбинатах страны применяется групповой метод исследования свинины на трихинеллез. Он основан на переваривании в специальной жидкости образцов проб мышечной ткани, взятых из ножек диафрагмы нескольких свиных туш (от 20 и более), и обнаружении в осадке (переваренной массы) личинок трихинелл. Для переваривания массы проб используется аппарат выделения личинок трихинелл (АВТ).

Санитарная оценка. При обнаружении в 24 мышечных срезах на компрессориуме хотя бы одной трихинеллы (независимо от ее жизнеспособности) тушу и субпродукты, имеющие мышечную ткань, пищевод, прямую кишку, а также обезличенные мясные продукты, направляют на техническую утилизацию.

Наружный жир (шпик) снимают и перетапливают. В вытопленном жире на 20 мин температура должна быть доведена до 100°С. Внутренний жир выпускают без ограничения. Кишки, кроме прямой, после обычной обработки выпускают без ограничения. Со шкур удаляют только мышечную ткань, которая подлежит технической утилизации.
