АНАЭРОБНАЯ И ГНИЛОСТНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Этиология анаэробной инфекции. Возбудители. Бацилла газовой гангрены (Bacillus perfringes, синигнойная Cloctridium Welchii) постоянно встречается в кишечнике животных, в навозе и унавоженной земле, в пыли и трупах, на коже здоровых животных, особенно в области тазовых конечностей. Бацилла газовой гангрены, выделяясь с фекалиями во внешнюю среду образует споры, может годами сохраняться вне организма. Она может вести себя как сапрофит и как весьма вирулентный микроб, обладающий большой разрушительной силой; она лучше размножается в щелочной среде и выделяет миотоксин, вызывающий омертвение мышц; гемолизин растворяющий эритроциты, нейротоксин, поражающий нервную систему, и фермент гиалуронидазу, разрушающий тканевые барьеры и способствующий быстрому распространению инфекции.

Бацилла газовой гангрены - анаэроб, окрашивающийся по Грамму. Ее споры могут переносить 11/2-часовое кипячение в воде, не разрушаясь.

Эта бацилла легко развивается с образованием большого количества газа в размозженных мышцах, лишенных источников кровоснабжения и путей оттока лимфы, особенно при наличии в ране карманов, защищенных от доступа воздуха и действия антисептических средств.
Ведущая роль развития газовой инфекции принадлежит самой ране, характеру повреждения тканей, ассоциации раневой микрофлоры и сопротивляемости организма в целом.

Бацилла злокачественного отека (Bacillus oedematis maligni, син. Vibrion septique, Clostridium septicum) - септический вибрион, встречается в природе реже, чем бацилла газовой гангрены. Ее находят в почве, фекалиях, соломе и на различных предметах (веревки, хирургические инструменты). 
Бацилла злокачественного отека - анаэроб, окрашивается по Граму, обладает подвижностью и образует споры; растет лучше всего при рН среды 7,6. Она вырабатывает сильнодействующий экзотоксин, который способен вызывать отрицательный хемотаксис, препятствующий эмиграции и фагоцитозу, гемолиз и отек тканей, быстро распространяющийся вследствие паралича сосудов. Этот отек бывает серозным или серозно-геморрагическим и сопровождается образованием небольшого количества газа в пораженных тканях.

Споровые формы бацилл злокачественного отека сохраняют свою жизнеспособность в концентрированном алкоголе в продолжении 3 месяцев.

Бацилла, расплавляющая ткани (Bacillus histolyticus, синигнойная Clostridium histolyticus) - спороносный протеолитический анаэроб, сравнительно мало распространенный в природе. Его находят изредка в воде и почве. Он вырабатывает протеолитический фермент - фибролизин, обладающий необычайной силой расплавления живых и мертвых, мягких и плотных тканей - связок и сухожилий. Газа не образует. Гниения тканей не вызывает. Гемотоксическим действием не обладает. Bacillus histolyticus подвижен, окрашивается по Граму. Споры его переносят кипячение в течение 60-90 минут.

Бацилла токсического отека (Bacillus oedematiens, син. Clostridium oedematiens) - большая подвижная палочка, красится по Граму, образует токсин, обладающий способностью вызывать сильнейший желеобразный отек тканей и гемолиз. Optimum роста при рН среды 7,2-7,4. Пораженные ткани не содержат газа. Bacillus oedematiens патогенен для всех млекопитающих и птиц (встречаются также штаммы мало или совсем не патогенные).

Бациллы токсического отека обнаруживаются в фекалиях животных, почве и трупах. Их споры выдерживают кипячение в течение 60 минут. По данным некоторых авторов, В. oedematiens встречается в земле в 64% случаев, В. регfringens - во всех 100%, а Vibrion septique - в 8% случаев.

Анаэробные микробы, проникшие в рану, вызывают анаэробную инфекцию:
- если имеются размозженные мышцы, отсутствует или резко ограничен приток крови: и доступ к ним кислорода (вследствие разрыва и тромбоза крупных артериальных сосудов) и образуются отслойки - раневые карманы, содержащие сгустки крови, инородные тела, осколки снарядов;

- когда первая хирургическая обработка ран проводится через 10-12 часов после ранения или нерационально (недостаточные рассечения раны и иссечение мертвых тканей, оставление инородных тел, тугая тампонада, закрытие раны наглухо швами);

- если оставляют кровоостанавливающий жгут на длительное время;

- при колотых ранениях (вилами, гвоздями), а также подкожных и внутримышечных инъекциях, если они сопровождаются внедрением в ткани анаэробных микробов.

Чем толще мускулатура, глубже рана и сильнее размозжение тканей, тем легче развивается, при отсутствии надлежащей хирургической помощи, анаэробная инфекция. 
Патогенез анаэробной инфекции. Инфекция развивается лишь в том случае, когда иммунобиологические реакции подавлены в той или иной степени и анаэробные микробы имеют благоприятную среду для развития. При всяком ослаблении организма (кровопотеря, переутомление, недостаточное питание, гиповитаминозы, инфекционные заболевания) понижаются его защитные свойства, в связи с чем повышается биологическая активность анаэробных микробов, внедрившихся в рану.
Наилучшей питательной средой для размножения анаэробов и развития их разрушительной активности является размозженная, лишенная кровоснабжения мышечная ткань, так как она содержит большое количество гликогена, служащего материалом для гликолитической деятельности этих микробов. Поэтому загрязнение глубоких огнестрельных и ушибленно-рваных ран землей, при отсутствии необходимой хирургической помощи, наиболее опасно.

Инкубационный период анаэробной инфекции у лошадей после огнестрельных ранений развивалась в первый день в 5% случаев, на второй - в 47,5%, на третий - в 30%, на четвертый и в последующие дни - в 17,5% случаев.

Споры анаэробных микробов, попадая в рану находясь в анаэробных условиях, размножаются и выделяют токсины. Токсины анаэробов действуют не только местно - на сосуды, ткани и кровь: они являются в то же время сильнейшим ядом для центральной нервной системы и сердца. Местное действие бактериальных токсинов выражается появлением быстро прогрессирующего отека, нередко образованием газа в поврежденных тканях, их перерождением, размягчением и некрозом. Отек, распространяясь по рыхлой клетчатке, увлекает с собой микробов, заражая ими здоровые ткани.

Перенос бактерий (иногда на значительное расстояние от первичного очага) может происходить по подкожной, субфасциальной, межмышечной, периваскулярной и периневральной клетчатке, а также по лимфатическим и кровеносным сосудам. Попадание микробов в кровяное русло вызывает бактериэмию, а всасывание из раны токсинов и продуктов тканевого распада (гистогенных ядов) - общую интоксикацию. Под влиянием токсинов резко подавляются функции важнейшего аппарата противоинфекционной защиты - ретикуло-эндотелиальной системы.

Гемолитический стрептококк, сарцина, сенная палочка, стафилококки, вульгарный протей, В. putrificus и В. sporogenes повышают патогенность бацилл газовой гангрены. Симбиоз В. perfringens и В. sporogenes вызывает особенно тяжелую форму газовой гангрены. Кишечная палочка является антагонистом бацилл газовой гангрены, а анаэробные сапрофиты (В. putrificus и В. sporogenes) резко ослабляют токсико генные свойства В. oedematiens, Vibrion septique, В. perfringens и В. histolyticus; ассоциация этих микробов в ране вызывает тяжелую форму газовой гангрены.

Отек возникает в результате действия бактериальных токсинов на сосуды, которые становятся проницаемыми для плазмы и форменных элементов крови. Отечная жидкость, в зависимости от свойств возбудителя, фазы анаэробной инфекции и состояния очага, бывает бесцветной или принимает розоватую, либо буроватую окраску. В случае примеси гноеродных микробов отечная жидкость мутнеет.

Отечные ткани, расположенные в области первичного очага, всегда содержат бактерии и токсины. Однако количество бактерий резко уменьшается или совсем отсутствует на периферии отека. Чем больше отек, тем сильнее сдавливаются ткани и тем скорее они подвергаются разрушительному действию бактериальных токсинов.

Появление отека сопровождается в подавляющем большинстве случаев образованием газа вследствие ферментативного разложения тканевого белка, углеводов и особенно мышечного гликогена. Химический состав газа зависит от возбудителя инфекции. При наличии в ране бацилл газовой гангрены и злокачественного отека, газ содержит приблизительно 2/3 водорода, 1/3 углекислоты и незначительное количество аммиака, масляной кислоты и азота. 
Смерть животного при анаэробной инфекции наступает в результате поражения нервной системы, фиксирующей токсин своими липоидами, и необратимых дегенеративных изменений сердца и других паренхиматозных органов.

Классификация анаэробной инфекции. Единой классификации заболеваний, вызываемых анаэробной инфекцией, не существует. В зависимости от характера поражения, распространения процесса и общих изменений в организме, различают газовый абсцесс, анаэробную гангрену, анаэробную (газовую) флегмону, злокачественный отек и анаэробный сепсис. 

Газовый абсцесс. Характеризуется ограниченным расплавлением ткани с образованием полости, наполненной гноевидным красно-бурым экссудатом, содержащим много газа.

Клинические признаки. На месте инъекции появляется теплая и малоболезненная припухлость, при перкуссии которой обнаруживают тимпанический звук. При проколе припухлости иглой выделяется пенистая, ярко красная или красно-бурая жидкость. Больное животное лихорадит. При развитии газового абсцесса инфекция не имеет наклонности к распространению.

Прогноз - благоприятен.
АНАЭРОБНАЯ (ГАЗОВАЯ) ГАНГРЕНА. Возбудителями газовой гангрены являются анаэробы из «группы четырех», иногда в ассоциации с возбудителями гнилостной инфекции - анаэробными сапрофитами (В. putrificus, В. sporogenes).

При чистой анаэробной флоре возникает чаще газовая гангрена, а при смешанной инфекции - путридная гангрена.

Клинические признаки. Анаэробная гангрена развивается незаметно. Первый симптом заболевания - быстро нарастающая боль, побуждающая животное часто менять положение больного органа (конечности), и холодная на ощупь, безболезненная при пальпации припухлость. Она появляется в области ранения и очень быстро распространяется во всех направлениях от места повреждения. Кожные покровы напряжены. Воспалительное покраснение кожи отсутствует. Никаких признаков воспалительной реакции не удается обнаружить и при исследовании регионарных лимфатических узлов. У мелких жвачных можно заметить расширение подкожных вен, вследствие сильного сдавливания отеком глубоких вен, а также появление сине-багровых и зеленых пятен на коже вследствие разрушения вышедших из сосудов эритроцитов и превращения гемоглобина в гематоидин и гематин под действием бактерий.

Через несколько часов от начала заболевания обнаруживают при исследовании припухлости ясно выраженную газовую крепитацию. Из раны (разреза) вытекает в небольшом количестве пенистая грязносерая, желтоватая или коричнево-красная жидкость. При смешанной инфекции отделяемое издает гнилостный запах. Ткани на поверхности раны (разреза) резко отечны и чаще всего окрашены в зеленоватый цвет с желтым оттенком. Мышечная ткань имеет цвет вываренного мяса, теряет свою структуру, а затем, по мере развития некроза и расплавления, принимает черно-бурую окраску. Чем сильнее разложение ткани, тем сильнее окраска. Животное угнетено. С самого начала болезни повышается температура тела. Пульс становится слабым и частым, наблюдается несоответствие ускорения пульса с температурой («симптом ножниц»). Видимые слизистые оболочки желтушны. Животное отказывается от корма и не проявляет никакой реакции на внешние раздражения.

Лейкограмма показывает резкий сдвиг лейкоцитарной формулы влево. Эозинофилы отсутствуют. Ярко выражена лимфопения на фоне незначительного нейтрофильного лейкоцитоза.

Диагноз не представляет затруднений. При зашитой наглухо ране шов врезается в кожу. 
При анаэробной гангрене всегда имеется «симптом бритвы», т. е. металлический звук, возникающий во время бритья волос вокруг раны. Вырезанный кусочек мышцы, пораженный анаэробной гангреной, плавает в 10%-ном растворе поваренной соли, а кусочек здоровой мышцы тонет. Рентгеноскопией пораженного участка можно обнаружить пузырьки газа в тканях.

Вырезанные кусочки мышц и отпечатки раневой поверхности изобилуют возбудителями анаэробной гангрены, но не содержат лейкоцитов и клеток ретикуло-эндотелиальной системы.

Путридная гангрена отличается от анаэробной гнилостным запахом.

Если анаэробная гангрена вызвана В. histoliticus, обнаруживают отеки и расплавление тканей. Мышцы в начале заболевания имеют цвет ветчины, а затем превращаются в красно-бурую бесструктурную массу.

Анаэробная (газовая) флегмона. Она возникает, когда рана инфицирована анаэробами в ассоциации с гноеродными микробами, например бациллами газовой гангрены со стрептококком, развивается в подкожной рыхлой клетчатке, субфасциальной и межмышечной соединительной ткани. В зависимости от места развития различают эпифасциальную и субфасциальную флегмону.

Клинические признаки. Анаэробная флегмона характеризуется быстро прогрессирующей болезненной и горячей припухлостью эластической консистенции, напоминающей собой «баллон автомашины, наполненный воздухом». С образованием газов припухлость становится холодной, при се пальпации можно легко обнаружить газовую крепитацию, а при перкуссии - тимпанический звук. Из раны (разреза) выделяется пенящаяся, вследствие содержания пузырьков газа, мутная гноевидная жидкость. При наличии гнилостных микробов выделяется из раны ихор - коричнево-красного цвета пенистый и вонючий гной (газово-гнилостная флегмона). Больное животное находится в депрессивном состоянии, сильно лихорадит. Резко выражена желтушность видимых слизистых оболочек.

Дифференциальный диагноз. При анаэробной флегмоне поражается подкожная клетчатка и межмышечная соединительная ткань; процесс сопровождается воспалительной реакцией и образованием гноя. При газовой гангрене поражаются главным образом мышцы; процесс развивается без воспалительной реакции и выделения гноя. Газовая флегмона никогда не ведет к гангрене конечности; обычно омертвевает лишь кожа в местах скопления гноя, содержащего газ.

Злокачественный отек. Представляет собой острую раневую инфекцию, сопровождающуюся серозно-геморрагическим отеком тканей с образованием небольшого количества газа. Возбудителями злокачественного отека являются В. oedematis maligni и В. oedematiens. Заболевание встречается у овец, коз и лошадей. Овцы подвержены этому заболеванию больше, чем животные других видов.

Входными воротами для возбудителей злокачественного отека чаще всего служат поверхностные повреждения кожи и колотые раны, нанесенные вилами, инъекционными иглами и пр. Очень большую опасность в отношении этой инфекции представляют также свежие кастрационные раны, загрязненные землей, фекалиями или подстилкой, при наличии кровяных сгустков в полости мошонки. Злокачественный отек нередко встречается у овец после стрижки или неосторожного бритья. Иногда заболевание носит характер энзоотии (например, при кастрации баранов).

Клинические признаки. Первые симптомы появляются через несколько часов или через 1-2 суток после заражения. Они выражаются развитием в области повреждения очень быстро прогрессирующей припухлости. Вначале она теплая и малоболезненная, а затем становится холодной и нечувствительной. Газовая крепитация слабо выражена или совсем отсутствует. Область распространения припухлости (отека) зависит от места первичного поражения; например, злокачественный отек, развившийся после кастрации, вызывает отек мошонки, бедра и брюшной стенки. Отечные органы и ткачи могут достигать колоссальных размеров.

Если имеется рана, то из нее выделяется сукровица без запаха и газа. Крайне угнетенное состояние, высокая температура тела, полное отсутствие аппетита всегда сопутствуют отмеченным симптомам. Жидкость из отечной ткани содержит в изобилии В. oedematis maligni. Обнаружение этих микробов имеет решающее значение для постановки точного диагноза.

Продолжительность заболевания не превышает 1-3 суток. 

Прогноз неблагоприятен.

Анаэробный сепсис. Он характеризуется сильным перерождением внутренних органов, в первую очередь сердца, печени и почек.

Клинические симптомы анаэробного сепсиса выражаются крайне депрессивным состоянием или эйфорией животного, яркой желтушностью, с точечными кровоизлияниями видимых слизистых оболочек, септическим полосой, резким падением кровяного давления, едва ощутимым пульсом, похолоданием конечностей, ушных раковин и носа. Смерть наступает не позже, чем через 3 дня.

Прогноз неблагоприятен.

Лечение животных при анаэробной инфекции должно быть местным, симптоматическим и общим.

Местное лечение. Если рана была зашита, удаляют немедленно все швы. Газовый абсцесс вскрывают. При анаэробной (газовой) гангрене и газовой флегмоне применяют множественные широкие разрезы и удаляют некротизированные ткани, инородные тела и металлические осколки (при огнестрельных слепых ранениях). Если по анатомотопографическим условиям нельзя удалить пораженные ткани, то ограничиваются множественными глубокими разрезами до здоровых тканей.

После оперативного вмешательства обильно присыпают раны порошком белого стрептоцида с марганцовокислым калием или йодоформом и дренируют. Для орошения раны применяют окисляющие средства или хлоробразующие растворы кислой реакции. Наиболее употребительными антисептическими средствами являются перекись водорода, скипидар, 1-5% горячие растворы марганцовокислого калия, 2%-ные растворы хлорацида и хлорида. Орошают с 2-часовыми интервалами. С целью вымывания бактерий и токсинов из тканей током лимфы наружу (в перевязку) смачивают капиллярные дренажи 10-20% гипертоническими растворами средних солей хлорида натрия, сульфата натрия или сульфата магния, с добавлением к ним 1% марганцовокислого калия. Гипертонические растворы хлорида натрия применяют также в смеси с перекисью водорода и скипидаром (Rр.: Sol Natrii chlorati 20%, Hydrogenii peroxydati 3% аа 100,0; Olei terbinthinae 10,0. М. D. S. Наружное). Раны покрывают каркасными повязками или оставляют открытыми. Симптоматическое лечение - применение сердечных средств (камфора, кофеин) и салола (для дезинфекции мочевых путей). Из средств общего действия показаны: подкожные и внутривенные вливания изотонического раствора хлорида натрия, внутривенные инъекции антибиотиков переливание малыми дозами совместимой одногруппной крови, внутривенные вливания глюкозы с уротропином и противогангренозной сыворотки.

При внутривенном применении противогангренозных сывороток образование антител происходит быстрее и в большем количестве; при внутримышечном - антитела образуются медленнее, но действуют более продолжительное время; при подкожном введении даже очень больших доз антигангренозных сывороток антитела находятся в крови в незначительном количестве.

У собаки при газовой гангрене конечности последнюю иногда ампутируют для сохранения жизни животного, ибо «лучше потерять одну конечность, чем все четыре». После ампутации первичный шов на рану накладывать не следует.

Результаты лечения зависят от состояния сердечно-сосудистой системы и защитных сил больного, в частности печеночно-почечного барьера, от степени развития процесса, своевременности диагностики, от срока и возможности радикального оперативного вмешательства. Раннее оперативное вмешательство дает лучшие результаты. Средства общего действия более эффективны, если они применяются сразу при возникновении подозрения на анаэробного инфекцию.

Профилактика анаэробной инфекции. Профилактика заключается в соблюдении правил асептики при операциях, в своевременной хирургической обработке загрязненных ран и гигиеническом содержании животных. Так как споры анаэробных бактерий весьма устойчивы, инструменты, загрязненные возбудителями анаэробной инфекции необходимо кипятить в течение часа в содовом растворе с добавлением лизола. Загрязненный перевязочный материал подлежит немедленному уничтожению. Хорошая и своевременная первичная обработка ран с иссечением всех размозженных тканей, особенно мышц, предупреждает развитие анаэробной инфекции.
СТОЛБНЯК TETANUS
Столбняк относится к числу крайне тяжелых раневых осложнений. Различают столбняк раневой, послеоперационный, послеродовой, после отморожений и ожогов, а также криптогенный, когда не удается установить входные ворота столбнячной инфекции.

Этиология. Столбняк представляет собой типичное раневое инфекционно-токсическое заболевание, развивающееся после заражения раны столбнячными бациллами. Бациллы столбняка могут долгое время находиться в кишечном тракте животного, не вызывая каких-либо вредных последствий. 90% всех лошадей и 100% жвачных содержат бациллы столбняка в испражнениях. Споры бацилл столбняка очень стойки. В 5%-ном растворе карболовой кислоты – бацилла гибнет через 15 минут. 
Токсин, выделяемый палочками столбняка, состоит из тетаноспазмина, вызывающего судороги, и тетанолизина растворяющего красные кровяные тельца. Тетанус-токсин обладает очень сильными ядовитыми свойствами. Он действует на организм животного в 1 000 раз сильней, чем равная доза стрихнина.
Столбнячные бациллы не обладают гноеродным действием, поэтому зараженные ими раны могут зажить по первичному натяжению.

Возбудитель столбняка нейротропен. Его токсины распространяются в организме по осевым цилиндрам двигательных нервов, по эндоневральным и периневральным лимфатическим сосудам, в значительно меньшей степени - по кровеносной системе.
Усиленная мышечная работа повышает внутритканевое давление и способствует продвижению столбнячного токсина током крови и лимфы.

Столбнячные бациллы образуют токсин при нарушении кровоснабжения и питания тканей. Ушибленные и размозженные ткани, раневые карманы, ограниченный доступ кислорода, недостаточная первичная обработка загрязненной раны и тяжелое отморожение предрасполагают к столбнячной инфекции. Наибольшую опасность представляет смешанная инфекция, когда в рану попадают вместе с бациллами столбняка обычные гноеродные микробы - стафилококки или стрептококки. Это объясняют тем, что гноеродные микробы вызывают гибель местной ткани, отвлекают на себя фагоцитов, и вследствие ассимиляции кислорода создают анаэробные условия, благоприятные для развития столбнячной инфекции.

Заражение столбняком чаше всего наблюдается при загрязнении раны землей и испражнениями (грязное содержание животных), а также хирургических инструментов, инфицированных бациллами столбняка.

Патогенез. Столбняк развивается вследствие образования в центральной нервной системе очага застойного возбуждения - патологической доминанты. Если изменить рефлекторным путем тонус центральной нервной системы, не давая развиваться очагу застойного доминантного возбуждения в двигательном анализаторе и способствовать развитию флексорной доминанты, то можно (не только предупредить развитие столбняка, но и купировать уже появившееся заболевание. Если, например, после заражения столбняком придать конечности флексорное положение наложением гипсовой повязки, то окстензорная ригидность мускулов, развивающаяся обычно при столбняке, не появляется, и обычно смертельные дозы столбнячного токсина становятся не смертельными.

Инкубационный период между внедрением бацилл тетануса в рану у лошади и наступлением клинических признаков болезни проходит в среднем от 4 до 20 дней. Установлено, что бациллы столбняка могут заноситься током крови во внутренние органы и оставаться там в латентном состоянии очень долго, пока не наступит благоприятный момент для их развития.
Длительность инкубационного периода при столбняке зависит от характера и локализации ранения, количества поступающего в организм токсина и скорости связывания его центральной нервной системой. Чем больше травмированы ткани, тем скорее возможно заражение. Чем ближе к туловищу (центральной нервной системе) расположен очаг поражения, тем тяжелее протекает заболевание и больше смертность. Чем меньше столбнячного токсина поступает и связывается нервной тканью, тем продолжительнее инкубационный период, легче протекает заболевание и тем благоприятнее прогноз. При коротком инкубационном периоде столбняк развивается бурно и обычно кончается смертью животного.

Клинические признаки и диагноз. Одним из ранних симптомов является судорожное сокращение мускулов в области ранения, легко вызываемое давлением на нервные стволы пораженной области.
Вследствие судорожного сокращения жевательных мускулов - тризма, животное, заболевшее столбняком, не в состоянии раскрыть рот и принять корм. Попытки раскрыть рот рукой безрезультатны. Наступает спазм мышц глотки: акт глотания крайне затрудняется или становится совершенно невозможным. Тонические судороги прямых мускулов глазного яблока, которыми сопровождается это заболевание, вызывают выпадение третьего века. Этот симптом особенно резко выражен, если приподнять животному голову. Вследствие судорог носовых мускулов ноздри расширены.

Судорожное сокращение диафрагмы и инспираторных мускулов затрудняет акт дыхания; появляется одышка (dyspnoë). Животное часто потеет. Если мягкая брюшная стенка напряжена, то мочевой пузырь полностью не опорожняется. Спинные мускулы крайне напряжены (ortotonus). Животное избегает движений; надо употребить большие усилия, чтобы заставить его тронуться с моста. Дефекация затруднена. Иногда наблюдается задержка мочеотделения.

Все перечисленные симптомы бывают выражены в большей или меньшей степени в зависимости от давности, интенсивности и формы процесса. Так, например, при очень остро протекающем столбняке судороги быстро распространяются на все тело. Рефлекторная возбудимость повышена до крайних пределов. Звук шагов, хлопанье дверьми, громкие разговоры немедленно вызывают приступы сильнейших судорог.

Частый, твердый пульс, сильнейший тризм, крайне затрудненное или учащенное поверхностное дыхание дополняют симптомо-комплекс этого заболевания. За несколько часов до смерти температура in recto поднимается до 42-43°. Пульс и дыхание учащаются. Животное погибает при явлениях асфиксии или паралича сердца. Продолжительность заболевания обычно исчисляется 1-2 сутками. При острой форме столбняка все указанные выше симптомы развиваются менее бурно, и животное погибает через 6 дней. Если заболевание принимает подострое течение, смерть наступает через 2-3 недели в результате аспирационной бронхопневмонии.

Возможны случаи, когда симптомо-комплекс столбняка нарастает медленно и, не достигнув максимального развития, постепенно угасает. Эта хроническая форма столбняка продолжается 1-11/2 месяца и чаще заканчивается выздоровлением животного. Клинический опыт показал, что если животное переживает 15 дней от начала заболевания, можно рассчитывать на его выздоровление.

Лечение столбняка. Наиболее рациональных методов лечения столбняка - раннее применение противостолбнячной сыворотки (антитоксина). Это лечение основано на выработке в организме кратковременного пассивного иммунитета.

Сыворотку можно вводить:

подкожно, в виде циркулярной инфильтрации над очагом поражения (на конечностях) или вдали от него, на другом участке тела (например, в области шеи);

внутримышечно (в ягодичные мускулы);

в) внутривенно (у крупных животных - в яремную вену, у свиней - в ушную, у собак - в передне-наружную плюсневую вену);

3)
периневрально (у лошади - по ходу волярных и медианного нервов на грудной конечности и по ходу плантарных и большеберцового нервов на тазовой конечности);

4)
в субарахноидальное пространство шейного или поясничного отделов спинного мозга;

б) интраартериально.

Сыворотку нужно вводить в первые 4 дня ежедневно, а затем - в зависимости от течения болезни. Однако не следует забывать, что пассивный иммунитет выражен наиболее ярко на 3-5-й день после введения сыворотки. Через 10-14 дней антитоксин полностью исчезает, и организм оказывается совершенно беззащитным.
По данным зарубежных авторов, наибольшая смертность от столбняка наблюдается у мелких жвачных (90-100%), наименьшая у собак (50%), крупные жвачные погибают в 50-60%, а лошади в 75-80% случаев.

Местное лечение раны, инфицированной столбнячной палочкой, являющейся «фабрикой токсинов», имеет огромное значение.
Лечение анатоксином. Анатоксином называют токсин, потерявший после обработки формалином свои ядовитые свойства, но сохранивший свой антиген. Применение столбнячного анатоксина основано на образовании активного иммунитета. Однако симптомокомплекс болезни при заражении столбнячной палочкой проявляется быстрее, чем иммунитет после применения столбнячного анатоксина. Поэтому столбнячный анатоксин употребляют для профилактики, а с лечебной целью его можно применять лишь в сочетании с противостолбнячной сывороткой.

Местное лечение. Необходимо прежде всего применить под сочетанным наркозом оперативную ревизию раны и затем дезинфицировать ее антисептическими средствами, способными нейтрализовать столбнячный токсин, ограничить его образование и создать неблагоприятную среду для роста бацилл столбняка. Для этого могут быть использованы 3% перекись водорода, 2% раствор перманганата калия, 1 % раствор Люголя, 3 % раствор карболовой кислоты с добавлением 5 % поваренной соли, 5 % спиртовый раствор йода.

Радикальное оперативное вмешательство только устраняет дальнейшее поступление токсинов столбнячных бацилл из местного очага, но не освобождает организм от токсинов, связанных с нервными клетками. Всякое нарушение грануляционного барьера разрезом, грубым исследованием раны, травмирующей перевязкой может служить поводом к новому поступлению в организм столбнячных токсинов.

Лошадям обычно вводят хлоралгидрат интраректально 2-3 раза в день по 20,0-40,0. Для предотвращения раздражения слизистой прямой кишки следует растворять хлоралгидрат в 200,0-400,0 отвара льняного семени.
Хлоралгидрат понижает рефлекторную возбудимость центральной нервной системы, ослабляет тонические судороги и повышает проницаемость сосудисто-энцофалического барьера, вследствие чего усиливается антитоксическое действие противостолбнячной сыворотки. Наши наблюдения показали, что у лошадей после инъекции в массетеры той и другой стороны 30 мл 2% раствора новокаина исчезает тризм и становится возможным прием корма. 
1) животному вводят 40 мл 20% раствора уротропина, а затем подкожно или внутримышечно противостолбнячную сыворотку. В этом случае действие сыворотки наиболее эффективно, так как уротропин повышает проницаемость сосудисто-энцефалического барьера, облегчает контакт антитоксина с нервной тканью и способствует прямому отщеплению токсина, при диссоциации комплекса «токсин - нервные центры»;
2) применяют одновременно противостолбнячную сыворотку (антитоксин) и анатоксин; то и другое вводят подкожно, но в разные участки тела и разными иглами;

3) перед инъекцией сыворотки вводят подкожно или внутривенно 100 мл 10% сульфата магния (Magnesium sulfuricum);

4) применение сыворотки комбинируют с подкожным введением 3% раствора карболовой кислоты, Она химически разрушает токсины и понижать возбудимость центральной нервной системы.

Карболовую кислоту вводят лошади подкожно в количестве 60-100 мл 3% раствора. В первые дни заболевания рекомендуется вводить карболовую кислоту ежедневно через 2 часа после инъекции сыворотки. Рану орошать 2-3% теплым раствором карболовой кислоты с добавлением к ней 5% поваренной соли. Последняя повышает бактерицидность фенола и содействует отмыванию столбнячных токсинов из раны.

5. Рекомендуют также вводить 50-85 мл (15000- 25000 АЕ антитоксина) противостолбнячной сыворотки внутривенно и одновременно 5-10 мл скипидара подкожно.

Отмечены также хорошие результаты применения противостолбнячной сыворотки в сочетании с инъекциями растворов новокаина - внутривенно, антибиотики - внутримышечно и стрептомицина - подкожно. Под действием новокаина ослабляются и прекращаются тетанические судороги вследствие разрыва рефлекторной связи между очагом поражения и корой головного мозга.

При лечении животных, больных столбняком, необходимо проводить следующие общие мероприятия:

1) предоставить животному изолированное помещение и полный покой;

2) применять ежедневно наркотические средства;

3) устранить всякий шум при уборке помещения, водопое и кормлении животного; такое «бесшумное» обслуживание дает возможность ограничить число приступов тетанических судорог и уменьшить их силу;

4) предоставить животному воду вволю, чтобы оно могло пить в промежутки времени, свободные от приступов;

5) никогда не проводить каких-либо лечебных мероприятий до введения больному животному наркотического средства;

6) освобождать прямую кишку от фекалий, если имеется их задержка;

7) практиковать катетеризацию мочевого пузыря при задержке мочеиспускания;

8) кормить животное болтушкой, травой;

9) у жвачных, при стойком метеоризме рубца, применять руменостомию.
ГНИЛОСТНАЯ  ИНФЕКЦИЯ INFECTIO PUTRIDA
Гнилостная инфекция - гнилостный распад тканей с образованием вонючего экссудата, вначале серозно-кровянистого, а затем шоколадного цвета - ихора.

Этиология. Возбудителями гнилостной инфекции являются: Ргоteus vulgaris В. sporogenes, В. putrificus, В. fiuorescens liquefaciens, В. соli commune, а также газообразующие анаэробные стафило- и стрептококки. Первые три микроба наиболее распространены.

Ргоteus vulgaris - факультативный анаэроб; имеет вид тонкой палочки с многочисленными жгутиками, благодаря которым он обладает подвижностью; по Граму не красится. Максимум роста при рН = 7,6. Сапрофит растет на питательных средах с образованием зловонных газов (индола и сероводорода); широко распространен в природе и в кишечнике животных. Вульгарный протей, попадая в рану с мертвыми тканями, выделяет протеолитический фермент, вследствие чего происходит гнилостный распад некротизированной ткани с образованием ядовитых химических соединений (птомаина, токсаальбумина и т. п.) Ассоциация в ране вульгарного протея с другими патогенными микробами, особенно стрептококком, наиболее опасна.

В. sporogenes - подвижный сапрофит, анаэроб. Образует овальные эксцентрически или субтерминально расположенные споры. В ассоциации с другими анаэробами вызывает сильный гнилостный распад тканей, обильное газообразование и гнилостный запах. 

Гнилостная инфекция может возникнуть эндо- и экзогенным путем.

Гнилостные микробы, содержащиеся в кишечном тракте, могут быть источником тяжелой эндогенной инфекции при ущемлении кишечной петли в грыжевом кольце, ранениях кишки, парапроктитах.

Экзогенным путем гнилостная инфекция возникает в ране при наличии в ней мертвых тканей, глубоких карманов или извилистых ходов, затрудняющих доступ кислорода. Наличие в ране гноеродных микробов или других анаэробов из «группы четырех» содействует развитию гнилостной или смешанной инфекции.

Гнилостные микробы неспособны внедряться в живые ткани; они размножаются в разложившихся сгустках крови, некротизирующихся тканях или частях последа. Гнилостное разложение тканей сопровождается образованием ядовитых продуктов (птомаинов и токсаальбуминов), ихора и газа. Организм теряет способность сопротивляться инфекции вследствие распада гранулирующей ткани и токсемии. Прогрессирующий распад тканей сопровождается развитием тромбофлебитов, лимфангоитов, лимфонодулитов, с последующим расплавлением тромбов, омертвением тканей и общим заражением крови - сапремией.

Клинические признаки. В первые 2 дня появляется воспалительный отек по окружности раны и начинает выделяться жидкий красновато-бурый зловонный, с гангренозным запахом, экссудат - ихор. Находящиеся в ране мертвые ткани представляют собой дряблую зеленовато-серую или черновато-бурую вонючую массу. Сохранившиеся местами грануляции неровны, сине-красного цвета, кровоточат при малейшем прикосновении вследствие поражения сосудистых капилляров.

Разрушение сосудов и расплавление тромбов служит источником повторных аррозионных кровотечений. Гнилостная инфекция раны нередко осложняется омертвением фасций, сухожилий, расплавлением сухожильных влагалищ и суставной капсулы. В зоне гнилостного очага находят очаговые некрозы кожи, тромбофлебит, легко обнаруживаемый при поражении поверхностных вен.

Развитию гнилостной инфекции сопутствуют высокая септическая лихорадка и тяжелое общее состояние животного, обусловливаемое резорбцией из раны продуктов жизнедеятельности бактерий, ядовитых белковых тел (токсальбуминов) и гнилостных алкалоидов (птомаинов).

Прогноз. В начальных стадиях развития гнилостной инфекции, при отсутствии выраженных общих явлений, благоприятен, а в запущенных случаях - плохой.

Лечение. Животному предоставляют полный покой. Под кожу вводят камфорное масло и изотонический раствор хлорида натрия. 
Местное лечение: вскрытие раневых карманов и свищей, широкие разрезы; удаление явно некротизированных тканей; орошение раны хлорвыделяющими и окисляющими растворами: 1-3% раствором марганцовокислого калия, 2% хлорацидом, 3% перекисью водорода, горячим 3% раствором буровской жидкости; применение антисептических дренажей, пропитанных кислыми растворами: 5% раствором йодоформа в эфире (рН=1,5), смесью скипидара с этиловым спиртом в равных частях (р11=3,6) или жидкостью по прописи: Sol. Natrii chlorati 20%, Hydrogenii peroxydati 3% aa 100,0; Olei terebinthinae 8,0. M. D. S. Наружное. 
Профилактика: своевременное рассечение раны, вскрытие раневых карманов, создание условий для стока гноя, иссечение мертвых тканей, применение окисляющих средств и аэрация раны.
ИНФЕКЦИОННЫЕ И ИНВАЗИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ОНХОЦЕРКОЗ

Онхоцеркозом называют паразитарное заболевание, вызываемое у лошадей и ослов Onchocerca cervicalis.

Локализация. Поражаются ткани в области холки и затылка: затылочно-остистая и надлопаточная связки, слизистые сумки холки и затылка и окружающие их ткани (фасции, апоневрозы и мускулы). Встречаются также поражения лопаточного хряща и остистых отростков и межкостного мускула.
Патологоанатомические и гистологические исследования нервов показали, что онхоцерки располагаются в периневрии, образуя утолщения в виде узелков.

Стенки артерий утолщаются почти в 2 раза вследствие разрастания адвентиции. В местах расположения паразитов развивается эозинофильный инфильтрат, содержащий наряду с лимфоцитами, гистиоцитами и фибробластами огромное количество эозинофильных лейкоцитов (до 240 в поле зрения при увеличении 3/8).

Этиопатогенез. Онхоцеркоз возникает вследствие внедрения в ткани личинок круглого тонкого червя Onchocerca cervicalis. Длина самца 27 см, а самки - около 1 м. Паразит снабжен поперечнополосатой кутикулой с зубчатыми утолщениями, расположенными у самцов часто, а у самок редко. Самки имеют двурогую матку и выделяют живых личинок. Переносчиком личинок в организм лошади является мошка Culicoides nuboculosus, при укусе которой живые личинки паразита заносятся током крови в ткани и вызывают специфическую реакцию.

Тканевая реакция на месте внедрения паразита имеет характерные особенности. Сначала образуется вокруг паразита воспалительный инфильтрат. Он состоит из макрофагов, клеток грануляционной ткани и огромного количества эозинофилов. В дальнейшем, из грануляционной ткани образуется соединительная ткань, которая инкапсулирует паразита. В последнем, наряду с участками, сохранившими нормальную структуру, наблюдаются участки распада и омелотворения. Известковые соли отлагаются также (петрификация) и в соединительно-тканной капсуле. С течением времени происходит полное обызвествление паразита и капсулы. Такие обызвествленные очаги иногда достигают величины горошины, лесного ореха или даже сливы и могут быть твердыми, как камень.

В других случаях образуются на месте наибольшей инвазии стерильные абсцессы, которые могут самостоятельно вскрыться наружу. Сообщение полости абсцесса с внешней средой неизбежно влечет за собой развитие гноеродной инфекции, которая еще больше содействует некрозу тканей и тормозит заживление свищей и абсцессов. Когда онхоцеркоз отягощается бруцеллезом, абсцессы и свищи образуются даже и при отсутствии травматического воздействия.

Формы. Различают следующие клинические формы онхоцеркоза: асептический, гнойный и диффузный гнойно-некротический.

Асептический онхоцеркоз характеризуется образованием обизвествленных, величиной с горошину, очагов в местах инвазии паразита, а в дальнейшем - развитием неравномерно бугристой, безболезненной при пальпации, плотной припухлости, ограниченной областью пораженной связки (надлопаточной - на холке, затылочно-остистой-канатиковой ее части в области затылка). При пальпации надлопаточной связки иногда находят узловатые выступы. Кожа имеет нормальную толщину, эластичность и подвижность. Местная температура не повышена. В мазках крови обнаруживают эозинофилию, а на рентгенограмме - петрификаты.

В более поздних случаях асептического онхоцеркоза находят диффузную припухлость вследствие обильного разрастания соединительной ткани. При поражении слизистой сумки ее стенка иногда достигает толщины 3-5 см. Кожа и подкожная клетчатка утолщены и склерозированы. Эластичность и подвижность кожи меньше нормы. Наличие большого количества фиброзной склерозированной ткани затрудняет отток венозной крови, вследствие чего подкожные вены рельефно выступают на поверхности кожи. Иногда наблюдается выпадение шерсти, шелушение эпидермиса и понижение чувствительности кожи в области поражения. 
В некоторых случаях, в связи с травматизацией холки, наблюдается экссудативная форма асептического онхоцеркоза. Она характеризуется образованием серозного или серозно-фибринозного экссудата в полости глубокой бурсы холки и надлопаточного пространства без признаков петрификации тканей. Экссудат содержит много живых личинок онхоцерка, которые, развиваясь, проникают в соседние ткани.
Гнойный онхоцеркоз. Область поражения резко увеличена в объеме и болезненна при пальпации. После самостоятельного вскрытия или разреза абсцессов или воспалившейся слизистой сумки возникают гнойные свищи с образованием полостей на их протяжении. Свищи имеют извилистое направление и нередко достигают значительной длины. Грануляционная ткань, выстилающая гнойные полости, пронизана мелкими кровоизлияниями, дрябла, синевато-желтого цвета.

В гнойном отделяемом свищей, гнойных полостей, изъязвлений, в экссудате слизистых сумок находят половозрелые формы паразита или его фрагменты. Могут попадаться как живые, так и мертвые паразиты, отдельными экземплярами или в большом количестве.

Живые экземпляры паразита имеют толщину волоса, беловатый цвет, слабо блестят и как бы скручены в виде спирали. Онхоцерки, обнаруженные в тканях, могут быть частично извлечены пинцетом. Если прекратить вытягивание паразита, он быстро возвращается обратно в ткань, образуя многочисленные завитки. Мертвые онхоцерки теряют блеск, эластичность и прозрачность. Они становятся меловидными и толще. Гнойный онхоцеркоз обычно сопровождается некрозом пораженных связок, фасций и распространением процесса на соседние ткани.

Диффузный гнойно-некротический онхоцеркоз характеризуется диффузным поражением тканей, связок, фасции, апоневрозов мускулов и костей, с образованием гнойников и некротических участков, затеков гноя и гнойных свищей. Пекротизированные ткани, особенно связки, содержат огромное количество онхоцерков. Отдельные фрагменты паразита выделяются с гноем. Болевая реакция выражена слабо. Припухлость бывает диффузной, плотной и мало болезненной.

Диагноз не вызывает никаких затруднений, если онхоцерки выделяются вместе с гноем. В сомнительных случаях проводят рентгеноскопию. Наличие петрификатов в области поражения служит несомненным доказательством онхоцеркозной инвазии.

При отсутствии рентгеновской установки прибегают к биопсии. Небольшие кусочки ткани, вырезанные во время операции, обмывают в воде, чтобы удалить кровь, а затем погружают на сутки в 3% раствор формалина. На поверхности уплотненной ткани онхоцерки выступают так же, как волоски у кактуса.

Применяют также другой способ: иссекают кусочки кожи в местах наиболее частых поражений онхоцеркозом (область холки, шеи), кладут в пробирку с изотопическим раствором, лучше в равных частях с сывороткой крови, и оставляют в термостате или в теплой воде на несколько часов; затем жидкость центрифугируют, и полученный осадок исследуют под микроскопом на личинки паразита.
Прогноз при асептическом онхоцеркозе благоприятен, хотя возможны обострение процесса и переход в гнойную форму. При гнойном онхоцеркозе прогноз должен быть осторожным, а при диффузном - он плохой, так как лечение не приносит пользы.

Лечение. Специфических методов лечения онхоцеркоза нет. При гнойном онхоцеркозе удаляют оперативным путем некротизированные ткани и создают условия для стока гноя, а в дальнейшем применяют препараты йода (настойка йода, йодоформ, раствор Люголя, йод-вазоген и др.). Из средств общего действия - внутривенные инъекции Люголя (Rp.: Sol Lngoli 1%- 25,0 (35,0); Sol. Natrii clilorati 0,9%-125,0 (150,0). M. D. S. Pro injeclione intra venam. лошади. Инъекции повторять через 4-5-дневным интервалом). Эти инъекции следует также применять и при асептическом онхоцеркозе, одновременно с местным лечением теплом (горячий песок) и втиранием красной ртутной мази.

АКТИНОМИКОЗ ACTINOMYCOSIS
Актиномикоз - специфическое инфекционное заболевание, характеризующееся развитием воспалительной гранулемы, так называемой актиномикомы.

Этиология. Возбудитель заболевания - лучистый грибок Actinomyces - широко распространен в природе. Он может быть обнаружен на хлебных злаках (рожь, ячмень), в соломе, сене и растительной пыли. Споры грибка весьма устойчивы. Они сохраняют свою биологическую активность на сухих зернах в течение 4 лет. Лучистый грибок - факультативный анаэроб, окрашивается по Граму.

Наиболее восприимчивы крупные жвачные.

Местом развития актиномикозных поражений является кожа, лимфатические узлы, язык, глотка, нижняя челюсть и кастрационная рана.

Заболевание актиномикозом наблюдается спорадически. 
Патогенез. Для внедрения грибка в ткани животного необходимо нарушение целости кожи или слизистой оболочки, а для развития актиномикозного процесса - повторное заражение. Степень повреждения тканей не имеет значения. Актиномикозный процесс нередко развивается после того, как рана зарубцуется и покроется эпителием.
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Рис. 21. Актиномикоз верхней челюсти
Лучистый грибок, попадая в ткани, образует друзы. Они состоят из мицелл - нитей, расположенных в виде редкого сплетения в центре каждой друзы, и более густого сплетения по периферии ее. Наружный периферический слой друзы представляет собой колбовидные образования, располагающиеся радиально, что и дало основание называть грибок актиномикоза лучистым.

Эти колбовидные образования результат воздействия на мицеллы защитных сил организма. Лучистый грибок, находящийся вне организма, этих образований не содержит.

Нити мицелл проникают через периферический слой друзы и врастают в ткани, образуя так называемое корковое сплетение. Из отдельных нитей мицелл возникают споры, которые могут отделиться полностью от друзы. В воспалительных очагах, в гное, образуются из друз скопления в виде крупинок желтоватого цвета, заметные простым глазом.

Лучистый грибок вызывает на месте своего внедрения обильную кругло-клеточковую инфильтрацию со значительной примесью гигантских эпителиальных клеток и развитие в дальнейшем грануляций. Последние окружают колонии грибка, постепенно прорастают в ткани, встречающиеся на пути, и незаметно переходят на здоровые части.

В центре инфильтрата, вследствие нарушения кровоснабжения и дегенерации, появляются очаги размягчения, а затем абсцессы. Хроническое раздражение клеточных элементов вызывает развитие соединительной ткани вокруг абсцесса.

Если абсцессы располагаются поверхностно, то они вскрываются самостоятельно, оставляя свищи и язвы, из которых выделяется наружу гной, содержащий друзы. Воспалительный процесс обычно распространяется по подкожной и межмышечной клетчатке, захватывая поверхностно расположенные и глубжележащие ткани. Когда в процесс вовлекаются сосуды, лучистый грибок проникает в кровь и вызывает метастазы в паренхиматозных органах груди и живота; в мышцах туловища, костях и т. д. 
Клинические признаки. Диффузная припухлость плотной консистенции; спайка кожи с подлежащими тканями; образование абсцессов, язв и извилистых свищей, из которых выделяется небольшое количество густого белого гноя. Он содержит крупинки желтого цвета, заметные простым глазом, не растирающиеся между пальцами. При микроскопическом исследовании крупинок, раздавленных между предметными стеклами, можно обнаружить характерные друзы лучистого грибка.
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Актиномикоз костей. Чаще всего поражаются нижняя, реже верхняя челюсть. Местом первичного поражения является край десны и альвеолы премоляров. Возбудители актиномикоза внедряются вместе с остями злаков между десной и шейкой зуба и вызывают сначала поддесневой нарыв, а затем гранулему и разрушение зубной альвеолы.

Риc 22. Актиномикоз нижней челюсти у коровы.

Развитие актиномикозного процесса сопровождается оссифицирующим воспалением надкостницы, воспалительным остеопорозом и остеомиэлитом. Кость резко утолщается, в ней появляются различной величины полости, заполненные грануляционной тканью, содержащей друзы. В дальнейшем эта ткань подвергается расплавлению, образуются абсцессы и гнойные свищи.

Иногда образуются свищи, из которых выделяется густой слизистый гной. Прием корма и жевание затруднены. Животное худеет. При осмотре полости рта находят на десне гранулему (Epulis actinomycosa), подвижность и неправильное положение зубов в области гранулемы.

Диагноз. Наличие растительных частиц в первичных очагах актиномикоза, песчаных крупинок и друз лучистого грибка в гное служит достоверным признаком актиномикоза. Во избежание диагностических ошибок, рекомендуется микроскопически исследовать гной, выделяемый из свищей, 2-3 раза, так как при однократном исследовании грибок может остаться необнаруженным.

Прогноз зависит от локализации и давности процесса. Он благоприятен при раннем распознавании и поражении поверхностно расположенных тканей и неблагоприятен при глубоком поражении кости, генерализации процесса и амилоидном перерождении паренхиматозных органов.

Лечение. Направлено на размягчение и рассасывание инфильтрата, уничтожение возбудителя в ране вместе с гноем. 
В случаях легких поражений рассекают размягченные участки, вскрывают абсцессы, расширяют и выскабливают гнойные свищи и экстирпируют гранулемы. При глубоком поражении тканей удаляют пораженный орган, а если имеется актиномикоз нижней челюсти, резецируют кость.

При актиномикозе семенного канатика ампутируют его по типу кастрации открытым способом.
Наилучшие результаты дают препараты ийода: йодистые калий и натрий, йодистый натрий, водные и спиртовые растворы йода, йодоформ.

Местно употребляют 10%-ный йодоформный эфир, 2% раствор Люголя для заливания в раны и смачивания капиллярных дренажей, а 5% спиртовый раствор йода - для смазывания раны и кожи в области инфильтрата. Подкожно и в инфильтрат вводят йодипин (20-40,0). Внутрь дают йодистый калий по 6,0 pro dosi один раз в день. С наступлением улучшения указанную дозу уменьшают на 1,0-2,0. Для внутривенных инъекций назначают 10%-ный водный раствор йодистого натрия по 100 мл в сутки, а также раствор Люголя, разбавленный пятикратным количеством изотонического раствора хлорида натрия.

Хорошее действие оказывает также ятрен. Он содержит 32,6% йода и 22% гидрокарбоната натрия. Ятрен употребляют в 5% водном растворе в дозах 90-100мл для подкожных инъекций, 50-200 мл для внутримышечных, 50-100 мл для внутривенных. Инъекции повторяют 3-5 раз через 3-5-дневные промежутки.

Благоприятное влияния местно оказывает применения 4% раствора сульфата меди и 2% раствора формалина.

Из новейших средств заслуживает особого внимания актинолизат и антибиотики, который избирательно действует на Actinomyces и большинство гноеродных бактерий.
Профилактика. В районах, неблагополучных по актиномикозу, но дают животным сено с заливных лугов и, во избежание ранений слизистой рта, запаривают сено, солому и другие грубые и сухие корма.
БОТРИОМИКОЗ BOTRYOMYCOSIS
Ботриомикоз представляет собой хроническое инфекционное заболевание, сопровождающееся развитием инфекционной гранулемы, или так называемой ботриомикомы.

Этиология. Возбудитель этого заболевания - Botryomyces обладает свойствами гноеродных микробов.

Botryomyces имеют вид многочисленных кокков, образующих ядрышки и окруженных капсулой. Эти ядрышки соединяются между собой и образуют конгломераты величиной от булавочной головки до просяного зерна (до 1 мм в диаметре).

Ботриомикоз наблюдается главным образом у лошадей, значительно реже у крупных жвачных и свиней. Заражение происходит при внедрении грибка в кастрационные раны или в случайные мелкие повреждения кожи. 
Патологоанатомнческие изменения. Ботриомикоз характеризуется обильным развитием фиброзной соединительной ткани с образованием в ней абсцессов, гной которых всегда содержит Botryomyces. Соединительно-тканные разращения нередко достигают огромных размеров и напоминают фиброматозные опухоли. Они имеют бугристую поверхность и плотную консистенцию. В толще соединительнотканных разращений - гранулем - располагаются на различной глубине очаги гнойного расплавления ткани. Они выступают на поверхности разреза гранулемы в виде красновато-коричневых маленьких очагов распадающейся грануляционной ткани.

В более поздней стадии развития ботриомикомы соседние гнойные очаги сливаются между собой и образуют абсцессы, окруженные соединительно-тканной оболочкой и заполненные клейким, густым, желтоватым гноем. Он содержит капельки слизи, похожие на зерна вареного саго, величиной с просяное зерно, в которых находятся колонии Botryomyces. Их можно легко обнаружить, при слабом увеличении под микроскопом. Эти капельки слизи растираются без остатка между пальцами.

Абсцессы, прорвавшиеся самостоятельно или вскрытые посредством разреза, оставляют после себя свищи, из которых выделяется наружу гной.

Клинические формы. Ботриомикозом чаще всего поражаются кожа, мышцы, семенной канатик и вымя.

Кожный ботриомикоз наблюдается на холке, передней и боковой стороне груди, наружной стороне голени, в области корня хвоста, на мошонке. В начале заболевания появляются меленькие узелки, располагающиеся близко друг к другу. Они плотны, почти неподвижны и безболезненны при пальпации.

Затем они размягчаются, абсцедируют и вскрываются самостоятельно, образуя долго не заживающие свищи. В то время как одни свищи заживают, оставляя после себя звездчатые втянутые рубцы, на другом месте размягчаются, абсцедируют и вскрываются новые узлы, образуя свищи и язвы, покрытые дряблой грануляционной тканью.

Мышечный ботриомикоз. Чаще всего поражается плече-головной мускул в области наложения хомута, реже брюшные и межреберные мышцы. Вследствие хронического раздражения пораженный мускул подвергается фиброзной дегенерации (Myositis chronica fibrosa) и превращается в сплошные фиброзные тяжи с незначительной прослойкой мышечной ткани. В толще фиброзной ткани находят несколько абсцессов, нередко сливающихся между собой. 
Патологоанатомические изменения в узлах характеризуются гнойным расплавлением и образованием инкапсулированного абсцесса. Соединительно-тканная капсула имеет снаружи наибольшую толщину; по сторонам абсцесса она постепенно истончается и видоизменяется настолько, что на дне абсцесса состоит из тонкого слоя мягкой, очень податливой ткани, покрытой серо-красными грануляциями. Этот слой, состоящий местами из обрывков некротизированной ткани, прикрывает собой отдельные оставшиеся припухшие лимфатические узлы.
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Рис. 23. Ботриомикоз мошонки
При исследовании больной лошади находят веретенообразное утолщение плечеголовной мышцы. Оно может достигать величины головы взрослого человека. Если процесс ограничивается одной только мышцей, то она остается подвижной; с переходом же патологического процесса на лимфатические узлы подвижность мускула исчезает Пальпация в области припухлости не вызывает защитной реакции со стороны животного. Флюктуация обычно отсутствует. Наличие гноя можно определить только посредством прокола. Кожный покров остается без видимых изменений. Общая температурная реакция в большинстве случаев отсутствует.

[image: image4.png]


Ботриомикоз семенного канатика. Заражение семенного канатика грибками Botryomyces происходит при загрязнении кастрационной раны соломенной подстилкой и низком наложении эмаскулятора или лещеток на семенной канатик. Ботриомикоз развивается особенно часто при неполном удалении придатка яичка.
Рис. 24. Ботрикомикоз семенного канатика.

Уже в начальных стадиях процесса семенной канатик резко увеличивается в объеме, становится плотным, мало болезненным и бугристым. Если удаленный оперативным путем семенной канатик разрезать в продольном направлении, можно обнаружить на нем плотный серо-белого цвета поверхности очаги гнойного размягчения. Они бывают величиной от горошины до боба и содержат коричневато-желтый или серовато-желтый слизистый гной, в котором находятся желтовато-белые колонии.

Гнойные очаги иногда сообщаются между собой узкими свищевыми ходами. Ткани семенного канатика оказываются перерожденными, пронизанными волокнами фиброзной соединительной ткани. С течением времени семенной канатик полностью теряет свою анатомическую структуру и превращается в массивную фиброзную опухоль - в ботриомикому, пронизанного свищами и содержащую упомянутые выше слизисто гнойные гнезда размягчения и абсцессы с многочисленными колониями Botryomyces. Общая влагалищная оболочка также диффузно перерождена, утолщена и прочно спаяна с семенным канатиком. На место кастрационной раны образуется воронкообразный свищ, из которого выделяется небольшое количество густого гноя. При зондировании можно легко проникнуть в глубину утолщенного семенного канатика

Иногда воспалительный процесс переходит с семенного канатика на мошонку, препуциальный мешок, брюшную стенку и поражает регионарные поверхностные паховые лимфатические узлы (диффузный ботриомикоз семенного канатика). В случае запущенной болезни развиваются метастазы в паренхиматозных органах грудной и брюшной полостей (генерализованная форма ботриомикоза).

При диффузной форме ботриомикоза общее состояние животного резко нарушается. Вялый аппетит, истощение, высокая температура, хромота на заднюю конечность при ботриомикозе семенного канатика или вымени представляют при этой форме болезни обычную картину. Повторное развитие абсцессов придает лихорадке интермиттирующий характер: при их развитии температура тела достигает максимальной высоты, а с опорожнением содержимого абсцессов (при самостоятельном вскрытии или после разреза их) падает.

Ботриомикоз вымени наблюдается у кобыл. Вымя становится плотным диффузно утолщенным, резко увеличенным в объеме, иногда прощупываются узлы. Кожа утолщена и сращена с подлежащими тканями. Болезненность при пальпации отсутствует. В дальнейшем образуются абсцессы и воронкообразные свищи, из которых выделяется гной, содержащий грибки Botryomyces. В запущенных случаях поражаются ботриомикозом брюшная стенка и бедро.

Диагноз. Ботриомикоза не вызывает больших затруднений. Ценные услуги могут оказать данные анамнеза и исследования гноя под микроскопом.

Лечение. Ботриомикоза возможно только оперативным путем: ботриомикому экстирпируют в пределах здоровых тканей. При ботриомикозе семенного канатика ампутируют пораженную культю семенного канатика посредством эмаскулятора или щипцов Занда. Чем тяжелее форма ботриомикоза, тем труднее оперировать и тем хуже конечные результаты.

При диффузных формах ботриомикоза полная экстирпация ботриомикомы не всегда осуществима ввиду колоссальной травмы и обильной кровопотери. Генерализованные формы ботриомикоза неизлечимы. Консервативные способы лечения не приносят пользу.
