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Carbunele emfizematos

Definitie

(bacteridien) (‘'armurar' - pieclea regionala se pergamentizeaza, devine dura)('black
leg') —toxinfectie acutd mai frecventa la rumegatoare bine intretinute provocata de
Clostridium chauvel.

Caracteristica agentului | : R
Agentul cauzal al carbunelui emfizematos este , 3 % '
Clostridium chauvoei, un bastonas anaerob din I ;
genul Clostridium, care formeaza spori
multipli. Rezistenta microbilor este scazuta; -
bastonasele pot fi distruse prin actiunea ‘ .
dezinfectantilor. Sporii persistd in sol mult Clostridium chauvoeiin a Gram-stained smea
timp.

Surse de infectie

Solul, sporul (rezista mult) ajunge in tubul digestiv si se elima prin fecale. Solul
se poate contamina prin fecale, cadavre. Surse secundare: purinul, gunoiul de
grajd, resturi de abator. Boala se transmite si prin insecte hematofage, larve de
paraziti.

Patogeneza
Boala apare sporadic, rar enzootic dar fara tendinta de
difuzare in focar.Bacilul patrunde in organism sub
forma de spori, ajunge in circulatia sangvina.

Cand animalul sufera leziuni, lovituri =>hemoragii
musculare => sporii gasesc conditii de anaerobioza, se
multiplica, elibereaza toxina care inhiba fagocitoza si
produce vasodilatatie, hemoragii prin diapedeza =>
zona se transformad in cangrena gazoasa => degradari
st fermentatii care dau zonei miros de
putregatie. Se formeaza gaze, la palpatie se
simte crepitatie. Apare si sindrom de febra.

Semne clinice
Clinic: incubatie scurtd (1-4 zile), poate
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evolua supraacut, acut sau forma avortata (necaracteristica)® supraacut evolutie
12 ore, e mortald, se manifestd prin hipertermie, incetarea rumegarii, abatere, apoi
hipotermie, uneori edeme asemanatoare cu cele din antrax. Timpul foarte scurt de
evolutie face foarte dificila evidentierea.

_Acut: e forma cea mai frecventa, are 2 tipuri de manifestari:

-generale: hipertermie, inapetenta, absenta rumegarii, frisoane, meteorism

-locale: tumefactie la nivelul membrelor posterioare mai ales; tumefactiile sunt
invadante => dificultati locomotorii > std in decubet. Dupa citeva ore tumefactia
se delimiteaza, devine rece, pielea se pergamenteaza => sunet timpanic la
percutie, limfonodulii zonali sunt mariti, temperatura corporald incepe sa scada,
dupa 24-72 de ore animalul poate muri.

Exista si evolutii mai lungi de 4 zile. La cabaline tumefactia e de tip edematos, nu
e crepitanta.Boala a fost descrisa si la oaie. -are o evolutie de reguld sub 12 ore,
adesea e consecinta tunsului, parturitiei.

Forma avortata: este rara, apare la animalele adulte, semnele sunt
necaracteristice: usoare colici, mici tumefactii fEs v R,

pastoase, necrepitante, se vindeca in cateva | %

Zile.

Tabloul morfopatologic

Leziuni:la deschiderea cadavrului se &
constatd miros ihoros, leziunea locald este
tumefactia crepitantd de reguld hemoragica, ;
depinde de evolutia bolii, alteori cadavrul e balonat, musculatura e dllacerata are
un aspect spongios.In cavitati este prezent un lichid sero-hemoragic, apar
hemoragii si pe seroase, organele parenchimatoase prezintd leziuni distrofice,
focare pe ficat, limfonoduri marite in volum si mustoase pe sectiune.

Diagnostic

Pe baza semnelor clinice. Confirmarea se face prin examen bacteriologic propriu-
zis, examen serologic care evidentiaza inclusiv tipurile de toxind. Diagnostic
diferential fata de antrax (capsulat, aerob si imobil).

Tratament

boala declarabila, carantina de gradul IIl. Se izoleaza animalul bolnav, se poate
interveni cu antibiotice si ser anticarbune emfizematos, unii practicd deschiderea
focarului pentru aerare (nu se recomanda). Se poate folosi si ser anticangrenos
polivalent (trebuie verificat daca serul are si anticorpi anticarbune emfizematos).



Profilaxie

Nespecifica excluderea de la pasunat a zonelor care se cunosc a fi contaminate cu
Clostridium chauvei, cadavrele se ard- nu se admite folosirea la altceva a
cadavrelor, dezinfectia adapostului in care au fost

animale bolnave. .
Specifica: vaccinuri inactivate (anaculturi, anatoxina).

In zonele unde in ultimii 10 ani a existat cirbune

emfizematos se vaccineaza bovinele peste 3 luni -
BPOMOABCKASL BHOOAS

primavara inainte de scoaterea la pasunat. Sau =
: . o o . (
imunizare pasiva cu ser anticarbune emfizematos. Q%ME@
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Pododermatita necrobacilara

Difinitie

Este o boala infectioasa provocata de un germen anaerob, Dichelobacter nodosus,
anterior cunoscut sub numele de Fusiformis nodosus, singurul sau in asociatie cu
alti germeni anaerobi, dintre care foarte frecvent implicat fiind Fusobacterium
necrophorumBoala mai este cunoscutd sub numele de pododermatita
gangrenoasd, pododermatita purulentd, pododermatita necrobacilara sau
schiopatul oilor.

Caracteristica agentului patogen

Agentul este gramm negativ. Spori si
capsule nu formiaza. Este receptiv la
temperaturile nalte.In sol si excremente se
pasteza pina la 50-60 zile.

Epizootologia bolii

Receptivi la boald sunt ovinele de orice varsta indiferent de rasa, dar si caprinele.
Cele mai sensibile categorii sunt femelele adulte si berbecii, in special din rasele
perfectionate, la care boala evolueaza grav, mieii si rasele rustice manifesta o
oarecare rezistenta, iar la aceste categorii boala are o evolutie benigna. Principala
sursa de infectie o repezinta olile bolnave sau cele trecute prin boala.

Patogeneza
Mediul ambiant in care traieste o turma, practic este In permanenta contaminata
cu toate ca aici germenul supravietuieste numai cateva zile.

Semnele clinice

Peroada de incubatie este de cateva zile, boala poate evolua sub doua forme
clinice:

- tipica, grava;

- benigna, neprogresiva

Forma tipica, grava

Principalele modificari, in ordinea aparitiei, sunt:

- congestie si necroza superficiala a tegumentului interdigital;

Exsudat lipicios, urat mirositor interdigital;



- schiopatura, ramane in urma turmei;
- procesul eroziv se opreste la
pododerm;

- in sezoanele calde si uscate survin
vindecarile spontane;

- refuzul deplasarii;

- concomitent, la cazurile grave, se
constatd tulburdri in starea generala si
ale marilor functii;

- anorexie;

- scdderea sau sistarea secretiei de lactatie;
- deprecierea calitati linii;
- slabire pina la cahexie.

Forma benigna, neprogresiva
In aceasta forma, modificarile se produc
lent, cu o slaba tendintd de extindere la
tesuturile adiacente si in profunzime:

- procesul eroziv se opreste la
pododerm;

- in sezoanele calde si uscate survin
vindecarile spontane;

- in sezoanele umede, aceasta forma trece in cea tipica, grava prin suprainfectie
cu tulpini virulente.




Tabloul morfopatologic

Pe linia alba, la locul de unire a tdlpii cu peretele cornos, mai frecvent pe fata
interna se constata procese
inflamatorii si necrotice. Uneori
este afectat si spatiul interdigital.
Pielea si regiunea coroanei sunt
tumefiate, iar procesele de
necroza se extind. Membrana
cheratogena se desprinde de corn
si se acopera cu 0 magma
cazeoasa. De aici, procesul se
extinde la tendoane, articulatii si FI§ 6 oY . N5
oase. Uneori, pododermatita se [ e " 3 % e

asociaza cu biflexita. In ficat, pulmoni, rinichi si creier se constata metastaze
necrotico-purulente.

Diagnosticul

La pododermatita infectioasa a ovinelor, diagnosticul este usor de presupus pe
baza datelor epizootologice si a tabloului clinic si se confirma prin examene de
laborator: bacteriologic, bacterioscopic.

Tratamentul

La pododermatita infectoasa, tratamentul se
face in functie de gravitatea tabloului clinico-
lezional si poate fi:

- local;

- general;

Tratament local

Se face in doua etape

il

“"‘:""'

fEFOCTEHon‘I
SonpocTeHon :

- prima, cea a interventiei chirurgicale,
cand se indeparteaza excesul de cutie de corn
si tesuturile adiacente necrozate.

- a doua, cand se utilizeaza sau se aplica
diverse substante antiseptice, antibiotice sau
chimioterapeutice care trebuie sa nu fie iritante sau caustice,sau solutie de formol
5-10% , sau mai bine 3%, pentru a evita efectul toxic sau hipercheratinizarea
pielii ,sau sulfat de cupru 10-20%, utilizat cu atentie pentru a nu produce



intoxicatii sau colorarea lanii si intarirea in exces a ongloanelor, sau sulfat de zinc
10%, cu o perioada de contact de 30 de minute, mai lunga decat pentru primele
doua solutii, fiind si mai costisitoare.

Tratamentul general

Cele mai bune rezultate se obtin prin administrarea parenterald de penicilind in
asociatie cu streptomicind 70 mg/kg, intr-o singurd administrare. De asemenea,
eritromicind, tetraciclind si sulfamidele in doze mari s-au dovedit eficace. Se
recurge la tratamentul general la debutul bolii, cand local, leziunea este incipienta
sau chiar neobservabild. Deseori, pentru a obtine un rezultat eficient, tratamentul
se face atat local cat si general.

Separarea oilor in trei tarcuri diferite: un tarc pentru oile sanatoase, altul pentru
oile bolnave si al treilea pentru oile ce se vor vindeca - tratamentul oilor bolnave
si toaleta unghiilor la cele sdnatoase;

- introducerea oilor sandtoase in tarcul cu asternut proaspat si uscat, se face
trecand animalele printr-o baie de picioare', cu 5% formol; dupa 10 zile, iesirea
din acest tarc, se face tot trecand printr-0 baie de picioare’;

- din tarcul in care initial s-au adus oi sanatoase, se scot cele care, eventual,
prezinta semne de PIO si se introduc in tarcul cu oi bolnave, supuse
tratamentului;

- permanent, din tarcul cu oi se vindeca, formandu-se o turma, care trebuie
mentinutd pe asternut uscat, in conditii de igiena:

- lotul cu oi bolnave se tine pe asternut proaspat, curat si lunar, se trateaza
individual, local si dupa caz si general; saptamanal, o datd sau de doua ori sunt
trecute cu picioarele prin bai dezinfectante; oile nevindecate pe o perioada de 2-3
luni se trimit la abator;

- reasocierea celor trei turme se va face numai dupa ce exista garantia eliminarii
bolilor din efectiv.

Profilaxia

Taierea s1 curdtirea la timp a ongloanelor. La
aparitia bolii in gospodarie se instituie masuri de
restrictie- 30 zile. Laptele animalelor bolnave se
nimiceste,dar de la cele suspecte se fierbe si se
hranesc animalele.Ovinele sandtoase se
vaccineaza.




Febra catarala a oilor
(Boala limbii albastre)

Defenitie
Este o boald infectioasa intilnita cu precadere la o1, caracterizata prin inflamatia
catarald sau ulcero-necrotica a mucoasei nazale si bucale.

Caracteristica agentului

Agentul etiologic este un virus din familia Arbovirus, cultivabil pe oul embrionat
de giina si pe culturi de celule renale de miel. In organismul infectat virusul se
gaseste in singe in perioada evolutiva a bolii si chiar in faza de convalescenta,
precum si in organele interne.

Rezistenta virusului in mediul exterior este mare. Singele etalat si uscat pe lame
este infectant ani de zile; rezistent si la putrefactie. La pH sub 6,2 se inactiveaza
rapid, de aceea maturarea carnii il distruge. Frigul il conservd timp indelungat.
Virusul are o pluralitate accentuata. S-au identificat pina in prezent 15 tipuri
imunologic distincte, dintre care 4 s-au dovedit mai stabile.

Epizootologia bolii

In conditii naturale sunt receptive ovinele si mai putin caprinele si taurinele.
Sursele de infectie sunt reprezentate de animalele bolnave sau cele trecute prin
boala, precum si de insectele care s-au hranit cu sangele animalelor bolnave. In
organismele animalelor trecute prin boald virusul persistd pana la 4 luni.
Transmiterea se realizeaza de reguld pe cale indirectd prin intermediul insectelor
hematofage, transmiterea directd de la animal la animal jucand un rol neglijabil.
Boala are un caracter sezonier, este frecvent intalnitd spre sfarsitul verii in
regiunile ploioase si cu terenuri irigate, cand numarul insectelor hematofage este
in crestere. Odata cu disparitia acestor insecte boala dispare, dar reapare in
sezonul urmator datoritd rezistentei mari a virusului la animalele trecute prin
boala si 1n insecte.




Simptomatologie

In forma acuti a cursului bolii, se observi urmitoarele simptome:

-temperatura ridicata (+ 41-42 ° C), care dureaza de la 2 1a 11 zile;

-roseatd, eroziune si rani ale mucoasei bucale;

-salivare crescuta;

-mirosul de putregai din gura;

-evacuare purulentd din nas;

-umflarea urechilor, buzelor, limbii, maxilarului, care acoperd treptat gatul si
pieptul;

-1n cele din urma, limba devine cruda sau cianotica, poate atarna (nu intotdeauna);
-pododermatitis;

-blandetea si curbura gatului;

-in cazuri avansate, se observa diaree sangeroasa, scddere mare in greutate si
slabiciune.

Forma subacuta poate dura aproximativ 30-40 de zile, iar cea cronica se
ingrijoreaza mai mult de un an. Cu acest curs al bolii, un animal se recupereaza
treptat, dar moartea nu este neobisnuitd, mai ales in locurile in care a aparut
pentru prima data limba catarala.

Forma avortiva se caracterizeaza printr-o temperaturd usor ridicatd, leziuni
minore ale mucoaselor, desi uneori se pot observa modificari necrotice in
cavitatea bucald. Vacile au depresie si o scadere a productiei de lapte.

Schimbarile morfopatologice

-epuizarea severa a intregului corp;

-circulatie slaba, care provoaca umflarea corpului inferior;

-inflamatia mucoaselor, care au o tenta albastruie;

-marirea si cianoza limbii, care adesea cade;

-gingiile si cavitdtile interne ale obrajilor sunt afectate de eroziune, precum si de
rani;

-musculatura partii scheletului are multiple focare de moarte tisulara;
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-muschiul inimii este marit si are o structura libera;

-modificdri in structura organelor interne;

-dropy este adesea gasit;

-modificdri distrofice in endoteliul vaselor de sange, mucoase ale tractului
gastrointestinal si muschii scheletului;

- splina este normal sau usor hipertrofiata, cu pulpa moale si de culoare inchisa.

Diagnosticul
Diagnosticul este relativ usor in forma tipica a bolii, mai ales in regiunile unde
boala apare in mod curent.

Cel mai adesea recent, un diagnostic imuno-enzimatic este utilizat pentru
diagnostic, care detecteaza cu exactitate anticorpii impotriva limbii catarale.

Diagnosticul diferential
Pesta bovina

Febra aftoasa

Stomatita ulceroasa

Tratamentul

Curativ este simptomatic, fiind justificat numai in formele benigne: tonice
cardiace, injectii de ser fiziologic s.c. sau i.v., lavaje anti-septice in cavitatea
bucald, antisepsia extremitatii membrelor, antiseptice intestinale in caz de
tulburari digestive.

\(1

Profilaxia

Pentru a preveni raspandirea infectiei, trebuie sa respectati urmatoarele
recomandari:

-folositi preparate insecticide, precum si repelenti;

-nu plimbati turma in zone mlastinoase;

-tine animalele in hambare specializate pe tot parcursul anului;

-atunci cand achizitionati un nou animal, respectati un anumit timp de carantina;
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-efectueaza diagnostice serologice cu un interval de timp de 20 de zile;

-controlul calitatii spermei achizitionate pentru fertilizare;

-nu pastrati vitele si oile in aceeasi incapere de reproductie;

-faceti vaccinari preventive obisnuite, in special cu 30 de zile Tnainte de aparitia
daunatorilor care suga sange (miscari, tantari, capuse si altele);

-efectuati periodic o examinare generala, faceti teste (sange) pentru depistarea la
timp a bolilor;

-respectd regulile de igiena si efectueazd dezinfectarea constanta.
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Rinotraheita infectioasa a bovinelor

Definitie
O boala virala acuta contagioasa caracterizata prin febra, inflamatie cataral-
necrotica a mucoaselor tractului respirator superior, afectarea ochilor, organelor
genitale (cu semne de vulvovaginita <
pustuloasa), a sistemului nervos central,
avort.

Etiologia

boala este cauzata de virusul Herpes bovin tip

1 (BoHV-1), care face parte din familia ':

Herpesviridae. Principala cale de infectare este prin aer de Ia anlmalele bolnave la
cele sdnatoase. Se poate transmite prin contactul cu secretiile din ochi si nas, prin

alimente si apd, cu spermatozoizii si, de asemenea, in timpul transferului de
embrioni. Purtatorii pot fi capuse. Turma se reinfecteaza foarte repede. Rezultatul
fatal depinde de tulpina virusului si poate ajunge la 100%. Boala este mai grava la
animalele tinere. Forme deosebit de severe se observa la viteii sub 2 luni. Vitele
de lapte sunt mai susceptibile la infectie decat bovinele de carne.

Evolutia

Evolutia bolii poate varia de la forme usoare la forme severe, in functie de starea
generald a animalelor si de gradul de virulenta al tulpinii virale.

Patogeneza
virusul infecteaza mucoasele nazale si traheale, provocand inflamatie, edem si
ulceratii. Poate fi asociat cu complicatii secundare, cum ar fi pneumonti.

Semne clinice

Semnele clinice includ febra, secretie nazala seroasa sau purulenta, tuse, dispnee,
lacrimare excesiva, scaderea apetitului si scaderea productiei de lapte la vaci.
Inflamatie acuta a tractului respirator, conjunctivita, mastita, avort, vulvovaginita,
meningoencefalitd (inflamatia substantei s1 a membranelor creierului), inflamatia
preputului la tauri.Boala este deosebit de grava la vitei. In forma respiratorie, se
observa inflamatia severa a cavitatii nazale, trahee, pneumonie catarrald sau loba.
Pot aparea artrita, diaree si sepsis.
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Tablou morfopatologic:

La necropsie, pot fi observate leziuni la nivelul mucoasei nazale si traheale,
precum si in plamani, caracterizate prin congestie, edem si ulceratii.
Diagnosticul

Se bazeaza pe semnele clinice, istoricul bolii, examinarea clinica si confirmarea
virusului prin metode de laborator, cum ar fi PCR (reactia de polimerizare in
lant).

Diagnosticul diferential

Trebuie facut diagnosticul diferential cu alte afectiuni respiratorii ale bovinelor,
cum ar fi pneumoniile bacteriene sau alte infectii virale.

Prognosticul

Depinde de severitatea bolii si de eficacitatea tratamentului. In general, formele
usoare au un prognostic bun, in timp ce formele severe pot avea un prognostic
rezervat.

Tratamentul

Consta in administrarea de antibiotice pentru prevenirea complicatiilor bacteriene
secundare s1 in sprijinirea terapiei simptomatice, cum ar fi administrarea de
antiinflamatoare si decongestionante.

Profilaxia

Masurile de profilaxie includ vaccinarea animalelor pentru prevenirea
imbolnavirii si controlul raspandirii bolii, precum si izolarea animalelor bolnave
s1 gestionarea strictd a biosecuritatii.

T T

PepRC—
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Paragrip 3

Definitie
Parainfluenza 3 face parte din genul Respirovirus, familie Paramyxoviridae. Este
un virus cu ARN, responsabil de infectii respiratorii la bovine.

Date epizootologice

Principala gazda a virusului Parainfluenza 3 este bovina, cu o predilectie pentru
taurine si tineret.

Patogeneza

Virusul patrunde in organism prin mucoasa respiratorie, se multiplicd in celulele
gazda, si se raspandeste in tesuturi, provocand simptome precum febrd, tuse si
secretii nazale.

Semne clinice

Incubatia dureaza intre 24-30 de ore s1 3-5 zile. Exista variante de curs: acut,
subacut si cronic.

In cazul acut, se observd cresterea temperaturii corpului, sciderea apetitului,
respiratie rapida si superficiala, tuse, secretii nazale seroase si lacrimare.

In cazuri severe, secretiile devin purulente, salivarea este intensificati, pot apirea
ulcere si eroziuni in cavitatea bucald, iar animalele prezinta stari de prostratie si
depresie.




Tabloul morfopatologic

La bovine poate include leziuni la nivelul mucoasei nazale si a cailor respiratorii,
leziuni in glandele lacrimale si nazale, hiperplazie limfatica si, in cazurile severe,
leziuni secundare la nivelul altor organe.

Diagnosticul

Se stabileste pe baza datelor epidemiologice, clinice, morfopatologice si a
analizelor de laborator. Pentru diagnosticul 1n viata, se utilizeaza sangele pentru
detectarea anticorpilor si frotiurile de la mucoasa nazald pentru identificarea
particulelor virale prin tehnica de imunofluorescenta.

Diagnosticul diferential

Gripa Bovina (Influenza Bovind); Rinotracheita Infectioasd Bovina (IBR);
Pasteureloza Bovinda (Mannheimioza sau Pasteurella Multocida); Boli
Respiratorii Complexe la Taurine (BRCT); Boli Virale Respiratorii (Virusurile
sincitiale respiratorii, Parainfluenza, Adenovirusuri); Bolile Respiratorii
Mycoplasmatice (Mycoplasma bovis si altele).

Tratament

Tratamentul paragripului-3 la bovine implicd gestionarea simptomelor si
sustinerea sistemului imunitar al animalelor. Deoarece este o boala virala, nu
existd un tratament specific pentru a elimina virusul 1n sine, iar vindecarea
depinde in mare masura de raspunsul imun al organismului.

Enrofloxacin (Cateva branduri comerciale: Baytril, Enroxil); Florfenicol
(Comercial:  Nuflor);Meloxicam (Comercial:  Meloxivet); Clorhidrat de
clenbuterol (Comercial: Ventipulmin)

‘Enrofloxacin
In{ection IP

0%
w/v

"_Hl."l"."""/"'r'l

Bovine -
Rhinotracheitis-
Virus Diarrhea-
Parainfluenzay S
Respiratory Syncytaiss
Virus Vaccine

Modilied Live Vieus

ProfilaxiaVaccinarea; igiena in incdperi;
controlul vectorilor etc.

y S \
/ Bovi-Shield’ GOLD zoetis
FP'5 -

16



Febra catarala maligna (bluetang)

Definitia
este 0 boald infectioasa intalnita cu precadere la oi, caracterizata prin inflamatia
catarald sau ulcero-necroticdi a mucoasei nazale, bucale si a bureletului
coronanian.

Evolutia
Durata perioadei de incubatie este de 3-8 zile. Evolutia poate fi acutd, subacuta si
avortata.

Caracteristica agentului patogen
Agentul cauzal este un virus din familia Reoviridae, transmis de insecte din
genul Culicoides.

s G

Epizootologia

Mai des apare la ovine indiferent de rasa si foarte rar la bovine si caprine. La
ovine decurge sub forma de epizootii, este o boald sezonierd (verile ploioase) si
contribuie la raspindirea bolii insectele hematofage.

Simptome

Perioada de incubatie dureaza 7 zile. Boala poate decurge acut, subacut si
asimptomatic. Forma acutd (maligna) - febra +420C, mucoasa cavitatii
bucale si nazale se himperemiaza, apare hipersalivatia si un jetaj cataro-
purulent sau cataro-hemoragic.Mai tirziu descvamarea celulelor epiteliale de
pe buze, gingii, limba care duce la tumefactia lor, apar ulcere. La unele
ovine limba are o culoare rosie intunecatd sau violetd (limba albastra).
Apare edemarea botului, spatiului intermandibular, edemul se

raspindeste pe git, torace, apare inflamarea pulmonilor, diareea
sangviolenta, afectarea membrelor - schiopaturi. Forma subacuta (benigna) -
apare casexie, deformarea gitului,se afecteaza membrele, cu procese
purulente in regiunea copitei (cadderea cornului copitet).
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Tabloul morfopatologic

Mucoasele cavitatii bucale si limba este hiperemeata, cianotica, edematica cu
hemoragii. Necroze si ulcere pe buze, uger si limba. Sub piele in regiunea gitului
si toracelui se observd niste focare de o culoare rosie galbuie. Se depisteaza
hemoragii multiple in muschi, intestine, cdile respiratorice, miocard, epicard si
vezica urinara.

Diagnostic
Pe baza semnelor clinice, investigatiile de laborator, teste serologice pentru
detectarea anticorpilor, teste biologice moleculare.

Diagnosticul diferential
Febra aftoasa, boala mucoaselor, necrobacterioza, ectima contaginoasad a ovinelor

si caprinelor.

Tratament
Specific lipseste, se foloseste tratament simptomatic.
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Profilaxia
Pentru imunizarea activa se foloseste vaccin, imunitetul se pdstreazd un an de
zile. dezinsectie, carantina.
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Agalaxia infectioasa a ovinelor/caprinelor

Definitie

Agalaxia contagioasd a oilor si a caprelor (Rasfugul alb) este o boala infectioasa
produsa de Mycoplasma agalactiae, manifestata anatomoclinic prin oprirea
secretiei lactate, tulburari oculare si locomotorii.

Caracteristica agentului patogen

Mycoplasma agalactiae este o specie de bacterii din genul Mycoplasma. Acest
gen de bacterii nu are un perete celular in jurul membranei celulare. Fara un
perete celular, ei nu sunt afectati de multe antibiotice comune, cum ar fi penicilina
sau alte antibiotice beta-lactamice care vizeaza sinteza peretelui celular.

Epizootologia bolii

Sunt receptive la boala atat oile cat si caprele in lactatie, iar mai putin receptivi
sunt berbecii si tineretul ovin. Sursa principald de infectie o reprezintd animalele
bolnave si cele trecute prin boala, care elimina prin secretii §i excretii micoplasme
(mai ales prin lapte). Sursele secundare de infectie sunt apa, asternutul si furajele
contaminate. Boala este foarte contagioasa si, odata intratd intr-o turma, imbraca
un caracter stationar.

Patogeneza

De la poarta de intrare germenii patrund in sange unde se multiplicd apoi sunt
transportate in diferite organe si tesuturi provocand procese inflamatorii (uger,
ochi, articulatii.)

Semnele clinice
Perioada de incubatie in infectia naturala este de 1-8 saptamani. Boala evolueaza
sub 3 forme clinice: acuta, subacuta si cronica.
1. Forma acuta evolueaza ca boald generala grava, dar se intdlneste mai rar si la
un numar mai mic de cazuri.
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2. Forma subacuta este intalnita mai frecvent, evoluand cu mai multe localizari.
Apare febra de pana la 42°C, refuz de hrana. Ugerul marit in volum, dureros la
palpare, inflamat. Laptele eliminate in cantitdti mici este vascos si lipicios, mai
tirziu glanda mamara se atrofiaza si apare agalaxia. Afectarea articulatiilor duce
la schiopaturi, artrita purulenta. La afectarea ochilor apare conjunctivita, cheratita.
3. Forma cronica evolueaza la tineret cu slabire lentd pana la casexie si fara
localizari. La ovine apare atrofia ugerului, ancheloza articulara, panoftalmita
purulenta, avortul.

s

Tabloul morfopatologic

Marirea ganglionilor limfatici, splinomegalie, hemoragii sub epicard. Tesutul
ugerului este edemat sau are o consistentd dura. Canalele lactifere sunt opturate
cu un continut cazeos. In cavitatile articulatiilor este prezent un exudat purulent.
Tabloul de blefarita, cheratita, conjunctivita.

Diagnosticul

Se stabileste pe baza semnelor clinice, anchetei epidemiologice si se confirma
numai in laborator.

Diagnosticul diferential
Se face fata de mastite.
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Tratamentul

Animalele bolnave, in functie de localizare, vor fi tratate general si local cu
antibiotice active fatd de micoplasme: tetracicline, spectinomicina, tilosina,
eritromicind. Animalele cu forme grave si fard valoare zootehnica si economica
deosebitda vor fi sacrificate. Carnea se poate da in consum dupa confiscarea
glandei mamare, capului si a articulatiilor afectate.
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Bradzotul

Definitie

Este 0 toxicoinfectie acutd a ovinelor, caracterizata prin inflamarea hemoragica a
cheagului si intestinului subtire, acumularea gazelor tractul gastrointestinal si
formarea focarelor necrotice in ficat.

Caracteristica agentului

Boala este provocatd de microorganismele anaerobe si toxinele acestora si un rol
important in aparitia bolii 1l joacd clostridiile (septicum, prefringens) care
formeaza spori si elimind toxine. Sporii rezistd la temperatura de +100°C pana la
0 ora.

Agentul cauzal al Bradzotului este Clostridium septicum - este un bacil anaerob
mobil, 2-10 microni lungimea si 0,8-2 microni latimea este gram-pozitiv, care
formeaza spori, capabil sa producd o toxind in organismul animalelor si in medii
nutritive adecvate. Toxina joaca rolul principal. Formeaza filamente lungi (pana
la 500 de microni) pe membranele seroase, ceea ce are o semnificatie diagnostica
importanta. Rezistenta sporilor la fierbere nu este constanta: de obicei dureaza 40-
60 de minute pentru a le distruge.

Evolutia
Evolutia bolii este rapida si grava, caracterizata anatomopatologic printr-un edem
hemoragic al peretelui caietei.

Epizootologia bolii

La boald sunt receptive ovinele indiferent de rasa, varsta, sex. Insd mai des
tineretul pind la 2 ani. De obicei boala are un caracter stationar. Ovinele se
molipsesc pe cale alimentara folosind sporii odata cu hrana si apa.

23



Patogeneza

La scdderea rezistentei organismului si afectarea integritatii intestinului si
cheagului microbii patrund in grosimea acestora, se inmultesc si elimind toxine.
Animalul piere din cauza intoxicatiei.

Semnele clinice

De obicei boala decurge supraacut - convulsii musculare, hemoragii a
conjunctivei, timpania rumenului si moartea animalului. In cazurile acute - febra,
dispnee, jetaj hemoragic, hipersalivatiec spumoasa, hemoragicd, conjunctiva
hiperimiata.

Poate aparea diaree sangviolent, timpanii. Deseori apar edeme in spatiul
submandibular, in regiunea gatului si sternului. Uneori apare excitarea animalului
si repede apar semne de asfexie si de obicei boala se sfarseste letal.

Tabloul morfopatologic

Cadavrul balonat, repede intrd in faza de putrefactie. Din cavitatea nazald si
bucald se elimind un lichid spumos hemoragic. In regiunea edemelor sunt
prezente infiltrate serohemoragice cu bule de gaze. Mucoasa traheald si a
bronsilor acoperitd cu hemoragii. Pulmonii edemati si hemoragici, miocardul
freabil de o culoare galben-surie. Splina fara schimbari. Ficatul freabil de o
culoare galbena, la sectiune focare de necroza galben-surie.

Mucoasa cheagului si duodenului edemate de o culoare rosie intunecat cu focare
de necroza. Ganglionii mezenteriali mariti in volum.




Diagnosticul
Se stabileste pe baza datelor clinice. In laborator se expediaza - intestin cu
continut, bucatele de ficat, os tubular, tesut infiltrat.

Diagnosticul diferential
Antraxul, intoxicatii alimentare.

Tratamentul
Nu are efect.

Profilaxia
1. In gospodariile nefavorabile
se practica vaccinarea.
2. Cadavrele se ard impreuna
cu pielea si lana.
3. Locul se dezinfecteaza.
4. Nutretul rdmas si asternutul
se arde.
Sacrificarea si folosirea carnii de la
animale bolnave se interzice.
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Leucoza enzootica a bovinelor

Definitie

Leucoza enzooticd bovina este o boala virald a bovinelor adulte caracterizatd prin
neoplazia limfocitelor si a limfonodulilor. Cunoscuta de aproape 130 de ani, boala
are o raspandire mondiala cu tendinta de extindere.

Evolutia

Evolueaza predominant cronic §i se caracterizeaza
prin proliferarea maligna a limfocitelor in organele
limfohematopoetice, metas-tazarea lor si aparifia
unor tumori limfo-sarcomatoase in tesuturi si organe.

Etiologia .
Animalele infectate rimén surse de infectie perioade '
lungi de timp, poate chiar toatd viata, virusul
persistind la  nivelul cromozomilor gazdei
independent de prezenta simultand a anticorpilor
antivirali. Sunt receptive in mod natural la leucoza enzootica doar bovinele, la
ovine si caprine virusul producand limfosarcoame. Virusul nu este prezent in
saliva, dar apare intermitent in urina animalelor infectate. Sursele secundare sunt
constituite de elementele mediului contaminate, cum sunt furajele, apa, asternutul,
instrumentarul, atat cel medical, cat si cel utilizat la insdmantarile artificiale.

Patogeneza

Perioada de incubatie, pand la aparitia primelor
semne clinice este foarte lungd, de la cateva luni
la 4-5 ani, aparitia cazurilor in efectivele indemne
fiind observata dupa 4-5 ani de la introducerea de
animale bolnave, sau a virusului, pe alte
cai.Numeroase animale raman in stadiul preclinic
de evolutie a bolii chiar ani de zile, uneori pe
intreaga duratd a vietii economice.Majoritatea
infectiilor cu virus sunt asimptomatice si sunt depistate doar prin teste
serologice.Dintre animalele infectate, 30% prezinta limfocitoza persistenta, fara

Hipartrofia limfonadurilor

ca aceasta sa fie asociatd cu semne clinice. Simptomele apar de regula intre
varstele de 4 si 8 ani.
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Semne clinice

Limfonodulii de la nivelul carcasei pot prezenta modificari tumorale, intalnindu-
se leziuni difuze, de tip infiltrativ sau nodular, stiari de anormalitate, datorita
fluctuatiilor in productia de lapte de la o zi la alta, valorificarea incompleta a
furajelor, starea de oboseala, febra pasagera, slabire, sensibilitatea la infectii
bacteriene, virale, micotice, lipsa de raspuns la tratamentele aplicate, enterite
cronice, afectiuni obstetricale trenante ce pot fi urmate de moarte.

Diagnosticul

Testare serologica, examinarea citologica sau histologica a probelor de biopsie,
infectia virala este diagnosticatd prin serologie sau virusologie, limfocitoza
persistenta este identificatda prin hematologie, iar tumorile neoplazice sunt
identificate prin examenul histologic al biopsiilor.

Diagnosticul diferential
Limfosarcomul este adesea inclus pe lista de diagnostic diferential pentru multe
boli din cauza gamei largi de constatari clinice.

Tratamentul

Nici un tratament viabil, limitarea transferului limfocitelor infectate de la o vaca la alta.

Profilaxia

Dezinfectarea echipamentelor care au intrat in contact cu sangele sau cu tesuturile
corpului; utilizarea acelor de unica folosintd pentru recoltarea sangelui si injectii
intramusculare, curdtarea instalatiillor de manipulare intre animale atunci cand
sunt contaminate cu sange, curatarea tarcurilor de maternitate si fatare dupa
fiecare animal pentru a preveni contactul lichidelor contaminate cu urmatorul
animal;
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Campilobacterioza (Vibriosis)

Definitie

Vibrioza este o boala infectioasa cauzati de vibrionii patogenici si se manifesti
la vaci si juninci cu leziuni ale organelor genitale, infertilitate, avorturi, iar la oi -
avorturi in masa in a doua jumatate a gestatiei.

Date epizootologice

Vitele si oile sunt sensibile, indiferent de rasa. Caprele se imbolndvesc ocazional.
Principala sursda a agentului cauzal al vibriozei la bovine o reprezintd taurii-
reproducatori, la care microbii persista foarte mult timp (ani) in testicule, anexele
lor, sacul preputial si sunt excretati cu spermatozoizii. Vacile bolnave elimina
vibrioni in timpul avortului si secretiilor vaginale. Secretiile continud timp de 2-3
luni de la data infectiei, dar uneori dureazi pani la 10 luni. In cele mai multe
cazuri, infectia are loc prin contact sexual. Vibrionii pot patrunde in vaginul vacii
din asternutul contaminat cu excretille animalelor bolnave. Contaminarea
alimentara nu se exclude. Vibrioza este introdusa in gospodariile favorabile atunci
cand sunt aduse animale infectate sau prin insamantarea vacilor cu sperma de la
tauri infectati. Este posibila o infectie mixta (cu bruceloza, trichomoniaza).

Sursa vibriozei la o1 sunt oile care au avortat. Infectia animalelor sandtoase are
loc atunci cand acestea ingereaza furaje sau apa contaminata cu secretii de la oile
bolnave. Transmiterea agentului patogen de catre berbeci in timpul imperecherii
nu a fost dovedita.

Patogeneza

Vibrionii se Tnmultesc rapid in vaginul vacii sau al junincilor si patrund in uter.
Se dezvoltd vaginita si endometrita catarald, in urma carora ovulul fecundat nu
prinde raddcini sau embrionul moare in stadiul initial de dezvoltare. Acest lucru
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provoaci infertilitate temporard a animalelor. In unele cazuri, sarcina nu este
intreruptd initial, dar vibrionii patrund in placenta maternd, in membranele fetale
si provoaca un proces inflamator care perturba circulatia placentara. Acest lucru
duce la avorturi in stadiile ulterioare ale dezvoltarii embrionului. La tauri,
vibrionii nu provoacd modificari patologice vizibile. La o1, vibrionii se gasesc in
sange deja la 3 zile dupd infectarea alimentara, apoi sunt localizate in uterul
gestant si provoacd procese inflamatorii-necrotice care duc la avort. Este
caracteristic cd numai oile in a doua jumatate a sarcinii sunt sensibile la infectie.

Semnele clinice

Dupa introducerea bolii, numarul de vaci sterile si juninci insdmantate pentru
prima data, creste treptat. Adesea animalele sunt fertilizate numai dupa 3-4
insdmantari. Perioadele de odihna sexuald intre cadlduri se prelungesc pana la 30-
60 sau mai multe zile. Infertilitatea temporara poate aparea la 20-50% dintre vaci,
iar infertilitatea la juninci ajunge uneori la 60%. Unele vaci infectate avorteaza,
junincile rareori avorteaza. Avortul poate aparea in orice etapa a sarcinii, dar mai
des la 4-6 luni. Avorturile timpurii raman adesea nedetectate. Dupa un avort,
placenta poate fi retinuta, vaginita se poate agrava si pot aparea semne de metrita.
Retentia placentei apare si dupa fatare. Vaginita si endometrita sunt uneori
detectate la majoritatea vacilor si junincilor. Perioada acutd a bolii dureaza de
obicei un sezon. Apoi sterilitatea scade semnificativ. Vacile care au fost bolnave
dobandesc imunitate; in cea mai mare parte se infecteaza junincile insamantate
pentru prima oara.

Principalul semn al vibriozei la o1 sunt avorturile in masa din a doua jumatate a
sarcinii. De la 10 la 70% dintre oi avorteaza. Dupa un avort, placenta este adesea

retinutd si se dezvolta metrita. La aparitia infectiilor secundare, este posibil sfarsit
letal.
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Modificari morfopatologice
Fetusii avortati sunt edemati. In cavititile toracice si abdominale este prezent un
exsudat hemoragic, iar in cheag se gaseste
un lichid maroniu tulbure cu fulgi alb-
cenusii. Hemoragiile sunt vizibile pe
epicard, sub capsula splinei, sub pleura si
peritoneu.

Membranele fetale sunt edemate, acoperite
cu exsudat mucopurulent vascos, dupa
indepartarea cdruia se constata hemoragii

si focare multiple de necroza.

Diagnosticul

Cazurile de avorturi, frecventa crescutd a exceselor si sterilitatea la vaci si juninci
fac posibild suspectarea vibriozei. Sunt necesare teste de laborator pentru a
clarifica diagnosticul; se trimit avortoni si parti ale membranelor alterate; se
preleveaza probe de mucus din canalul cervical al vacilor si junincilor si a
mucusului din cavitatea preputiala si spermatozoizii de la tauri. Pentru a
determina vindecarea taurilor, poate fi utilizat un biotest. Junincile din fermele
favorabile sunt insdimantate doar cu spermatozoizii taurului testat amestecat cu
centrifugatul de spalare preputiald. Apoi, timp de doud luni, studii bacteriologice
si serologice ale mucusului cervical si vaginal sunt efectuate Tn mod regulat sau
junincile sunt ucise la 12-15-a zi de la insamantare pentru examen bacteriologic.

Diagnosticul diferential
Bruceloza, Trihomonoza, la ovine Salmoneloza

Tratamentul

Pentru endometrita la vaci, se fac spaldturi vaginale cu o solutie de Furacilina (1:
5000) sau rivanol (1: 1000). Bicilina-3 (3-5 milioane UA) se administreaza in uter
de trei ori cu un interval de o zi cu streptomicina (1 milion UA), diluatd in 40 ml
de ser fiziologic cald. Dupa avort, vacilor li se administreaza in uter timp de 4 zile
la rand Penicilind (1 milion UA) si streptomicind in 40-50 ml de ulei vegetal
steril, ulei de peste sau ser fiziologic. In aceleasi zile, se administreaza
intramuscular de doua ori pe zi streptomicina intr-o solutie de novocaina 0,25%

(4000 de UA la 1 kg greutate vie). Aceleasi medicamente sunt folosite pentru a
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trata taurii. Antibioticele pe baza de solutie de novocaind se injecteaza
intramuscular si se introduc sub forma de emulsii uleioase in sacul preputial.
Dupa 5-6 zile, cursul de tratament se repeta.

Pentru a trata oile bolnave se foloseste penicilind, streptomicina si bicilind-3.

Imunitate

Animalele trecute prin boald dobandesc imunitate. De obicei, nu au avorturi
repetate. Imunizarea artificiala a vitelor s-a dovedit a fi ineficientd. Dar
vaccinarea oilor da rezultate incurajatoare. Un vaccin cu emulsind impotriva
vibriozei ovine este in curs de testare experimentala.

Masuri de prevenire si control

Animalele, pentru completarea turmei sunt achizitionate numai de la ferme
favorabile. Pe parcursul a 30 de zile de carantina

— — 12] @ preventiva, taurii sunt verificati pentru vibrioza de trei

ori. La statiile de insamantare artificiala, taurii sunt

examinati trimestrial, iar spermatozoizii sunt tratati cu

antibiotice.

Daca boala este stabilitd, ferma este declarata

nefavorabild. Intrarea si iesirea animalelor sunt

interzise, iar animalele tinere sunt tinute izolate. Vacile

Bow -, -
.

bolnave clinic, junincile si toti taurii sunt tratati. Animalele avortate sunt izolate.
Fetusii, placenta s1 asternutul contaminat sunt ingropate sau arse. Camera se
dezinfecteaza cu o suspensie 10-12% de var proaspdt stins sau cu o solutie de
hidroxid de sodiu 2%.

Vacile si junincile sunt insdmantate numai artificial, iar pentru a preveni boala, la
10-12 ore dupa a doua insdmantare, se administreaza in uter 100 de mii de UA de
streptomicind si penicilind in 20 ml de ser fiziologic cald. Pentru prevenirea
avorturilor, vacilor si junincilor gestante li se administreaza 250-300 ml de solutie
apoasd de bigumal 1: 1000 pe cale orald (o datd pe zi timp de 5 zile). Restrictiile
se suspendeaza daca niciun animal nu a prezentat semne clinice ale bolii timp de
6 luni.

in timpul unui focar de vibrioza la oi, animalele avortate sunt izolate, iar restul
sunt transferate Intr-o altd zond a pasunare. Pasunile infectate pot fi folosite dupa
2 luni. Pentru prevenirea avorturilor, oilor gestante li se administreaza bigumal
(0,5 g per cap timp de 3 zile la rand) sau clortetraciclina (80 mg pe cap pe zi, timp
de 20-30 de zile) impreuna cu alimente. Un turma este considerat sigur daca nu
existd avorturi cauzate de V. fetus timp de doi ani.
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In timpul unui focar de vibrioza la oi, animalele avortate sunt izolate, iar restul
sunt transferate Intr-o altd zond a pasunare. Pasunile infectate pot fi folosite dupa
2 luni. Pentru prevenirea avorturilor, oilor gestante li se administreaza bigumal
(0,5 g per cap timp de 3 zile la rand) sau clortetraciclina (80 mg pe cap pe zi, timp
de 20-30 de zile) impreuna cu alimente. Un turma este considerat sigur daca nu
existd avorturi cauzate de V. fetus timp de doi ani.
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Coriza gangrenoasa a bovinelor

(Febra catarala maligna a bovinelor)
Definitie
Coriza gangrenoasa a bovinelor este o boala infectioasa, acuta, caracterizata clinic
printr-o inflamatie gravd a mucoaselor capului (oculard, nazala, bucala), insotita
de tulburari oculare si nervoase.
Boala se intalneste in toate continentele, fiind mai frecventa in tarile nordice si, in
toate tarile, in regiunile de deal si de munte. La noi in tara se intalneste sub forma
sporadica, 1n regiunile de munte, mai ales in Ardeal si Banat.
Apare in toate sezoanele, mai ales in sezoanele umede si reci. Boala are caracter
sporadic, fara sa fie contagioasa in sensul clinic al cuvantului, sau ca enzootie de
grajd. In fermele cu efective mari poate produce pierderi variate, la intervale de
timp foarte neregulate, avand uneori un caracter stationar.

Etiologia

Agentul etiologic este un virus filtrabil care se gaseste in sange, gan- glionii
limfatici, creier. Gotze si Liess (1929) au reusit prima data sa reproduca boala cu
sange bacteriologic steril de la vacile bolnave, prin inoculare pe cale parenterala.
Plowright (1965) a izolat de la animalele sdlbatice un virus, reusind cu ajutorul
virusului de culturi celulare sd reproduca boala la bovine, cu toate simptomele
caracteristice, dupa o incubatie de 12-28 zile. Faptul ca reproducerea
experimentald a bolii nu reuseste in mod constant a determinat pe unii cercetatori
sd conteste natura viroticd a bolii. Lucrarile mai vechi atribuiau boala diverselor
micro- organisme (micrococi, enterobacteriacee, leptospire etc.), al caror rol este
dovedit astazi ca secundar.

Virusul este putin rezistent; in conditiile mediului exterior rezista pana la 24 de
ore. Acest virus, spre deosebire de altele, este foarte greu conservabil chiar prin
frig (Piercy, 1952). Se poate cultiva, pe culturi de celule din glanda tiroida de vitel
(Plow- right, 1965).

Epizootologia bolii

In mod natural sant receptive bovinele (taurinele, mai rar bivolii), mai ales cele in
varsta de 3-6 ani, in buna stare de intretinere.

Oile nu fac boala clinica, dar se presupune ca fac infectii inaparente, constituind
un rezervor natural al virusului. Unele specii de rumegatoare salbatice (antilopa
albastra, antilopa neagra) ar constitui, de asemenea, un rezervor natural de virus
(Plowright, 1963). In mod experimental, in afara speciilor natural receptive,
infectia reuseste si la iepure.

Surse de infectie si mod de contaminare. In general boala nu se transmite de la
animalul bolnav la cele cu care coabiteaza. Aproape intotdeauna animalele
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bolnave au fost in contact cu oile, ceea ce face ca oaia, care face o infectie
inaparentd, sa fie consideratd ca gazda intermediara (Gotze, 1930, Blasevitch,
1947).

Numeroase investigatii epizootologice aratd intr-adevar ca, dupa introducerea
oilor in gospodariile indemne, boala apare la bovine dupa un interval de 1-4 luni
de la introducerea oilor. In Africa, un rezervor important al virusului il reprezinti
antilopele. Prezenta virusului la antilope a fost dovedita experimental prin
inocularea bovinelor cu sange heparinat, suspensii de splina si ganglioni limfatici
proveniti de la antilope (Plowright, 1963). Modul de transmitere a infectiei de la
animalele care constituie rezervorul natural (oaie, antilope) la bovine nu este
cunoscut. Deficientele de ordin zooigienic, in special in perioada de stabulatie, se
pare ca favorizeaza aparitia bolii prin scaderea rezistentei organismului. Calea de
infectie in boala naturald ca si modul de contaminare nu sant precizate. Se pare ca
infectia se realizeaza pe cale digestiva sau respiratorie.

Patogeneza

Incubatia, In boala naturald, variaza intre limite foarte largi (14-150 zile), iar in
infectia experimentald intre 12 si 60 zile. Mecanismul infectiei este neelucidat.
Virusul patruns in tesuturi ajunge in sange unde produce o viremie trecatoare. El
are o actiune toxica generald, producand inflamatia grava a mucoaselor pana la
necroza, dupa care flora bacteriand locala (C. pyogenes, Bac. necrophorus etc.)
intervine si complicad procesul inflamator.

Simptomatologia
Boala debuteaza prin tulburari generale: febra intre 40 si 42 °C, inapetenta, lipsa
rumegarii, par zbirlit si o stare tifica, mai mult sau mai putin intensa. Animalul sta
cu capul plecat in jos sau tinut pe o parte, prostra- tie accentuatd, se clatind in
mers si preferd decubitul. Dupa 1-5 zile de la aparitia tulburarilor generale apar
localizarile la diferite mucoase.
Localizérile oculare apar de reguld la ambii ochi. Se constatd epifora, edemul
pleoapelor, fotofobie, conjunctivita intensd, cu tumefactia si congestia mucoasei
conjunctivale ce ajunge pand la chemozis, secretii oculare la Inceput
seromucoase, apoi mucopurulente. Inflamatia cuprinde si corneea, ca o cheratita
difuza, opacifierea corneei urmata de ulcerare si uneori perforarea corneei cu
panoftalmie consecutiva. Se constata si iridociclitd, cu exsudat fibrinos in camera
anterioara a ochiului. Localizarile la mucoasa nazala se traduc prin semne de
corizd gangrenoasa. Botul este uscat, cu crevase, cruste si ulceratii. Prin orificiile
nazale se scurge o secretie seromucoasd, apoi mucopurulentd, de culoare bruna,
cu miros fetid, amestecata cu pseudomembrane, uneori sanguinolentd. Mucoasa
nazald este congestionatd, tumefiata, cu petesii; din cauza obstruarii partiale a
cailor nazale respiratia este dispneica si sforditoare.
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Procesul inflamator se poate extinde la sinusuri, in care caz se constata semnele
locale ale sinuzitelor. Inflamatia sinusurilor coarnelor si a bureletului pielii de la
baza coarnelor se manifestd prin sensibilitate exageratd a coarnelor, care se misca
si uneori pot fi smulse cu usurintd. Inflamatia se poate extinde si la caile
respiratorii  mai profunde, complicandu-se cu laringotraheita si chiar
bronhopneumonie.

Localizarile pe mucoasa digestiva insotesc uneori celelalte localizari. Se constata
o stomatita acutd, cu salivatie abundentd, pseudomembrane cenusii, murdare, pe
mucoasa bucald, ulcere neregulate cu fundul rosietic. Inflamatia se poate extinde
la mucoasa faringiana (faringitd) si gastrointestinald, in care caz se constatd
constipatie urmatd de diaree, cu eliminarea, o datd cu fecalele, de
pseudomembrane  sub  formd de  mansoane  (enteritd  crupala,
pseudomembranoasad).

Localizarile genitourinare sant mai rar intalnite si se produc in faza a doua a bolii.
Se manifesta prin semne de vaginita crupald, uneori metrita; vacile gestante pot
avorta. Tulburdrile urinare, mai rar intilnite, se traduc prin mictiune dureroasa,
urina rosiatica devine gelatinoasd, tulbure si cu chiaguri de sange. Ganglionii
limfatici explorabili pot fi hipertroflati.
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Tulburdrile cutanate se caracterizeaza prin aparitia unui exantem
pseudoveziculos, uneori pustulos, pe bot, pe pielea de la baza coarnelor, pe uger

<,
, i

st sfarcuri, in jurul vulvei si pe fata interna a coapselor, pe tegumentul interdigital

si pe extremitatea membrelor.

Tulburarile nervoase sant foarte variate, manifestindu-se prin fenomene de
agitatie alterndnd cu stare de somnolenta, mers nesigur, scrasniri din dinti,
masticatie in gol, ragete repetate, animatul sare in jgheab, se loveste de zid,
prezintd crize convulsive, accese de furie si crize epileptiforme. Aceste fenomene
de hiperexcitabilitate sant urmate de pareza, paralizie, animalul ramane in
decubit, face miscédri de pedalare si moare in comd. Evolutia semnelor clinice
expuse mai sus, in forma obisnuita a bolii, dureaza 1 4 saptamani.

Foarte rar se constata forma supraacutad a bolii, ca o stare septicemica grava, fara
a se ajunge la aparitia localizdrilor caracteristice, cu moartea in 1-3 zile. Boala se
termind cel mai adesea prin moarte, procentul de mortalitate variind intre 30 si
90%. Animalele vindecate au o convalescentd lunga si uneori se pot produce
recidive tardive.

Forma obisnuitd a bolii este acuta, maligna. Foarte rar se intalneste o forma
benigna, cu o simptomatologie slab exprimata, necaracteristica si greu de
diagnosticat: usoard hipertermie, stare de abatere, inapetenta, usor catar nazal si
intestinal, opacifierea usoard a corneei, animalul vindecdndu-se in mod obisnuit.

Modificarile morfopatologice

Corespunzator evolutiei si localizarilor clinice, se constata leziuni foarte variate.
In forma supraacutd leziunile sant cele de tip septicemic, putin caracteristice. In
forma obisnuita a bolii, cu localizari, se constata: coriza si sinuzita catarala pina la
gangrenoasd, mucoasa fiind acoperitd cu pseudomembrane usor detasabile si
ulcere. Procesul necrotic poate interesa peretii ososi. Inflamatia difteroida poate
cuprinde mucoasa traheald, bronhiile, ducind la bronhopneumonie, emfizem
pulmonar interstitial. La aparatul digestiv: boala se caracterizeaza prin mucoasa
bucald acoperitd cu un exsudat difteroid, pastos, leziuni erozive. Leziuni de tip
necrotic eroziv se pot constata si pe mucoasa caietei, intestinului si vezicii
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urinare. Majoritatea organelor parenchimatoase prezinta leziuni distrofice acute,
petesii subepicardice, ganglionii limfatici hipertrofiati.

Examenul histologie releva o encefalitd infiltrativd si meningita, respectiv o
angitd generald si mai ales arteritd, in vasele mici din toate organele (Jubb si
Kennedy, 1963) care sant mai caracteristice pentru febra catarala maligna decat
granulele acidofile intracitoplasmatice din nucleul nervului vag dorsal.

Diagnosticul

Se bazeaza in primul rand pe datele anatomoclinice si pe caracterul sporadic al
bolii. El este usor in forma obisnuitd a bolii, cu localizari caracteristice, mai
dificil in forma supraacuta si in forma benigna.

Diagnosticul diferential
Trebuie facut cu urmatoarele boli:

e febra aftoasa, care se diferentiaza usor, fiind o boald net contagioasa, cu
evolutie de reguld benigna si cu leziuni papuloveziculoase bucale, podale si
mamare;

e pasta bovina, boala enzootico-epizootica, in care tulburdrile digestive sant
cu evolutie grava si rapidd, in care tulburarile digestive sunt foarte
accentuate, iar leziunile oculare nu sunt atdt de pronuntate ca in coriza
gangrenoasa;

o complexul bolii mucoaselor, cu caracter contagios, afecteaza in special
tineretul pind la 1% ani, evolutie clinica benigna, mortalitate redusa, fara
tulburari nervoase:

e rinotraheita infectioasa, cu morbiditate in masa, dar cu mortalitate redusa,
simptomele respiratorii fiind cele mai evidente;

e crupul bovinelor (angina crupald) apare mai ales la vacile fatate recent, se
manifestd prin febrd, inflamatia crupald, mai ales a mucoasei respiratorii
(rinita, eventual laringotraheobronsita, bronhopneumonie), uneori enterita
crupald, vaginita si metritd crupald. Leziunile oculare si tulburd- rile
nervoase atit de caracteristice pentru coriza gangrenoasa lipsesc. Evolutia
este benigna. Unii considerd aceastd boalda ca o formd benigna a corizei
gangrenoase;

e coriza simpla este o afectiune benigna, sporadica, fara tulburdri gene- rale
apreciabile.

Prognosticul
Este grav, fiind preferabila sacrificarea precoce a animalelor bolnave. Carnea se
poate da In consum daca corespunde sub aspect organoleptic. Este indicat
controlul bacteriologic spre a elimina prezenta unor enterobacteriacee care pot
complica boala.
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Tratamentul

Nu exista un tratament specific eficace. Cand tratamentul ar fi justificabil, la
inceputul bolii, n formele mai benigne si la animalele de valoare zootehnica, se
va aplica un tratament de sustinere §i simptomatic. Se va administra un regim
igienico-dietetic (barbotaje, alimente digestibile); tonice cardiace si usor
diuretice; ser fiziologic 1.v. sau s.c. (2-5/); lavaje nazale antiseptice; Urotropina
(sol. 25% 1i.v. 100 ml); Neosalvarsan (5 g sol. 1/22 i.v.) Rezultate mai bune s-au
obtinut prin utilizarea concomitenta cu tratamentul simptomatic si a antibioticelor,
cu scopul de a preveni si combate infectiile bacteriene secundare (Tetraciclina i.v.
in doza de 0,01 g/kg/zi, timp de 3-7 zile consecutiv).
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Profilaxia

Se rezuma la a inlatura contactul bovinelor cu ovinele si intr-o masura oarecare a
asigura conditii bune de igiend spre a mari rezistenta organismului la imbolnavire.
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Paraturberculoza

Definitie

Paratuberculoza (boala lui Johne) este 0 boala bacteriana cronica cu actiune lenta a
tractului digestiv greu de diagnosticat. Agent patogen — Mycobacterium avium .
Specii afectate sunt : Bovine, bivoli, oi, capre, si alte rumegatoare. Porcii, caii,
iepurii sunt susceptibili la boala. In silbaticie boala apare la vulpi.

Caracteristica agentului

Agentul cauzt al bolii este Mycobacterium paratuberculosis, sau Mycobacterium
johnei - o polimorfa scurta subtire cu margini rotungite care nu formeaza spori,
este imobil gram-pozitiv . Agentul cauzal al Paratuberculozei este un agent
patogen care nu se reproduce in afara organismului animal se dezvolta foarte slab
in alte medii nutritive. Are rezistentd semnificativa la factorii de mediu si la diversi
dezinfectanti

= Gram positive rod

(0.5 x1.5 micron) ¢-\§J
r.’

= Acid fast & ,
| * Facultative intracellular N =
A - g

Obligate parasitic pathogen

= Requires iron for growth

Etiologie

O boala foarte contagioasa. Se transmite de la animalele bolnave la cele sanatoase
prin asternut, furaje contaminate, apd, lapte si salivd. Animalele tinere de pana la
un an se infecteaza de la animale adulte. Cand contacteaza animalele infectate
,Jlucratorii poate transmite agentul patogen pe haine, incaltdminte si maini. Agentul
cauzal al paratuberculozei poate fi transmis de la mama la fat. Dar nu se poate
spune cd o vaca sau o capra pozitiva pentru paratuberculoza va da nastere 100% la
urmasi deja infectati. Paratuberculeza se poate transmite de la o specie de animal la
alta. De exemplu paratuberculoza se poate transmite prin pasune atunci cand oile
sau caprele sunt pasunate dupa vacile infectate sau cand furajele ramase a vacilor
infectate sunt hranite altor animale. Paratuberculesis este foarte rezistent la

tratamente termice si dezinfectante Boala este lenta si greu de diagnosticat. In tarile
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dezvoltate, fermele sunt diagnosticate in mod regulat pentru paratuberculozi. In
alte tari proprietarii afla despre infectarea efectivului lor intdmplator sau prin
semne clinice, atunci cand Intregul efectiv este deja infect.

Patogeneza

Perioada de incubatie poate dura ani de zile. Animalele par sandtoase dar sunt deja
purtdtori si pot infecta alte animale din turma. Bacteriile intrd in tractul
gastrointestinal cu alimente si incep sd se inmulteascd in intestinul subtire
Bacteriile se deplaseaza prin fluxul sanguin catre ganglionii limfatici. Deocamdata
bacilii de paratuberculoza sunt pur si simplu prezenti in organism fara a provoca
modificari vizibile dar atunci cand sistemul imunitar este slabit infectia incepe sa
progreseze brusc provocand modificari patologice in tesuturile intestinului subtire
st 1leal s1 marirea ganglionilor limfatici. Sistemul imunitar al animalului raspunde
la infectie provocind ingrosarea peretilor intestinali.Acest lucru interfereazd cu
absorbtia alimentelor, animalul pierde n greutate brusc si in cele din urma moare
de epuizare. Intr-un stadiu avansat al bolii, bacteriile de paratuberculoza patrund in
muschi, ficat, plamani si alte organe vitale. La capre si o1 este necesar sd se
diferentieze paratuberculoza de limfadenita cazeoasa artrita infectioasda, encefalita
st invadari helmintice. La vacile de tuberculoza diaree nutritionala, coccidioza.

Semne clinice

Existd asimptomatice, sau latente si clinice. Animalele bolnave latent sunt slabite,
raman in crestere, pierd din grasime fara a o recupera. La animalele cu rezistenta
corporala bund in conditii normale de hranire si addpostire, poate avea loc
recuperarea. Cursul latent se transforma intr-o boald manifestata clinic din diverse
motive care reduc rezistenta organismului. Clinic simptomele apar mai des la
vacile de 3-5 ani dupa prima sau a doua fatare. Primele semne clinice sunt scaderea
productiei de lapte, aparitia edemului in spatiul submandibular si in zona toracelui.
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Modificarile moropatologice

Modificari morfopatologice in ultima parte a intestinului subtire si ileonului cu
ingrosarea caracteristica a peretilor care aminteste de aspectul cortexului cerebral.
Ganglioni limfatici mariti,distrofie musculara. Pe sectiuni histologice de tesut din
diferite locuri ale intestinului subtire si ileal sunt vizibile clar granuloamele
tuberculoase tipice ale celulelor gigantice si ale celulei epiteliului. Granuloamele
tuberculoase tipice se gasesc si in sectiuni ale ganglionilor limfatici mezenterici si
vase limfatice. Bacteriile M.P sunt concentrate in principal in interiorul celulelor
gigantice si epitelioide.

Diagnosticul

Exista doua tipuri de diagnostic a paratuberculozei:

1.Diagnosticul preventiv al efectivului pentru confirmarea curateniei fermei sau
identificarea infectiilor subclinice.

2. Diagnosticul animalelor cu semne clinice pentru confirmarea bolii. Se utilizeaza
diagnosticul de laborator si diagnosticul de autopsie. Cea mai fiabila metoda de
diagnosticare de laborator este metoda PCR pentru examinarea probelor de sange,
lapte, fecale si tesuturi. Aceastd metoda poate fi utilizata pentru a studia furajele, si
altr substante din mediu. Exista si alte teste de laborator, cum ar fi imunotestul

enzimatic sau testul de imunodifuzie pe gel de agar. Dar nu exista un standard de
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ser recunoscut international, aceste metode fiind mai ieftine sunt folosite doar
pentru testarea preventiva a efectivului. In timpul autopsiei, diagnosticul se face pe
baza semnelor clinice, a modificarilor histologice si a identificarii
microorganismelor tipice acido-rezistente de la locurile leziunii.Proba alergica(
introducerea paratuberculinei).

Tratamentul
Nu exista.

Profilaxia

Test PCR pentru paratuberculoza. Uneori animalele arata sandtoase, dar daca sunt
infectate vor infecta intregul focar, provocand grave pierderi economice. Se
folosesc vaccinurile cu bacterii vii, slabite sau bacterii moarte. Problema
vaccinarii este ca eficacitatea este destul de scazuta, dar la testarea efectivului
unele dintre animale dau un rezultat pozitiv si nu se mai poate determina ca
animale sunt vaccinate si care sunt infectate. In plus animalele vaccinate impotriva
paratuberculozei testeaza adesea pozitiv pentru tuberculoza. Dar majoritatea
fermierilor inca prefera vaccinarea pentru a-si proteja animalele de perdere in
masd. Vaccinarea reduce, dar nu previne incidenta paratuberculozei.
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Dermatita nodulara a bovinelor

Definitie

Dermatita nodulara virala - este o boala infectioasa specifica bovinelor,
caracterizata prin febrd, eruptie cutanatd si limfoadenitd, cu evolutie in general
benigna la animalele adulte, dar grava la tineret.

Caracteristica agentului

Agentul etiologic al dermatitei nodulare a bovinelor este un virus din familia
Poxviridae, genul Capripoxvirus. Sunt virusuri foarte rezistente la actiunea
agentilor fizici si chimici. Acestea sunt virusuri de dimensiuni mari, de 170-
260/300-450 nm, care se cultivd pe membrana corioalantoidd a embrionilor de
gaind sau pe diferite tipuri de culturi celulare vii. Temperatura de + 55C° le
distruge in doua ore, iar cea de + 65C° in 30 min. Mediul intens alcalin sau intens
acid le distruge. Au o rezistentd remarcabild in mediul ambiant. In tesuturile

cutanate necrozate si uscate rezista cel putin 33 de zile.

Patogeneza

Dezvoltarea virusului in organism are loc peste tot, dar n majoritatea  cazurilor
afecteaza organele si sistemele inrudite, responsabile de formarea si transportul
activ al diferitelor secretii fiziologice ale corpului.

Epizootologia
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Boala poate fi introdusa intr-un teritoriu indemn prin vehicularea vectorilor din
teritoriile infectate spre cele indemne de catre aer, prin introducerea vectorilor
odata cu transporturile de animale, prin introducerile ilegale de animale infectate,
prin personalul care a lucrat in ferme infectate si care a avut contact cu animale
bolnave, prin furaje contaminate etc.

In mod obisnuit, virusul este transmis in mod mecanic, prin vectori (tintari, muste
si capuse), dar poate fi transmis si prin contactul direct cu animalele infectate prin
leziuni ale pielii, saliva, scurgeri nazale, lapte sau material seminal, sau chiar
indirect, cu apa si furajele contaminate.

(emaTuteckoe M30BpaxeHme pacrpocTpaneHins B3
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Semnele clinice

Perioada de incubatie a virusului este de 4-5 zile, animalele tinere fiind afectate
mai grav.

Boala se manifesta prin febra si prin aparitia unor noduli pe corp, inclusiv bot,
nari, cap, git, spate, picioare, scrot, perineu, uger, coada, pleoape si la nivelul
mucoaselor nazale si bucale. Acesti noduli pot exprima scurgeri de lichid si pot
avea un centru ulcerat. Animalele afectate pot prezenta schiopaturi si edeme
severe ale pielii, pe abdomen si membre. Boala mai poate determina inflamatii ale
ugerului, leziuni ale sfircurilor mamelei, precum si avort, infectii intrauterine,
sterilitate temporard sau permanenta, atit la tauri, cit si la vaci.
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Tabloul morfopatologic
Se caracterizeaza prin: semne de enterita severa; hemoragii pe mucoasa

intestinului gros si subtire; deteriorarea articulatiilor.

Diagnosticul

Diagnosticul se pune pe baza: analizei severitatii infectiei. Un semn clar al bolii
este infectiozitatea sa ridicata si raspandirea pe scard largd in randul animalelor;
simptome clinice generale - o combinatie de febrda, o deteriorare accentuatd a
bunastarii animalelor bolnave, precum si manifestarea unor noduli caracteristici
pe piele; studii histologice ale nodulilor.

Diagnosticul diferential
-telita ulcerativa herpetica;
-farcinul bovin;
-hipodermoza.

Tratamentul

Biferon-B

Medicamentul se administreaza prin injectie intramusculara sau subcutanata.
Pentru animalele cu o greutate de pana la 100 kg, medicamentul este indicat o
data pe zi, iIn doza de 1 ml/10 kg greutate. Pentru bovinele cu o greutate de peste
100 kg, medicamentul se administreazd o data pe zi intr-un volum de 10-15 ml.
Durata terapiei depinde de starea de sanatate a animalului, dar adesea nu
depaseste 3-5 zile;

Gentabiferon-B
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utilizat pentru injectii intramusculare si subcutanate. Pentru animalele care
cantaresc pana la 100 kg, medicamentul se administreaza o data pe zi cu o doza
de 1 ml/10 kg greutate. La bovinele cu greutatea de peste 100 kg, medicamentul
se administreaza o data pe zi, intr-un volum de 15-20 ml. Durata terapiei este de
la2la5 zile;

Enrofloxavetferon-B

se administreaza prin injectie intramusculara in doza de 1 ml/10 kg greutate, cu
un interval de 24 ore. Durata terapiei este de la 3 la 5 zile.

In cazul unei leziuni grave ale tegumentului, pielea vitelor este tratatd cu
unguente antibiotice de 2-3 ori pe zi; unguentele de sintomicina si zinc, precum si
linimentul lui Vishnevsky, s-au dovedit a fi cele mai bune in aceste scopuri.
Pentru a preveni dezvoltarea consecintelor infectiei pentru sistemul respirator si
intestine, in tratamentul septelului folosesc in plus o alegere dintre:

Nitox-200

Nitox-200 se administreazd o datd, dar daca este necesar, injectia se repeta dupa
72 de ore; Tetraciclina - utilizata pe cale orala, la fiecare 12 ore timp de 5-7 zile;
Oleandomicina - medicamentul se administreaza intramuscular in doza de 20
mg/kg greutate animala de 3 ori pe zi. Durata terapiei este de la 5 1a 7 zile.
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Profilaxia:

Cele mai eficiente masuri preventive sunt: examinarea periodicd a animalelor;
carantina obligatorie a animalelor bolnave; interzicerea importului de animale s1
produse animale din regiuni potential periculoase; controlul activ al vectorilor
bolii. Vaccinarea periodica a animalelor va ajuta, de asemenea, la protejarea
impotriva bolii.

Animalele tinere sunt vaccinate pentru prima data la varsta de 3 luni, revaccinarea
se efectueaza la fiecare 12 luni. Acest lucru face posibila crearea unei imunitate in
masa si de lunga durata in intregul efectiv.
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Enterotoxemia infectioasa a ovinelor

Definitie
Enterotoxemia este o boala toxiinfectioasa cu evolutie acuta, la oile adulte si
tineret, care sfarsesc letal.

Caracteristica agentului patogen:
« la adulte— CLOSTRIDIUM PERFRINGENS tip C

= 'F\%"o -

« la tineretul ovin — boala rinichiului moale este cauzata de CLOSTRIDIUM
PERFRINGENS tip D si tip A.
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Bacil imobil, neciliat, capsulat, gram pozitiv, cu spor central sau subterminal,
anaerob, colonizeaza de obicei intestinul.
Se descriu 5 tipuri serologice (A, B, C, D, E ), pe baza toxinelor majore (alfa,
beta, epsilon, delta), elaborate prin multiplicare.
Tipurile B, C, D si A intervin in producerea enterotoxiemiei la oi.
Tipul D este putin raspandit, tipul C are o toxina letala — beta, tipul A este
impartit in doud varietati — clasica — ce produce alfatoxina si enterotoxigenda —
produce enterotoxine.

Tipurile toxigene de Clostridium perfringens si entitatile determinate

Tipul si Toxinele Entitatea determinata

varianta

A Alfa (lecitinaza) Diareea recurenta suina

Al Delta (hemolizina) Enterita necrozanta aviara

A2 Enterotoxind Enterotoxiemia mieilor din ingrasatorii
B Alfa Dizenteria mieilor, enterotoxiemia

Bl Beta (toxind necrozantd) | manjilor

B2 Epsilon Enterotoxemia oilor si caprelor
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C Alfa Enterotoxemia oilor

Ci Beta Enterotoxemia hemoragica la vitei,

C: Delta manji, miei

Cs Enterotoxemia purceilor

C4 Enterita necrotica aviara

Cs Enterita necrotica la om

D Alfa Enterotoxemia la rumegatoare

Bacillus Epsilon (protoxina (ovine, caprine, bovine)

Ovitoxicus | activata de enzilmele Boala rinichiului moale
intestinale)

E Alfa Enterotoxemie la vitei, miei, enterita

Eta iepurilor

Caractere epizootologice

Receptivitate:

mielii, tineretul si oile adulte;

animalele cu stare buna de intretinere, lacome, din rasele de carne si mixte;
enterotoxiemia este mai frecventa la oile de 1-4 ani, iar boala rinichiului moale la
mieii de 3-8 saptamani;

apare in anii ploiosi si cdldurosi, cu pasuni cu ierburi luxuriante.

o —— .  r——

Dinamica:

spontan, ca infectie endogena;

sporadico-enzootica, cu morbiditate de 10-20% si mortalitate intre 10-30%. Nu
are caracter contagios.

Patogeneza

- factorii exogeni (alimente n exces) favorizeaza multiplicarea germenilor din
intestin, cu producerea de toxina mult peste toleranta organismului;

- se produce o insuficientd a aciditatii gastrice, diminuarea peristaltismului
intestinal ce favorizeaza multiplicarea excesiva a germenilor in ileon;
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- toxinele actioneaza asupra enterocitelor, a peretilor vasculari locali si in alte
organe tintd — rinichi, ficat, creier, cord.

Reglarca
populatiilor
bacteriene

& &~
o
Multiplicarc

/ in lumenul intestinal

$i productia de toxinc
(Clostridium)

Toxine cu tropism intestinal
Fuga apei si clectrolitilor
Diarce cu C. perfringens

o enteroloxinogen
Necrozi §i hemoragie
O (e Enterita necrozanta cu
o C. perfrigens
Toxine C. sordellii

C. difficile

Circulatia gencrala

Alte organe tinta
- creier
= - ficat

- cord

Tabloul clinic

- Perioada de incubatie dureaza de la citeva ore pana la citeva zile.

- Evolueaza supraacut, acut si rar subacut.

« In forma supraacutd - animalele sunt gisite moarte. Cele vii prezinti colici,
caderi, convulsii si moarte in citeva minute.

o In forma acuta - cea mai frecventd, abatere, ataxie, animalele se lovesc de
obstacole (bijbiiala), eforturi de defecare, urinare, diaree sanguinolenta. Febra,
respiratie dispneicd, decubit lateral cu capul intins, gura deschisa si spumozitai,
uneori sanguinolente la gurd, nas, facies speriat. Dupa o scurtd agitatie, urmeaza
coma si moartea prin hipotermie. Evolutia dureaza 2-4 zile.

« In forma subacutd - tulburari generale (apetit capricios, somnolentd, incetarea
rumegarii), tulburdri digestive (defecari si urindri frecvente si diaree
sanguinolentd), icter, hemoglobinurie, tulburdri nervoase (amauroza, tremuraturi).
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Tabloul morfopatologic

- Leziunile nu sunt caracteristice.
- Cadavrul prezintda membrele in extensie, capul in opistotonus, spumozitati
sanguinolente.

> /"5. VE R ” y J

- La deschiderea cadavrului - edem gelatinos subcutanat, lichidul pericardic se
gelifica in contact cu aerul, miocard degenerat;

- Congestii s1 hemoragii la nivelul cheagului (abomazitd) si la nivelul intestinului

subtire (Jejunitd), necroza si ulcerarea intestinala - enterita_hemoragico-necrotica;
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urile mezenterice hemoragice;

- ficatul congestionat, degenerat;

- rinichii congestionati, cu consistenta ca 0 magma bruna-rosiatica.
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Diagnosticul
> probe recoltate - os lung, rinichi, splina, ficat,
portiuni de anse intestinale, limfonoduri
mezenterici;
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> examenul bacteriologic - izolarea bacteriei pe medii pentru anaerobi;
> proba biologica - determinarea toxicitatii din continutul - intestinal, pe
soarcce,

Diagnosticul diferential
Antraxul, bradsotul, hepatita necrozanta, intoxicatii acute.

Profilaxia

m nespecifica - evitarea pasunilor cu vegetatie luxurianta si
a excesului de concentrate;

-evitarea schimbarii bruste a ratiei si alimentatia cu furaje
mucegdite, alterate;

m specifica - vaccinarea cu Vaccin contra anaerobiozelor-
Romvac ABCD- preparat din anaculturi de CI. perfringens
tipurile A,B,C,D, inactivate cu formol si adsorbite pe gel DEMRAC D R
de hidroxid de aluminiu. Se administreaza incepand de la iy

3 luni, 2 ml cu rapel la 25-30 zile; la adulte rapelul se face

cu 3 ml, apoi din 6 in 6 luni.

Combaterea

- animalele bolnave se izoleaza;
- formele evolutive lente se trateaza cu ser antigangrenos polivalent (40-50ml) si
antiinfectioase (tetracicline, cloramfenicol, eritromicina, ampicilina si
furazolidona per 0s);

- in formele supraacute tratamentul este inoperant;

- la animalele sandtoase se corecteaza furajarea si se introduc preventiv
antibiotice, in special teramicina, in concentrate.
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Pesta bovina
Definitie,
Este o boala virala infectioasa a vacilor , caracterizata prin
febra , eroziune bucald , diaree , necroza limfoida si mortalitate ridicata, care in
zonele afectate primar in timpul focarelor a atins 80-100% .

Caracteristica agentului

Agentul cauzal al pestei bovine este un virus care continea
ARN cu un tip de simetrie 1in spirala a
genului Morbillivirus din familia paramixovirusurilor, putin
rezistent la mediul extern si la diversi factori fizico-chimici.
La o temperaturd de 60 °C a devenit inactiv in 15 - 20 de
minute si instantaneu la fiert. La o temperatura de 4 °C a
fost activa cateva saptamani, la o temperaturd de 20 °C - § -
6 luni. Expunerea la razele ultraviolete 1-a inactivat in 1 - 5
ore; dezinfectanti, alcalii, acizi in solutii 1 - 2% - 1n cateva minute. In urina,
fecale, gunoi de grajd, sol, virusul a fost inactivat dupd 30 de ore, in cadavre dupa
20 - 30 de ore. In carnea proaspiti dupi 4 - 6 ore.

Date epizootologice

Animalele tinere cu varsta sub 1 an sunt cele mai sensibile. Virusul se transmite
prin contact, prin urind, fecale, saliva si scurgeri din ochii si nasul animalelor
bolnave. O formd aerogenda de infectie este posibila atunci cand animalele
sanatoase si cele bolnave sunt tinute impreund; mai rar, pesta bovina se transmitea
prin mijloace nutritionale ale furajelor infectate. Factorii de transmitere a
virusului sunt: carcasele animalelor moarte; carne si materii prime de origine
animald provenite de la animale sacrificate fortat; alimente contaminate, apa,
articole de ingrijire, transport.

Semnele clinice

Perioada de incubatie pentru pesta bovind dureaza de la 3 la 17 zile. Boala apare
in forme acute, subacute si supracute. Manifestare: tipicd, avortiva si latenta. In
cursul acut, temperatura corpului creste brusc la 41-42 °C, pulsul si respiratia
frecvente, apare setea, adispare apetitul, mucoasele devin usor rosii si se observa
o agitatie usoara. Secretii purulente din ochi si nas. Se dezvolta conjunctivita,
rinitd si vaginitd. Tulburari in activitatea tractului gastro-intestinal. Respiratia
devine dureroasa, in piept, cu gemete. Animalul pierde mai mult de 30% din
greutate.
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https://ru.m.wikipedia.org/wiki/Morbillivirus
https://ru.m.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D1%80%D0%B0%D0%BC%D0%B8%D0%BA%D1%81%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D1%80%D1%83%D1%81%D1%8B
https://ru.m.wikipedia.org/wiki/%D0%A3%D0%BB%D1%8C%D1%82%D1%80%D0%B0%D1%84%D0%B8%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D1%82%D0%BE%D0%B2%D0%BE%D0%B5_%D0%B8%D0%B7%D0%BB%D1%83%D1%87%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5

Modificari patologice

Se detecteazd inflamatia si  ulceratia
mucoasel  digestive  si  pneumonie.
Vezica biliara este umplutd cu bila
vascoasa cu un miros 1horos. Existd
hemoragii punctiforme sau cu benzi pe
membranele mucoase ale abomasului, vezicii
biliare, vezicii urinare si rectului.

Diagnosticul
Se pune pe baza datelor epizootologice, semne clinice si patologice, cercetarea
materialelor de la animale bolnave si probe biologice.

Diagnosticul diferential
De boli maligne, febra catarala, hemoragica, septicemie, febra aftoasa, diaree
virald si boli parazitare ale sangelui.

Tratamentul
Animalelor bolnave este interzis.

Masurile de prevenire si control

Se bazeaza pe prevenirea introducerii. pe teritoriu tarii animalele care provin din
zone nefavorabile, acestea sunt tinute 1n carantind timp de 2 sdptdmani si
vaccinate cu un vaccin. Materiile prime de origine animald sunt supuse
prelucrarii.
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Diareea virotica a bovinelor

(boala mucoaselor)

Definitie

Este 0 boald infectioasd mai des a tineretului bovin, caracterizatd prin febra,
prezenta focarelor necrotice pe mucoasa tractului gastrointestinal, diaree, jetaj
cataro-purulent, avorturi la vaci.

Caracteristica agentului

Boala este provocatd de un virus care contine ARN si se cultivd pe embrioni de
giina, pe pielea embrionilor de bovine si pe rinichi. In conditii de laborator se pot
molipsi ovinele, caprinele, porcii si iepurii. Virusul este rezistent la temperaturi
jJoase si receptiv la temperaturi inalte. Temperatura de +50°C 1l inactiveaza in 35
min. In materialul patologic la temperatura de +40°C virusul se pastreazi pana la
6 luni.
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Epizootologia

In conditii naturale boala se inregistreazi numai la bovine si mai des la tineret de
la 6 luni pana la 2 ani. Principala sursa de infectie sunt animalele bolnave care
elimind virusul in mediu cu secrete si excrete. Boala poate fi transmisd cu apa,
nutretul, pe cale aerogend si transplacentar. Boala apare indiferent de anotimp,

dar mai des iarna si primavara.

Patogeneza
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Virusul atacd mucoasa tractului gastrointestinal care duce la diaree, deshidratarea
organismului, toxicoza si dereglarea circulatiei sangvine.

Semnele clinice

Perioada de incubatie dureaza 2-6 zile, boala decurge acut, subacut si cronic.
Forma acuta - febrda +42°C, jetaj nazal, tuse, mdrirea frecventei respiratiei si
pulsului, lipsa apetitului. Mucoasa cavitatii bucale hiperemiata apoi pe ea, pe
oglinda nazald, pe mucoasa vaginald apar erozii si ulcere. Hipersalivatie, apoi
diaree cu fecalii lichide, spumoase, sangviolente. La afectarea copitelor -
schiopaturi.

Forma cronica - slabirea animalului, animalele rdmin in crestere, avorturi.

Tabloul morfopatologic
Erozii si ulcere pe mucoasa tractului gastrointestinal, oglinda nazala, cavitatea
bucald, limba. Hemoragii pe pericard si endocard. Ganglionii limfatici mariti.

Diagnosticul
Diagnosticul se stabileste pe baza datelor epidemiologice, a semnelor clinice si a
rezultatelor testelor de laborator.

Diagnosticul diferential
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Se face fata de Febra aftoasa, rinotraheita infectioasa. paratuberculoza.

Tratamentul

Animalelor 1i se furnizeaza furaje usor digerabile, se folosesc antibiotice si
sulfanilamide. Se recomanda folosirea ihtiolului in doza de 5-10 g in 100-200 ml
apa timp de 3-4 zile. In prezenta ulcerelor, cavitatea bucald este irigatd cu o
solutie de permanganat de potasiu 0,1-0,2%. Pentru tratament, serul de la
animalele recuperate este utilizat in combinatie cu antibiotice pentru a suprima
microflora patogena secundara.

Profilaxia

Masurile generale de prevenire a diareei virale sunt asociate cu respectarea
regulilor veterinare si sanitare pentru pastrarea animalelor si protejarea fermei de
introducerea agentului patogen, crescand rezistenta organismului.

Un rol major in lupta impotriva diareei virale il joaca detectarea si indepartarea in
timp util a animalelor infectate persistent din turmd. Ca preventie specifica se
folosesc vaccinuri complexe impotriva infectiilor virale respiratorii si intestinale
ale vacilor.

Un raspuns imun apare si la animalele care s-au vindecat dupa boald, precum si la
vitel atunci cand consuma colostru. Animalele fara semne clinice sunt imunizate.
Locurile cu animale suspecte sunt dezinfectate zilnic
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Pleuropneumonia contagioasa a bovinelor

Definitia
Pleuropneumonia contagioasa a bovinelor (PPCB) este 0 boala infectioasd cu
mare difuzibilitate, produsd de Mycoplasma mycoides.

Caracteristica agentului

Mycoplasma este un gen de bacterii care nu are peretii celulari. Mycoplasma
mycoides este tmpartit in doua tipuri de colonii (mari si mici) in functie de
cresterea si caracteristicile biochimice ale acestora. Se stie ca tipurile de colonii
mari cresc mai mari in bulion si agar cu micoplasma, precum si ca supravietuiesc
mai mult la 45 de grade, dar nu se gaseste a fi cauza CBPP (pleuropneumonie
contagioasa bovina).

Date epizootologice

Principalele surse de infectie sunt animalele bolnave sau purtatoare, care transmit
boala prin contact direct. In mod natural, infectia se realizeazi pe cale
respiratorie. Dupa contaminari repetate prin aerosolii purtdtori de micoplasme,
care sunt eliminate prin exsudat bronhic, jetaj nazal si fecale. Raspandirea poate fi
enzootico-epizootica, morbiditatea poate fi de 100% la tineret si 50% la
adulte. Moartea survine dupa o evolutie de 10-15 zile.

Tabloul clinic

Perioada de incubatie este de 2-4 saptamani iar evolutia poate fi acuta sau
cronicd. Forma acuta: animalele bolnave prezintd hipertermie, abatere, apetit
capricios, hipogalaxie, grave tulburari respiratorii, tusa dureroasd, in special la
iesirea din addpost sau in momentul cand consuma hrana sau beau apa. Dupa 10-
15 zile de evolutie, 30-50% din animale mor. Cele care raman in viata se vindeca
clinic, dar raman eliminatoare perioade lungi de timp (2-3 ani), sau trec in forma
cronicd. Forma cronica: simptomatologia este similara dar mult mai stearsa.
Starea generala este usor modificatd dar starea de iIntretinere se inrdutateste pe
masura ce durata de evolutie se prelungeste. Animalele slabesc, au parul horipilat
si mat, prezintd edeme subcutanate in partea anteroventrald a corpului si jetaj
nazal mucopurulent.
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Tabloul morfopatologic

In mod frecvent, prin examen morfopatologic se constatd un tablou destul de
specific, lichid galben-citrin in cavitatea toracica ce se coaguleaza rapid in contact
cu aerul, pleurita viscerala, pneumonie fibrinoasa si necrotica, pe sectiune aspect
marmorat cu evidentierea septumurilor inter lobulare pulmonare, aproape
caracteristice, inflamatia exsudativa a limfonodulilor bronhiei si
mediastinali, edeme ale tesutului perilimfonodular.

Diagnosticul

Se stabileste pe baza caracterelor epizootologice, a tabloului clinic si se confirma
prin examen de laborator.

Examen bacteriologic. Se efectueaza pe probe din lichid pleural si din tesut
pulmonar.

Examen histopatologic se realizeaza din tesut pulmonar.

Examen bacterioscopic. Se face pe frotiuri din exsudat pulmonar, colorate prin
metoda May-Griimwald-Giemsa sau se examineaza la microscopul cu contrast de
faza.

Examen serologic. Se executd pe aceleasi probe pe care se face supravegherea
pentru febra aftoasa, prin: reactia de aglutinare rapida (RSAR) pe lama cu sange
integral sau ser sanguin. Se foloseste pentru evidentierea aglutininelor specifice la
animale infectate recent; reactia de fixare a complementului (RFC). Se executa
dupa o perioada de evolutie clinica a bolii, pentru a evita obtinerea de rezultate
false care pot aparea, in special, in faza incipientd sau la cazurile cu evolutie
cronica; imunodifuzia in gel de agar (IDGA). Ca antigen se folosesc probe de
lichid pleural sau fragmente de pulmon afectate, ce se pun in contact cu ser
hiperimun; testul de imunofluorescenta indirecta, in test, ca antigen se utilizeaza
lichid pleural.
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Diagnosticul diferential

Trebuie diferentiata fata de: pasteureloza - forma pectorald, tuberculoza, diverse
bronhopneumonii virale sau parazitare, pericarditd traumatica, emfizem
pulmonar.

Prevenirea si combaterea

Carantina profilactica, controlul tranzitului cu bovine la frontiera, inspectia in
abatoare a bovinelor taiate in conditii normale sau de necesitate; operatiunea se
efectueaza de personalul veterinar instruit, care sa recunoasca sau sa suspecteze
leziunile de Pleuropneumonie contagioasi. In tarile in care boala inca mai este
prezentd, pentru prevenire, se poate face vaccinarea anuald cu un vaccin viu,
incepand cu varsta de 2 luni.

In tirile libere de boald, orice suspiciune de Pleuropneumonie contagioasi
impune carantind de gradul I, iar in cazul confirmdrii se impune aplicarea
metodei stamping-out. Toate animalele din efectiv se ucid si se incinereazi. In
tarile in care mai apar cazuri de boald, animalele se supun tratamentului,
desi este putin probabil ca acestea sa se vindece total. Animalul tratat va ramane
purtator de germeni toatd viata iar leziunile pulmonare se pot agrava, deseori
aparand recidive. Agentul cauzal al infectiei poate fi neutralizat cu dezinfectanti
precum cloramind, Tndlbitor si var proaspat stins si amestec de acid sulfuric.
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Mastita infectioasa a ovinelor

Definitie:Mastita infectioasa la ovine este o afectiune care afecteazs

glandele m“amare ale. oilor si este cauzata de diverse agenti patogeni, cum
a.r fi bacteru sau fungi. Aceasta poate provoca inflamatie, umflaturi dt,Jrere
si scurgeri anormale din sfarcuri. ,

Caracteristica agentului patogen: Mastita infectioasé a ovine este
afjesea cauzata de Staphylococcus aureus. Marimea 0,8-1 pm in
diametru. Nu formeaza spori sau capsule, sunt imobili si gram-pozitivi;
aerobi si anaerobi facultativi, cresc bine pe medii obisnuite la o ’

: , em
de 10-45.° § s

Epizootologia bolii: Doar oile care aldpteaza, cel mai adesea oile
primipare, se imbolndvesc. Boala apare la 2-4 s&ptdmani dupa fatare si se
opreste la sfarsitul lactatiei. Sursa agentului infectios sunt oile bolnave si
recuperate, care excreta agentul patogen in lapte si exudatul purulent al
ugerului. Infectarea se produce in principal prin intermediul mameloanelor

sau a pielii deteriorate a ugerului.

Patogeneza: Agentii patogeni pot patrunde in tesutul mamar prin fisuri
sau leziuni la nivelul sfarcurilor, precum si prin contaminarea mediului de
catre bacterii prezente in mediul inconjurator sau prin contactul cu alte oi
infectate. Odata ajunsi in glandele mamare, bacteriile se multiplica rapid,

provocand inflamatie $i deteriorarea tesutului mamar.

Semnele clinice. Perioada de incubatie este 8-12 ore pana la 1zi.
Pentru forma stafilococica este characteristic inflamatia purulentaa
ugerului. Abcesele se formeaza adesea in parenchimul ugerului. Mastita
trece de obicei in gangrend. Portiunea afectats a ugerului este ma ita
ingrosata si dureroasa. Pielea este rosie, fierbinte, tensionata . Ur lare
deplaseazé adesea de la uger | interiorul coapsei, perineu $i pe >
abdominal inferior. '
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Tabloul morfopatologic Tesutul ugerului este afectat si slabit, de
culoare rosu inchis, patruns cu bule de gaze, se rupe usor si emite un
miros neplacut putred.
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Vaginita infectioasa a bovinelor

Definitie
Este o boala infectioasa caracterizata prin inflamatiea mucoasei vaginale la
bovine, provocata de streptococci.

Caracteristica agintului
Agentul cauzal al vaginitei infectioase la bovine este considerat biologic distinct
de alte tipuri de streptococi, gasit in membrana mucoasa a vaginului la animalele
bolnave. Streptococul moare sub actiunea chiar si a solutiilor dezinfectante slabe,
cum ar fi solutia de creolina si lizol 1,5%,
sau sulam 1: 5000 il ucid in 1 minut.
Uscarea 1intr-un mediu proteic (mucus,
exudat) are un efect slab asupra sa.
Animalele se infecteaza in timpul
imperecherii, prin obiecte de ingrijire si
prin paie.

Patogeneza

Penetrarea agentului patogen in celulele stratului cornos si spatiile intercelulare
ale epiteliului mucoasei vaginale determina formarea caracteristica pentru aceasta
boald a nodulilor, fie ca urmare a umflarii foliculilor limfatici prezentati in zona
vestibulului, fie din cauza hiperemiei si infiltrarii seroase a mucoasei vaginale.
Nodulii de pe penisul taurului infectat sunt histologic similari cu nodulii de pe
mucoasa vaginului. Acest fapt sugereaza ca nodulul tipic nu reprezintd o formare
normala specificd mucoasei vaginale a vacii. Nodulii sunt histologic identici atat
in cazurile acute, cat si in cele cronice. Dupd vindecarea procesului bolii, nodulii
suferd in mod gradual regresie inversa; totusi, o parte din acestia raman. De aici
putem concluziona cad vindecarea bolii nu este intotdeauna asociatd cu disparitia
nodulilor.

Epizootologia bolii

Infectia naturala are loc prin contactul animalelor bolnave cu cele sanatoase, prin
intermediul paielei contaminate cu excretii de la animalele bolnave, a dejectiilor,
a obiectelor de ingrijire, a mainilor personalului de ingrijire si altele. Foarte des,
boala este transmisa de taurii bolnavi in timpul imperecherii. Agentul patogen al
bolii, aflat in partea posterioara a canalului uretral al taurilor, isi mentine virulenta
ani de zile. Posibilitatea de infectare a animalelor sandtoase de catre cele care au
suferit de vaginitd infectioasd si aparent s-au recuperat a fost admisda de mult
timp. Datele din ultimii ani indica cazuri de infectare prin tractul digestiv, in
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special la vitei, prin consumul de lapte crud. Boala poate fi prevenita la viteii de
testare prin hranirea acestora cu lapte fiert. Cele mai susceptibile la infectie sunt
animalele tinere cu o mucoasa vaginala delicata si sensibila, la care boala se
dezvolta mai rapid, mai puternic si mai tipic decat la cele mai in varsta (bolile la
vacile de peste 10 ani sunt observate doar ca exceptie). Vacile cu boli cronice ale
mucoasei vaginale, precum si cu prolaps vaginal si ninfomanie, sunt deosebit de
rezistente. In ceea ce priveste influenta rasei, conditiile de crestere si regimul
alimentar, vaginita poate apdrea la animale independent de acesti factori.
Raéspandirea bolii este influentata de igiena necorespunzatoare a animalelor si de
lipsa ingrijirii individuale a acestora.

Semnele clinice
Perioada de incubatie dupa infectarea artificiala variaza intre 20 de ore si 10 zile;
in cazul infectarii in timpul imperecherii, semnele bolii apar de obicei in termen
de 3-5 zile, mai rar in termen de 24 de ore. Boala incepe cu umflarea, roseata si
durerea mucoasei vaginale si a buzelor vulvare. In acest moment, pe mucoasa
vaginala umflatd apar depozite muco-purulente. In termen de 1-2 zile, pe mucoasa
vaginala in jurul clitorisului si pe suprafetele laterale ale vestibulului vaginal apar
numeroase noduli rosii inchis, netezi, usor sangerande la atingere, de marimea
unui bob de mei sau putin mai mari. Vaginita la bovine este determinata de
urmatoarele simptome:
- vaca Incepe sa se comporte nelinistit fara niciun motiv aparent, este usor de
iritat, adesea da din coada;
- individul bolnav sta cu spatele arcuit nefiresc si picioarele larg departate;
- scurgeri de diferite tipuri (purulente, mucoase, sanguine etc.) emana din
vagin;
- labiile animalului se umfla si capata o nuanta rosiatica;
- la baza cozii, secretiile uscate se acumuleaza in interior, formand o crusta
densa;
- vaca are urinare si defecare mai frecvente;
- 1n cazul vaginitei cronice, in vagin se acumuleaza noduli rosii inchis, care
in cele din urma se lumineaza si devin alb-galbui.




Tratamentul si profilaxia

Izolarea animalelor bolnave, antimicrobiene, efectuarea curdteniei si dezinfectarii
locului lor de amplasare pentru a distruge infectia. Schimbarea paielei. Evolutia
acuta a bolii necesitd administrarea de terapie antibacteriana, spalarea zilnica a
vaginului cu o solutie calda de permanganat de potasiu. Insdmintarea artificiala
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Pesta clasica (pesta Europeand)

Definitie

Este o boala infectioasa viroticd contagioasa cu raspandire epizootica
caracterizatd prin febra si afectarea sistemului vascular.Boala are o raspandire
mondiala, insa datoritd masurilor profilactice si vaccinarea suinelor ,boala se
inregistreaza mai rar.

Caracteristica agentului patogen
Boala este provocatd de un virus care contine ARN,se inmulteste in culturi de
tesuturi vii de suine,ovine ,iepuri.Virusul este rezistent la uscaciune si la
temperaturi joase.In gospodarii nefavorabile,in stare uscati se poate pastra pana la
un an de zile,in carnea congelatd cativa ani,in tesuturi afectate in stare de
putrefactie 3-4 zile .

Temperatura de + 72°C - +76°C il nimiceste 1n o ora ,insa temperatura de +100°C
il nimiceste imediat.

Este receptiv la dezinfectantele care contin baze.

Datele epizootologice

La boala sunt receptive numai suinele(domestice,salbatice)indiferent de rasa si
varstd. Animalele bolnave elimina virusul cu toate secretele si excretele incepand
deja de la prima sau a doua zi de la molipsire.Eliminarea virusului continua si
dupa insdnatosirea animalului si In perioada reconvaliscentd(pana la 10
luni).Virusul patrunde in organismul suinelor pe calea alimentard si mai rar calea
aerogend, prin pielea si mucoasele lizate.In primul rind sunt afectati sugarii apoi
boala repede difuzeaza in efectiv.Boala apare indiferent de anotimp.

Patogeneza bolii

In prima zi de molipsire virusul patrunde in sange si este raspandit in toate
tesuturile si organele, concentratia mai mare fiind in splind, maduva oaselor, ficat,
endoteliul vaselor sangvine, ca urmare apare virusemia urmata de febra. Sub
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actiunea virusului are loc necroza peretilor vaselor sangvine care duce la
hemoragii, formarea trombilor si infarcte, anemie. Ca urmare apare scaderea
rezistentei organismului si activarea microflorei secundare, in primul rand
pasterelele si salmonelele.

Semnele clinice

Perioada de incubatie dureaza 4-20 zile. Boala de obicei decurge acut sau subacut
si rar fulgerator.

Forma acuta - incepe cu febra, la a 2-3 zi de la boald apare o abatere completa si
refuz de hrana. Se dezvolta conjunctivita, rinita, apare constipatia iar mai tirziu
diaree cu hemoragii, pe picle (urechi, partea ventrala a abdomenului, partea
interna a coapselor) apar niste pete de o culoare intunecatd de diferite marimi,
care nu dispar la apdsarea cu degetul (deoarece sunt hemoragii).

In unele cazuri apar semne nervoase - dereglari in coordonare, pareza membrelor
posterioare, convulsii musculare. Treptat progreseaza afectarea inimii care duce la
cianoza ritului, abdomenului, urechilor, membrelor. Sfarsit letal 80%-100% din
efectiv.

In rare cazuri forma fulgerdtoare este urmati de moartea animalelor de la aparitia
semnelor clinice in 1-2 zile.

Forma subacuta - semnele caracteristice bolii sunt exprimate mai slab. Apare o
febra neinsemnanti periodica, hemoragii putine. Insa datorita dezvoltarii infectiei
secundare apar semne de enterocolita si afectarea pulmonilor.Sindromul de pica,
daree, jetaj nazal, dispnee, tusa; suinele slabesc, mucoasele anemice, pe piele apar
exeme. Boala dureaza pind la 6 sdptdmani,de obicei sfarsit letal.Suinele ramase
sunt purtatoare de virusuri.

Tabloul morfopatologic

In caz daci suinele au pierit de forma acuti atunci la autopsie se observa o diateza
hemoragica, ganglionii limfatici edemati de-o culoare rosie intunecatd,splina nu
este maritd sau maritd neinsemnat, sub capsuld hemoragii, iar pe margini se
observa niste infarcte sau focare de necroza, butoni pestosi.Rinichii au o culoare
palidd caramizie cu hemoragii punctiforme.Hemoragii pe mucoasa vizicii urinare,
hemoragii sub epicard, endocard, pleura, laringe, mezenteriu, mucoasa stomacala,
intestinald. In caz dacd boala a fost complicati cu microflora secundari
(pasteureloza, salmoneloza) atunci diateza hemoragica este slab exprimata si se
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observd pneumonie crupoasd necrotica, pleuritd serofibrinoasa, gastroenterita
fibrinoasa, pe mucoasa intestinului gros se observa niste butoni pestosi (ulcere cu
marginile tumefiate si continut cazeos).

Diagnosticul

Se stabileste pe baza :A)Metodei imunologice: Imunoflorescenta;

Tehnica imunoperoxidazei pentru diferentierea pestivirusilor cu anticorpi
monoclonati.

B)Testelor serologice.

Tabloului morfopatologic,semnelor clinice,datelor epizootologice.

Diagnosticul diferential
Se face fatd de:Pesta africana a suinelor;Rujetul suin;Pasteurcloza
acuta;Salmoneloza;Leptospiroza;Boala lui Aujeszki.

Tratamentul
Este interzis, deoarece dupa tratament suinele raman purtitoare de virusi.

Profilaxia

1. Vaccinarea animalelor.

2. In caz de aparitia bolii se instituie masuri de carantini care se suspendeazi
peste 60 zile de la ultimul caz de boala si dupa efectuare dezinfectiei finale.

3. Animalele bolnav e/cadavrele se ard.
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Pesta Africana

Definitie

Pesta porcind africana, numitd sifebra porcind africana sau boala lui
Montgomery, este o boald virala hemoragica febrila extrem de contagioasa si
foarte severa a porcilor domestici si mistretilor.

Caracteristica agentului

Boala e cauzatd de un virus ADN dublu catenar din familia asfarviride care se
propaga foarte rapid in populatia porcina prin contact direct sau indirect. Marimea
virionului este de 175-215 nm. Se caracterizeaza prin variabilitatea pronuntata a
proprietatilor virulente, foarte rezistent la factorii de mediu: persista in intervalul
de pH de la 2 la 13, de la saptamani la luni, se pastreaza in carne de porc care nu e
supusa tratamentului termic. Virusul este rezistent la uscare si putrezire, astfel
incat la o temperaturd de 5 °C, virusul poate persista timp de pana la 7 ani, la
temperaturi de la 18 °C la 20 °C - pana la 18 luni, la 37 °C - pana la 30 de zile si
la o temperatura de 60 °C este inactivat in 10 minute.

Epizootologie

Virusul se transmite cu usurinta prin contactul direct cu animalele infectate (porci
domestici, mistreti) sau indirect prin furaje, apa, asternut, alte materiale, mijloace

de transport contaminate cu secretiile si excretiile provenite de la animalele
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contaminate sau prin imbrdacdmintea contaminatd a crescatorilor de porci si a
specialistilor veterinari.

Semne clinice

Boala se prezintd sub mai multe forme clinice: supraacuta, acutd, subacuta,
cronicd, subclinica.

Forma supraacuta este rar intalnita si se manifestd prin hipertermie (40,5-42,2°C)
fara alte simptome, boala sub aceastda forma dureaza 1-2 zile si sfarsitul este
intotdeauna mortal. Forma acuta este cel mai des intalnitd i se manifesta prin
febra, anorexie, hemoragii cutanate si digestive, detresa respiratorie; moartea
porcilor survine in aproape toate cazurile dupa o saptdmana de boald. Un semn
caracteristic al pestei porcine africane este cianoza pielii la extremitati (urechi,
coadd, membre) si pe abdomen.

In forma mai moderata, subacuta, boala dureaza 5-30 de zile, moartea survine la
15-45 de zile, in 30-70% din cazuri.

Forma cronica se intalneste 1n tarile in care boala evolueaza de mult timp, porcii
pot prezenta hipertermie la intervale neregulate, slabire pand la casexie, artrite,
tendinite, necroze cutanate, mai ales in regiunea capului si gatului, boala dureaza

epuizare, in urma leziunilor pulmonare si digestive.

Forma subclinica se inregistreaza in tarile in care boala evolueaza de mult timp;
porcii, cu toate ca contin virusul in organism, nu manifesta nici un semn clinic,
comportindu-se ca animale perfect sdndtoase, Insa ele sunt purtdtoare si
excretoare de virus.
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Tabloul morfopatologic

Boala se caracterizeaza anatomopatologic prin diatezd hemoragicd generalizata,
leziuni degenerative si necrotice in diferite organe. Splina mult marita si friabila
uneori puternic infarctizata, rosie inchis sau neagra;

Limfonoduri gastro-hepatice marite si hemoragice, uneori cu aspect de
hematom,limfonoduri perirenale marite si hemoragic ,colorare a pielii in rosu
inchis sau purpuriu, acumuldri de lichide in cavitati (ascitd, hidrotorax,
hidropericard), pete de culoare rosie-visinie, de dimensiuni reduse, care apar
datorita unei rupturi capilare, pe seroase si mucoase,petesii sau hemoragii
echimotice pe cortexul renal si bazinet.Ficat marit,edeme perirenale ale vezicii
biliare si pulmonare, zone de infarct, chiar necroze in diferite organe, limfonoduri
submandibulare marite si hemoragice.
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Diagnosticul
Se bazeaza pe date epizootologice, clinice, patologice, teste de laborator si
bioteste.

Diagnosticul diferential
Pesta porcina clasica, salmoneloza, pasteureloza, rujet.

Tratament
Animalele se nimicesc.
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Profilaxie

in caz de aparitie a bolii se instituie misuri de carantini, care se suspendeazi
peste 60 zile de la ultimul caz de boala si efectuarea dezinfectii finale nu intrati in
adaposturile unde cresteti porcii, cu incaltdmintea si hainele cu care ati umblat pe
strada; este recomandat pentru dezinfectia la intrarea Tn adapost, sa puneti o tavita
cu paie Tmbibate cu o solutie slaba de soda caustica; cresteti porcii doar in spatii
ingradite, fara posibilitatea de a veni 1n contact cu porci strdini, cu mistreti sau cu
alti proprietari de porci domestici;nu hraniti animalele cu resturi alimentare
provenite de la carnea de porc .
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Rujetul (Erizipel)

Definitie
Este o boald infectioasa a porcilor cauzata de bacteria Erysipelothrix insidiosa.
Procesele patologice apar in pielea purceilor. Infectia este de obicei larg

raspandita si poate cauza pierderi R s S ; ;**“

economice mari companiilor si fermelor. In‘. . U< o - ol
cele mai multe cazuri, erizipelul este Pl Rl e B

diagnosticat la purceii in varsta de trei luni ™" Q’“ ESa ,,m i \t’l}:f e
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clinici este sepsisul, care duce la 2 S "fy‘\, Pe i
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la degenerarea tesuturilor. In cazuri acute s1° ~
in lipsa tratamentului in timp util, moartea este posibila. Prin urmare, trebuie sa
incepeti sa tratati boala cat mai repede posibil.

Etiologia

Purceii sub trei luni, de reguld, nu se molipsesc, dar porcii adulti dezvolta
rezistentd sau sufera boala farda simptome vizibile. Boala afecteaza purceii in
varsta de 3-12 luni cu imunitate neformata, slabita.

Factorii de risc includ: schimbari frecvente de umiditate si temperaturd in porci;
hranire deficitara; incdlcarea regimului sanitar in locurile in care sunt tinuti
purceii. Varful erizipelului la porci apare in sezonul cald (primavara tarziu, vara,
inceputul toamnei). Sursa de infectie este solul. In plus, infectia este posibild prin
articole de ingrijire. Agentul patogen poate intra intr-o ferma cu porci infectati.

Evolutia

Daca agentul patogen intrd in corpul porcului cu apa sau furaj, bacteriile se
instaleaza mai intai pe amigdale. Daca infectia patrunde prin contactul cu solul,
atunci initial agentul cauzator al erizipelului este concentrat in locurile in care
pielea animalului este deterioratd. Apoi, bacteriile intrd rapid in sange, splina si
ficat, unde Incep sa se inmulteasca activ. Produsele lor de deseuri intra In sange si
provoaca intoxicatia organismului. Un proces inflamator incepe in tesuturile
organelor afectate. In locurile in care agentii patogeni se acumuleaza, se formeaza
cheaguri de sange si umflaturi, iar procesele metabolice din tesuturi sunt
perturbate. In cursul acut al unei boli infectioase, este extrem de important si
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incepeti tratamentul la timp. In caz contrar, se dezvolti leziuni tisulare profunde,
care pot fi fatale.

Patogeneza

Este o boald virala foarte contagioasd cauzata de virusul rujeolic si se transmite
prin picaturi respiratorii sau contact direct cu secretiile nazale si faringiene ale
unei persoane infectate. Dupa ce virusul intrd in organism, el infecteaza celulele
sistemului respirator si apoi se raspandeste in tot corpul, provocand simptomele
caracteristice ale rujeolei.

Semne clinice

Poate aparea intr-o forma subacuta si se
manifestd cu urmatoarele simptome:
aparitia petelor rombice pe piele;
inflamatia articulatiilor; cresterea
temperaturii corpului la 41°C si peste;
slabiciune generala, pierderea poftei de
mancare; constipatie; sete crescuta,
conjunctivita. La porcii tineri, erizipelul
este adesea acult.

Tablou morfopatologic

Leziuni ale mucoasei nazale si conjunctivei. Pot fi prezente inflamatie, edem si
secretii mucoase sau purulente. Leziuni pulmonare:
pneumonita interstitiala este comund, manifestata
prin inflamatie si edem alveolar, infiltrate celulare
si formarea de granuloame. Leziuni cutanate:
rujeola suind poate determina eruptii cutanate, care
pot varia de la pete rosii la papule si vezicule.
Leziuni la nivelul sistemului limfatic: se pot
observa inflamatii si hiperplazii ale ganglionilor
limfatici, in special ai celor din regiunea toracica si
abdominala. Leziuni la nivelul tractului digestiv:
pot aparea inflamatii la nivelul mucoasei
intestinale, cu ulcerari si hemoragii. Aceste leziuni
sunt rezultatul replicarii virale in diferite tesuturi si
raspunsului imun al gazdei
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Diagnosticul

Are o imagine clinica clard, astfel incat orice medic veterinar cu experienta in boli
infectioase va putea pune un diagnostic dupa o examinare vizuald a porcilor.
Diagnosticul este confirmat prin examinarea bacteriologici a materialului
biologic in laborator, precum si prin examen patologic.

Diagnosticul diferential

Diagnosticul diferential necesitd adesea teste de laborator pentru identificarea
agentului patogen responsabil si evaluarea specifica a simptomelor si leziunilor
prezente la animal si este diferentiat de febra aftoasa, pesta porcina africana, tusea
porcind, pneumonia virald sau bacteriand, boli intestinale ale suinelor.

Prognosticul

Prognosticul rujeolei suine poate varia in functie de severitatea infectiei si de
capacitatea animalului de a rispunde la tratament. In general, animalele tinere si
cele care au sistemul imunitar slabit sunt mai susceptibile sd dezvolte complicatii
grave si sa aiba un prognostic mai rezervat.

Tratamentul
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Profilaxia
Vaccinarea: utilizarea vaccinurilor eficiente impotriva rujeolei suine poate ajuta la
prevenirea infectiei. Vaccinarea
porcinelor in fermele comerciale si de
reproductie este esentiald pentru controlul
bolii. In cazul aparitiei rujeolei suine intr-
o fermd, este important sa se ia masuri
imediate pentru izolarea si tratarea

-----
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o

animalelor afectate, precum si pentru
implementarea unor masuri suplimentare

de carantind pentru a preveni raspandirea
bolii.
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Dezinteria suinelor

Definitie
Este o boald intestinald contagioasd cauzatd de bacteria Brachyspira
hyodysenteriae, care afecteaza de obicei porcii de crestere si productie.

Etiologia

Boala este cauzata de bacteria
Brachyspira  hyodysenteriae, care
infecteazd colonul suinelor. In mediul
extern (in fecale) se mentine in functie
de temperatura de la 6 zile la 2 luni.
Infectia are loc prin calea alimentara cu
alimente infectate, nu sunt excluse alte
metode de penetrare a agentului
patogen in organism. Porcii din toate

rasele si varstele sunt sensibili la dizenterie, dar animalele tinere sunt mai des
bolnave de la 1 la 6 luni.

Evolutia
Evolutia bolii poate fi variabila, de la forme usoare, care se autolimiteaza, pana la
forme severe, care pot fi fatale, mai ales in cazul suinelor tinere.

Patogeneza
Invadeaza mucoasa colonului, unde produce toxine care duc la inflamatie, diaree
sangeroasa si leziuni ulceroase.

Semne clinice
Perioada de incubatie pentru dizenterie dureaza 2-20 de zile. Semnele clinice
includ diaree sangeroasa, pierdere in
greutate, scaderea apetitului, letargie si,
in cazuri severe, deshidratare si moarte.
Fecalele sunt initial apoase, cu mucus de
culoare gri-verzui, apoi murdare-gri sau
maro. In viitor, singe proaspat apare in
fecale. In aceasta perioadi, fecalele sunt




gri pdmantesc, maro inchis, cacao, cu un miros fetid.

Tablou morfopatologic
Membrana mucoasi este hiperemica sau hemoragica, inflamata. In intestinul
subtire, nu exista modificari patologice. Partea groasa a intestinului este umpluta

L LF 3

cu continut lichid de culoare cafea cu
un amestec de sange. Membrana
mucoasa si stratul submucosal al
stomacului si intestinului gros (in
principal, colonul) sunt umflate.
Ganglionii limfatici mezenterici sunt
mariti, pe taietura sunt suculenti, fara
hemoragii. Ficat intr-0 stare de
degenerare, distrofie, ,,Inima tigrului”.

Diagnosticul

Dizenteriei la porcine se pune in baza datelor epizootologice, semnelor clinice,
tabloului morfopatologic, cercetarilor microbiologice si reactiilor serologice. In
studiile bacteriologice, se utilizeaza microscopia cu contrast in faza inchisa sau
microscopia preparatelor colorate din continutul intestinului gros sau al
membranei mucoase.

Diagnosticul diferential
Boala este diferentiatda de pesta clasica, pesta africand, gastroenterita virala,
salmoneloza, escherichioza, enterotoxemie anaeroba si toxicoza furajera.

Prognosticul
Este variabil si poate depinde de severitatea infectiei si de raspunsul la tratament.

Tratamentul
Poate implica utilizarea de antibiotice precum tiamulin sau lincomycin, Tmpreuna
cu masuri de gestionare pentru a controla raspandirea infectiei in ferme. Pentru
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tratamentul animalelor bolnave si a tratamentelor preventive, hasarolul a fost
folosit de mult timp. Efectul terapeutic al isparosolului creste daca dupa
administrarea tratamentului se administreaza furazolidona.

Tratamentul suplimentar cu furazolidona exclude reaparitia bolii, medicamentele
moderne s-au dovedit si ele: dipasfen, nifulin, tylansin, pharmacin, trichopolum,
tiamutin (tiamulin) si altele.

Profilaxia: masurile preventive includ igiena riguroasi, evitarea introducerii de
animale infectate In ferme si implementarea unor programe de monitorizare si
control al bolii
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Gastroenterita virotica transmisibila

Definitie

Este cunoscuta si sub denumirea de boala lui Doyle, sau gastroenterita virala,
fiind o boala virala extrem de contagioasa, caracterizata prin diaree, vomismente,
deshidratare si mortalitate ridicata.

Raspandire

In prezent boala este raspanditdi mai ales in tirile unde se practici cresterea
intensiva a porcilor. Importanta economica a bolii este mare, prin morbiditatea
ridicatd ce cuprinde toate categoriile de varsta si prin mortalitatea extrem de
ridicata a sugarilor pana la varsta de 10 zile.

Etiologie

Agentul etiologic este un virus ARN, incadrat in
grupul  Corona, genul Coronavirus. In
organismul porcului virusul se replica la titruri
mari in duoden si jejun, mai putin in ileon si
deloc in stomac si colon. Virusul gastroenteritei
transmisibile (VGET) este sensibil la caldura,
pierzand si infectiozitatea in decurs de 4 zile la 37C sau in 45 zile la temperatura
camerei.

Caractere epizootologice

Afecteaza toti porcii de toate varstele si toate rasele, indiferent de conditiile de
intretinere sau de starea fiziologicd. Receptivitatea cea mai ridicatd o prezina
purceii sugari In primele 2 sdptdmani de viata. Virusul poate fi gazduit in intestine
si eliminat prin fecale de catre caini si vulpi timp de 7-15 zile, fara a produce
boala.

Sursa principala de infectie, este constituitd de porcii bolnavi care elimind virusul
prin toate secretiile, precum si porcii trecuti prin boald, care elimina virusul timp
de 1-2 saptaméani. Existd si surse secundare de infectie cum ar fi autovehicule,
furaje, vizitatorii.

Contaminarea are loc pe cale digestivd, prin ingestia alimentelor si a apei
infectate. Mai este posibila si o contaminare respiratorie, prin aerosoli.
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Patogeneza

Infectia se produce pe cale bucala, virusul avand afinitate pentru epiteliul
intestinului subtire,la nivelul vilozitatilor jejunului si ileonului,incepand dupa 5
ore de la ingerarea virusului.Prin replicare majoritatea celulelor epiteliale sunt
distruse. Celulele afectate impreuna cu virusul se desprind si cad in lumenul
intestinal,de unde patrunde si in alte celule repetand ciclul timp de 24 ore.Datorita
acumularii de lichide,lumenul intestinal devine destins prin continut,ceea ce
declanseaza reflexele de defecare si vomitare.

Tabloul clinic

Perioada de incubatie este de 1-4 zile. La purceii sub varsta de 10 zile, boala
debuteaza cu voma, urmatd de diaree cu fecale galbui-cenusii cu miros fetid.
Temperatura este normalda sau sub limita fiziologica. Purceii slabesc, se
deshidrateaza si mor in 2-5 zile. In primele 10 zile de viatd mortalitatea poate
atinge 100%, iar la purceii mai mari, mortalitatea scade odata cu varsta, fiind
complet neglijabila peste varsta de 2-3 luni.

La porcii adulti boala evolueaza asimptomatic sau se poate constata: anorexie,
abatere, voma diaree, agalaxie la scroafele lactante.

Tabloul morfopatologic
Purceii morti sunt slabiti, deshidratati, cu pielea cenusie, fara luciu, incretitd. In

stomac se constata lapte coagulat, nedigerat, mucoasa gastrica este congestionata.

Intestinul subtire este plin, cu un continut fluid, galbui, urat mirositor, iar peretii
au o transparenta crescutd. Vilozitatile intestinale sunt atrofiate, in special cele din
segmentele jejun si ileon.
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Diagnosticul

De obicei, diagnosticul bolii poate fi stabilit pe baza datelor epidemiologice,
coroborate cu manifestdrile anatomoclinice. Confirmarea poate fi facutd prin
bioproba pe purcei sugari in varsta de pana la 7 zile. La acestia simptomele apar
dupa 24-48 de ore. Ca metode de laborator, pentru confirmarea diagnosticului se
practica reactia de seroneutralizare, testul Elisa si imunofluorescenta.

Un examen simplu, dar cu mare valoare de diagnostic, constd in punerea in
evidenta a vililor intestinali cu ajutorul unei lupe. Atrofia, adicd scurtarea pana
aproape la disparitie, a vilozitatilor, pe toatd intinderea jejunului, pledeaza pentru
boalad si exclude alte infectii digestive ale porcinelor. Examenul se va face la
purcei in varsta de pana la 10 zile, aflati in primele 3 zile dupa infectie.

Profilaxia si combaterea

Profilaxia trebuie axatad pe masuri generale, vizandu-se in principal evitarea
introducerii virusului in unitate prin intermediul surselor primare sau secundare.
Datoritd faptului ca boala se transmite foarte usor, ea a mai fost denumitd si
wboala de vizitatori”.

Cu toate ca au fost incercate numeroase tipuri de vaccinuri, atat vii cat si
atenuate, rezultatele obtinute nu au fost pe masura asteptarilor deoarece anticorpii
umorali, nu asigura protectia fata de infectia digestiva cu virusul.

Metoda care asigurd o protectie totala la purceii nou ndscuti este administrarea
orala la scroafele adulte, cu cel putin 2-3 saptamani inainte de fatare, de virus
dintr-o suspensie de continut intestinal recoltat de la purcei sugari care au murit
recent din cauza bolii. Aceastda metoda nu se utilizeaza decat in caz de necesitate.

Daca boala a aparut se declara oficial si se instituie carantina de gradul II. SE iau
masuri pentru: izolarea functionald a fermei; intensificarea regulilor de filtru
sanitar; interzicerea scoaterii de porcine din unitate sau introducerii de porcine din
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alte unitdti; dezinfectii curente (soda caustica 2-3%) si alte masuri care contribuie
la evitarea difuzarii virusului in afara unitatii.

De asemenea, se iau masuri pentru distrugerea ® "
corectd a cadavrelor, depozitarea corectd a
gunoiului si a purinului, si dezinfectia acestora.
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Influenta porcina (Gripa porcina)

Definitie

Este o boala contagioasa, care apare mai ales in sezoanele reci si umede, cu mers
enzootic, caracterizatd ca o boald febrild, acutd, cu tulburari generale si
respiratorii.

Etiologie

Boala este produsa de un virus filtrabil din familia Mixovirus. Virusul se poate
izola cu usurintd din pulmoni numai in primele 2-5 zile de boala. In prealabil
trecut prin filtre bacteriene, se produce asa zisa ,,boala de filtrat" boald benigna,
manifestatd prin febrd si catar oculonazal. Virusul are un pronuntat caracter
pneumotrop, se gaseste in tesutul pulmonar, secretiile nazale, exsudatul bronhic si
ganglionii limtatici traheobronhici. Virusul are dimensiunea 80-120 um, Se
cultivd pe oul embrionat de gdina, aglutineaza globulele. Este putin rezistent in
mediul exterior, pana la 24 ore.
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Aparitia si raspindirea bolli este favorizata de timpul rece si umed, ceea ce

explicd frecventa bolii primdvara si iarna. Boala incepe exploziv, la un numar
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mare de animale. La Tnceput se Tmbolndvesc porcii mai putin rezistenti, pentru ca
in cateva zile virulenta virusului sd se egzalteze din ce in ce mai mult,
imbolnavind un numar din ce in ce mai mare de indivizi.

Patogeneza

Virusul se multiplica in celulele epiteliale ale mucoasei respiratorii, producind o
inflamatie catarald. Sub influenta factorilor favorizanti procesul inflamator primar
se intensifica. Daca intervine si flora bacteriand pulmonara secundara se produc
complicatii pulmonare variate.

Semnele clinice

Incubatia, In boala naturala, este de 3-6 zile, in infectia experimentala, 2 zile.
Boala evolueaza sub doua forme principale: o forma benigna (cea mai frecventa)
si o forma acuta (grava). Boala incepe brusc, printr-o stare de abatere, febra 40 -
41,5 °C, anorexie.

Animalele stau cu capul aplecat sau ascunse in asternut, in mers manifesta
slabiciune musculard. Se constatd o secretie seromucoasa conjunctivald si mai
ales nazala, abundentd, adeseori spumoasa.

Din cauza tumefierii mucoasel nazale animalele respira greu, stranuta frecvent,
1ar unele prezinta epistaxis. Hipertermia apare din prima zi si atinge maxima in a
3-a zi de boala. O leucopenie de intensitate medie se constata pe toatd durata
evolutiei bolil.

Dupa 1-2 zile apare o tuse chintoasd (puternica, adanca si adesea ragusita),
profunda, dureroasd, sub forma de accese paroxistice mai ales atunci cind
animalele sint sculate si fortate sa se deplaseze. Respiratia este accelerata, de tip
abdominal, sacadata, cu saltarea flancurilor.

Uneori porcii iau pozitia cainelui sezind, spre a-si usura respiratia. Din cauza
slabirii activitatii cardiace, pielea din regiunea abdomenului i a extremitatilor

devine albastruie.
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Tabloul morfopatologic

Hiperemia mucoasei nazale, traheii, bronsiilor, prezenta unui continut spumos
hemoragic in bronsii. In cazuri subacute si cornice pleurita, pmeumonie

Diagnosticul

Se stabileste pe baza semnelor clinice, datelor anamnezice, de laborator. In
laborator se expediaza bucati de pulmoni, oase tubulare, cadavru.

Diagnosticul diferential
Fata de pneumonie enzooticd, pasteureloza, salmoneloza.

Tratamentul
Specific lipseste. Se folosesc antimicrobiene pentru complicarile aparute.
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Profilaxia
La aparitia bolii se instituie masuri de carantina.

In gospodariile nefavorabile se foloseste vaccin
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Boala veziculara

Definitie

O boala contagioasa manifestatd prin febra ,leziuni veziculare ale coroanei
copitei, epiteliului zonei spatiului interdigital,botului, metatarsului si
metacarpululi.

Agentul

cauzal al bolii este un enterovirus apartinand picornovirusurilor. Virusul este
termolabil si la 60°C este distrus imediat in 30 de minute. Enterovirusul este
rezistent la dezinfectantii uzuali. Poate trai Tn afara gazdei mult timp, de exemplu
in fecalele animalelor. Microorganismul este extrem de rezistent la modificarile
de aciditate din organism, astfel incat indicatorii sdi din sdnge si ganglionii
limfatici pot da rezultate pozitive pana la 10 zile.

Date epizootologice

La boald sunt sensibili porcii indiferent de varstd. Virusul se caracterizeaza prin
imunitate la bovine, iepuri si cobai; moartea soarecilor de o zi cu paralizie tipica.
Sursa agentului patogen: animale bolnave si recuperate. Cai de transmitere a
agentului infectios: prin ranile pielii extremitatilor, nutritionale; Factori de
transmisie: produse porcine, furaje, deseuri de abator.

Semne clinice

Perioada de incubatie: de la 36 de ore la 6 zile; In cazuri acute - dezvoltarea
veziculelor pe rat , coroana copitei, frisoane, febra (temperatura de pana la 42°C);
In cazurile subacute si cronice - avort, diaree, afectarea sistemului nervos central.

Schimbari morfopalogice

In locul veziculelor sparte in zona coroanei, fisura intercopitald,riman eroziuni
superficiale si ulcerele care contin un exudat de culoarea paiului cu fundul
hemoragic. Mai rar, astfel de modificari se gasesc pe rat si in cavitatea bucali. In
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locurile in care se formeaza vezicule si eroziuni, se disting doud tipuri de
modificari histologice.

1. se caracterizeaza prin vacuolizarea celulelor epitiliale si formarea de
vezicule mici, care se contopesc pentru a forma vezicule mari. Marginile
lor sunt strans legate prin epiteliu.

2. degenerarea celulelor epiteliale.

Diagnosticul
Diagnosticul se stabileste pe baza datelor clinice si epidemiologice (imunitatea
bovinelor), a datelor de analiza serologica (RSC, RDP, RN).

Diagnodticul deferintial.
Se face fatd de febra aftoasa si exantemul vezicular al porcilor.

Tratamentul
Este interzis!

Profilaxia

e Masuri de prevenire si control: controlul strict asupra miscarii porcilor,
procesarii si utilizarii deseurilor alimentare. A fost dezvoltat un vaccin
inactivat dintr-un virus de cultura.

e Examinare veterinard si sanitard. Carnea si alte produse obtinute din
sacrificarea porcilor bolnavi, suspectati de boald si suspectati de infectie
sunt interzise sd fie eliberate in stare bruta. Se folosesc la fabricarea
carnatilor, conservelor etc.

e Produsele secundare sunt folosite pentru a produce carne, jeleu, carnati si
conserve.

e Picilea de la animalele care sunt bolnave, suspectate la boald sunt
dezinfectate.
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Encefalomielita enzootica

(boala de Tesen)
Definitie

Boala enzootica contagioasa a porcilor, adesea caracterizatd prin inflamatia
purulenta a creierului si maduvei spinarii si tulburdri nervoase manifestate, pareza
si paralizie a membrelor, emaciere si moarte.

Caracteristica agentului B S —
Virusul contine ARN, se multiplica in cultura ,y & B o8
celulelor primare si transplantate de porci cu o0 00

. . g . . R = i :
formarea placilor. In ceea ce priveste rezistenta f 2 ‘Q e,
la dezinfectanti chimici, agentul cauzal al EEM WO ‘@ @veL
se referd la stabil (al doilea grup). Cand este = amaias
incalzit la 70°C, acesta pierde activitate dupa B a—a¥s
10 minute. La 37°C, virusul poate supravietui pana la 17 zile.

Epizootologia bolii

Porcii domestici si sdlbatici sunt susceptibili. Dupa infectia perorald, ei pot
excreta virusul in mediu cu excremente. Ca urmare a modeldrii procesului
epizootic, rozdtoarele si carnivorele reprezintd una dintre legaturile esentiale ale
lantului epizootic si determind formarea si mentinerea focarelor naturale.
Animalele devin infectate prin tractul digestiv si prin tractul respirator atunci cand
suinele sunt pastrate Iimpreuna cu cei sanatosi.

Patogeneza

Prin intermediul nervilor si bulbilor olfactivi, virusul penetreaza -creierul,
provocand inflamatie in creier si materia cenusie a creierului; apoi afecteaza
cerebelul si maduva spindrii. Procesul inflamator in tesuturile sistemului nervos
central duce la diferite afectari ale activitatii vitale a corpului.

Semne clinice

Perioada de incubatie dureaza 7-30 de zile. In perioada prodromali, se observi o
usoard crestere a temperaturii corpului, pierderea apetitului, uneori varsaturi,
rinitd si coordonarea tulburdrilor de miscare. Adesea, aceste incalcari merg
neobservate. Apoi, existd semne clinice de afectare a SNC. Evolutia este super-
rapida, acutd, subacuti si cronica. In supraacut, moartea are loc la 48 de ore dupa
aparitia simptomelor. Se dezvolta rapid encefalita, paralizia si boala se termina cu
moartea animalelor.

Fluxul acut este mai frecvent observat la purcei - otemyshey.
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Tabloul clinic este caracterizat printr-o leziune primard a depresiunii sistemului
nervos central, nestabilitatea mers, moale pe una din membrele posterioare,
pareza si paralizia de posterioare si apoi membrelor anterioare, sensibilitate
crescuta a pielii prin palpare.

Tabloul morfopatologic

Schimbari patologice semnificative se regdsesc numai in sistemul nervos central.
Detect congestiec a membranelor mucoase ale cavitatii nazale, edemul si
hiperemia membranelor cerebrale, hemoragiile petesiale.

Diagnostic
Boala este diagnosticatd pe baza semnelor epizootice, a simptomelor bolii, a

modificarilor morfopatologice si luand in considerare rezultatele studiilor de
laborator.

Diagnosticul diferential
Boala Aujeszky, pesta porcina clasica, listerioza, rabie, boala edematoasa.
Tratamentul

Preparate specifice nu sunt.
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Profilaxia

Pentru prevenirea bolilor, ferma este completata cu porci din zonele bine dotate si
din ferme indemne. Atunci cand animalele sunt aduse, este prevazutd o carantina
preventiva obligatorie, in cursul a 30 de zile. Se aplicd masuri veterinare si
sanitare stricte in exploatatiile agricole. Pentru prevenirea specifica, au fost
dezvoltate vaccinuri vii si inactivate. Animalele trecute prin boald dezvolta
imunitate intensa si prelungita (pand la 9 luni), se formeaza anticorpi specifici.
Imunitatea dobandita este transmisd cu colostru purceilor nou-nascuti. Imunitatea
la animalele vaccinate dupa vaccinare persista timp de cel putin 11 luni.
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Rinita atrofica a suinelor
Definitie

Este o boald infectioasa a suinelor. Boala se caracterizeaza prin rinita
seropurulentd, atrofierea cornetelor nazali si schimbari in oasele
craniene.

Caracteristica agentului

Boala este provocata de mai multi agenti patogeni: Pasteurella multocida
si Bordetella bronchiseptica. Agentii se pastreaza in dejectii pind la 3
saptamani. In material patologic pana la 4 luni.

La temperatura de +100°C il nimiceste imediat.

Date epizootologice

La boala sunt receptive numai suinele si mai ales tineretul pina la o
luna de zile. La animale batrine boala decurge atipic.

Patogeneza

Pe fonul scaderi rezistentei organismului germenii patrunsi in organism
isi manifesta patogenitatea si ca urmare apare rinita cataropurulenta si
atrofia cornitelor nazali (uneori s1 a oaselor craniene).

Semnele clinice

Perioada de incubatie 3-15 zile. Boala de obicei decurge subacut si
cronic. Apar semne de rinita cataropurulenta, suinele starnuta, Se
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scarpind cu ratul de obiectele din jur, Jetaj seros, apare febra jetaj
purulent, conjuctivitd. Apoi boala trece in forma cronica, care duce la
deformarea oaselor craniene (partea faciald), incovoerea ritului (intr-o0
parte sau in sus). Ca complicatii poate apdrea: otita, miscari in manej,
semne nervoase, slabesc, ramin in crestere.

—
Llv 8

Tabloul morfopatologic
o Rinita;
o Prezenta exudatului in cavitatea nazala;
« Atrofia cornetilor nazali;
« Bronhopneumonie catarala sau purulenta.
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Diagnosticul bolii

Se stabilestepe baza semnelor clinice, datelor anamnezice, analiza ratiei
st a singelui, tabloului morfopatologic.

Diagnosticul diferentltial

Se face fata de gripa porcina, rinita, otita.

Tratamentul

Preparate specifice nu sunt. Se folosesc antimicrobiene (direct in
cavitatea nazald), vitaminoterapia. Tratamentul este eficace in primele
zile de boala.

PEFOCTEHO
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Profilaxia

La aparitia bolii animale se izoleaza si se nimicesc, carnea se utilizeaza
termic. Animalele suspecte se ingasa si se taie. Suinele din gospodarie
nu se folosesc pentru reproducere. La aparitia bolii se instituie masuri
de restrictie.

97



Pneumonia enzootica a porcului

Definitie
Este o boalad infectioasa caracterizatd prin tuse uscatd, inflamarea pulmonilor,
febra oscilatoare si decurgere cronica. Boala este provocata de un virus.

Etiologie
Primele cercetari au sustinut natura virotica a acestei boli, care a fost denumita
pneumonia viroticd. Majoritatea cercetatorilor
considera denumirea de pneumonia enzootica a
porcului mai corespunzatoare deoarece natura
viroticd a bolii este nedemonstrata. Alti germeni
bacterieni secundari, ca Pasteurella,
Streptococcus etc., se pot suprapune infectiei cu
Mycoplasma. Infestatiille cu viermi pulmonari
(Metastrongylus elongatus) si larvele migratoare [ =

ale Ascaris suum accentueaza leziunile pulmonare in pneumonia enzootica.

Epizootologia bolii

Boala se inregistreaza la suinele de 3 zile pana la 3-4 sdptamani. Suinele bolnave
elimind germenii cu scurgeri nazale, vaginale si cu laptele. Principala cale de
molipsire este aerogend. Boala de obicei decurge enzootic. Contribuie la aparitia
si raspindirea bolii conditiile nesatisfacatoare de 1intretinere. Contaminarea
naturald se face direct intre purceii bolnavi sau purtdtori si cei receptivi.
Contaminarea indirectd, prin vectori animati sau mecanici, nu pare posibila,
datorita slabei rezistente a germenilor in mediul exterior. Calea de infectie este
cea respiratorie, prin inhalarea particulelor
raspindite prin tuse de porcii infectati.
Purceii se pot contamina de la mamele lor
infectate latent, in crescatoriile unde
fatarile se fac in grajduri
necompartimentate pe boxe separate,
boala se raspindeste in citeva sdptamani
aproape la toti purceii din grajd. Cand |
fatarile se fac in boxe individuale, infectia
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purceilor sugari se face numai la aceia ale caror mame sunt infectate si
eliminatoare de germeni. Contaminarea in masa se produce insa dupa intarcare,
atunci cind purceii sunt grupati.

Patogeneza
Agentul se focalizeaza in bronsii unde se Tnmulteste apoi patrunde in pulmoni.

Semnele clinice

Incubatia in boala naturald este de 1-3 saptaimani. Intr-un efectiv contaminat,
boala apare la purceii In varsta de 2-4 sdptdmani, dar mai ales n epoca si la varsta
intarcarii. Boala evolueaza de reguld sub forma cronica sau subacuta:

Forma subacutd apare mai ales la purceil in virstd de 4-6 saptamani. Boala
intereseazd un numdr mare de indivizi din efectivul de purcei. Initial apar
tulburari foarte vagi: apetit redus, dar adeseori normal, lipsa de vioiciune
caracteristicd varstei, pielea este palidd, murdara, parul lipsit de luciu, usoara
conjunctivita catarala, uneori stranut, secretie nazala, in special la purceii sugari
(rinita catarald). Totusi, apetitul este pdstrat si purceii nu sint abatuti. Se constata
o stare subfebrila (40-40,5°C) dupa 2-5 zile de la inceputul bolii; durata starii de
subfebrilitate este de 4-5 zile.

Forma cronica este de regula urmarea celei subacute, descrisda mai inainte. Se
caracterizeaza prin prezenta tusei, cu intensitate si frecventd mai redusa decat in
forma subacuta. Respiratia este dispneica, mai ales in timpul deplasarii. Pe piele
se constata leziuni de eczema crustoasd, pielea avind aspectul de tarate murdare.
Purceii ramin inapoiati in dezvoltare, vindecarea este incompletd, rdimanand cu

o

sechele pulmonare: scleroza pulmonara, necroza si abcese.

Tabloul morfopatologic
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Inflamarea pulmonilor, hipatizare rosie sau violeta a pulmonilor, pleurita,
pericardita, marirea ganglionilor limfatici.

Diagnosticul

Din punct de vedere epizootologic si clinic, aparitia si extinderea pneumoniei
enzootice este favorizata de deficientele de ordin zooigienic si este exprimata
clinic printr-o bronhopneumonie subacuta sau cronica.

Diagnosticul diferential
Boala lui Aujeszki, gripa porcina, salmoneloza, pasteureloza, metastrongiloza.

Prognosticul

Din punct de vedere medical, individual, este favorabil, deoarece procentul de
mortalitate, in genere este redus; din punct de vedere economic, insa, este foarte
defavorabil, datorita pagubelor produse prin intirzierea in dezvoltare si consumul
sporit de concentrate pentru

porul in greutate, comparativ cu purceii
sanatosi.

Tratamentul
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Specific lipseste, imbunatatirea conditiilor sanitaro-igienice de intretinere si
alimentare. La inceputul semnelor morbide, antibioticele din grupa tetracicline au
un efect favorabil 1n primul rind pentru reprize egale, in doza totald zilnica de un
mg pe kg greutate vie la Inceputul tratamentului, scdzindu-se progresiv pina la 25
mg pe zi, la sfirsitul perioadei de tratament. Durata tratamentului este de kg
greutate vie 14 zile. Tratamentul curativ amelioreaza evident, starea clinica
generald, dar nu reduce leziunile pulmonare. Vaccin nu existd. Suinele bolnave se
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sacrifica.

Profilaxie

Se bazeaza pe masuri de a nu introdure pori bolnavi cu forme cronice, in unitatile
de crestere si ingrasare, indemne. Asigurarea

conditiillor optime de intretinere (adaposturi,

alimentatie), prin inlaturarea efectului nociv al

factorilor favorizanti, mai ales in preajma

intdrcarii, micsoreaza ritmul aparitiei si evolutiei -
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Enterita parvovirala

Definitie

Boala parvovirusului porcin este o boald virald contagioasa care se manifesta
clinic doar la scroafele gestante si se caracterizeaza prin avorturi, numar redus de
purcei, nasterea de fat mumiificat, purcei morti si slabi, rar prin avorturi. La
animalele din alte grupe de varsta si sex, boala evolueaza sub forma latenta.

Caracteristica agentului patogen

Agentul cauzal al bolii este parvovirusul porcin, care apartine genului Parvovirus
din familia Parvoviridae. Este rezistent la diferiti factori fizico-chimici si isi
mentine proprietatile infectioase la pH 3-9 si la incalzire timp de 2 ore la 70 °C.
Este inactivat in 5 minute la 80 °C.

ATy

Datele epizootologice
Sursa agentului cauzal al bolii sunt animalele bolnave si recuperate care secreta
virusul 1n saliva, urind, fecale, lichid amniotic, placenta si sperma.

Patogeneza

La scroafele infectate, parvovirusul porcin trece de bariera placentara. Penetrarea
sa prin placenta la diferite stadii de gestatie duce la patologii variate: pana la 36
de zile (faza embrionard) - embrionii mor si sunt reabsorbiti, iar scroafele intra
din nou in célduri si gestatia ulterioara decurge normal; 36-56 de zile (faza fetald)
- 0 parte din fetusuri mor si se mumiifica; 56-70 de zile - se observa nasterea de
morti; 70 de zile si mai mult - fetusurile devin rezistente la actiunea letald a
virusului, deoarece la aceasta varsta ei sintetizeaza anticorpi care neutralizeaza
virusul.
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Semnele clinice

Din punct de vedere clinic, boala se manifestd numai la scroafele gestante sub
formd de resorbtie completa a embrionilor sau moartea fetusilor. Resorbtia
completa a embrionilor are loc dacd acestia mor in primele 30-36 de zile de
sarcind. Dupa aceasta perioada, apar calcificarea, mumificarea fetusilor si absenta
nasterii la scroafe. La vierii de reproductie, boala este asimptomatica, dar ei
excretd virusul in materialul seminal timp de 2-3 saptamani dupa infectare

Tabloul morfopatologic

Fetusii prezintd niveluri diferite de intarziere a cresterii, vase de sange
proeminente ca urmare a revarsarii sangelui, tumefactii, hemoragii, acumulare de
lichid serosanguin 1n cavitati si mumificare (deshidratare).

Diagnostic.

Incilcarea capacititii de reproducere a scroafelor di motive de a suspecta infectia
cu parvovirus. Diagnosticul final se face insd pe baza rezultatelor testelor de
laborator, inclusiv izolarea virusului pe o culturd de celule renale si tiroidiene de
porc, detectarea antigenului viral in reactia de imunofluorescentda si reactia de
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hemaglutinare, precum si detectarea de anticorpi in serul sanguin in reactia de
inhibare a hemaglutinarii, reactia de precipitare prin difuzie si reactia de
neutralizare si ELISA. In laborator se expediaza fetusii mumificati cu lungimea
mai mica de 16 cm si ser sanguin al scroafelor bolnave.

Diagnostic diferential
Se face de: leptospiroza, PRRS, chlamidioza, micoplasmoza.

Tratamentul
Nu exista

Masuri de prevenire si control

Prevenirea infectiei cu parvovirus se bazeaza pe protejarea fermelor de
introducerea agentului patogen. Principala metoda de combatere a infectiei cu
parvovirus este prevenirea specifica, folosind in principal un vaccin inactivat,
care este utilizat pentru a imuniza scroafele de inlocuire cel tarziu in a 30-a zi de
la prima fertilizare. Scroafele principale se vaccineaza prima data cu 2 sdptamani
inainte de intdrcarea purceilor, apoi dupd fiecare intdrcare a purceilor. Suinele
sunt vaccinati pentru prima data la varsta de 6-7 luni, iar apoi la fiecare 6 luni.
Ferma este declarata sigura la 30 de zile de la depistarea ultimului caz de boala,
iar vaccinarea se opreste la 1 an de la ultimul caz de aparitie a semnelor
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caracteristice infectiei cu parvovirus la scroafe.
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Exantemul vezicular al porcilor

Definitie
Este o boalad contagioasa, de natura virald, caracterizatd prin eruptii veziculare pe
rat, mucoase si la femele pe pielea mameloanelor.

Caracteristica agentului

Agentul eiologic este un virus ARN monocatenar din familia Picornaviridae.
Dimensiunea virionului este de 30-32 um. Rezista la conditii de fermentatie si de
afumare,in mezeluri uscate mai mult de 1 an,rezistent la agenti oxidativi, iodofori,
acizi, detergenti, rezista la eter.

Epizootologia

Porcii sunt sensibili indiferent de varsta. Boala e caracterizata prin raspandire
rapidd pe suprafete mari. Porcii bolnavi elimina virusul in numar mare si pentru o
lungd perioada de timp cu excrete si secrete. Factorii de raspandire a agentului
infectios sunt produsele de la porci neneutralizate, furajele si deseurile din abator.
Principala cale de intrare a agentului patogen in organism este prin ranile
extremitatilor, precum si prin nutritie.

Semne clinice

Perioada de incubatie e de la 36 de ore la 6 zile,temperatura ridicata (40,5 —
42°C), lipsa poftei de mancare,dupi aproximativ 12 ore pe corp apar vezicule cu
lichid clar, cu diametrul de 0,5-3 cm,salivatie excesiva,schiopaturi,veziculele se
sparg la 24-48 ore, lasand zone sangerande, scroafele gestante pot avorta, iar la
cele lactante scade sau dispare complet secretia laptelui.
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Tabloul morfopatologic

Leziunile veziculare sunt localizate in straturile profunde ale epidermei si se
caracterizeaza prin infiltrarea celulelor globulare epiteliale in corion. Cu
degenerarea leucocitelor.

NOSIBIEHNE HA KOXKE My3biPbKOB C
NpPO3payHbIM COAEPKUMBIM.

Diagnosticul

Se face pe baza semnelor clinice si a rezultatelor testelor de laborator, care se
bazeazd pe detectarea si identificarea directd a unui virus sau antigen viral 1n
material patologic (se folosesc in aceste scopuri RSK, RDP si IF), izolarea
virusului prin infectarea unei linie celulard continua de rinichi de porc sau o
cultura de celule tiroidiene.

Diagnosticul diferential
Febra aftoasa OT, stomatita veziculoasa.

Profilaxia

Porcii sunt pusi in carantind, iar restrictiile sunt impuse intreprinderilor de
prelucrare a carnii si fermelor cu care ferma nefavorabild a avut legatura cu 18
zile inainte de aparitia bolii. In conditii de carantini, se i-au masuri stricte pentru
izolarea procesului epizootic si distrugerea virusului in mediul extern.
Dezinfectantii utilizati pentru boala veziculoasa a porcilor trebuie sa aiba un pH
sub 2,0 sau peste 12,5 (solutie fierbinte de hidroxid de sodiu 2% sau solutie de
formaldehida 2% etc.). Transportul se dezinfecteaza cu o solutie de formaldehida
2%.
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Bolile cabalinelor
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Morva cabalinelor

Difinitia

Morva (cartita, rapciuga) este 0 boala infectioasa extrem de contagioasa, care apar
e indeosebi la cai, catari, asini si de la care poate fi transmisa la om, sub formaune
I boli acute, cu evolutie grava (de obicei letala) sau unei boli cronice (abcese ale t
egumentelor si tractului respirator).

Caracteristica agentului patogen

Boala este provocata de ,,Actinobacillus Mallei”
(bacterium Mallei), agentul este imobil, gram-
negativ, spori nu formeaza. Creste pe medii
nutritive obisnuite cu adaos de glicerina de 1-5%
(se observa niste colonii

asemanatoare CU picaturile de miere).

Etiologie

Agentul cauzal al morvei este un bacil lung de 2-5 microni, imobil, aerob,
nesporulat, necapsulat cu aspect de bastonas, subtire, drept sau usor curbat
Gram-negativ numit Burkholderia mallei. Se dezvolta pe geloza ser, geloza
glicerina (35°C) sau pe cartof, sub forma unor colonii galbene ca mierea, apoi bru
n si care exala un miros caracteristic, aromat. Bacilul morvos elaboreaza un antig
en specific (maleina), folosit pentru intradermoreactie

Patogeneza

Bacilul patrunde prin tegument sau mucoase (mucoasa nazald) si se propagd pe
vasele limfatice, determinand cordoane de limfangitd si adenite regionale. In
primele 10-30 zile de la patrunderea in organism, germenii disemineaza pe cale
sanguina in Intreg organismul, determinand localizari in diferite tesuturi si organe
(arborele bronhopulmonar, articulatii, fesut muscular, tesutul 0sos, diverse organe
interne), insotite de alergizarea organismului si elaborarea de anticorpi. Pe
tegument se formeaza vezicule si noduli.

Simptome

Morva acuta debuteaza prin ridicarea temperaturii, hiperemia mucoaselor aparent
e, puls accelerat si filiform, respiratie acceleratd, inapetenta. Dupa  zile, pe fondu
| hiperemiat al mucoasei nazale, apar noduli mici cat bobul de canepa inconjurati

de 0 zona hiperemicd, in cazul cand leziunile progreseaza, are loc un proces
necrotic care capata un caracter difteroid si cuprinde tesuturile inconjuratoare,
septumul nazal, cornetii si uneori sinusurile.
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Ganglionii submandibulari se tumefiaza, devin la inceput calzi si sensibili, apoi,
dupal-2 saptamani, fenomenele acute se atenueaza si ganglionii devin duri,
nedurerosi, aderenti de piele si tesuturile Tnconjuratoare, marimea lor ajungand la
acea a unui ou, fara tendinta de abcedare.

Tabloul morfopatologic

Cianoza pielii (urechi, membre). Edemul spatiului subcutan din regiunea capului,
membrelor. Mucoasa stomacala, intestinala este tumefiata, hipermiata. Ganglionii
limfatici mezinteriali mariti, la sectiune hemoragici. Pulmonii edemati. In
cavitatea toracala si abdominala continut cataro-hemoragic.

Diagnostic

Se stabileste, In general, prin coroborarea datelor epizootologice, Anatomoclinice,
reactiile serologice si mai rar investigatii de laborator si cu testele alergice
folosind maleina, care se introduce subcutan (rar folosita) si in sacul conjunctival,
(3-4 picaturi de maleind). Reactia se citeste peste 3-6-9-12-24 ore dupa
introducerea alergenului. In timpul cercetirii, caii se elibereazi de la munci timp
de 24 ore. Reactia este pozitiva daca apare 0 conjunctivita purulenta, conjunctiva
hiperemiata, tumefiata, apare blefarita si din ochi se elimind un exudat purulent.
In cazuri dubioase proba se repeta peste 5-7 zile, maleinul se introduce in acelasi
ochi.
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Diagnosticul diferential
Gurma cabalinelor, limfangoita epizootica, rinita cronica.

Tratamentul
La aceasta boala tratarea este interzisa,si toate animale bolnave se nimecesc.

Profilaxia

In eventualitatea unui focar, se declard boala si se instituie masuri de carantina.
Animalele bolnave cu semne clinice de morva si cele cu reactii pozitive si
dubioase alergice si serologice, se ucid, iar cadavrele se distrug. Manjii sugari
proveniti de la iepe bolnave se ucid odata cu mamele lor.
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Gurma cabalinelor

Definitie

Gurma, cunoscuta in popor ca buba mdanzului, este o boald infectioasa specifica
cabalinelor, caracterizata prin febra, inflamatia purulentd a mucoasei cailor
respiratorii anterioare, abcese in limfonodurile submandibulare si retrofaringiene.

Caracteristica agentului etiologic

Agentul etiogic al bolii este o bacterie — Streptococcus equi, care poate trai ca
epifit al mucoasei nasofaringiene. In frotiuri se observa de obicei prezenta cocilor
grupati in lant, este imobil, gramm pozitiv, spori nu formeaza. Creste pe medii
nutritive obisnuite cu adaus de ser sangvin ai cailor. In dejectii se pastreaza pana
la o luna, temperature +100 °C 1l nimiceste imediat.

Datele epizootologice

Contribuie la aparitia bolii adaposturi neigienice, reci si umede, alimentatie
carentatd, eforturi mari, diferite parazitoze, care duc la scaderea rezistentei
organismului. Gurma se intalneste in special la cai si mai rar la celelalte specii de
solipede. Tineretul cabalin Intre 3 luni si 2 ani este cel mai receptiv, boala aparand
mai rar la varste mai mari (4-5 ani sau peste aceastd varsta). Boala poate sa apara
ca o infectie exogend, transmisid pe cale respiratorie sau digestivd. In acest caz
sursele bolii sunt reprezentate de caii bolnavi care elimind streptococi prin
secretiile nazale sau prin puroiul care se scurge din abcese, dar si de caii care au
trecut prin boald si au ramas purtatori. S-a constatat cd manjii cu gurma pot sa
transmitd boala prin supt, provocand mamite purulente iepelor, iar armasarii pot
sd transmitd boala in timpul montei. Furajele sau apa contaminate sunt surse
secundare de infectie.
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Patogeneza

Germenii patrund in mucoasa nazald, apoi In ganglionii limfatici submandibulari,
unde se dezvolta procese inflamatorii care duc la aparitia abceselor. La scaderea
rezistentii organismului, germenii pe calea limfatica si sangvina sunt transportati
in dierite organe si tesuturi, provocand aparitia metastazelor.

Semnele clinice

Boala debuteaza, dupa o perioadd de incubatie de 2-8 zile, cu febra (40-41°C),
abatere, lipsa poftei de mancare, frisoane, dificultate in inghitire, insotite de
congestia mucoasei nazale cu scurgerea abundentd de secretii sero-mucoase apoi
mucopurulente, sensibilitate faringiana, stranut si tuse. Limfonodurile (ganglionii)
submandibulare sau retrofaringiene sunt cuprinse de procesul inflamator,
devenind tumefiate, calde si dureroase. Ca urmare, regiunea afectatd este
deformata, iar calul tine capul intins pe gat. Dupa cateva zile se formeaza abcese
care, daca nu se indeparteaza chirurgical, se deschid spontan, lasand sa curga un
puroi cremos, alb-galbui.

Diagnosticul

Diagnosticul se stabileste pe baza semnelor clinice si examenului general.
Diagnosticul prezumtiv se stabileste prin examenul clinic si epidemiologic (varsta
tanara, factori favorizanti, imbolnavirea mai multor manji cu aceleasi simptome).
Diagnosticul de certitudine se pune prin examene de laborator.

Prognosticul
Prognosticul este favorabil in formele obignuite de boala si rezervat sau grav in
formele complicate.
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Tratamentul

In terapia gurmei se foloseste un tratament general antiinfectios cu rezultate bune
daca se aplica inainte de formarea colectiilor purulente: amoxylrom, ampicilina
asociat cu un tratament de sustinere utilizandu-se vitamin C, vitamina B1 + B6,
calciu gluconic. Pentru maturarea abceselor se fac tratamente locale cu substante
rubefiante (tinctura de iod). Abcesele se deschid chirurgical dupa maturare si se
fac tratamente locale cu eter iodoformat, cicatrisol, castrarom n.

In adaposturi vor fi facute dezinfectii de necesitate, iar animalele vor fi furajate cu
fan de buna calitate, furaj verde si suculente. Formele complicate de gurma, cu
abcese 1n organele interne, sunt incurabile.

Profilaxia

Se realizeaza prin masuri generale care constau in evitarea contactului cu animale
din efective contaminate; se vor evita factorii favorizan{i care intervin in
declansarea bolii, ca urmare se vor asigura factori de microclimat corespunzatori
(adaposturi fara curenti de aer, bine ventilate, curate si uscate); in addposturi se
vor efectua dezinfectii periodice cu: Decontaminol, Catiorom. se vor efectua
deparazitari interne ale cabalinelor cu: Ecvirom si Ecvirom i, concomitent cu
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Influenta cabalinelor

Definitie

Influenta ecvina, descrisd si sub denumirea de ,tusea contagioasd a cai-lor",
,catarul contagios al cadilor respiratorii" , ,,tusea de Hoppegarten", "bronsita sau
laringotraheita infectioasd a calului", este o boald infectioasa foarte contagioasa,
de tip evolutiv acut si caracter epizootic, specifica evinelor si caracterizatd clinic
prin febra insotitd de manifestari de bronsita si peribronsita catarala, de intensitate
variabila, ce se poate complica cu procese de bronhopneumonie.

Caracteristica agentului

Boala este produsa de un mixovirus (M. influenzae equi) cu doua tipuri (Al si
A2), antigenic diferite. In desfasurarea procesului infectios natural, peste actiunea
initiald a virusului se suprapun adeseori diferiti germeni de intectie secundara care
complica si agraveaza evolutia bolii.

Influenta evina este raspandita in numeroase tari europene, inclusiv tara noastra si
poate pricinui pierderi economice insemnate datoritd marii sale contagiozitati si
complicatiilor ce se produc adeseori si care depreciaza animalele.

Epizootologia bolii

Sunt receptivi la infectia naturald caii de orice varstd, sex sau rasa. Boala imbraca,
in general, un caracter epizootic, cu difuzibilitate foarte mare in focar si in afara
acestuia.

In organismul cailor bolnavi, virusul se giseste in mod constant in pulmon si
secretia bronhica, prin intermediul careia este eliminat in mediul extern. Sursele
naturale primare ale infectiei sunt caii bolnavi de influentd sau trecuti prin boala.
Introducerea bolii in efectivele indemne se face de obicei prin caii nou
achizitionati. Contaminarea se poate face pe cale directd sau indirectd. Calea
principald de patrundere a virusului Tn organism este calea respiratorie, prin
inhalarea aerului incarcat cu particule de mucus bronhic virulent, eliminate de caii
bolnavi, in timpul tusei.

Simptomatologie

Perioada de incubatie variaza in raport cu tipul de virus in cauzd. Astfel, in
infectia de tipul A1l incubatia variaza intre 1 si 8 zile, pe cind in infectia cu A2, ea
este mai scurta, variind intre 1 si 5 zile.

Boala incepe cu sindrom de febra, de intensitate variabild, temperatura interna

atingand valori pind la 41,5 °C. Indati dupi instalarea febrei apare simptomul
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caracteristic bolii, tusea, initial scurtd, puternicd, uscatd, ragusita si dureroasa,
apoi umeda, insotitd de jetaj bilateral moderat. Cand jetajul este mai abundent se
instaleazd si o adenitd submaxilard, care Insd nu abcedeazd. Animalele mai
prezinta fotofobie si 0 conjunctivita cu o se-cretie abundenta care lipeste pleapele.
Intensitatea tulburarilor generale variaza de la un caz la altul. Exista si indivizi
care fac infectii inaparente sau atipice, traduse printr-o simpld hipertermie de
scurta durata urmata de vindecare completa.

Se mai pot produce tulburdri digestive, diverse tulburdri nervoase cu stari de
excitatie, stari comatoase sau paralizii. Se mai pot inregistra pododermatite,
nefrite, miocardite, edeme declive, uneori avort la iepele gestante.

Schimbarile morfopatologice
Schimbarile morfopatologice se traduc initial prin leucopenie cu limfocitoza apoi
prin leucocitoza.

Diagnosticul

Se stabileste prin coroborarea datelor epizootologice cu cele anatomoclinice. Un
diagnostic cu certitudine necesitd insa si cercetdri de laborator, virusologice si
serologice.
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Diagnosticul diferengial
Rinopneumonie

Arterita virotica

Morva cabalinelor

Tratamentul

In influenta evind nu existd un tratament specific si nici nu este necesar dearece
infectia virala evolueaza totdeauna benign. Se aplici numai un tratament
simptomatic prin care se urmareste, in primul rand, prevenirea si combaterea
complicatiilor. Orientarea terapeutica variazd dupa forma clinicd a bolii. La
animalele cu stare generald modificata, cu febrda si tulburdri respiratorii grave
(tuse, jetaj mucopurulent etc.), deci la care prezenta complicaiilor septice
secundare este evidenta, pe 1ingd masurile de mai sus se va recurge la antibiotice,
folosind Streptomicind asociatd cu Penicilina, in posologia uzuala sau alte
antibiotice cu spectru larg.Se mai recurge la tonice generale,cardiotonice,ser
glocozat etc., in raport cu tulburarile prezentate de animal.
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Profilaxia

Se poate realiza, in principiu, prin masuri sanitar-veterinare si de imunoprofilaxie.
Primele sunt de obicei ineficiente, dat fiind marea contagiozitate a bolii. De
aceea, In prevenirea acestei boli, singura care poate da rezultate satisfacatoare este

imunoprofilaxia.
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Avortul salmonellic al iepelor

Definitie

Infectia cu Salmonella la cai reprezintd o boald bacteriana care poate afecta
tractul gastrointestinal si poate duce la simptome variate, inclusiv avorturi
spontane 1n cazul femelelor gestante.

Caracteristica agentului

Bacteriile din genul Salmonella, sunt bacterii gram-negative, bacilli, sunt mobile,
avand flageli peritrici, poate supravietui in medii externe timp indelungat.
Bacteriile pot fi rezistente la conditii adverse precum uscaciunea si temperaturi
extreme. Poate avea un spectru variat de rezervoare, inclusiv animale domestice si

salbatice, precum si mediu.

Date epizootologice

poate apdrea in mediile in care caii vin in contact cu fecalele sau materialele
contaminate cu Salmonella. Rata de infectie cu Salmonella poate varia in functie
de regiuni geografice. Anumite zone sau ferme pot prezenta o incidentd mai mare
decat altele.

Patogeneza

Dupa ingestie, Salmonella invadeaza mucoasa intestinala, cauzand inflamatie si,
in unele cazuri, poate duce la bacteriemie si infectii sistemice.
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Semne clinice

Semnele clinice pot include diaree severd, febra, deshidratare, colici si, In cazul
femelelor gestante, avorturi spontane.

Tabloul morfopatologic

La necropsie, pot fi observate inflamatii la nivelul mucoasei intestinale si 1n alte
organe afectate. Ulceratii sau eroziuni la nivelul intestinului, abcese hepatice in
cazuri grave. auzie infectatd cu inflamatii la nivelul uterului, ganglionii limfatici
sunt mariti.

Diagnosticul se bazeazi pe simptomele clinice, teste de laborator, inclusiv
culturi bacteriene.

Diagnosticul diferential

Se face fatd de: clostridioza intestinala, enterita virala equina (EVE), rotavirusul
equin, coronavirusul equin, leptospiroza equind, colica, infectii respiratorii,
afectiuni reproductive.
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Tratament

Antibiotice (enrofloxacina, cefalosporine, sau tetracycline), antiinflamatoare
(flunixin meglumine (Banamine) sau meloxicam). Rehidratarea este adesea

esentiald in caz de diaree severa. Solutiile electrolitice pot fi administrate pentru a
mentine echilibrul hidric.

& VrseaT

TUMO3MH 200

Profilaxia

Masuri de igiend stricta, gestionarea corespunzatoare a fecalelor, carantina
animalelor suspecte si controlul vectorilor pot contribui la prevenirea infectiei cu
Salmonella. In gospodariile nefavorabile se foloseste vaccin.
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Anemia infectioasa a cailor

Definitie

Anemia infectioasa ecvina este o boald infecto-contagioasa specifica solipedelor
(cal, asin, catar, bardou, zebrd), caracterizatd clinic prin febra recurentd sau
intermitentd, anemie, tulburari cardiovasculare, slabire progresiva.

Etiologie

Boala este raspandita pe tot globul, mai des in zonele endemice unde exista ape
stdtdtoare sau mlastini si unde principalii vectori si, anume insectele hematofage,
se dezvolta in numar mare. Este o afectiune la care sunt receptive toate ecvinele,
indiferent de rasa, varsta, sex (cai, magari, catari). Sursa principala de infectie o
reprezintd animalele bolnave cu sau fara semne clinice de boala.

Evolutie

cazurile cele mai frecvente de boald au o evolutie cronicd manifestata prin
tulburari generale sterse, slabiciune si anemie progresiva, care pot evolua ani de
Zile.

Patogeneza
Agentul cauzal al bolii este un virus care contine ARN care intra in fluxul sanguin
si apoi In toate organele si tesuturile fiintei
bolnave. Pe langa organism, virusul se reproduce |
in celulele maduvei osoase si leucocite. Acest |
virus este slab rezistent la temperaturi ridicate, iar |
ratele mici vor avea un efect conservant asupra
acestuia. In plus, este sensibil la dezinfectanti.
Virusul intra in organism prin piele, mucoase i
chiar prin tractul digestiv. In plus, chiar si
insectele pot raspandi infectia.

Semne clinice
Slabiciune si chiar epuizare, modificari ale compozitiei sangelui, probleme cu
inima, cdderea capului si o scurtd respiratie severa in timpul miscarii, adesea
existd colici si diaree, pe langa o amestecare de singe, membranele mucoase se
umfld, in plus, apar hemoragii punctuale, pana la sfarsitul bolii existd intreruperi
in inima si, in acelasi timp, o crestere a pulsului.
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Diagnosticul

Un diagnostic precis poate fi stabilit pe baza datelor epizootologice,
hematologice, clinice si patologice-morfologice. In cazuri

deosebit de dificile, cand datele obtinute prin aceste metode nu dau rezultate
precise, se pot utiliza probe biologice.

Modificarile patologice

Septicemie, diateza hemoragica, umflarea ganglionilor limfatici,marirea puternica
a splinei,muschiul cardiac fldcdtor,serozitatea integrelor,membranele mucoase
palide cu o tenta icterica.

Tratamentul

In pofida raspandirii si studierii acestei boli, pand in prezent, inci nu a fost
dezvoltata o metoda eficienta de tratare a acestei boli. Cel mai adesea, animalele
bolnave sunt ucise.

Profilaxia

Pentru a preveni ca aceastd boald sa va afecteze caii, trebuie urmate anumite
metode de prevenire, care includ: control veterinar in timpul miscarii cailor,
izolarea si examinarea completa a indivizilor, carantind preventiva si examene
serologice la animale noi.
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Encefalomielita infectioasa a cailor

Definitie

EMI (Encephalomyelitis infectiosa equorum) este o boala infectioasa acuta la cai,
caracterizatd prin disfunctie neurologica, atonie a tractului gastro-intestinal si
icter al mucoaselor vizibile.

Date epizootologice

in conditii naturale, doar caii sufera de EMI. De asemenea, experimental se
infecteaza oile, porcii si cainii. Infectia cailor se realizeaza prin introducerea de
materialului virotic in creier, intramuscular, perineural si prin alte mijloace.

De regulé sunt afectati caii cu varsta cuprinsd intre 2 si 12 ani. Dependenta
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si caii purtdtori de virusi).

O trasatura epizootologica caracteristica a EMI este stationaritatea sa - in aceeasi
fermd boala a fost observata timp de cativa ani la rand. Natura stationard a
infectiilor se datoreaza cel mai probabil prezentei rezervoarelor de virus in natura
(rozatoare asemandtoare soarecilor). EMI este o boala sezoniera. Primele cazuri
se Tnregistreaza la sfarsitul primaverii, numarul pacientilor creste vara si toamna,
iar epizootia se diminueaza pana la inceputul iernii. Aceastd sezonalitate indicd o
legatura intre aceasta boald si insectele hematofage. Zonele nefavorabile EMI
sunt, de reguld, impadurite, mlastinoase, situate in zone inundabile, ceea ce
favorizeaza si reproducerea hematofagelor. Posibilitatea transmiterii virusului
EMI de catre anumite specii de tantari si capuse a fost demonstratd experimental.
Mortalitatea cu EMI variaza de la 50 la 90%.

Patogeneza
Virusul EMI se raspandeste prin sistemele nervos, circulator si limfatic. Semnele

clinice ale bolii sunt detectate din momentul in care virusul patrunde in sistemul
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nervos central, ceea ce provoacd excitatie in cortexul cerebral si ganglionii
subcorticali, dezvoltarea encefalomielitei exudative si productive regresive.
Modificarile sistemului nervos central implica tulburari ale functiilor fiziologice
normale ale organismului, dezvoltarea proceselor distrofice, in primul rand la
nivelul ficatului, determinand acumularea de cantitdti mari de bilirubina in singe,
mucoase, tesut subcutanat, ganglioni limfatici si ficat.

Procesele metabolice din organism sunt perturbate. Se dezvoltd acidoza,
anoxemia, glicemia, azotemia, iar alcalinitatea de rezerva scade. Cantitatea de
cloruri din sange scade. Cantitatea totala de globuline creste si cantitatea de
albumind scade. Activitatea sistemelor nervos parasimpatic si simpatic este
perturbatd, ceea ce provoaca pareza tractului gastrointestinal si a vezicii urinare.
Excitabilitatea reflexa creste, a cdrei manifestare este hiperkineza. Transpiratia
excesiva duce la deshidratarea severa a corpului, la ingrosarea sangelui si la
blocaje ale tractului gastrointestinal. Moartea unui animal cu EMI are loc din
cauza unei perturbari puternice a sistemului nervos central, intoxicatie, infometare
de oxigen si disfunctie cardiaca.

Semnele clinice

Perioada de incubatie este de 15-40 de zile. Boala decurge asa acut. Boala se
manifestd sub doua forme principale: violenta si linistitd. Mai putin frecventa este
o forma stearsa si ascunsa, asimptomatica a bolii.

Perioada prodromald dureaza de la cateva ore pana la 3-5 zile. Se manifesta prin
cresterea temperaturii corpului, oboseald rapida, scaderea apetitului, cascat,

.....

La majoritatea animalelor, boala se manifesta sub forma violenta. Apar simptome
depresive, mers nestabil si sldbiciune a trenului posterior. Calul std mult timp cu
capul in jos, fara a-si schimba pozitia, si tine mult timp in gurd fanul fara sa-l
mestece. Peristaltismul sldbeste brusc sau se opreste complet, iar ingalbenirea
mucoaselor vizibile creste. Se observa hiperkineza - miscari involuntare ale limbii
si buzelor, insotite de salivare si scrasnirea dintilor. Stadiul depresiei este inlocuit
cu entuziasm si violentd. Calul se elibereaza de lesa, se grabeste inainte
necontrolat, nefiind atent la obstacole, ranindu-se 1n acest proces. Excitabilitatea
reflexd este crescutd, se observa contractii musculare convulsive si hiperestezie
cutanata. Atacurile violente slabesc calul, acesta cade la pamant si face miscari de
inot. Se dezvoltd paralizia si animalul moare. Constant sunt detectate icterul,
tulburdrile de constientd, pareza si paralizia, tulburarea activitatii reflexe, atonia
tractului gastro-intestinal, temperatura corporald normald sau usor scazuta si
pierderea brusca in greutate. Durata bolii este de 1-5 zile.
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Forma tacuta sau depresivd a bolii se caracterizeazd prin depresie pronuntata.
Calul sta cu capul ingropat Intr-un perete sau hranitor, ochii sunt pe jumatate
inchisi si bucdti de fan ies adesea din gura. Peristaltismul intestinal este lent sau
complet absent. Temperatura corpului este normald sau usor redusa. Forma
latentd de EMI se caracterizeaza prin oboseala usoara, pierderea partiald a poftei
de mancare (refuzul cerealelor), scdderea starii nutritionale, atonie intestinala,
ingalbenirea mucoaselor vizibile, afectarea activitatii reflexe, edem la cap,
abdomen si membre.

La caii bolnavi, numarul de eritrocite este crescut, este detectata leucocitoza, o
crestere a cantitatii de bilirubind din sange, in formula leucocitelor exista o
deplasare a nucleului spre stanga la forme subtiri si mielocite, forme degenerative
ale neutrofilelor.

Modificari patologice

La examinarea cadavrului, se constatd leziuni la nivelul capului, membrelor,
pieptului, precum si epuizarea si Ingalbenirea mucoaselor vizibile. Tesutul
subcutanat este galben si oarecum umflat. In organe si ganglioni limfatici exista
hemoragii de diferite forme si dimensiuni. Stomacul si intestinul gros sunt
supraumplute cu nutret nefigerat, mucoas este ingrosatd si punctatd cu hemoragii
punctiforme si focale. Ficatul este redus in dimensiune, dens, rosu inchis sau
maro cu o nuanta galben-verde, modelul sdu pe sectiune este netezit. Pancreasul
este usor marit si are icter. Splina este adesea redusa si exista hemoragii sub
capsula. Rinichii usor mariti, cortexul este umflat, existd hemoragii sub capsula.
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Membranele creierului si ale maduvei spindrii sunt umflate, vasele sunt pline de
sange, medularul este inmuiat.

Modificarile histologice se caracterizeaza prin modificari distrofice pronuntate ale
ficatului, obezitatea degenerativa a celulelor hepatice. In splini scade cantitatea
de hemosiderin. In rinichi exista congestie si umflare tulbure a epiteliului tubului
contort. Exista modificari degenerative ale sistemului nervos.

Diagnosticul

EMI se face pe baza datelor epidemiologice, a tabloului clinic, a autopsiei si a
examenului histologic. Boala se limiteazd la cai, sezonalitate, stationaritate,
mortalitate ridicatd, afectarea sistemului nervos central, ingalbenirea
membranelor mucoase vizibile, pareza tractului gastrointestinal, hemoragii in
diferite organe, modificari histologice caracteristice la nivelul ficatului - toate
acestea ne permit sa pune un diagnostic de EMI. De o importantd deosebitd sunt
studiul serului sanguin pentru bilirubind (pentru EMI, o crestere a cantitatii de
bilirubind de 3-5 ori In comparatie cu norma). Metoda indirecta a anticorpilor
luminescenti este utilizata pentru a detecta virusul EMI in culturile de tesuturi.

Diagnosticul diferential
Se exclude boala Bronnas, encefalomielita ecvind japonezd, encefalomielita
ecvind americand, rabia, botulismul si otravirea furajelor.

Tratamentul

Cailor bolnavi li se acordd odihnd si sunt intretinuti intr-o camera Intunecatd, cu
asternut abundent.

Pentru a imbunatati activitatea tractului gastrointestinal, rectul este curatat, se fac
adesea clisme reci, iar sarea Glauber, 100-150 g 1in solutiec apoasa, se
administreaza pe cale orald (prin sondad nasoesofagiand) de doud ori pe zi. Uleiul
de camfora se administreaza 20,0 la fiecare 4-6 ore, se administreaza intravenos
metanamind (25,0), glucoza (40,0) in 400 ml solutie fiziologica. Terapia cu
clorurd este eficienta - administrarea intravenoasa a 200 ml solutie hipertonica
(10%) de clorura de sodiu. Daca este necesar, injectiile se repeta dupa 2-3 zile.

Imunitate

Caii care s-au recuperat de la EMI dobandesc o imunitate puternica care nu poate
fi perturbata nici macar prin injectarea in creier de doze letale de virus. Au fost
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testate diferite variante de vaccinuri impotriva EMI, dar pana in prezent nu exista
mijloace fiabile de prevenire specifica a acestei boli.

Masuri de prevenire si control

Masurile preventive vizeaza cresterea rezistentei corpului calului (hrana
adecvatd, conditii bune de viata, functionare adecvatd) si protejarea acestora de
atacurile insectelor hematofage (tratarea cailor cu insecticide, drenarea zonelor
umede etc.).

Daca apare un EMI, ferma este pusa in carantina. Toti caii sunt examinati clinic si
termometrati. In mod evident bolnavii si suspectii de boala sunt izolati si tratati,
se efectueazd curdtarea si dezinfectarea mecanicd a spatiilor, a zonelor
inconjuratoare, a stalpilor de prindere, a hamurilor si a articolelor de ingrijire.
Cailor i se administreaza zilnic 30-40,0 sare de masd. Se iau masuri pentru a
proteja caii de insectele hematofage (este mai bine sd transferati caii in boxe;
acoperiti ferestrele si usile din grajduri cu plase). Sunt interzise scoaterea si
intrarea cailor, exportul furajelor, calatoriile prin zona, targurile, bazarurile,
expozitiile, caii care s-au recuperat nu au voie sa lucreze timp de o luna.
Carantina este eliminata la 40 de zile de la data ultimei recuperari sau deces a

cailor si dupa curatarea si dezinfectia finala.
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Limfangoita epizootica a cabalinelor

Definitia

Este o boald infectioasd cronica a unicopitatelor, caracterizatd prin inflamatie
purulentd a pielii, tesutului subcutanat cu afectarea vaselor limfatice si a
ganglionilor limfatici.

Raspandirea
In India, Afganistan, China, Mongolia si alte tari. Rata de mortalitate este intre 10
si 50%.

Etiologia

Agentul etiologic este ciuperca de drojdie Histoplasma farciminosum
(Cryptococcus farciminosus), care la microscopie, prezinta aspectul unor celule in
forma de ou (cryptococi) cu 0 membrana dubla bine definita si adesea cu un varf
ascutit. In citoplasma lor se gisesc una sau mai multe granule. In puroi,
cryptococii sunt prezenti singuri sau in grupuri, iar unele dintre ele sunt incluse in
citoplasma macrofagilor. Pe agarul de ficat, ciuperca se dezvolta sub forma de
miceliu ramificat septat, arthrospori si chlamydospori cu pereti grosi. Ciuperca
pastreaza viabilitatea in culturile congelate timp de 3 luni.

Formele miceliene ale ciupercilor supravietuiesc in sol si gunoi timp de 2-3 luni.
Solutia care contine 1% clor activ ucide agentul patogen in 2 minute, solutia 3%
de creolind — in 5 minute, solutia 3% de soda caustica — in 25 de minute.

Epizootologia bolii

Boala afecteaza caii, magarii, catarii si zebrele. Manzii sunt rezistenti la boala.
Sursa infectiei este reprezentatd de animalele bolnave; factorii de transmitere
includ echipamentul de calarie, fraiele, obiectele de ingrijire (sa, saci, galeti, perii,
pieptene si altele), paiele, gunoiul, instrumentele, contaminate cu excremente de
la animalele bolnave. Infectia apare in principal prin contactul animalelor
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sanatoase cu cele bolnave. Portile de infectie includ diferite tipuri de leziuni ale
pielii, In special leziunile cauzate de un harnasament prost fixat. Transmiterea
bolii este posibila si prin personalul de Ingrijire, in timpul montei naturale, pe cale
alimentard, cu ajutorul insectelor hematofage si al rozatoarelor (prin intermediul
mecanic). Aparitia bolii este favorizata de hranirea si ingrijirea necorespunzatoare
a animalelor, ranile pielii. Odata patrunsa in gospodarie boala se raspandeste lent,
devenind cronica. La caii care au suferit de aceasta boala, se dezvolta imunitate
pe viata.

Simptomatologia

Perioada de incubatie este de 30-90 de zile. Boala evolueaza cronic. Se manifesta
in forme benigne si maligne. Procesul incepe in locurile de traumd sub forma de
noduli de dimensiuni asemdndtoare cu un bob de mei sau mazare, situati de-a
lungul vaselor limfatice. Nodulii cresc rapid si apoi se sparg, eliberand un puroi
dens si formand o ulceratie (de formd rotunda, cu granulatii rosii sdngerande pe
fund). La locul ulcerului se formeaza cicatrici. Implica tesutul celular subcutanat,
vasele limfatice si nodurile, formand snururi si ingrosari. Nodulii limfatici sunt
mai frecvent observati pe laturile si partea anterioara a pieptului, pe gat, cap,
membre, mai rar pe scrot sau la uger. In forma benigni, numirul de focare
limfangoitice nu depaseste cateva zeci, multe dintre ele se absorb. Focarele care
se formeaza in straturile adanci ale pielii si tesutului subcutanat sunt adesea
incapsulate.

Boala dureaza intre 2 si 4 luni si se incheie cu recuperarea. Pentru formele
maligne este caracteristica formarea a numeroase focare purulente, uneori cateva
sute (forma generalizatd). Ulcerele se contopesc adesea si formeazd suprafete
mari supurative. Tesutul subcutanat si tesutul din jurul ulcerelor sunt inflamate si
dureroase. Ulcerele se cicatrizeaza incet sau deloc. La animale se observa
depresie, cresteri periodice ale temperaturii corpului, lipsa poftei de mancare,
slabire. Se observa modificari in analizele de sange. Boala este adesea complicata
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de sepsis si se Incheie in cele din urma cu decesul.

Modificarile morfopatologice

Includ ingrosarea pielii (in unele locuri pana la 5-6 cm). Pe traiectul pliurilor
cutanate se gisesc abcese si ulcere de diferite dimensiuni. In forma maligna, in
ganglionii limfatici (submandibulari, precrurali) pot apdrea abcese si fistule; pe
mucoasa nazala — noduli duri si ulcere de diverse dimensiuni; uneori, se pot

observa leziuni focale in plamani, ficat, rinichi si splina.

Diagnosticul

Se stabileste pe baza datelor epidemiologice si clinice, rezultatelor investigatiilor
de laborator (microscopia continutului ganglionilor limfatici, a abceselor sau a
ulcerelor). In cazuri dubioase, se utilizeaza testul alergic (histoplasmin), uneori
reactia opsono-fagocitara si testul RSK.

Diagnosticul diferential
Se face de limfangita ulcerativa si morva.

Tratamentul

Implicd excizia zonelor afectate ale pielii, tesutului subcutanat, nodulilor limfatici
si vaselor (ulcerele sunt cauterizate). Ulcerele pot fi, de asemenea, tratate cu
solutie 1% de cristal violet, solutie 20% de acid salicilic, unguent 1% de vaselina.
Se administreaza intravenos solutii de Novarsenol, Acriflavina, acidul Sulfonic.
De asemenea, se utilizeaza extract de hrean, ASD, antibiotice, Monosept,
Sulfantrol, Todura de potasiu, Skipidar si altele.
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Profilaxia

Pentru animalele achizitionate din zonele afectate de encefalitd la cai, se instituie
supravegherea veterinard timp de 6 luni. Se iau masuri pentru prevenirea
leziunilor cutanate. In cazul aparitiei encefalitei la cai (sau la o parte din ei), se
instituie carantind. Animalele bolnave sunt izolate si tratate. Caii cu forme
generalizate ale bolii sunt nimiciti. Se efectueaza examinarea clinica a tuturor
cailor (magari, catari) din ferma cel putin o datd la 5 zile.

Animalele convalescente sunt tinute separat timp de 3 luni, sunt spalate cu sdpun
si tratate cu solutie apoasa de soda caustica 1% sau solutie de creolind 2%. Carnea
de la animalele bolnave de limfangoita este interzisa pentru consumul uman sau
hranirea animalelor salbatice.

Cadavrele animalelor, impreund cu pieclea, sunt nimicite. Se efectueaza
dezinfectarea in spatiile in care au fost animalele bolnave. Ferma (sau o parte a
acesteia) este declaratd sanatoasd dupa 3 luni de la ultimul caz de animale
bolnave, deces sau recuperare, cu conditia efectudrii curdteniei si dezinfectarii
finale.
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Bolile pasarilor
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Salmoneloza pasarilor (paratif,puloroza)
Definitie

Este o boalda infectioasd provocatd de bacteriile din grupa salmonelelor,
manifestata prin afectarea tractului gastro-intestinal.

Caracteristica agentului patogen

Boala este provocata de ,,salmonella pullorum”,, salmonella gallinarum” _— la
gdini si curci, iar la palmipede provocata de_,, salmonella typhimurium”. Germenii
sunt gram-negativ, bastonas cu marginile rotunjite, usor se

inmulteste pe medii nutritive obisnuite chiar si in conditii aerobe eliminand
toxine.Germenii se pastreaza in excremente pana la 3 luni, in sol mai mult de un
an, in cadavre pand la 1-2 luni, in apele statatoare 7 luni, la fierbere rezista un
minut.

Datele epizootologice

Sursa de infectie sunt pasarile bolnave (tineretul), cele purtatoare de germeni
(pasarile adulte), ouale infectate, resturile de la incubator.

La aparitia bolii contribuie aglomerarea pasarilor, conditiile nesatisfacatoare de
intretinere. Molipsirea are loc pe cale alimentara, aerogena si transovariana (mai
ales la palmipede).

Semnele clinice

La puii molipsiti pe cale ovariana semnele clinice apar dupa eclozionare, iar la cei
molipsiti pe cale alimentard peste 1-5 zile. Puii bolnavi sunt somnorosi, dispnee,
ochii semideschisi, aripile lasate in jos, penele zburlite, dereglarea apetitului,
refuz de hrana, apare t°, diaree.
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Eliminarile au o culoare alba, apoase, cu miros respingator si formeaza un dop de
dejectii in jurul cloacei care deregleaza defecatia si duce la moartea puilor (de
aceea boala se mai numeste diareea alba bacilara).

La bobocii de ratd si gasca apare conjunctivitd, din caile nazale exudat, dispnee,
mers leganat, convulsii epileptiforme si moartea.

La pasarile adulte semnele clinice lipsesc iar in timpul acutizarii bolii se
deregleaza functia tractului gastro-intestinal, rinitd, conjunctivita, anemia crestei,
abdomen suspendat (ca la pinguini) si moartea din cauza peritonitei (ruperea

74 .'
N

foliculilor ovarieni).
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Tabloul morfopatologic

Inflamarea catarala a mucoasei intestinale, fecale de culoare albicioasa in lumenul
intestinal, ficatul are o culoare galben-deschisa, marit in volum, splina marita. Pe
miocard, ficat, splind, pulmoni, se observa niste focare de necroza de o culoare
alb-surie.

La pasarile adulte foliculii ovarieni au o consistentd tare, culoare galbena, surie
sau verzuie, deseori se depisteaza exudat sero-fibrinos in cavitatea abdomenului,
ruperea foliculilor ovarieni.
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Diagnosticul

Se stabileste pe baza datelor anamnezice,examenului clinic,reactiei de aglutinare
a sangelui.

Diagnosticul diferential

Se face fata de: Colibacterioza;Pseudopesta aviara;Coccidioza;Intoxicatii
alimentare.

Tratamentul

Tratamentul salmonelozei presupune rehidratarea hidroelectrolitica  si
administrarea antitermicelor, antidiareicelor, probioticelor. In functie de evolutia
bolii si de intensitatea simptomelor poate fi necesara administarea antibioticelor.

Profilaxia
1.Respectarea conditiilor sanitar-igienice de intretinere si alimentare;

2.Pentru incubatoare se folosesc oua de la pasari sanatoase controlate la
salmoneloza;

3.Pentru palmipede se foloseste vaccin, dar care are valoare redusa.

e r—
>
14

CTAROIO CXAL v EHOSASI A,

NPOTME[CANLNONEANEG IS

J
[
BORLANSEINWENATH \ ]
XHS3T Cyxan
CTO 90451842 9064- 2008 : !
RP-1- 2.8/ 00415 -
=
=0 Vs i byl ]
e = .
- 1

135



Laringotraheita infectioasa a pasarilor
Definitie

Laringotraheita infectioasa este o infectie herpetica acutd, extrem de contagioasa,
provocata de herpesvirus la gdini, fazani, pasari si curcani, caracterizata prin
dificultati respiratorii severe si tuse.

Etiologia

Boala este raspandita in prezent in toata lumea, producand pierderi in crescatoriile
de pasari, prin mortalitate si scaderea productiei de oua si carne. Boala este
produsa de un virus, ce contine ADN, incadrat in familia Herpesviridae; intre
tulpinile virale exista diferente de patogenitate, fapt ce face dificila diferentierca
intre tulpinile virulente §i cele vaccinale. Virusul este sensibil la caldura si la
dezinfectante.

Evolutia

Giinile sunt cele mai sensibile la boald. In afari de giini mai pot face boala,
fazanii s1 paunii. La gaini boala poate sa evolueze indiferent de varsta, desi cel
mai frecvent afectate sunt gainile adulte (intre varsta de 4-8 luni). Sursele de
infectie sunt pasarile bolnave si pasarile trecute prin boala care raman purtatoare
si eliminatoare de virus pand la 15 luni de la data infectiei. Virusul in crescatorie
se raspandeste numai la pasarile din aceeasi generatie, astfel cd in decurs de 10-14
zile este contaminatd toatd crescatoria. De la o fermd la alta virusul se poate
transmite prin material biologic contaminat (pasari) sau prin intermediul surselor
secundare contaminate. Caile de infectie sunt calea respiratorie, digestiva si
oculara. Pdtruns in organism, virusul se multiplicd in mucoasa tractusului
respirator. Celulele epiteliale infectate se desprind lasand loc la edeme si
hemoragii traheale. Procesele inflamatorii se pot complica cu infectii bacteriene
supraadaugate.

Patogeneza

Patogenia acestei boli implicd infectarea epiteliului respirator, ceea ce duce la
inflamatie si ulterior formarea de leziuni in tractul respirator superior al pasarilor.
Aceste leziuni pot afecta laringele si traheea, provocand simptome precum tuse,
dificultdti de respiratie si scdderea productiei de oud la pasarile oudtoare.
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Semne clinice

Perioada de incubatie in infectia naturala este de 6-12 zile. Exista trei forme
clinice: acutd sau hemoragici; subacuti sau catarald si cronicd sau difteroida. In
toate formele evolutive semnele clinice de bazd constau in scurgeri nazale si
stranut. Forma acutd se caracterizeazd pri A
abatere, dispnee si mucus sanguinolent.

Productia de oua inceteaza. Pot sd mai apara
conjunctivita (uneori conjunctivite hemoragice)
si sinuzitd infraorbitard. In forma subacuti, cul
evolutie mai putin grava se intalnesc scurgeri
nazale si oculare persistente, conjunctivite,
sinuzite, dispnee si diminuarea productiei de oud. Morbiditatea si mortalitatea
sunt reduse, in jur de 2%, in general pasarile se vindecd si devin imune. In forma
cronicd, pasdrile sunt slabite, aparent sunt sdndtoase, dar pot prezenta din cand in
cand, accese de asfixie. La examenul laringelui pe mucoasd se pot observa
depozite fibrino-cazeoase (aspect branzos), care prin indepartare lasa mucoasa
sangeranda.

Tablou morfopatologic

La necropsie se constatda exsudat sanguinolent 1
trahee. In cazurile cu evolutie gravi se constatd
prezenta sangelui pe cioc si penele capului. Peretii
halelor pot fi murdariti de sdnge. Mai pot fi afectati
pulmonii si sacii aerieni. In formele cu evolutie
indelungata in laringe si trahee este intdlnit u
exsudat seromucos sau fibrino-cazeos.

Diagnosticul

Se suspicioneaza in baza semnelor clinice si a leziunilor necropsice. Pentru
formele greu diagnosticabile se recurge la examenul de laborator : cum ar fi
1zolarea virusului sau detectia anticorpilor specifici in ser sau in probe de tesut.
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Diagnosticul diferential

Se va face diagnostic diferential fatdi de micoplasmoza respiratorie aviara,
pseudopesta aviara, difterovariold, bronsita infectioasa, coriza infectioasa precum
si alte afectiuni cu exprimare clinica asemanatoare.

Prognosticul

Prognosticul pentru pasarile afectate de laringotraheita infectioasa poate varia in
functie de gravitatea bolii si de eficacitatea tratamentului aplicat. In general, in
cazurile usoare sau moderate, cu interventiec medicald promptda si adecvata,
pasarile pot sa se recupereze complet. Cu toate acestea, in cazurile severe sau in
absenta tratamentului, pot aparea complicatii si chiar decesul pasarilor.

Tratamentul

Tratamentul laringotraheitei infectioase a,- ——
o o . . .. Romvac
pasarilor poate implica administrarea de
antibiotice pentru a preveni infectiile
secundare si administrarea de medicamente| . L =
antivirale pentru a controla virusul. De| —soacr==rse T BEEEE
asemenea, este important sa se ofere pasarilor :  gonovact 9
un mediu curat si cald pentru a reduce stresul

si pentru a sprijini recuperarea lor. In unele 9 S
cazuri, se pot administra si medicamente

antiinflamatoare pentru a reduce inflamatia si disconfortul respirator. Vaccinurile
vii contra laringotraheitei pot fi administrate sub forma de picaturi oculare, sau
intranazale, in apa de baut, sau sub forma de aerosoli. Primele doud modalitd{i de
administrare sunt mai frecvent utilizate.

Profilaxia

Implicd masuri pentru prevenirea aparitiei si raspandirii bolii in cadrul efectivelor
de pasari. Aceste masuri pot include izolarea si tratamentul prompt al pasarilor
afectate, aplicarea masurilor de biosecuritate pentru a preveni intrarea virusului in
efectivele de pasari sandtoase si vaccinarea Impotriva laringotraheitei infectioase
in cazul in care este disponibild o astfel de vaccinare.
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Colibacterioza pasarilor
Definitie

Colibacterioza (colisepticemia, granulomatoza) este o boala infectioasda a
pasarilor provocata de Escherichia coli si se caracterizeazd prin afectarea
intestinelor, cordului si sacilor aerien .

Caracteristica agentului patogen

Infectia este cauzata de bacteria gram negativa Escherichia coli, care prezinta mai
multe serotipuri si tulpini. Creste pe medii nutritive simple (temperatura +37°
+38° C grade si pH 7,2-7,4) spori nu formeazi, unele serotipuri formeazi capsule.
Este rezistent n mediul extern (in excremente se pastreaza pana la o luna de zile).
Este receptiv la temperaturi inalte si dezinfectantele uzuale. Temperatura de
+100° C 1l nimiceste imediat. Unele din ele sunt patogene si provoaci simptomele
clinice, in timp ce altele sunt parte componenta a florei intestinale sdnatoase, fara
efect negativ asupra organismului. Aproape intotdeauna agentul nu prezinta
pericol pentru pasarile sdnatoase si se activeaza odata cu sldbirea imunitatii in
infectii virale, micotice, infestatii parazitare, hipovitaminoze, stres, conditionat de
factorii de intretinere, umiditatea inaltd, concentratia crescutd de amoniac,
aglomerarea s.a. Sensibilitatea este majora in primele zile de viata. Dar cele mai
multe cazuri de boala sunt inregistrate intre 4 si 9 sdptamani de viata, deoarece de
la varsta de o luna incep sa apara infectiile virale, care slabesc imunitatea.

Date epizootologice

Sursa de bacterie patogena sunt pasdrile bolnave, care transmit agentul direct sau
il disemineaza 1n mediu. Leziunile pielii sau ale mucoaselor faciliteaza
patrunderea infectiel in organism. Transmiterea se realizeaza prin cateva cai:
Orofecala — (cea mai comuna cale) — prin ingestia de alimente sau apa
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contaminate cu bacterii; Inhalare — aerul din incapere poate fi si el poluat cu
bacteriile patogene;

Prin contact direct cu pasarile bolnave, obiectele contaminate din incapere
(echipamente, custi etc.);

Verticala — de la mama la embrion, in procesul de incubatie, cel mai des la
pasarile de curte;

Prin vectori — insecte sau rozatoare care pot transmite bacteria. Boala este mai
frecventa la bobocii de rata, gisca, pui de gaina. Aparitia ei este favorizata de frig,
carente mineralovitaminice, lizarea mucoasei intestinale de helminti, coccidii,
diverse enterite; folosirea alimentelor mucegdite, fermentate, care modifica
chimismul intestinal.

Patogeneza

Nimerind in organizmul pasdrilor germenii repede se inmultesc, mai ales in
intestinul subtire provocand impreuna cu toxinele inflamarea intestinului, care
duce la diaree si deshidratarea organizmului. Apoi nimeresc in Sistemul sangvin
si limfatic, care duce la aparitia septicemieii, toxemieii si moartea pasarilor.

Simptomele clinice

Sunt putin caracteristice manifestate prin inapetentd, abatere, febrd, enteritd cu
slabire progresiva, letargia si scdderea activitatii, scaderea poftei de mancare,
diaree apoasa, uneori si sangeroasd, pierderea in greutate, deshidratare care se
manifestd prin pielea membrelor uscatd si Intunecatd la culoare. La tineret
degetele pot fi inchise la culoare, chiar si negre, scdderea consumul de apa,
proportional severitatii infectiei, febra, pene zburlite, mortalitate crescutd, mai
ales la tineret. Durata bolii variaza intre 2 si 20 zile, cu mortalitate maxima la puii
mici. Sindromul respirator — aerosaculita (inflamatia sacilor aerieni) sau infectia
respiratoare cronica, asociatd infectiilor virale primare. Acestea pot evolua
impreund cu pneumonia, pleuropneumonia, pericardita, perihepatitd, mai rar
salpingitd, panoftalmia (infectia tuturor tesuturilor ochiului). Salpingita sau
inflamatia oviductelor la pasarile adulte, cu infertilitate si, in final, mortalitate.
Poate evolua in peritonita.
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Septicemia acuta evolueaza

rapid cu moarte spontana.
Tabloul morfopatologic

Leziunile sint variate §i necaracteristice: congestii si hemoragii pe seroase si
organele interne, enterita catarald, pericardita si peritonitd seroasa, serofibrinoasa
sau fibrinocazeoasa, dupa forma evolutiva a bolii. La necropsie se observa ficatul
verzui sau cu focare albicioase. Sindromul capului umflat, ca forma a celulitei.
Pericardita serofibrinoasd, perihepatita fibrinoasa, depunerea de fibrina pe
membranele seroase, peritonitd, aerosaculita, diateza hemoragica, enteritd acuta
catarald, marirea splinei si focare de necroza in ficat, artrite (in cazul evolutiei
cronice).

Diagnosticul

Se precizeaza prin examen bacteriologic, din organele interne proaspete.

\
]

Diagnosticul-diferential

Pneumonia, pleuropneumonia, pericardita, perihepatita, mai rar salpingita,
panoftalmita, septicemia, sindromul capului umflat.
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Tratamentul

Terapia colibacilozei se bazeaza pe antibiotice. Pentru prevenirea fenomenului de
rezistentd antimicrobiand, dar si pentru a spori eficienta tratamentului, se
efectueaza obligatoriu testul de sensibilitate, dupa care se va alege preparatul.

Cu succes se utilizeaza in infectiile cu E.coli: amoxicilina, ampicilina,
gentamicina, cefalosporinele, fluorchinolonele (enrofloxacina, ciprofloxacina),
sulfanilamidele.

In caz de deshidratare se vor folosi solutiile orale de rehidratare. Pentru o
recuperare bund se va adapta ratia furajerda si se va acorda atentie sporitd
conditiilor de igiena.
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Profilaxia si combaterea

Prevenirea colibacilozei implicd asigurarea unui mediu curat, o igiend generala
corespunzatoare, adaptarea ratiei conform cerintelor regimului de exploatare,
asigurarea unei surse de apa potabild de calitate, evitarea suprapopuldrii halelor
sau a cotetelor.

O masurd eficientd de stimulare a imunitatii este vaccinarea, atat contra E.coli, cat
si impotriva bolilor virale frecvente. Boala in general nu difuzeazi la distanta. in

caz de aparitie, pasarile bolnave se izoleaza si se distrug, se executd dezinfectia
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curentd a addposturilor, alimentatia pasarilor echilibrata si completd. Pasarile
sanatoase se supun tratamentului profilactic (preferabil pe baza de antibiograma

cu tulpine din focar): Cloromicetina 30-50 mg/k/corp, in hrana, timp de 2-3 zile;
Furazolidona in hrana 0,04%.
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Enterita virala a bobocilor de gaste
Definitie

Enterita gastelor, cunoscuta si sub numele de boala Derzy, este o boala virala
contagioasd acuta care afecteaza gastele in prima lund de viatd, caracterizata prin
afectarea organelor tractului digestiv, ficatului, inimii si creierului, si are o
mortalitate ridicata in randul bobocilor.

Caracteristica agentului patogen

Virusul apartine familiei Parvoviridae. Este rezistent la tratamentul termic si
poate persista in mediu timp de mai multi ani.

Date epizootoologice

Principalul mod de transmitere este prin apa si hrana contaminatda. Gastele cu
varsta cuprinsa intre 6 si 20 de zile sunt cel mai susceptibile la virus. Pasarile
adulte devin purtatori ai virusului pentru 3-4 ani dupa ce au trecut prin boala.
Mortalitatea este foarte ridicatd in cazul infectiilor primare, dar scade in timpul
infectiilor secundare.

Semnele clinice

Forma fulgeratoare se dezvoltd rapid, in céateva ore, cu o mortalitate de 100% a
bobocilor, fara semne clinice evidente ale bolii;

Forma acuta afecteaza gastele la varsta de 6-10 zile. Manifestarile clinice includ
depresie bruscd, refuzul hranei, dificultati in respiratie, perturbari ale coordonarii
miscdrilor. Pasarile bolnave se aduna in jurul sursei de cadldurd si nu reactioneaza
la zgomotele straine. Uneori se observa cdderea penelor de pe gt si secretii
nazale;

Forma subacuta inregistratd in perioada de 15-22 de zile de viatd. Principala

manifestare constd In intarzierea cresterii puilor, cu afectarea a 50-80% din
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efectiv. Pentru aceasta forma, toate semnele acute ale bolii raman relevante, in

timp ce mortalitatea se mentine la un nivel de 20-30%. Pasarile supravietuitoare
se recupereaza incet, raman slabite si sunt predispuse altor boli. Forma subacuta
dureaza 7-10 zile.

Schimbari morfopatogice

La gastile care mor Tnainte de varsta de 4 zile lipsesc. La pdsarile mai in varsta se
observd acumularea de lichid transparent, de culoare galbena, sau continut
spumos in cavitatea abdominala, si mucus in cavitatea bucala si in stomacul
glandular, enteritd catarala, fibrinoasa sau hemoragica, ficatul este marit si
hiperemic, splina si rinichii sunt plini de sange, inima este de culoare rosie
aprinsd, tesutul subcutanat este uscat, in unele locuri infiltrat cu exsudat seros.

Diagnostic

Diagnosticul se bazeazd pe examinarea clinicd, patologicd si de laborator a
pasdrilor afectate. Se efectueaza autopsii si se recolteazd probe de la gaste pentru
a confirma prezenta virusului.

Diagnosticul diferential

se face de salmoneloza, colibaciloza si pasteureloza.
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Profilaxia

Pentru combaterea enteritei s-au dezvoltat vaccinuri virale, inofensive pentru
gastile si pasdrile adulte. Acestea sunt
administrate de doua ori pentru
imunizarea gastelor adulte cu 40-50 de 1

zile inainte de inceperea ouatoarei, cu un _— Branne
interval de 15-20 de zile. Imunitatea se sronsia ﬁ § Kt
formeazd la 21 de zile dupa a doua

imunizare. Anticorpii neutralizanti ai
virusului sunt transmisi transovarian.

BRONSITA

Plaman:

'§

Inflamatie
Mucus

Bobocii obtinuti de la gastile nevaccinate sunt imunizati la varsta de 1-2 zile.
Imunitatea se formeaza in 10 zile si se mentine timp de 3 luni.
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Bronsita infectioasa la pasari

Definitie

Bronsita infectioasa este o boala virald care afecteaza in general gainile de toate
varstele, foarte contagioasd, caracterizatd prin manifestari respiratorii grave si
mortalitate la puii de gdind si prin scaderi ale ouatului la gdinile adulte. Poate
afecta si alte pdsari crescute la curte, de aceea trebuie recunoscuta de la primele
semne clinice.

Caracteristica agentului
Cea mai frecventa boald virala extrem de contagioasa a pasarilor, cauzatd de un
virus ARN din familia Coronaviridae. Virusul este instabil in mediul extern
(sensibil la dezinfectanti). Virusul este acoperit cu i
0 coajd cu ,tepi” proeminente. Este foarte
variabila, fiind cunoscute multe serotipuri.

Date epizoologice

Pasarile bolnave transmit virusul intermitent, timp
de pana la 20 de sdptamani dupd infectare. La
raspindirea bolii contribuie conditiile
necorespunzatoare de crestere, in mod deosebit factorul de temperatura si stresul;
Ventilatia slaba si supraaglomerarea din adapost.

Semne clinice

Perioada de incubatie este in general de 24-48 de ore. Virusul se instaleaza in
tractul respirator intr-o perioada de pana la 3-5 zile dupa infectie.

Pierderea brusca a poftei de mancare, dificultati de respiratie, respiratie
suieratoare, tuse, strdnut, conjunctivita seroasa si rinitd. Morbiditate ridicata,
mortalitatea ajunge pana la 25%. Infectia inainte de varsta de 2 saptamani duce la
incetinirea cresterii ovarului si a oviductului. Cand gainile sunt infectate, exista o
scadere brusca a productiei de oua cu 35-50%, oud cu continut apos si coaja
deteriorata. Cu infantilismul ovarului si al oviductului, formarea oudlor este
perturbata.

Tabloul morfopatologic
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Hemoragiile sunt tipice in trahee si bronhii mari. De la 5 la 50% dintre gainile
bolnave depun oud cu acumulare de calcar, aproximativ 25 cu o coajd moale si
12% cu o coaja subtire, albusurile contin mase difterice ca urmare a salpingitei.
Se observa umflarea traheei, inflamatia cataral-hemoragica a mucoasei cavitatii
nazale si bucale, pneumonie catarald, peribronsita si aerosaculitd. Dopunerile de
mucus se gasesc la locurile de bifurcatie ale bronhiilor. La pasarile adulte, sunt
detectate atrofia foliculilor de ou, salpingita si nefrozonefrita.

Diagnosticul

Se bazeaza pe evolutia bolii, modificari in dinamica ouatului si calitatea oului.
Confirmarea se face prin examen de laborator. Pentru a diagnostica bronsita
infectioasd, este necesard izolarea agentului patogen si cultivarea acestuia; in
reactia de precipitare, o crestere a nivelului de anticorpi specifici in serul sanguin
impotriva unei tulpini cunoscute a virusului IB utilizata ca antigen.

Tratament
Tratamentul nu este efectiv.
Profilaxie
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Vaccinul viu initial trebuie administrat efectivelor sensibile de reproductie si
efectivelor de gaini ouatoare, Tnaintea varstei de 12 saptamani, pentru evitarea
posibilelor obstructii ale dezvoltarii sistemului reproductiv al pasirii. In cazul
bolilor respiratorii cauzate de mycoplasme, bacterii si virusuri, se poate incerca,
cu bune rezultate, aplicat precoce, CG HERBS, extract fitoterapeutic din plante
cu efecte curative. Se combat infectiile secundare, cum ar fi micoplasmoza,
colibaciloza cu antibiotice ca ENROFLOXAROM 10%, DOXYROM 10%,

asociate cu polivitamine precum COMPLEX POLIVITAMINIC BUVABIL,
NUTRIVITAMINOMIN.
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Variola pasarilor
Definitie

Variola pasarilor este o boalid provocata de un virus, boala este caracterizata

prin leziuni cutanate (ale pielii) in regiunea capului, gatului, picioarelor.

Caracteristica agentului: Variola pasarilor este produsia de cdtre un
avipoxvirus ADN mare din familia Poxviridae, Cateva exemple comune sunt:
virusul variolei pasarilor (tip specii) virusul variolei la prepelitd, virusul
variolei la curcan, virusul variolei la strut, virusul variolei la porumbel, virusul
variolei la canar. Virusul variolei este destul de rezistent la factorii de mediu si persistd in

mediu timp de mai multe luni, chiar ani.

Date epizootologice

Principala sursa de infectie a bolii o reprezinta pasarile bolnave din
gospodarie sau salbatice (ciori, vrabii, porumbei salbatici etc.) care raspandesc
in jur virusul prin diferite secretii si excretii. In sezonul cald si tantarii pot
transmite virusul. Pasarile hranite necorespunzator, tinute in conditii neigienice,

sunt cele mai afectate de boala.

Patogeneza

Virusul, patrunzand in organism, generalizeaza infectia, formarea proceselor
pseudo-membranoase difteroice pe mucoasa cavitatii bucale, laringelui,
faringelui.

Semne clinic

Perioada de incubatie pentru variola aviara este de obicei de 4-10 zile. Forma

cutanatd. Cel mai usor se identifica din cauza leziunilor proliferative la nivelul
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pielii. Simplu spus, pe pielea pasarilor, mai ales pe creasta, cap, in jurul ciocului,
apar bube

carc progreseazé Spre cruste groasc.

Forma difterica. Manifestare prin leziuni ale tractului gastrointestinal superior si

ale cailor respiratorii.

Forma sistemica. Se manifesta atunci cand tulpinile virulente provoca leziuni la
nivelul organelor interne.

Forma cutanata a variolei aviare se caracterizeazd prin leziuni nodulare pe

diferite parti ale pielii fara pene a gainilor si pe capul si ceafa superioard a

curcanilor. Pot apdrea si leziuni generalizate si pe portiunea de piele cu pene. In

unele cazuri, leziunile sunt limitate in la picioare.

Diagnosticul

Se face prin observarea leziunilor de catre un medic veterinar. Exista atat leziuni
macroscopice, evidente, usor de identificat si de crescatorii de pasdri, dar si
leziuni microscopice. Determinarea se face prin test PCR pentru a detecta genele
specifice virusului variolei aviare.

Diagnosticul diferential

Boala este mai greu de diagnosticat in cazul formelor difteroide, confundandu-se
cu alte boli care au manifestari asemanatoare: avitaminoza A, laringo-traheita

infectioasa, micoplasmoza.

Tratament si profilaxia
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Nu existd un tratament specific eficient pentru pdasarile infectate cu virusul
variolei aviare, prin urmare, prevenirea cel mai bun mijloc de aparare. Se
recomanda vaccinarea gainilor si curcanilor cu un vaccin cu virus propagat cu
embrioni vii sau cu culturi celulare. Separarea speciilor de pasari. Este
recomandata mai ales separarea puilor de carne sau a puicutelor ouatoare. Imediat
ce s-au constatat semne de boald la pasarile din ograda, acestea trebuie
carantinate.

152



Pseudopesta aviara(boala Newcastle)
Definitie
Pseudopesta este o boald virala severd, sistemicd si fatald care afecteaza
efectivul pasarilor de curte, cauzand pierderi economice mari.

Caracteristica agentului patogen
Boala este provocatd de un virus care contine ARN si se cultivdi pe oud
embrionate de gaina, in mediu iarna se pastreaza 140 zile, vara 5 zile, in cadavre

A

30 zile. Temperatura joasa il conserveaza pana la 1 an.
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Date epizootologice

Focarele sunt mai frecvente toamna-primavara, datoritd actiunii conservante a
frigului asupra virusului §i completarii efectivelor in micile gospodarii cu tineret
neimunizat.

Patogeneza

Virusul se replicd la poarta de intrare si se raspandeste in toate organele
vascularizate,determinand hemoragii si necroze in tubul digestiv, congestii, edem
si infiltratii limfohistiocitare In pulmon si degenerescentd neuronald, focare gliale
si infiltratii limfocitare perivasculare in sistemul nervos.

Semnele clinice
Forma clinica acuta este cea mai des intalnita dintre formele de pseudopesta se
manifestad prin febra, lipsa poftei de mancare pasarile beau multa apa, se reped la
addpatori, stau cu aripile lasate si capul intre aripi,diaree de culoare verzuie sau
galben-cenusie, uneori cu strii de sange, unele pasari au probleme de respiratie,
horcaie si stranutd se deplaseaza greu,au paralizii ale membrelor, capului si
aripilor
stoparea oatului.
Forma subacuta are formele bolii acute, dar atenuate.
Forma supraacuta se manifesta prin stare depresiva si moarte in cateva ore.
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Forma cronica, pasarile rezista la boald, dar slabesc, sunt scheletice si au forme
neobisnuite ale corpului.

XapaxkmepHbill npusHaK —
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Tabloul morfopatologic

Forma supraacutd, fulgeratoare, prezinta leziuni cataral-hemoragice ale
aparatului respirator si digestiv. Frecvent, nu se constatda nici o modificare
macroscopica (necropsie alba).

Forma acuta: creasta si barbitele cianozate, hemoragii punctiforme pe pielea
capului si leziuni de conjunctivita catarala sau de cheratoconjunctivita. Penele din
jurul orificiului cloacal sunt murdare de fecale diareice. In cavitatea bucala si
nazala se gasesc cantitati de mucus filant, gros, gusa este destinsd cu un continut
lichid fermentat. La deschiderea cadavrului, in tesutul conjunctiv subcutanat si
intramuscular din regiunea capului si gatului, se pot gasi infiltratii seroase, cu
aspect gelatinos, de culoare gélbuie.

Forma subacuta aceleasi leziuni insa cu caracter hemoragico-necrotic. La nivelul
mucoasei intestinale, intre cecum si cloaca se intalneste inflamatia hemoragico-
necrotica sau difteroida, sub forma de placi, constituind butoni difteroizi
pseudopestosi,caracteristici.

KpoBouanusHua Ha rpeGHe u ronoee, LMaHo3 no
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Diagnosticul

Se face atat clinic cat si prin teste de laborator.

Diagnosticul diferential

Bronsita infectioasa aviara, laringotraheita infectioasa aviara, pasteureloza aviara,
encefalomielita infectioasa aviara, boala lui Marek, tifopuloroza, coriza
infectioasa.

Tratamentul

Nu exista tratament pentru pseudopesta aviard, iar daca gospodaria este situata in

Hexpoa numtonanLIX honnukynos B Mecte
OTBETBINEHHUS CrIeNbIX KUWOK

apropierea unui focar din zona, se recomanda sacrificarea pasarilor pentru a limita
transmiterea bolii.

Profilaxia

Se face vaccinarea pasarilor, vaccinurile sunt disponibile pentru pui, curcani si
porumbei. La pseudopesta se vaccineaza puii de gdina la 9 zile, cu rapel la 21 de
zile. Vaccinarea continua din 6 in 6 luni la pasarile adulte. La puii mici vaccinul
este administrat in apa. La gainile adulte se
poate administra vaccinul tot in apa sau se
poate opta pentru vaccinul injectabil.
Vaccinarea este importantd pentru ca
tratament nu exista.

155




Boala lui Marek (neurolimfomatoza)
Definitie

Este o boala infectioasa acuta sau cronica, caracterizata prin aparitia tumorilor pe
viscere, pe piele, muschi, paraliza membrelor, aripilor, deformarea pupilei si
depigmentarea irisului.

Caracteristica agentului pathogen

Boala este provocatda de un virus care contine ADN si se cultiva pe embrioni de
gdind si pe culturi de celule vii. In mediul extern (fecalii, asternut, praf) virusul se
pastreaza 1 an, repede este inactivat la t° inalte.

Epizootologia bolii

Boala mai des apare la gdini si mai sensibili sunt puii in primele zile de viata.
Principala sursd de infectie sunt pasarile bolnave si cele trecute prin boalad
purtatoare de virus. Boala de obicei decurge sporadic si virusul poate fi eliminat
prin celulele epiteliale descvamate, prin pene, contaminand apa, asternutul,
furajele. Molipsirea are loc pe cale aerogena, alimentard, prin contact si
transovarian.

Patogeneza

Virusul, patrunzand in organism, cu sangele si limfa este transportat in nervii
periferici unde provoaca inflamarea lor.

Semnele clinice

Perioada de incubatie este de la cateva zile pana la 4 saptamani — forma acuta si
de la 5 saptamani -7 luni forma cronica. Deosebim forma neurotica (nevrald) care
se caracterizeazd prin anemie, adinamie, mai tarziu apar pareze si paralizii ale
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aripilor care atdrnd si a membrelor care sunt intinse. In unele cazuri se observa
convulsii s1 miscdri in mane;.

Forma acuta mai des se observa la puii de 4-6 saptdmani, cu abatere generala si
sfarsit letal. Forma oculara — deformarea pupilei, modificari de culoare a irisului,
treptat devine gri si se pierde vederea. Pupila este micsoratda, forma neregulata

(ovlé, tiungiulari sau punctiforma).
Tabloul morfopatologic

In forma acuta a bolii pe ficat, cord, rinichi se observa aparitia tumorilor de
diferite marimi, la sectiune aspect slaninos.

Forma cronica — schimbari in nervii membrelor, ansele nervoase fiind tumefiate
de o culoare alb-surie si depistam schimbari in iris si pupila.

Diagnosticul

complex, proba biologica pe puii de 1-10 zile.
Diagnosticul diferential

Boala Newcastle, avitaminozele, leucoza, tuberculoza.
Tratamentul

Nu exista.
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Profilaxia

Masuri de limita la aparitia bolii. Pasarile bolnave si cele suspecte se sacrifica iar
pentru profilaxia specificad se face vaccin in primele zile de viatd sau direct in
ou/apele ovariene in a 18-a zi de incubatie sau cu apa de baut.

DISPONIBIL NUMAI PERSOANELOR JURIDICE
AUTORIZATE
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Ornitoza pasarilor
Definitie:

Ornitoza este o boald infectioasa si contagioasa, produsa de Chlamydia Psittaci,
un microroganism transmis la om de la pasari, caracterizatd clinic printr-0
pneumonie nespecificd, insotitd de semne si simptome generale de intensitate
variabila.

Caracteristica agentului

Microorganism din familia hlamidiilor, filtrabil, rezistent la actiunea diferitor
factori ai mediului ambiant. Parazitul se pastreaza indelungat la temperaturi joase,
spre exemplu - la to 70°C timp de 2 ani, insa este mai putin rezistent la
temperaturi ridicate. La temperatura de +60°C +70°C rezista 10-15 minute, iar la
+100°C numai 2-3 minute. Este destul de sensibil la actiunea solutiilor
dezinfectante obisnuite (clorura de var, cloramina, fenol, crezol, formalind).
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Epizootologia

Ornitoza este 0 zoonoza, cu raspindire universala. Migratiile pasarilor céldtoare,
comertul cu pasari exotice, cantatoare, au contribuit la raspandirea agentului
ornitozic in toate continentele. In tara noastra au fost descrise cazuri sporadice si
focare de epidemii restranse, provocate de focare ornitozice la rate, porumbei,
canari, curcani etc. Transmiterea se face aerogen, prin secretiile nazale, sputa sau
materiile fecale eliminate de pdsari si mamiferele infectate si raspandite in natura,
in stare uscata.
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Patogeneza

Dupa ce patrunde la nivelul aparatului respirator, este transportatd pe cale
sanguind 1n celulele sistemului reticulo- endotelial din ficat si splind, unde se
multiplica. De aici, pe cale sanguind, invadeaza si alte organe. Se initiazd un
raspuns inflamator limfocitar la nivelul plamanilor si in alte tesuturi.

Semne clinice

Pasarile se imbolnivesc adesea asimptomatic. In conditii proaste (temperaturi
scazute, hranire necorespunzatoare, hipovitaminoza, factori de stres), forma
latenta devine generalizatd (generald) si afecteaza intregul organism. Simptome
frecvente la pasarile bolnave: scaderea activitdtii, pierderea pofteir de mancare,
sete, indigestie (excremente lichefiate, regurgitare a alimentelor), piele albastruie,
incapacitatea de a zbura, slabiciune a aripilor si picioarelor.

Porumbeii adulti se imbolndvesc cel mai adesea latent, in timp ce puii de
porumbei se imbolnavesc clar si intr-o forma acuta si mor rapid. La porumbeii
adulti, in plus fatd de simptomele generale, fertilitatea scade, apar inflamatii
oculare, fotofobie si orbire. Se dezvolta rinita, curgerea nasului, stranutul, narile
se pot infunda din cauza scurgerii nazale, iar porumbelul incepe sa respire cu gura
deschisi. In continuare, se dezvolti bronsita si inflamatia sacilor de aer. Ca
urmare, porumbelul are dificultati de respiratie, respirand cu sunete suieratoare.
Daca o astfel de pasare nu primeste un tratament adecvat, va muri. Papagalii se
imbolndvesc adesea asimptomatic si poate exista si o forma acutd sau cronica.
Boala in forma sa acutd se manifesta prin sldbiciune generala, somnolenta, lipsa
de apetit, diaree (scaune libere, apoase de culoare verde deschis), scurgeri nazale,
spasme in timpul respiratiei si dificultati de respiratie. Papagalii bolnavi mor cu
simptome de paralizie si convulsii. In forma cronicd, se observa tulburiri
periodice ale scaunului si epuizare.
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Tabloul morfopatologic

La pasari se constatd afectarea ficatului, splinei si a pericardului, plamanii sunt
afectati in mod predominant si caracteristic. Apare un proces inflamator la nievlul
traheei si bronsiilor, cu dopuri mucoase extinse. Inflamatia se extinde de la
nivelul bronsiilor la alveolele lobulare corespunzatoare. Se acumuleaza exsudat
alveolar si apoi interstitial.

Diagnosticul

Pentru a face un diagnostic precis la o pasare, trebuie sa faceti tampoane din
cloaca, sinusuri si ochi. Si luati, de asemenea, un frotiu (rdzuire) din gusa. Toate
acestea se pot face in clinica noastrd. Cea mai simpla optiune este sa luati
excrementele pentru analiza. Proprietarul poate duce materialul la clinica noastra
sau 1l poate duce el insusi la laboratorul veterinar al orasului. Dar doar pe baza
asternutului, diagnosticul poate sa nu fie precis si poate fi fals negativ.

Tratament

Tetraciclinele reprezinta antibioticul de electie, administrate pe o duratd de
minim10-14 zile. Tratamentul pasarilor infectate se face cu administrarea de
tetraciclina in hrana pentru 30 de zile. Pasarilor bolnave li se prescrie un tratament
special: antibiotice cu spectru larg si medicamente reparatoare. Conditiile de viata
si de hranire se imbunatatesc. Dar chiar i dupa un tratament de succes, pasdrea
poate ramane purtatoare de chlamydia mult timp.
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Profilaxie

Depistarea primelor cazuri de boald, izolarea sursei de infectie. Pasarile bolnave,
care nu sunt de pret, trebuie depistate si omorate, Iar locul unde s-au aflat, de
dezinfectat In crescitoriile mari de pasari dupa depistarea primelor cazuri de
boald, se izoleaza cele bolnave, se efectueazd o dezinfectie riguroasa a Incaperii.
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Hepatita virotica a bobocilor de rata
Definitie

Este o boalad infectioasa, contagioasa, inoculabild, de tip evolutiv acut si caracter
enzootico-epizootic, specifica bobocilor de rata foarte tineri, ca racterizata clinic
prin tulburdri nervoase de tip paralitic, cu evolutie rapida si sfarsit letal, iar
anatomopatologic prin leziuni hemoragice si degenerative ale ficatului. Boala este
produsa de un virus filtrabil specific.

Caracteristica agentului

Agentul cauzator al bolii este un virus.

Etiologie

Este un virus filtrabil, care traverseaza filtrele Seitz si Berkefeld. Acesta poate fi
cultivat pe embrionul de gaina in a 9-a, a 10-a zi de incubatie. Embrionii mor de
obicei dupa 3-6 zile de la infectie, in proportie de pind la 60%, cu leziuni
caracteristice; edeme la nivelul abdomenului si membrelor, coloratie verzuie a
lichidelor alantoamniotice si numeroase necroze fine hepatice. Toate tesuturile si
singele embrionilor infectati contin virusul, care poate fi astfel intretinut prin
treceri in serie. Bobocii bolnavi elimind virusul in mediul extern, mai ales prin
materiile fecale. Bobocii cu infectii latente excretd virus timp de peste 8
saptamani de la infectie. Rezistenta virusului in conditiile mediului extern este
destul de mare. In gospodariile contaminate, in conditiile obisnuite de mediu,
rezistd peste 10 saptamani. Tendinta de persistentd a bolii in gospodariile
contaminate se datoreste existentei de purtatori si excretori de virus de lunga
durati si rezistentei virusului la actiunea factorilor nocivi de mediu. In conditii
naturale, sunt receptivi la infectia cu virusul hepatitei virotice numai bobocii de
rati foarte tineri. Ratele adulte, puii de gdini sau de curci nu fac boala. In
efectivele recent contaminate sunt afectati initial bobocii in varstd de 2-3
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saptamani. Apoi, treptat, se imbolnavesc si boboci din ce in ce mai tineri, pind la
bobocii in viasta mai mica de o saptamana.

Date epizootologice

Boala are caracter enzootico-epizootic, cu difuzibilitate mare, atat in focar cat si
in afara acestuia. In gospodariile contaminate, boala are tendinta de a persista
mult timp. Mortalitatea la unele serii de boboci se poate ridica pana la 95%.
Contaminarea in hepatita viroticd a bobocilor se poate face pe cale directd si
indirects. In conditii naturale, contagiul se realizeaza de obicei pe cale digestiva,
prin ingerarea de apd si alimente contaminate cu materii virulente. Dacd tinem
seama de modul de viatd al acestei specii, intelegem de ce, in unele efective,
infectia difuzeaza in masa, in timp foarte scurt. Introducerea bolii in regiunile sau
gospodariile Indemne se face de obicei prin achizitie sau import de boboci de rata.

Simptomatologia

Incubatia in infectia experimentald este de circa 24 de ore. Boala incepe printr-0
stare de depresiune nervoasda, bobocii isi pierd vioiciunea, nu mai alearga,
prezinta jena in mers, raman in urma cardului, stau in decubit abdominal, cu ochii
semiinchisi sau inchisi, apoi cad in decubit lateral, cu miscari de pedalare sau
contractii spasmodice ale picicarelor si mor de obicei In opistotonus, cam dupa o
ord de la aparitia simptomelor. In perioada de varf a epizootiei se pot observa si
cazuri de moarte fulgeratoare.
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Morfopatologia

La examenul necroscopic al bobocilor morti de hepatita virotica se constatd o
marire in volum a ficatului, acesta are o culoare usor icterica sau rosiatica, patata,
cu numeroase hemoragii subcapsulare, de dimensiuni variabile. Simultan se mai
poate observa o tumefiere a splinei, a rinichiului §i stazd venoasa generala. La
bobocii mai mari au fost observate pericardite si aerosaculite exsudative, cu
depozite fibrinoase albe-galbui. Histopatologic se constata la inceput necroze ale
celulelor hepatice si hemoragii, 1ar mai tarziu, proliferari ale epiteliului canalelor
biliare.

VHQexumOHHbIH (BUPYCHBIH) renarkT yToK -
PACCTPONCTBO HEPBHO CHCTEMbI

Diagnosticul

Este usor de stabilit in regiunile contaminate, dacd se tine seama de aparitia
brusca a bolii, difuzibilitatea mare in focar, varsta bobocilor afectati,
predominanta tulburarilor nervoase, evolutia rapida a bolii, procentul ridicat de
mortalitate si modificarile anatomopatologice ale ficatului.

Prognosticul

Este totdeauna grav, atat pentru individ cét si pentru colectivitate. Pand in prezent
nu dispunem de nici un mijloc terapeutic eficace in aceasta afectiune.

Tratamentul

Nu exista, dar sunt rezultate pozitive dupa folosirea serului hiperimun impotriva
bolii.
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Profilaxia

In gospodariile contaminate, boala ar putea fi prevenita, principial, dacd bobocii,
indata dupd ecloziune, ar fi dusi in addposturi sau baterii indemne si tinuti in
conditii de izolare perfecta, care sa inlature orice posibilitate de contaminare, timp
de 4-5 saptdmani, avand in vedere ca infectia nu se transmite prin oud sau in
incubator. Aceste condifii sunt insd foarte greu de realizat in marile crescatorii.
Pentru prevenirea i combaterea bolii pot fi aplicate cu succes diferite proceduri
de imunoprofilaxie. Se poate aplica seropreventia la bobocii tineri: fiecare boboc
este inoculat i.m. cu 0,5 ml ser hiperimun de la rate hiperimunizate, sau ser imun
de la rate trecute prin boald. Un alt procedeu mai practic este imunizarea activa a
ratelor oudtoare pe cale i.m. cu cite 0,5 ml virus atenuat, cultivat pe embrionul de
gaina. Ratele sunt vaccinate cu 2-4 saptdmani inainte de recoltarea oualor pentru
incubare.
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Micoplasmoza respiratorie aviara
Definitie

Este o boald infectioasa a galinaceelor, cu mers enzootic, caracterizatd prin
semne respiratorii cronice: tuse, urmate de intirzierea in dezvoltare a tineretului
aviar, sldbirea progresiva a gainilor adulte, scaderea ouatului, ajungind uneori
pina la cahexie.

Caracteristica agentului pathogen

Boala este provocata de Mycoplasma gallisepticum, este activ enzimatic, are
capacitatea de a provoca hemaglutinare, formeaza hemolizind. Se reproduce activ
in embrionii de pui si culturile celulare. Este sensibila la antibiotici.

Epizootologia bolii

Pasarile se infecteaza de obicei la varsta de 4-8 saptdmani. Infectia se radspandeste
lent si acopera efectivul in 3-4 saptdmani. Un focar acut al bolii este provocat de
diversi factori de stres. Exacerbarea este facilitatd de infectii secundare si boli
virale. Surse principale de infectie sunt pasarile bolnave, pasarile convalescente,
pasarile cu infectii inaparente, pasarile sdlbatice, ouale.

Patogeneza

Mycoplasma gallisepticum patrund pe cale respiratorie actionand asupra celulelor

epiteliului respirator prin factorii de adeziune rezultind procesul patologic,

adezinele favorizeaza aderenta micoplasmelor la celulele epiteliale, in oudle

infectate micoplasmele se multiplica producand moartea embrionilor dupa a 15-a
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zi de incubatie. unii pui eclozionati sunt neviabili s1 mor dupd cateva ore de la
ecloziune, cu leziuni de aerosaculita.

Semnele clinice

Perioada de incubatie este de10-30 zile; evolueaza sub forma de sindroame:
coriza, sinusita, laringotraheita, aerosaculiti, pneumonie. Evolutia clinica -
dependent de: varsta, localizarea procesului inflamator, interventia bacteriilor de
asociatie.

La gainile adulte: sindrom de aerosaculitd evolutie benigna, insotitd de scaderea
productiei de oua cu 10 pana la 30%. mortalitate mica. sindromul de
laringotraheita,

Coriza seromucoasa

Sinuzita infraorbitara

Tabloul morfopatologic

In formele initiale: rinita si sinuzitd seroasa, uneori laringitd seroasi; inflamatia
traheei, caile nazale sunt acoperite cu un exudat muco-fibrinos sau fibrino-cazeos;
sacii aerieni ingrosati si opacifiati; la deschiderea sacilor aerieni se observa mase
fibrino-cazeoase cu aspect de jumatati de ou. aerosaculita cazeoasda, pulmoni
hiperemiati cu leziuni de pneumonie catarald sau crupala.
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In formele avansate: serozitd si pericarditad fibrinoasa si fibrino- cazeoasa, cu
aderente intre pericard si epicard; perihepatitd, hepatoza, nefroza; salpingita cu
depozite cazeoase in oviduct.

Diagnosticul
Examen: epidemiologic, clinic si morfopatologic.

Confirmarea bolii: prin examene de laborator care urmareste izolarea si tipizarea
agentului causal, evidentierea anticorpilor specifici in sange, secretiile traheale si
sacul vitelin.

Examenul bacteriologic pentru izolarea Mycoplasmei gallisepticum se
utilizeaza frecvent mediul PPLO; tulpinile izolate se identifica pe baza, Testelor
biochimice: fermentarea glucozei nehidrolizarea argininei.
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Examenul serologic — evidentierea anticorpilor specifici —  testul
imunoenzimatic (ELISA). Pentru confirmarea diagnosticului, de la pasarile vii,
din efectivul in care s-a suspicionat boala, se va recolta sange, in vederea
efectudrii reactiei de seroaglutinare rapidda pe lama cu antigen colorat
Mycoplasma gallisepticum (foto, stdnga R-, dreapta R+). Reactia permite
diagnosticul prezentei sau absentei infectiei in efectivul controlat.

Diagnosticul diferential

Fata de: coriza infectioasda, colisepticemie, ornitoza, aspergiloza, boala de
Newcastle (forma respiratorie), variold, bronsita infectioasa, laringotraheita

infectioasa.

Tratamentul

Pasarile cu forme grave de boala nu se trateaza, ci se elimind din efectiv. Formele
usoare de boala se pot trata prin antibiotice, M.gallisepticum - sensibila la:
spiramicind, spectinomicind, kytasamicind, lincomicind, danofloxacina,
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Profilaxie

Masuri generale:procurarea de oud si pasari din efective indemne; carantina
profilactica timp de 30 de zile pentru pasarile nou venite in efectiv; administrarea
preventiva de antibiotice active fatd de micoplasme in hrand sau in apa;asigurarea
conditiilor optime de Iintretinere.Vaccinuri inactivate - reduc incidenta
micoplasmozei la puii broiler si protejeaza productia de ouad la gdinile adulte, insa
nu pot preveni contaminarea pasarilor cu M.gallisepticum.Vaccinuri vii atenuate
Dintre vaccinurile vii mentiondam vaccinul Nobilis M.G. 6/85 (Intervet) care
contine o tulpind vie de Mycoplasma gallisepticum, apatogend pentru puii de
gaind si curca, nu se transmite orizontal sau vertical in efectivul vaccinat si nu
prezintd seroconversie la testul de seroaglutinare, protejeaza contra infectiei de
control cu tulpini virulente. Vaccinul se administreaza prin aerosoli incepand cu
varsta de 6 sdptamani, in situatii cu presiune infectioasa mare poate fi aplicat
chiar de la 4 saptadmani.

171



Pasteureloza pasarilor (holera)
Definitia

Pasteureloza este o boala care afecteazd omul si animalul (bovine, porcine, iepuri,
pasari etc.). Animalul constituie rezervorul de germeni. Omul se contamineaza
prin inocularea directa a acestui germene, 1in cursul unei muscaturi, a
unei intepaturi, zgarieturi, sau prin inhalarea germenului la contactul cu un animal
bolnav. In cazurile primare boala decurge supraacut si acut cu sfarsit letal in 60-
90% din efectiv.

Semne clinice

Perioada de incubatie este de la cateva ore pana la 2-3 zile. Apar convulsii
musculare, cianoza crestei si sfarsit letal. In cazurile acute apare febra peste
+43°C, scade apetitul, sete exageratd, se misca cu greu, cianoza crestei si barbitei.
La afectarea pulmonara apare dispnee, din caile nazale exudat spumos si diaree cu
continut sangviolent. In cazurile cronice - sldbire progresivda, anemie,
conjunctivita, tumefactia crestei, barbitei, artrite si schiopaturi.

Tabloul morfopatologic

Hemoragii punctiforme sub piele, pe mucoasa intestinala, pe ficat si splind focare
de necroza de o culoare albastruie. Miocardul este friabil. In cazurile cronice
semne de bronhopneumonie, prezenta exudatului fibrinos pe mucoasa nazala,




trahee si bronsi, Ingrosarea capsulei articulare si acumularea in cavitatea
articulatiei a unor mase cazeoase purulente.

Diagnosticul

Se face pe baza datelor clinice, datelor anamnezice si examenului bacteriologic.

Tratamentul
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Sindromul caderii ouatului
Definitie
Este o boala virala a gainilor ouatoare, caracterizata prin Tnmuierea, absenta sau
depigmentarea cojilor de oua, insotita de o scadere semnificativa a productiei de
oud.

Caracteristica agentului

Agentul etiologic este Duck adenovirus A tipul, cunoscut ca "adenovirusul ratei",
un virus incadrat in genul Atadenovirus. Are dimensiuni de 76-80 nm. Genomul
viral contine ADN. Poate fi izolat si multiplicat pe culturi celulare sau embrioni
de ratd sau gasca.

Patogeneza

Virusul se multiplica in nucleul celulelor gazda si produce efect citopatic (incluzii
intranucleare). Aceste microleziuni sunt cantonate predilect in celulele epiteliului
mucoasel celor doua segmente ale oviductului (in infundibulum i in istm),
precum si in celulele glandelor tubulare, care secreta coaja oului. Incluziile
intranucleare sunt depistate si in celulele epiteliului mucoasei nazale.

Epizootologia

Gainile care depun oud maro si pasdrile care se reproduc sunt cele mai
susceptibile. Principala cale de raspandire este verticald; virusul afecteaza mai
multe pasari din ferma. Caracteristica epidemiologica a bolii este capacitatea
virusului de a nu se manifesta in corpul acestor pasdri pana cand ajung la
maturitatea sexuald; reactivarea virusului are loc din cauza modificarilor
profilului hormonal la inceputul depunerii oudlor, dupa care incep sd secrete
virusul si sa infecteze pasarile tinute in aceeasi ferma.
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Semnele clinice

Ele apar la inceputul depunerii oudlor la varsta de 25-35 de saptamani, cand
evolutia latenta a bolii devine acuta pe fondul stresului fiziologic.

Principalul simptom este o scddere a productiei de oud, insotitd de o deteriorare a
calitdtii cojii (inmuiere sau absentd), o modificare a formei oului si a calitatii
interne - albusul devine apos, tulbure; in cazul oualor brune, pierderea culorii
cojii. Productia de oua este restabilita dupa 4-6 saptamani, dar nu mai atinge
nivelul initial. Pasarile in varstd de peste 40 de sdptdmani nu suferda de aceasta
patologie si nu elimind virusul.

Tabloul morfopatologic

Modificarile sunt absente sau usor exprimate - umflarea si infiltrarea tesutului
oviductului, un numar mic de foliculi maturati in ovar, uneori cu hemoragii,
enteritd catarrald minord. Examenul histologic releva degenerarea glandelor
calcifiante, infiltrarea lor mononucleara.

Diagnosticul

Diagnosticul preliminar bazat pe datele privind dinamica productiei de oua la
pasdri adulte si moartea in masd a puilor de o zi. Varsta pasarilor in timpul
scaderii productiei de oua are o importanta diagnostica importanta.

Diagnosticul este confirmat prin izolarea virusului din materialul patologic si
rezultatele diagnosticelor serologice ale serurilor de sange pereche. La 2-3
saptamani dupa infectie are loc o crestere a titrului de antthemaglutinine.
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Tratament
Nu exista.

Profilaxia

Nespecifica: separarea ecloziunilor; controlul miscarii si transporturilor; curatenia
si dezinfectia adapostului dupa fiecare serie; recoltarea rapida a oualor; vid
sanitar. Specifica: folosirea de vaccinuri invactivate, uleioase la varsta de 14 — 16
saptamani, imunitatea instalandu-se la 7 zile postvaccinal, si duratd de pana la 1
an; vaccinarea se realizeaza la transferul tineretului in hale pentru adulte.
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Gripa aviara

Definitie

Este o boala acutd infectioasa, periculoasa, transmisa omului de la animale, al
careil agent cauzal este virusul de tip A. Toate tipurile de pasari sunt sensibile la
gripd, inclusiv gaini, curcani, rate, fazani, bibilici, prepelite, cocosi de padure,
berze, pescarusi si aproape toate celelalte specii de pasari sinantropice (porumbei,
vrabii, corbi, pescarusi, rate), pasari salbatice, exotice si

ornamentale.

Caracteristica agentului

Agentul cauzal al gripei aviare este virusul care
contine ARN Virusul gripal A, care apartine
familiei Orthomyxoviridae si este inrudit cu virusul gripal
A la oameni si animale prin antigenul sau de legare a
complementului ( ENA). Virionul este  caracterizat
prin polimorfism, o forma sfericd predominanta si o dimensiune de 60-180 nm :
Rezistenta virusurilor gripei aviare la influente fizice si chimice. Inactiveaza
(moare) la plus 56°C timp de 3 ore, la plus 60°C timp de 30 de minute; Inactivat
in mediu acid; Inactivat de agenti oxidanti, solventi lipidici. Inactivat de
formaldehida s1 medicamente care contin iod; Virusul gripei aviare, spre
deosebire de cel uman, este foarte stabil in mediul extern - poate trai in carcasele
pasdrilor moarte pana la un an; Persistenta pe termen lung in tesuturi, fecale si
apa.

Date epizootologice

Principala sursd a virusului in natura sunt pasarile de apa, care transporta virusul
in intestine si il elibereaza in mediu cu saliva si excremente.

Patogeneza

La ratele sdlbatice, virusul gripal se inmulteste in principal in celulele care
captusesc tractul gastric, in timp ce virusul nu provoaca semne vizibile de boala la
pasdrile Tnsesi si este eliberat in mediu in concentratii mari. Gripa asimptomatica
la rate si pasari vadatoare poate fi rezultatul adaptarii la o anumitd gazda timp de
cateva sute de ani. Astfel, se creeazd un rezervor care ofera virusurilor gripale
,nemurire” biologica
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Semne clinice

Perioada de incubatie este de la 20-30 de ore pana la 2 zile. Infectia in randul
pasdrilor de curte poate fi asimptomatica sau poate provoca o sciddere a productiei
de oua si a bolilor sistemului respirator si, de asemenea, poate aparea intr-o forma
culminantd, provocand moartea rapida a pasaril
din cauza leziunilor sistemice fard simptome
preliminare. Pasarile sdlbatice si  domestice
bolnave prezintd un comportament neobisnuit,
necoordonare a miscdrilor, lipsd de raspuns la
stimuli externi si o stare depresiva. Se noteaza
umflarea si innegrirea pieptenului si cianoza
cerceilor, umflarea retinei subcutanate a capului si
gatului si moartea pasarii in 24/72 de ore.

Tabloul morfopatologic

La autopsie, leziuni hemoragice catarale si cataral  hemoragice ale
mucoaselor tractului digestiv si ale tractului respirator, edem subcutanat la
faringe,  laringe, gat, piept, picioare, hemoragii = multiple la
nivelul stomacului, intestinelor, splinei, rinichilor.

Diagnosticul

Se bazeaza pe izolarea virusului din material patologic proaspat (plamani, ficat,
creier etc.), precum si seruri de sange pereche in diferite perioade ale bolii si
identificarea acestuia in reactii serologice.

Profilaxia

Respectarea de cdtre proprietari si/sau ingrijitori, Iintretinerea, cresterea si
vanzarea pasdrilor de curte cu normele si reglementarile sanitare, igienice,
veterinare si sanitare. In special, este necesar:
Informarea serviciului veterinar de stat al regiunii
despre prezenta pasarilor de curte in fermele private in
vederea realizdrii masurilor preventive necesare
pentru efectivele existente. Nu permiteti pasarilor sa
meargd 1n afara zonei curtii, excludeti contactul

pasarilor de curte cu pasarile sdlbatice, in special cu
pasdrile de apa. Efectuati cumpararea si vanzarea pasarilor de curte si a pasarilor
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de curte ornamentale in locurile comerciale autorizate numai in prezenta
documentelor de insotire veterinare. Pastrati zonele si cladirile pentru pastrarea
animalelor si pasarilor de curte complet curate, curatate bine si dezinfectati toate
spatiile si teritoriul: periodic (de 2-3 ori pe saptamana) tratati spatiile si
echipamentele cu 3% apa caldd cu soda caustica solutie de sifon sau solutie de
inalbitor 3% (cloramind). Dupd dezinfectarea adapostului de pasari, bibanul si
cuiburile trebuie albite de doua ori (la intervale de o ord) cu var proaspat stins.
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Bursita infectioasa aviara (boala de Gumboro)
Definitie

Este o boala infectioasa provocatd de un virus caracterizatd prin evolutie acuta,
insotita de inflamatia bursei lui Fabritio.

Caracteristica agentului pathogen

Boala este provocatd de un virus care contine ARN, se cultiva pe embrioni de
gdind, este rezistent la acizi si baze, in dejectiile uscate se pastreaza 120 de zile.

Epizootologia bolii

La boala sunt receptive gainile de toate varstele insd mai des puii de 3-5
saptamani. Principala sursd de infectie sunt puii bolnavi care elimina virusul cu
excrementele, contaminand apa, nutretul, addpostul. Contaminarea are loc pe cale
digestiva, mai rar respiratorica.

Patogeneza

Este posibil ca in cazul infectarii pasarilor replicarea virusului sa aiba loc initial in
amigdalele cecale si tesutul limfoid al tractului digestiv, iar apoi sa se
raspandeasca in alte organe care contin tesut limfoid, inclusiv in bursele lui
Fabricius. Totusi, este mai probabil ca bursa lui Fabricius sa fie atat organul
primar, cét si cel principal ("tinta") pentru virusul BG. In organismul puiilor dupa
infectare, virusul se localizeaza in bursa lui Fabricius timp de 12 zile, in splina
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timp de 10 zile, 1n rinichi si timus timp de 8 zile, in ficat - 7 zile, In plamani - 6
zile s1 in sange 4 zile. Perioada maxima de eliminare a virusului este de 14 zile.

Semnele clinice

Perioada de incubatie este de 2-3 zile, uneori 1-3 saptamani. La inceput pasarile
refuza hrana, penele zburlite, mers greoi, apoi apare diaree cu fecalii albe si prurit
in regiunea cloacei. Puii cu forme mai grave prezinta tremur muscular, dereglari
in mers si moarte.

Tabloul morfopatologic

Principalele schimbari sunt depistate in bursa lui Fabritio - maritd in volum,
edemata, inflamatd, cu un continut de mucus cu strii de sdnge sau sange coagulat,
uneori se depisteaza niste depozite cazeoase (branzoase). Rinichii edemati, palizi,

splina micsorata.
Diagnosticul

Poate fi stabilit pe baza semnelor clinice, istoricului bolii si confirmarii de
laborator.
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Diagnosticul diferential

Se face fata de Bronsita infectioasa, Boala lui Marek, Pseudopesta aviara,
Eimerioza, Hipovitaminoza A.

Tratamentul
Nu exista.
Profilaxia

La aparitia bolii pasarile bolnave si cele suspecte la boalda se nimicesc, se
depopulizeaza total fabrica avicold. Se face dezinfectia si repopularea cu pasari
din gospodarii indemne pe aceasta boala. Imunizarea pasarilor sanatoase.
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Rinita infectioasa a pasarilor

Definitie

Este o boala infectioasa, caracterizata prin inflamarea membranelor mucoase ale
cavitatii nazale, sinusurilor infraorbitare, conjunctivei, emacierea si pierderea
productivitatii pasarilor de curte. Distribuit in multe tari ale lumii.

Etiologia
Agentul cauzator este bacteria Haemophilus gallinarum, gram-negativ, imobil,
bacterie coccoidd polimorfica, care este adesea colorata bipolar.

Epizootologia

» Majoritatea puilor sufera, mai putin curcanii.

* Sursa de infectie pot fi pasarile bolnave care secreta agentul patogen cu
secretele nazale si se transmite cu aerul, hrana, solul, inventarul.

 Se caracterizeaza prin acoperirea rapida a unui numar mare de pasari (uneori
100%).

(a)
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Tabloul clinic
Perioada de incubare 3-4 zile; Boala apare pentru prima alocare transparenta a

mucusului din deschiderile nazale; Apare conjunctivita; Pasarea isi pierde pofta
de mancare si productivitatea de oud; Prinderea secretd fibrinoasd care provoaca
blocarea orificiilor nazale (pasarile respird cu ciocul deschis); Sinusurile
infraorbitale se umfld; Exudat fibrinoasa care este depus in sacul conjunctival;
inchide ochii;

In cazurile severe, pierdere completa a vederii, ca urmare a panoftalmiei, atrofie a
globului ocular; Durata bolii 10-20 de zile. in conditii cronice, boala dureaza 1-9
luni.

Modificarile morfopatologice

Depind de severitatea tabloului clinic si de afectarea organelor interne, dar
acestea din urmd nu sunt un semn obligatoriu al bolii. Tumefierea tesutului
subcutanat al zonei faciale si a cerceilor din cauza acumularii de lichid sub piele.
Inflamatia tractului respirator superior, sinusurile infraorbitale.

Partea superioara a traheei poate fi inflamatd. Plamanii si sacii de aer sunt rar
afectati - doar in cazuri cronice sau in cazuri complicate.

Puc. 75, Hygenyuwonunisi prunss. OODamume SRUaNie 1 MUMINKSE GMeny TUKEsoR VaCky 20108k
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Diagnosticul
Se stabileste pe baza semnelor clinice,
datelor epizootologice, Inocularea
materialului patologic pe agar-sange pentru
izolarea agentului  patogen, tabloului
morfopatologic.

Diagnosticul diferential,

Este necesar sa se excludd micoplasmoza
respiratorie, pasteureloza, bronsita
infectioasa, variola si hipovitaminoza A.

Tratamentul

Rezultate bune se obtin prin incalzirea cu radiatii
infrarosii si complexe de vitamine. Dacd rinita
este complicatd de simptome de raceald ale
sistemului respirator (bronsitd, traheitd etc.),
atunci se poate efectua inhalatii cu ulei sau plante,
lasand un recipient cu apa fierbinte Tmbogatita cu
tincturd de eucalipt, infuzii de musetel si seminte
de marar in camera cu pasari bolnave. Este
recomandabil s se efectueze inhalatii de cel putin
doua ori pe zi timp de pana la o jumatate de ora.
In apa de baut se adaugi un decoct de musetel, violet tricolor, frunze de capsuni
sau podbal (coltsfoot). Pentru un nas care curge infectios, pe langa aceste masuri,
se prescrie un curs de antibiotice pe cale orala sau prin injectie. Sunt indepartate
masele care provoaca blocarea cailor nazale.

Crustele superficiale din apropierea nasului sunt indepartate cu grija cu un
tampon de vatd inmuiat in apa sarata (o linguritd de sare de masa per pahar de
apd). Dupa aceasta procedura, se lubrifiaza ciocul cu crema cu continut scazut de
grasimi sau vaselina borica.

Profilaxia

Este de a crea cele mai confortabile conditii pentru pasare: o camera calda, fara
curenti de aer, fard umiditate, mentinerea habitatului curat, o nutritie buna cu
cantitatea necesara de vitamine si microelemente.
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Leucoza aviara
Definitia

Leucoza aviara este o boald virala caracterizata prin formarea de tumori ale
sistemului hematopoietic de natura maligna. De asemenea, leucoza aviara se
caracterizeaza cel mai adesea printr-o evolutie cronica si semne clinice
nespecifice. In prezent, leucoza aviari este larg raspandita in toate tarile cu
crestere industriald a pasarilor de curte si provoaca daune economice grave .

Caracteristica agentului

Agentul patogen  oncornavirus care
contine ARN fam. Retroviridae,
inclusiv 5 grupe serologice: A, B, C,
D si E. Dimensiunea virionului este
de 100-400 Nm. Virusii sunt cei mai
stabili ~ intr-un  mediu  neutru,
(inactivati rapid la o temperaturd de
46°C).

Etiologie

Cauza leucozei aviare este un virus care apartine familiei retrovirusilor. Aceasta
familie include sapte genuri si un numdr mare de virusi . Majoritatea
reprezentantilor retrovirusilor se caracterizeaza printr-un tropism pronuntat pentru
celulele sistemului hematopoietic si limforeticular. Pe langd deteriorarea acestor
sisteme, infectia cu retrovirusilri duce la imunosupresie si incapacitatea
organismului de a da un rdaspuns adecvat la introducerea microorganismelor
patogene. Virusul leucozei aviare, ca toti membrii familiei retrovirusilor, se
caracterizeaza printr-o persistentd relativ scdzuti in mediul extern. In afara
corpului, virusul moare destul de repede actiunea temperaturilor ridicate
inactiveaza si virusul la o temperatura de +60 ° C agentul patogen moare n decurs
de 1,5-2 ore, iar cand este fiert in 5 minute. Majoritatea dezinfectantilor in
concentratia acceptatd au un efect daundtor asupra virusului; sub influenta
radiatiilor ultraviolete retrovirusilor mor in 45-60 de minute. in acelasi timp
liofilizarea si congelarea permit agentului al leucozei aviare sd ramana viabil
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pentru o lungd perioadd de timp. Astfel in timpul uscarii experimentale ,virusii
raman 1n viata cel putin 9 an. Majoritatea pasarilor de curte si a pasarilor salbatice
sunt receptvi la virusul leucozei, dar cel mai adesea boala este inregistrata la pui.
De regula pasarile se imbolndvesc intre 6luni si 1 an, dar nu poate fi exclusa
posibilitatea dezvoltarii bolii la pasari de varsta mai mici de exemplu la puii de 2-4
luni. Deoarece virusul afecteaza aproape toate organele interne la pdsari si se
gaseste si in sangele la pasdri bolnave, este eliberat in mediul extern prin
excremente, scurgeri nazale si oud. virusul in corp poate ramane stabil pentru o
lunga perioada de timp ceea ce duce la dezvoltarea bolii pe fondul nerespectari
conditiilor de adapost si de alimentatie , hipotermie ,supraaglomerarea animalelor
si alti factori de stres. S-a stabilit ca unele speci de pui au o predispozitie genetica
ridicata la dezvoltarea leucemiei. In special aceste specie includ Leghorn si Rhode
Island, leucemia este observatd sub forma de focare sporadice, dar in unele cazuri
sunt posibile focare enzootice.

Patogeneza

Leucoza la pasari nu a fost suficient studiatd. Dupa ce intra in corpul pasarii pe
cale alimentara sau aerogena, virusul se rdspandeste prin sange prin diverse
tesuturi i organe, printre care principalele sunt organele sistemului
reticuloendotelial, se instaleazd in ele si dacd organismul este expus la factori
nefavorabili, atunci prezintd un efect patogenetic. Spre deosebire de dezvoltarea
tumorilor maligne generalizarea leucemiei are loc nu prin metastaza ci datorita
aparitiei de noi focare ale procesului patologic

Semnele clinice

Perioada de incubatie pentru leucoza pasarilor de curte poate varia de la cateva zile
pana la lun , In primul rdnd, dezvoltarea semnelor clinice de leucemie este asociati
cu rezistenta organismului si cu cantitatea de agent patogen care a intrat in sange.
O caracteristica a leucozei este cursul subclinic prelungit al bolii si o perioada
clinica destul de scurta, care se termina cu moartea animalului. Exista mai multe
forme a bolii in functie de caracteristicile perioadice a bolii. Ceale mai des intdlnite
forme: limfoida, numitd si limfomatoza,reticuloendotelioza forma mieloida a
leucemiei eritroblastoza . Limfomatoza -leziuni nodulare sau difuze ale organelor
interne, scaderea nivelului de hemoglobind, slabiciune, scadere brusca (pana la
30%). Reticuloendotelioza se caracterizeaza prin afectarea predominantda a
celulelor endoteliale si reticulare ale ganglionilor limfatici, maduvei osoase,
ficatului si splinei, precum si macrofagelor tesutului conjunctiv cu formarea de
tumori maligne in aceste organe. Se observa limfopenie, hidropizie toracica,
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marirea ficatului si a splinei. In leucemia mieloida, tesutul hematopoietic al
maduvei osoase rosii este afectat predominant de formarea si eliberarea in fluxul
sanguin a unui numar mare de globule albe modificate. Aceastd forma a bolii duce
la suprimarea productiei de globule rosii, leucocite normale si trombocite, ceea ce
implica o disfunctie sistemica a tuturor organelor si a corpului in ansamblu. Apare
in forme leucemice si aleucemice. In acelasi timp la o pasire bolnava se observa
adesea formarea de mici neoplasme dense pe diferite parti ale corpului, coagularea
slaba a sangelui si culoarea rosie deschisd. In cazul eritroblastozei, celulele rosii
imature (eritroblaste) precum si globulele rosii care au anomaliinsunt eliberate in
fluxul sanguin. Eritroblastoza este cea mai rard forma de leucemie la pasarile de
curte apare adesea acut si duce rapid la moarte pe fondul epuizdrii generale.
Simptomele pentru toate formele de leucemie la pasari nu au semne specifice.
Slabiciunii, dificultati de respirati, scaderea productivitatii ,emaciare. Cel mai des
suspiciunea de leucemie apare din autopsia patologica a pasarilor moarte si
descoperirea de neoplasme si hemoragii in diferite organe si tesuturi pe fondul
epuizarii generale. De regula, stabilirea unui diagnostic de leucemie la pasari pe
baza semnelor clinice neclare si a rezultatelor autopsiei poate fi destul de
problematice Dacad se suspecteaza aceastda boald, este necesar sd se efectueze un
diagnostic de laborator amanuntit, inclusiv detectarea virusului in material
patologic si identificarea ulterioara a acestuia in reactii de imunofluorescenta si
fixare a complementului, test imunosorbent legat de enzime, test COFAL etc.

Tabloul morfopatologic

Proliferarea ( sub forma de noduli)a BETEH(D)XHM
tesutului tumoral al glandei salivare,in
ficat, inima, splind, stomac glandular,
intestine, bursa lui Fabritio la varsta

de

peste 25 de saptamani. Examenul
histologic arata ca tesutul tumoral este
format din celule imature slab
diferentiate, caracteristice uneia sau
alteia forme de leucemie.
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Diagnosticul.Pentru a identifica pasirile infectate, sunt monitorizate probe de
sange.

Diagnostecul diferential. Leucoza aviara trebuie diferentiata de boala Marek,
encefalomielita infectioasa, boala Newcastle, gripa aviara, hipovitaminoza B,
hipovitaminoza E si hipovitaminoza D.

Tratamentul

Nu a fost dezvoltat nici un tratament.

Masuri de combatere si proilaxie

Nu existd metode de prevenire specifica din cauza cunostintelor slabe ale imunitatii
in boala. Baza pentru prevenirea aparitiei leucemiei in crescdtorii de pasari este
prevenirea introducerii infectiei din exterior (importul de oud pentru incubatie si
animale tinere numai din ferme fara leucemie), cresterea separata a pasarilor de
curte destinate sacrificarii pentru carne folosind principiul ,,ocupat -gol”,
respectarea strictd a standardelor veterinare si sanitare pentru intretinerea si
hranirea animalelor. In plus, sunt obligatorii examiniri clinice periodice ale
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pasdrilor de curte, o examinare post-mortem amanuntitd, In special a pasarilor
slabite, si dezinfectarea sistematicd a spatiilor de pasari dupa vacanta acestora si
curatarea mecanica. De importantd nu micd este optimizarea dietei pasarilor de
curte cu introducerea obligatorie a vitaminelor A si E, a preparatelor de cobalt si
seleniu, de asemenea. Masurile preventive includ orice actiuni care vizeaza
cresterea reistentei organizmului.
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Bolile animalelor de blana, animalelor de companie, pesti, albine

Cuprins
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17 | Variola carpului 241-244
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Bolile animalelor de blana

Pasteureloza iepurilor

Definitia

Pasteureloza la iepuri este o boala produsa de Pasteurella multocida, bacterie care
traieste in cdile respiratorii. Este una dintre cele mai raspandite boli, antrenand
pierderi foarte mari care pot duce si la lichidarea efectivelor.

Tabloul clinic
Forma acuta apare in gospodariile unde boala apare prima data - febra, dispnee,
jetaj, stranut si diaree, in focarele nefavorabile boala decurge cronic cu semne de
rinitd, conjunctivitd, deseori boala se agraveaza cu pneumonie, otite, abcese
subcutane, artrite.

Tabloul morfopatologic
Diateza hemoragica, exudate seroase si serofibrinoase in cavitdti, conjunctivite,
pericardite serofibrinoase sau purulente.
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Diagnosticul

Se face pe baza datelor clinice, cercetari de laborator.
Tratamentul

Antimicrobiene.

Profilaxia

Vaccinarea, curatarea zilnica a custilor si a echipamentelor pentru a evita
acumularea amoniacului.

-
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Mixomatoza iepurilor

Definitie

Mixomatoza - boala virala acutd a mamiferelor din ordinul Lagomorfilor,
caracterizatd prin conjunctivitd sero-purulentd si formarea de tumori in zona
capului, anus si organele genitale externe. Boala provoaca daune economice foarte
mari crescatorilor de iepuri.

Caracterizarea agentului

Agentul cauzal al bolii este virusul ADN Myxomatosis cuniculorum,
leporipoxvirus, familia variolei- poxivirusuri (Poxviridae); patogenitatea pentru
oament i alte specii de animale nu a fost stabilita.

Date epizootologice
Iepurii sdlbatici s1 domestici sunt susceptibili la agentul cauzal al bolii. lepurii si
iepurii salbatici sunt rezervorul natural al mixomatozei.. In fermele de blani,
iepurii bolnavi si recuperati sunt de obicei sursa infectiei.. Animalele bolnave varsa
virusul cu o descarcare de gestiune din nas si ochi.. Virusul din corpul unui iepure
bolnav este localizat in sange, piele, tesut subcutanat si organe parenchimatoase.
Téntarii sunt esentiali pentru raspandirea infectiei, muste, bug-uri si purici de
iepure, sunt purtatori mecanici ai virusului. Epizootia apare sezonier - aceasta este
de obicei asociatd cu o perioada de reproducere in masa a vectorilor de insecte
(perioada primavara-vara).) Virusul din corpul insectelor care suge siange poate
persista pana la sase luni.

Tablou clinic

Perioada de incubatie a bolii este de 6-18 zile,
in functie de rezistenta generald a corpului
animalului. Boala se  manifestd prin
conjunctivita acuta sero-purulenta, umflarea si
lipirea pleoapelor, descarcare mucopurulenta,
prezenta pe cap, anus si organele genitale
externe ale tumorilor subcutanate solide.
Scalpul se adund in pliuri asemanatoare cu
rolele, urechile cad (,,Capul de leu”).

Exista douda forme de mixomatoza: clasic
(edematoasd) si nodular (nodular). Boala sub
formd edematoasa continud de la 4 pina 10 zile,
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uneori inainte 4 saptamani. 100 % iepuri, pacientii cu aceastd formd de
mixomatoza, pieri. Forma nodulard dureaza 30-40 de zile, noduli (de marimea unui
bob de mei pana la un ou de porumbel) format pe spate, nas, labe, pleoape si alte
parti ale corpului, la 10-14 ziua in care sufera necroza. Rata mortalititii pentru
acest formular este de 50-70%. Cand este
tratat cu medicamente antivirale moderne si
tratamentul nodulilor cu iod, mortalitatea este
de 30%.

Primele semne ale mixomatozei in ambele
forme sunt: roseatd sub forma de pete sau
aparitia nodulilor pe piele din jurul

pleoapelor, pe urechi si in alte locuri. Inainte
si apard prima eruptie pe piele, 1-2 ziua la "
iepuri, temperatura creste la 40-41 ° C, si apoi revine la normal. Durata bolii la
iepurii adulti 10-14 zile, la animalele tinere - sa 7 zile.

Modificari patologice

Cu o forma nodulara a evolutiei bolii pe urechi, apar mici abcese pe ochi si nas,
care cresc si se deschid treptat, secretind lichid seros si puroi. Odatd cu forma
edematoasd a evolutiei bolii, edemul tesutului subcutanat apare la locurile de
formare a tumorii. Tumori albicioase, cand este taiat, lichid seros este eliberat din
ele. Plamanii sunt umflati si contin leziuni inflamatorii. Hiperemia $i1 marirea
ganglionilor limfatici si a splinei, largirea parenchimului renal.

Diagnostic

Diagnosticul se bazeaza pe date epizootice, semne clinice caracteristice, modificari
patologice si rezultate de laborator. Intr-o ferma de iepuri pentru analize de
laborator, un medic veterinar-sanitar selecteaza materialul patologic (pielea
afectata, mostre de sange, bucdti de organe parenchimatoase). Bucdti de piele si
organe parenchimatoase sunt plasate intr-o solutie de formalinda de 10-15%.
Materialul patologic selectat este plasat intr-un termos cu gheatd si este trimis
intentionat la laboratorul veterinar regional pentru studii histologice privind
mixomatoza. Daca rezultatele acestui studiu sunt negative si In absenta semnelor
clinice caracteristice, laboratorul pune o proba biologica (iepurii sdnatosi infectati
in laborator mor in zilele 3-6 cu semne de mixomatozi). In prezenta unui
diagnosticum specific, se efectueaza diagnostice PCR.
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Imunitate

Iepurii si iepurii care au supravietuit mixomatozei dobandesc imunitate aproape pe
tot parcursul vietii la aceastd boala.
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Tratament si prevenire

Medicamentul Ribavex este utilizat
in  tratament. @ — = combinatia
componentelor  care  alcdtuiesc
medicamentul ofera o gama larga de
actiuni antibacteriene, inclusiv impotriva microorganismelor, rezistent la remedii

conventionale, precum si efect antiviral. Combinatia de ingrediente active este
extrem de activa impotriva unui numar de microorganisme: Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., Escherichia coli, Salmonella spp., Pasteurella spp., Clostridium
spp., Haemophilus spp., Campylobacter spp., Klebsiella spp., Listeria
monocytogenes, Mycoplasma spp., Chlamydia spp., Rickettsia spp., Borrelia spp.,
precum si in raport cu virusurile ADN si ARN. Solutia injectabild contine:
enrofloxacina, trimetoprim si ribavirind. Acesta din urmad este un analog de
guanisind, folosit pentru a opri sinteza ARN-ului viral si astfel, este un inhibitor
nucleozidic si perturbd metabolismul ARN, necesare pentru replicarea virusului,
aratand un puternic efect antiviral. Medicamentul se administreazd subcutanat o
data pe zi pentru 3-5 zile In urmatoarele doze: — iepuri - 1 ml 10 kg greutate
corporald; Medicamentele antivirale s-au dovedit bine: Fosprenil, Cycloferon si
Imunofan, care sunt administrate animalelor deosebit de valoroase conform
instructiunilor.
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Stomatita infectioasa a iepurilor

Definitie
Stomatita infectioasa a iepurilor este o boala virala care afecteaza tractul respirator
si cavitatea bucala a iepurilor.

Etiologia
Ca agent etiologic, se identifica virusul calicivirusului iepurilor (Rabbit Calicivirus
— RCV) si, uneori, virusul herpesului iepurilor (Rabbit Herpesvirus).

Patogeneza
Virusul infecteaza epiteliul oral si respirator, cauzand inflamatie, eroziuni si
ulceratii. Aceasta poate duce la dificultéti in alimentatie si respiratie.

Semne clinice

Boala poate evolua acut sau subacut, in functie de stadiul de infectie si de
capacitatea organismului de a raspunde la virus. Simptomele initiale ale bolii
includ:

e aparitia unui strat alb pe suprafata limbii animalelor;

e schimbare a nuantei placii de la alb la rosu-cenusiu;

e salivare crescutd; roseatd a partii nazolabiale; nas umed de iepure; aparitia
sputei lipicioase a lanii in jurul gurii in gat, barbie; pasivitatea animalelor de
companie, ei petrec mult timp 1n coltul custii;

e mancarime a limbii, In urma careia iepurii incep sa-si zgarie botul cu labele;
scaderea poftei de mancare si pierderea bruscd a greutdtii din cauza
senzatiilor dureroase care apar in timpul mestecarii alimentelor;

e formarea ulcerelor purulente in cavitatea bucald; aparitia diareei.
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Tabloul morfopatologic
La nivelul cavitatii bucale si a cdilor respiratorii, se pot observa leziuni ulcerative,
inflamatii 1 congestii.

Prognosticul

Prognosticul poate varia de la moderat la sever, in functie de stadiul bolii si de
eficacitatea tratamentului. In unele cazuri, poate fi fatal, in special la iepurii tineri
sau slabiti.

Diagnosticul
Se stabileste pe baza semnelor clinice, a examenului fizic si a testelor de laborator,
cum ar fi izolarea virusului sau detectia anticorpilor specifici.

Diagnosticul diferential
Trebuie exclusa prezenta altor afectiuni care pot produce simptome similare, cum
ar fi boli dentare, infectii bacteriene sau alte boli virale ale iepurilor.

Tratamentul
Este simptomatic si poate include administrarea de antibiotice pentru prevenirea
infectiilor secundare, gestionarea durerii si a disconfortului,
si mentinerea unei alimentatii si hidratatii adecvate. Se
foloseste o solutie slaba de permanganat de potasiu pentru
spalare si o solutie de ,,Lugol cu glicerind” pentru a lubrifia
ulcerele.Procedurile trebuie facute de 4 ori pe zi timp de 10

zile.Solutia Lugol ajutd la dezinfectarea, uscarea pielii §i [ iFSpSpm
. . . . . . . ~ El -
eliminarea procesului inflamator. Glicerina previne 1in TE:Z“ B
solutie bucofaringiana
/cutanata

acelasi timp arsurile si accelereaza procesul de vindecare. 259

Profilaxia
Masurile preventive includ igiena riguroasd, izolarea animalelor bolnave,
vaccinarea Tmpotriva virusului calicivirusului iepurilor (dacd este disponibild), si

controlul mirosurilor in jurul fermei pentru a preveni atragerea vectorilor potentiali
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de infectie. Dezinfectarea peretilor, a suprafetelor podelei si a alimentatoarelor de
3-4 ori pe saptamana. La fiecare 7 zile, udarea iepurilor cu o solutie slaba de
permanganat de potasiu.
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Septicemia hemoragica a iepurilor
Definitie

Este o boalda infectioasa supraacuta, caracterizatd prin diateza
hemoragica in toate organele si mai ales in pulmoni si ficat.

Caracteristica agentului

Contaminarea animalelor expuse are loc prin%f_ Lt
consumarea virusilor eliminati de catre
animalele infectate, este vorba despre o S
tipica infectie de contact. Mai pot exista, @ ,&x
cazuri de infectare prin intermediul .
insectelor hematofage, dar foarte rar.

Date epizootologice

La boald sunt receptivi numai iepurii. S-a constatat ca primele cazuri de
boala apar la iepurii maturi. Sursa de infectie sunt iepurii bolnavi si cei
trecuti prin boala. Factorii de transmitere a bolii este nutretul, asternutul,
apa, solul, puful si blana iepurilor. Virusul se pastreaza in pielicele 3
luni.

Semnele clinice

Perioada de incubatie este de 48-72 ore, uneori 120 ore. Boala nu se
manifesta clinic, iepurii sanatosi cad, apar convulsii musculare, miscari
pedalate si moartea. Numai in unele cazuri lipsa apetitului, hemoragii
nazale, febra. Boala decurge asimptomatic si fulgerator.
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Tabloul morfopatologic

Staza venoasd 1n viscere, sangele nu se coaguleaza. Dupa moartea
iepurilor,in cavitati depistim lichid hemoragic, hemoragii in cord,
pulmoni, ficat, rinichi. Tractul gastrointestinal inflamat, mucoasele
hemoragice, ganglionii limfatici de obicei nu sunt mariti in volum, la
sectiune suculenti de o culoare roz-surie, mai rar rosie. Peretii traheei,
cailor nazale hemoragici, lumenul traheei si bronsilor este umplut cu un
lichid spumos de o culoare rosietica, blana din jurul narilor este murdara

de sange. Splina marita de 1,5-3 ori, de o culoare violetd, rinichii plini
cu sange, mariti in volum. Procese distrofice si focare de necroza in
ficat.

Diagnosticul

Se  stabileste,pe  baza  semmnelor clinice, examenului de
laborator:bacteriologic si bacterioscopic, tabloului morfopatologic.

Diagnsticul diferential

Se face fatd de:pasteureloza, eimerioza, mixomatoza, intoxicatii
alimentare, socul termic.
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Tratamentul

Nu exista.

Profilaxia

In caz de aparitia bolii se instituie masuri de carantind.Cadavrele
animalelor se ard. Iepurii sdndtosi se vaccineaza de la 6-7 saptamani
I/M in doza de 0,5 ml la un cap. Cresterea

f | "R

W _u
ACCOLIMMPOBAHHAA
BAKUUHA

iepurilor 1n incdperi cu
clima favorabila.
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Bolile animalelor de companie

Pesta carnivorelor

Definitie
Pesta carnivorelor (latina - Pestis carnivorum; boala Carre) - este o boala foarte
contagioasd manifestatd prin febrd, inflamarea mucoaselor oculare, tractului
respirator, exantem cutanat, afectarea sistemului nervos central si tulburari gastro-
intestinale.

Caracteristica agentului
Ciuma carnivora este cauzata de un virus ce contine ARN, cu dimensiunea de 115-
160 nm din familia Paramyxoviridae. Forma virionilor este polimorfa,
predominant sfericd. Partea internd a virionului este un fir rasucit in spirala de
ribonucleoproteina, care este inconjurat de un plic cu procese localizate radial. In
conditii de laborator, virusul este cultivat in embrioni de pui, culturi de celule de
tesut si in corpul animalelor sensibile.

Virusul este rezistent la diversi factori fizico-chimici. Nu isi pierde proprietatile
virulente pe parcursul a 5 ani de depozitare la temperaturi sub zero° . La -20 °C,
virusul supravietuieste in organele animalelor moarte pana la 6 luni, in sange pana
la 3 luni si in mucusul cavitatii nazale pana la 2 luni. Fierberea ucide virusul
instantaneu. Cand este incalzit la 60 °C, este distrus in 30 de minute. Dezinfectantii
st factorii fizici inactiveaza virusul destul de repede.

Hemagglutinin-neuraminidase (HN)

Fusion protein (F)

Matrix protein (M)

Phosphoprotein (P)

Nucleoprotein (N)

Polymerase (L)

Patogeneza
Virusul ciumei, dupd ce a patruns in organism, intrd mai intai in fluxul sanguin,

provocand aparitia febrei si a unei stari depresive. Virusul se raspandeste prin
sange la organele interne si la sistemul nervos central, provocand modificari
inflamatorii si degenerative. Ulterior, se dezvolta inflamatia catarala a
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membranelor mucoase, in urma céreia diferite microflore pot patrunde in organism
si pot provoca complicatii gravet

Epizootologia

Virusul este eliberat Tn mediu prin scurgeri din ochi, nas si gura, fecale, urina si
epiteliul pielii moarte. Principala sursd de infectie sunt animalele bolnave,
articolele de ingrijire, hranitoarele, echipamentele, spatiile si asternuturile in care
erau tinute animalele bolnave, precum si transportatorii mecanici - 0Oameni,
vehicule.

Semnele clinice
o febra
e conjunctivitd catarala sau cataral-purulenta
e cheratita ulceroasa
¢ rinitd purulenta
e pneumonie purulenta catarald
e gastroenterita
e diverse forme de tulburare nervoasa (convulsii, excitare si apoi depresie,
pareza, paralizie etc.)
e dermatita (eruptie pustuloasa)

e umflarea membrelor (labele devin ca niste manusi de box)

Tabloul morfopatologic

Cadavrul unui animal care a murit de ciuma este de obicei slabit;

cruste de exudat uscat in jurul ochilor si nasului (semne de conjunctivita cataral-
purulenta si rinitd);

ochii sunt scufundati, pupila este dilatata, eroziunile sunt posibile pe cornee; mici
eroziuni $i ulcere pe buze si in jurul narilor; membrana mucoasa a cailor
respiratorii superioare este hiperemica;

plamanii sunt congestionati cu sange, cu focare de hepatizare rosu si gri; posibil
edem pulmonar si pneumonie;

miocardul este flasc, palid;
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focarele cenusii si galbene sunt vizibile in muschiul inimii, precum si hemoragii
punctiforme si cu benzi pe epicard si pericard; exudat seros sau sero-fibrinos in
cavitatea pericardica;

ficatul este lax, plin de sdnge, cu o nuantd galbena, in stare de degenerare grasa

TN

Diagnosticul

analiza situatiei epizootice;

semnele clinice ale bolii;

modificari patologice;

rezultate ale studiilor de laborator (studii histologice - detectarea corpurilor
de incluziune intraplasmatica in celulele epiteliale ale membranei mucoase a
vezicii urinare, stomacului, conjunctivei si ficatului);

in omogenate ale ficatului si splinei din RDP, RSC detecteaza un antigen
specific.

Diagnosticul diferential

encefalomielita infectioasa;
hepatita infectioasa canina;
rabie;

boala Aujeszky;
leptospiroza;

infectie cu parvovirus canin;
salmoneloza;

piroplasmoza.
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Tratament

Pentru terapia specificd (etiotropd) a animalelor cu ciumad se folosesc seruri
hiperimune si globuline. Pentru a proteja celulele organismului de infectia cu virus,
pot fi utilizati diversi interferoni -reoferon, mixoferon, kinonron si
imunostimulatori (T- si B-activina, dostim, glicopina si altele).

Pentru a regla procesele de recuperare in tractul gastrointestinal, se recomanda
utilizarea probioticelor - lactobacterin, bifidum-bacterin. Pentru forma pulmonara -
antibiotice (ciprofloxacina, cefalosporine), expectorante.
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Tulburarile SNC se corecteaza cu corticosteroizi (dexametazond, hidrocortizon),
barbiturice (pen-statina, contrican etc.). Crizele epileptiforme si convulsiile sunt
suprimate cu sedative si anticonvulsivante - femlepsina, sibazon, radedorm si
blocaje de novocaina.

Pentru paralizie si parezd sunt prescrise stricnind, proserina, terapie de inaltd
frecventa si magnetoterapie.
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Profilaxia
Vaccinarea animalelor adulte de reproductie Tmpotriva pestei canine o datd pe an,
dezinfectarea spatiilor si echipamentelor, etc.
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Hepatita infectioasa a cainelui

Definitie

Hhepatita infectioasa canind cunoscuta si sub denumirile de encefalita vulpilor si
boala Rubarth este o boald infectioasa intalnita 1n principal la cdini, dar si la alte
canide, avand raspandire mondiala, manifestatd prin febrd usoard, congestia
mucoaselor aparente, stare de depresie grava, cu leucopenie accentuata si timp de
coagulare prelungit.

Etiologia

Este produsa de Canine adenovirus, cultivabil pe embrioni de gaina, virusul din
lichidul alantoamniotic avand proprietdti hemaglutinante fata de globulele rosii de
caine, porc si pasari. Virusul se cultivd si pe culturi celulare renale de caine,
hamster, porc si maimuta, producand efect citopatic si incluzii intranucleare.
Rezista destul de mult la temperaturile ridicate (pana la o ord la 56 oC ) si este
rezistent la solventii lipidici. La factorii de mediu obisnuiti virusul rezistd de la
cateva saptamani pana la 6 luni. Este foarte sensibil fata de actiunea substantelor
dezinfectante.

Evolutia
Boala poate avea o evolutie rapida si severa, cu p081b11e complicatii hepatlce st
chiar deces in unele cazuri. ‘ -

Patogeneza
Dupd infectia naturala, care are loc pe cale oro- !
nazala, virusul se localizeaza initial in tonsile, apoi
in limfonodurile regionale si, prin intermediul
circulatiei limfatice si sanguine, este diseminat in
tot organismul. Viremia durcaza intre ziua a 4-a Si a "9
8-a postinfectie. Pe perioada viremiei, virusul este ¥
eliminat prin toate secretiile si excretiile !
organismului. Hepatocitele si celulele endoteliale !
vasculare din organele parenchimatoase (rinichi, ¢
splind, pulmon) sunt sediul primelor modificari |
produse de virus. In aceste celule virusul produce
efect citotoxic. Actiunea patogend principald a
virusului se exercita asupra ficatului, rinichilor si
ochilor. Dupa 7 zile de la infectie apar primii anticorpi circulanti, moment care
corespunde cu neutralizarea virusului din sange si ficat, fapt ce determina stoparea
extinderii leziunilor hepatice.

Semne clinice
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Voma, dureri abdominale, diaree cu sau fard fecale hemoragice. Exceptional,
semnele clinice in fazele timpurii ale bolii includ: cresterea temperaturii rectale,
puls si respiratie accelerate.

Tablou morfopatologic

Apar hemoragii pe seroase, mucoase, in organecle interne si edeme in tesutul
conjunctiv subcutanat. Ficatul este distrofic, uneori marit in volum. Vezica biliara
are peretele edematiat si ingrosat. La vulpi se intalnesc hemoragii pe encefal, cord,
pulmoni.

Diagnosticul

Boala poate fi suspicionata in baza datelor epidemiologice si clinice, dar pentru
confirmare sunt necesare examene de laborator. In acest scop se incearci izolarea
virusului pe culturi celulare si identificarea lui prin imunofluorescentd sau
seroneutralizare. Se poate recurge si la examenul histopatologic, care urmareste
evidentierea incluziilor intranucleare caracteristice in celulele hepatice si splenice.
Hematologic se constata leucopenie, cresterea timpului de coagulare si a activitatii
transaminazelor.

Diagnosticul diferential
Se va face fata de: boala lui Carr¢, parvoviroza, infectia cu herpesvirus, intoxicatia
cu warfarina.

Tratamentul

La cainii cu semne clinice usoare se fac perfuzii cu solutie de glucoza 5% sau ser
fiziologic glucozat. La cainii la care timpul de coagulare este prelungit,
administrarea subcutand de solutii rehidratante in cantitati mari poate fi
periculoasd. Pentru prevenirea hemoragiilor se administreaza vitamina C in doze
mari. Pentru prevenirea complicatiilor bacteriene se administreaza antibiotice. Ca
tratament igienico-dietetic, se recomanda repaus total si administrarea unei hrane
usor digerabile, bogata in principii nutritivi.

Profilaxia

Evitarea contactului cu céinii a cdror situatie imunologica este necunoscuta,
respectarea masurilor generale de igiena si procurarea de caini numai din efective
indemne, iar introducerea de noi caini in canisa sd se faca numai dupa carantina,
timp in care cdinii nou achizitionati vor trebui vaccinati contra hepatitei.
Imunoprofilaxia se efectueazi cu vaccinuri vii atenuate mono-, bi- sau polivalente.

209



Infectia adenovirotica a carnivorelor

Definitie

Adenovirusul canin (tusea canind) Adenovirosis canis, este o boald foarte
contagioasa a cainilor cauzata de un virus ADN din familia Adenoviridae. Boala se
manifestd in primul rand 1n organele respiratorii si, mai rar, in organele digestive si
in conjunctiva. Apare sub formad de focare masive si sporadice. Frecvent printre
caini de diferite rase si varste. Mortalitatea depinde de rasa si varsta cainilor si este
in medie de 10-15%; cateii sunt mai sensibili la virusul adenovirozei.

Agentul cauzal
Este Cani Mastadenovirus, dimensiune 65-80 nm, densitate flotanta 1,32-1,34
g/cm?, rezistent la solventii lipidici organici. Virusul se inmulteste in culturi de
celule primare tripsinizate ale gazdei naturale (rinichi, parenchim pulmonar); este
posibil sd se cultive, dar cu o acumulare mai mica in culturi de celule de origine
porc si pisica.
Virusul tolereaza bine uscarea si inghetarea. La temperatura camerei ramane activ
timp de 7-14 saptamani, la 4°C mai mult de 9 luni, la 37°C pana la 30 de zile, 50°C
-150 minute, 60°C timp de 3-5 minute, 100° C - 1 min. Agentul patogen este
rezistent la eter si cloroform.
Sub influenta razelor ultraviolete, virusul este cel mai rapid inactivat in solutii
apoase (in 30-60 de minute). Multi dezinfectanti (formalind, Lysol, fenol, var
proa
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Patogeneza

Procesul inflamator initial provocat de virus este localizat in aparatul respirator
superior si conjunctiva. Virusul intrd ulterior in sdnge si in partile inferioare ale
plamanilor, provocand pneumonie la caine. Se presupune ca virusul, care afecteaza
endoteliul vascular, provoaca un tip de inflamatie exudativa.
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Indiferent de severitatea semnelor respiratorii ale bolii, aceasta se Inmulteste intens
in epiteliul intestinului subtire, in special la catei.

Date epizootologice

Sursa de adenovirus sunt cdinii bolnavi, vulpile, lupii, vulpile arctice care sunt
bolnavi de aceasta boald si secreta virusul cu scurgeri nazale si oculare, precum si
purtatorii de virus. In orase, principalul rezervor de adenovirus sunt céinii fira
stapan.

Cainii de diferite rase sunt sensibili la boala adenovirusului, cei mai sensibili fiind
puii cu varsta cuprinsd intre 1,5-6 luni. Cainii peste 10 ani suferd rar de adenovirus.
Principala cale de intrare a agentului patogen in corpul cainilor sanatosi este prin
picaturile in aer (acrogen) virus transmis prin tuse si stranut al cainilor bolnavi. In
cazuri rare, este posibila infectia pe cale alimentara.

Odata cu introducerea aerogena a virusului, principalele semne ale bolii si
modificari patologice si anatomice sunt observate in bronhii si pldméani. Factorii
predispozanti sunt anomaliile traheale si bronsiectaziile. Cazurile izolate ale bolii
sunt inregistrate pe tot parcursul anului. Primavara si vara (cand apar cateii),
epizootiile sunt adesea observate in randul cainilor. Raspandirea bolii este facilitata
de adapostirea aglomerata de animale, expozitii si ,,piete de pasari”. Animalele
care s-au vindecat de boald sunt purtatoare de virus pentru o lunga perioada de
timp. Cainii care s-au recuperat de la adenovirus dobandesc imunitate pe termen
lung.

Semne clinice

Perioada de incubatie este de 5-14 zile. Boala incepe de obicei cu febra prelungita,
temperatura corpului creste cu 0,5-1°C peste normal, tuse si stranut crescand,
scurgeri seroase din nas si ochi, semne de faringitd, durere in gat, laringita,
bronsitd, conjunctivitd si umflarea noduli limfatici. Ganglionii limfatici
submandibulari s1 parotidieni sunt mariti si inactivi. Suprafata amigdalelor si a
valului este adesea inrositd. La unii caini apar umflaturi in zona gatului, insotite de
mici hemoragii; la catei si pisoi, adenovirusul se poate complica prin afectarea
tractului digestiv si a ficatului cu semne clinice caracteristice (pierderea poftei de




mancare, varsaturi, diaree, dureri la palpare).

Modificarile patologice

Se caracterizeaza prin compactarea si lobularea pronuntatd a partii inferioare a
plamanilor. Bronhiile si bronhiolele sunt umplute cu lichid hemoragic, ganglionii
limfatici regionali sunt mariti. Hemoragiile sunt uneori observate in organele
parenchimoase. Ficatul si amigdalele sunt acoperite cu exsudat fibrinos si purulent.
in lumenele bronhiilor si bronhiolelor existd o acumulare de fragmente de celule
epiteliale.

Diagnosticul

Se face pe baza analizei datelor epidemiologice, a simptomelor clinice, a
modificarilor citomorfologice si a rezultatelor testelor de laborator (reactii de
fluorescenta si precipitare difuza, izolarea virusului in cultura celulara si
determinarea dinamicii anticorpilor din serul sanguin).

Diagnostic diferential
Adenovirusul canin trebuie sa fie diferentiat de boala canina, hepatita virala,
infectia cu parvovirus si bordeteloza.

Tratament

Un caine bolnav de adenovirus trebuie izolat intr-o camera separatd, calda, fara
curent de aer si nu trebuie sa iasa afara. Cainelui 1 se prescrie hrand dietetica sub
forma de hrana usor digerabila, macinatd fin si fiarta, cu un continut ridicat de
vitamine.

Pentru a creste rezistenta organismului, se folosesc diversi imunostimulatori
(imunomodulatori), dintre care cei mai buni sunt imunoglobulinele antigripald sau
antirujeold sau interferonul. Imunoglobulina se administreazd subcutanat sau
intramuscular 0,5-1,5 ml o datd la 3 zile, de 2-3 ori. Cainelui bolnav i se
administreazd intern preparate multivitamine, iar vitaminele individuale B si C
sunt administrate intravenos, subcutanat sau intramuscular.

Evacuarea din nas si ochi se elimind cu solutii dezinfectante de permanganat de
potasiu, furacilind sau acid boric, precum si infuzii si decocturi de plante
medicinale.

Microflora secundara este suprimatd prin prescrierea de antibiotice, inclusiv
cefalosporine (Cefalexina, Cefuroxima, Ceftriaxona, Cefotaxima, Cefixima,
Cefepimd) s1 sulfanilamide (Sulfametoxazol, Sulfadiazind, Sulfasalazina,
Sulfacetamida, Sulfadoxina).
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Tratamentul simptomatic include utilizarea de antihistaminice (Cetirizina,
Loratadina, Diphenhydramind, Clemastind, Chlorpheniramind), agenti enzimatici,
antitoxici (N-acetilcisteind), adsorbanti, precum si hepatoprotectori (Silimarina,
Ursodeoxicolic acid)
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Imunitatea si mijloacele specifice de prevenire

Pentru prevenirea specificd se folosesc vaccinuri Tetravac si strdine (Nobi-vac,
Vanguard, Kanlan si altele). Dupa utilizarea acestui vaccin, cainii dezvoltd o
imunitate intensa in ziua a 5-7, care dureaza pana la un an. Anticorpii din serul
sanguin al cainilor vaccinati (precum si la cainii recuperati) persista pana la 3 ani.
Eficacitatea vaccinului este redusd semnificativ daca cainii vaccinati au anticorpi
materni.

Masurile de prevenire si control
Se bazeaza pe prevenirea introducerii virusului de catre cainii bolnavi si animalele
purtdatoare de virus. Prin urmare, toti cainii
importati sunt testati serologic pentru
prezenta anticorpilor specifici in serul
sanguin. Dacd sunt detectati cdini care
reactioneaza pozitiv, acestia sunt tratati cu ser

STOmL DLt

hiperimun, urmat de imunizare 15-16 zile Canine Distemper-

Adenovirus Type 2-

Parainfluenza-

mai tarziu cu vaccinul. Cand apare boala, Parvoirus Voccine
cainii bolnavi sunt izolati si tratati cu ser
hiperimun sau globulina.
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Infectia parvovirotica a carnivorelor

Definitie

Enterita parvovirica este o boald virala extrem de periculoasa, foarte contagioasa si
cu evolutie rapida la caini. Se caracterizeaza prin o mortalitate ridicata in randul
animalelor infectate, in special a puilor cu varsta sub 5 luni, unde virusul afecteaza
tractul gastro-intestinal si muschiul inimii, determinand si deshidratarea severa a
organismului. Acesta provoaca distrugerea leucocitelor, ceea ce duce la slabirea
sistemului imunitar.

Caracteristica agentului patogen

Agentul patogen este un virus fara invelis, format dintr-o singura spirala de ADN,
numit parvovirus caninae, apartindnd familier Parvoviridae, genul
PARVOVIRUS.Exista doud variante de Parvovirus caninae:CPV-1 - conditionat
patogen, cu o virulentd mai micd. Nu produce simptome la animalele sdnatoase,
dar poate fi prezent in fecale. De obicei, afecteaza puii de caine nou-nascuti slabiti,
in special daca mama lor este purtdtoare a acestui tip de agent patogen.

CPV-2 - mai periculos si raspandit, provocand o evolutie acuta.

Date epizootoologice

Se transmite prin:

- contactul cu fecalele infectate (consumul de fecale, contactul cu mainile,
covoarele sau hainele contaminate etc.).

- infectie transplacentard (de la mama la fat prin placenta).

Semnele clinice

Perioada de incubatie 4-10 zile

Forma intestinala

Varsaturi severe - pot incepe in primele 24 de ore. Initial, masd vomitata consta in
bucati nedigerate de hrana, apoi se amesteca cu mucus si sange. Diaree abundenta
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(fecale lichide) - scaun de culoare galbena sau verde, miros urat, ulterior cu
cheaguri de sange. Anorexie (lipsa poftei de mancare) - animalul refuza chiar si
alimentele preferate, adesea si apa. Tensiunea peretelui abdominal si durere. In
timpul palparii abdomenului, animalul incearca sa se retraga, la atingerea spatelui
isi arcuieste spatele, mersul devine sovaitor.

Forma cardiaca:

Manifestarile si semnele clinice includ: ok apatie - animalul pare trist si letargic;
membre reci la atingere; pulsul este sldbit; se dezvolta atrofia muschiului cardiac;
respiratia devine neregulata; lipsa apetitului; pielea capatd o nuanta albastra.
Forma mixta de enterita:

Acesta implica afectarea atat a intestinului, cét si a inimii. Manifestarile si riscurile

sunt combinate cu cele ale celor doud forme anterioare.
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Leziuni severe la nivelul intestinului subtire si gros, cu distrugerea celulelor
epiteliale. La nivel microscopic, se observd degenerare si necrozad celulard in
mucoasa intestinald, in special 1n vilozitdtile intestinale. De asemenea, se pot
evidentia modificari la nivelul ganglionilor limfatici, unde virusul se poate replica
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Diagnostic
Pe baza semnelor clinice, prin teste rapide sau prin tehnica PCR.

Diagnosticul diferential
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Coronaviroza canind,Infectii bacteriene intestinale, Enterita cu clostridii,
Leptospiroza.

Tratament

Antibiotice cu spectru larg - pentru a suprima infectiile bacteriene secundare.
Infuzii de solutii intravenoase - deoarece pierderile de lichide din varsaturi si fecale
duc rapid la deshidratare.

Prokinetice sau medicamente anticolinesterazice - pentru a stimula miscarea
intestinului.

Spasmolitice, anestezice, analgezice - pentru a reduce sindromul de durere.
Antiemetice cu actiune centrald - care inhiba centrul de varsaturi din creier.
Medicamente cardiace pentru sustinerea functiondrii inimii.

In cazuri grave - transfuzie de singe sau plasma.

Profilaxie

Vaccinarea.

Carantinarea animalelor timp de 30 zile.
Dezinfectia, dezinsectia si deratizarea incaperilor.
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Sarcoma venerica la caine

Definitia

Sarcomul veneric este o boala infectioasa specifica doar cainilor. Este o tumora
malignd care se dezvoltd pe membranele mucoase ale organelor genitale si se
transmite de la un caine la altul pe cale sexuala.

Caracteristica agentului patogen

Sarcomul veneric canin este cauzat de un virus tumoral transmisibil, denumit
virusul tumoral transmisibil canin (CTVT).

Agentul infectios sunt chiar celulele tumorale, genetic diferite de animalul infectat.
Genomul acestor celule a fost initial similar genomului canin (probabil a evoluat
din genomul céainelui, lupului sau sacalului), insa ulterior au devenit patogeni
unicelulari, inmultindu-se asexuat si trasmitandu-se prin contact sexual.

Al

Epizootologia bolii

Boala se transmite de la un cadine bolnav la unul sdndtos in timpul contactului
sexual. Este posibil si un mod mecanic de transmitere, cand secretiile tumorii ajung
pe mucoasa ochilor, nasului si gurii in timpul linsului. In acest caz, apar leziuni in
nas si in gura.

Patogeneza

Infectia are loc pe principiul allogenarii — un proces in care celulele unei caine
sunt introduse Tn organismul altui caine cu un alt genotip si se integreaza in acesta.
In acest proces, se observi pierderea legiturii cu gazda anterioara. Ca rezultat,
tesuturile infectate au intre 57 si 64 de cromozomi in loc de cei 78 normali.

Simptomatologia
Perioada de incubatie este intre 2 si 8 luni. Primul simptom al sarcomului veneric
este secretia sidngeroasa. Localizarea acesteia depinde de zona afectatd. Daca
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tumora se dezvoltd la nivelul organelor genitale, atunci acestea provin din organele
sexuale externe (la catele, acestea pot fi uneori confundate cu caldurile). Cu cat
tumorile devin mai mari, ele devin mai vizibile, putind sa iasd in evidenta din
organele genitale. In unele cazuri, sarcomul veneric poate si se dezvolte in
cavitatea nazald, fari a afecta organele genitale. In acest caz, simptomele bolii pot
fi sangerari nazale, dificultati de respiratie nazald, uneori deformari osoase. Cand
cavitatea bucala este afectata, se observa secretii sangeroase din gurd. Din punct de
vedere vizual, tumora aminteste de ,, varza,, este pufoasa, pot cadea chiar si bucati
mici din ea. Tumorile au o culoare rosu aprins.

Diagnosticul

Pe baza anamnezei;

Analizele urinei si sangelui (biochimic si general);
Biopsie punctata, analiza a frotiurilor;

Analizele citologica si histologica;

Ecografie abdominala — pentru excluderea metastazelor.

Diagnosticul diferential
De alte tumori (glandei mamare, tegumentului etc.).

Tratamentul

La detectarea sarcomului veneric se prescrie tratamentul conservator folosind doua

tipuri de terapie:

1. Chimioterapia — distrugerea celulelor cu un grup de medicamente cu toxicitate
scazuta: Doxorubicin, Vincristind, Vinblastin. Medicamentele sunt administrate
pe cale intravenoasa la animale: femele In medie — de 4 ori pe saptamana,
masculi — aproximativ de 4-6 ori. Remisia completa apare dupa 3-6 proceduri.
Cursul este finalizat doar cand toate metastazele si celulele afectate dispar.

2. Terapia cu raze — ofera rezultate dupa prima procedura. De obicei, aceasta
procedurd este prescrisa in combinatie cu chimioterapia.
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3. Excizia chirurgicald a zonei afectate — indepartarea tumorii.

Profilaxia
1. Impiedicarea imperecherilor nedorite;
2. Monitorizarea starii generale a cainelui dupa plimbatri;
3. Efectuarea regulatd a examenelor veterinare;
4. Asigurarea unei activitdti fizice necesare (in functie de rasd) si a unei
alimentatii corecte;
5. Urmarirea ciclurilor de calduri.
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Rinotraheita infectioasa a pisicilor

(herpesviroza felina)
Definitie
Rinotraheita virala felina este o boald infectioasd caracterizata prin afectarea
tractului respirator superior a nasului si a gatului pisicii.

Caracteristica agentului

Aceasta infectic este cauzatd de herpesvirusul felin 1 (FHV-1)si poate
afecta pisicile de toate varstele, cele mai sensibile fiind insa, cele tinere, pisicile
gestante sau cu imunitate scazuta.Agentul cauzal apartine virusilor ADN (familia
Herpesviridae, subfamilia Alpkaherpesvirinae). Virusul herpesvirus felin este
destul de stabil in mediul extern; la temperatura camerei ramane activ pana la 24
de ore. Alcaliile, acizii puternici, dezinfectantii standard, precum si temperaturile
peste 56°C au un efect distructiv asupra virusului.

Date epizootologice

Pisoii tineri (2-12 luni) sunt cei mai sensibili la boald. Pana la 2 luni, pisicile au
imunitate fatd de boald transmisad transplacentar sau cu laptele.Animalele se pot
infecta atat de la pisicile bolnave, cét si de la pisicile purtdtoare de virus care
persista de la 9 la 19 luni. Adica, la aproape 2 ani de la recuperare, animalul este
periculos pentru altii. La prima vedere, o pisica perfect sdndtoasd poate infecta
celelalte animale de companie. Acesta este motivul pentru care este atat de
important sa vaccinam animalele de companie pentru a le mentine in ~ siguranta.
Rinotraheita infectioasa se transmite la pisici prin picaturi aeropurtate.

Nu exista un grup de animale care sa nu fie afectate de aceasta boald. Rinotraheita
la pisici este similara cu virusul herpes la om. Daca animalul a avut-0, devine un
purtator al virusului, deoarece este imposibil sd scapi complet de el. Saliva, urina,
sperma, fecalele, chiar si aerul - toate provoca infectii si pot fi transmise unei pisici
sanatoase.Este suficient ca proprietarul sa aducd urina pisicii purtatoare pe pantofi
pentru ca animalul sdu sd poatd recolta aceastd boala.Pastrarea supraaglomerata a
animalelor care nu sunt vaccinate si care nu sunt examinate in mod regulat,poate

servi drept sursa de boala.La pisicile cu imunitate puternica, virusul poate aparea
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intr-o forma latenta, deci este dificil de determinat ,,prin ochi".Virusul poate fi
»activat" dacd animalul riceste, suferd stres sau imunitate acestuia scade.Cel mai
mare pericol al virusului rinotraheitei este pentru pisicile mici, slabite si bolnave,
animalele gestante. Infectia este favorizata de conditiile proaste de trai-—
ventilatie proasta, lipsa curateniei, lipsa hranei.

Patogeneza

Virusul intrd in membrana mucoasi, incepe si se inmulteascd in interiorul
celulelor, provocand moartea lor. Ca urmare, membrana mucoasa se indeparteaza,
ca si cum ar aluneca. Se formeaza zone de necroza. Daca o pisica gestantd se
infecteaza, atunci puiii ei se vor imbolnavi si (agentul cauzal al rinotraheitei trece
prin bariera placentara fara obstacole), fetusii vor suferi leziuni cerebrale.

Semnele clinice
Unele pisici pot fi complet asimptomatice insd, acestea sunt purtatoare si pot difuza
infectia si la alte pisici neinfectate. Principalele simptome ale bolii sunt:stranut
persistent,secretii nazale apoase sau colorate,pierderea simtului mirosului,spasme
musculare in zona pleoapelor, rezultand in inchiderea ochiului afectat,secretii
oculare,conjunctivita,inflamarea corneei, cauzand durere in zona ochilor si vedere
incetosata, pierderea apetitului, febra, stare de rau generala, avort.

1/

Tabloul morfopatologic
La necropsie, se constata rinita si conjunctivita seroasa. Mucoasa nazald, laringiana
si traheald apar congestionate, acoperite de exudat seros, mucopurulent si in

final pseudomembranos,sub care se pot constata focare de necroza si ulcere.
Datorita complicatiilor bacteriene uneori apar si alte leziuni, cum sunt:
traheobronsite, pneunmonii, stomatite, glosite, cheratite, sinuzite, otite, meningite.




Diagnosticul
Se stabileste pe baza semnelor clinice si se confirma prin examene de laborator
(virusologic si histopatologic).

Diagnosticul diferential

Sse face fata de caliciviroza.

Virusul herpetic felin (FeHV-1) impreuna cu calicivirusul felin (FCV) poate duce
la aparitia gripei feline. FCV-ul este un agent pathogen care face parte din
complexul respirator infectios al felinelor. Spre deosebire de virusul herpetic felin,
FCV-ul se transmite si prin contactul indirect, precum obiectele contaminate. De
aceea, adaposturile de animale sau casele unde traiesc mai multe pisici pot deveni
adevarate focare de infectie. De aceea, este esential ca atunci cand observam
simptomele specific racelii la una dintre pisici sd o izolam de restul pisicilor
sandtoase si sd-1 administram tratamentul corespunzdtor. Alte bacterii care pot
contribui la agravarea complexului respirator al felinelor sunt Chlamydophila felis
si Mycoplasma felis. Diferenta dintre virusul rinotraheitei feline si calicivirusul
felin consta in simptomele manifestate de o pisicd bolnava. Simptomele FCV
include ulceratiile cavitatii bucale si gingivita, precum si scurgerile nazale. Cele
doua virusuri sunt asociate cu sindromul de ,,coriza felind”, care se manifesta prin
infectii oculare (conjunctivitd, scurgeri oculare) insotite de scurgeri nazale sau
inflamatii $1 ulceratii ale cavitatii bucale.Din momentul in care pisica a fost
infectatd cu FHV-1, poate dura pana la 5 zile, pand cand pisica sda manifeste
simptomele specifice. De asemenea, in perioada de incubatie a virusului, pisica
infectata poate transmite virusul si pisicilor sandtoare. Infectia apare de obicei,
atunci cand existd conditii insalubre de trai, precum lipsa curdteniei, a ventilatiei
sau a hranei.

Tratamentul

Pentru tratarea racelii la pisicii se administreaza, un tratament adecvat care sa
elimine cauza principald a bolii. In functic de boald se pot administra diferite
scheme de tratament, precum:

— Tratament antiviral — virostatice, adicdi medicamente pentru riceala la
pisici,pentru infectiile bacteriene secundare se administreaza antibiotice sub forma
de tablete sau picaturi de ochi,medicamente impotriva tusei sau
inhalator,antiinflamatoare.Pisica racita are nevoie de lichide pentru a fi non-stop
hidratata, iar asta se poate face fie prin hrand umeda, fie prin perfuzii.

Profilaxia
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Pentru prevenirea rinotraheitei la pisici este esential ca litiera si bolurile din care
manancd sa fie curdtate corespunzdtor. De asemenea, existd vaccinuri special
concepute sd combat aparitia infectiile tractului respirator la pisici. Schema de
vaccinare incepe de la varsta de 8 saptamani, dupa care urmeaza cea de-a doua
doza de vaccin la 12 saptdmani, iar a treia injectie se face la 16 saptdmani. Se va
face un rapel anual. Puii de pisicd sunt cei mai predispusi sa raceasca, intrucat
sistemul lor imunitar este scazut. De aceea, pana cand schema de vaccinare este
completd este necesard izolarea puiului de pisica de restul felinelor.
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Caliciviroza felina

Definitie

Este o boald infectocontagioasa a felinelor, de natura viroticd, exprimata clinic prin
sindrom respirator, stomatita ulceroasa si mai rar, enterita si artrita.

Istoric si raspandire

Boala este cunoscutd, mai frecvent, la pisici, dar afecteaza si alte feline. in anul
1957 Fastier izoleaza pentru prima datd calicivirusul implicat in etiologia bolii.
Aceasta boala este cunoscutd in toatd lumea, fiind mai grava la pisicile din rase
exotice, producand pierderi prin morbiditate, mortalitate in special la tineret si prin
cheltuieli cu terapia si profilaxia specifica.

Caracteristica agentului patogen

Virusul calicivirozei feline (Feline calicivirus — FCV) este incadrat in genul
Vesivirus, contine ARN, particulele virale cu diametrul de 35-40 nm, avand
simetrie icosaedrica. Pe suprafatd prezintd depresiuni sub forma de cupd, nu are
pericapsidi, rezista la solventi organici si este sensibil la pH acid. In structura
capsidei virale intra o proteina majora (polipeptid) cu masa moleculara de 65.000
sau 70.000 daltoni.

FCV se cultiva pe culturi celulare stabilizate (linia Vero) si pe linia celulara de
rinichi de pisica (CRFK) in care virusul se replica rapid si produce efect citopatic,
titrul viral maxim fiind atins dupa 8 ore de la infectie.

In organismul animal FCV are tropism pentru celulele epiteliale ale mucoasei
conjunctivale si linguale, pentru tonsile 1 pneumocitele alveolare.

FCV are un singur tip antigenic, cu mai multe subtipuri, care dau imunitate
incrucisata si care pot fi evidentiate prin teste serologice.

Patogeneza

Dupa patrunderea in organism, virusul se multiplica in epiteliul mucoasei cailor
respiratorii, al mucoasei bucale, faringiene si in tonsile. Tulpinile cu virulentd mare
au tropism si pentru pneumocitele alveolare si, uneori, pot produce viremie la
pisoii nou-nascuti si la pisicile debile.
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Necroza si citoliza celulelor epiteliului mucoasei bucale genereazd ulcere urmate
de infiltratie neutrofilicd si exsudatie fibrinoasa. La pulmoni, alveolita initiala este
urmatd de pneumonie exsudativd acutd si de pneumonie interstitiala. Necroza
pneumocitelor alveolare apare dupd 12 ore de la infectie cu tulpini virulente. FCV
se mai poate multiplica, mai rar, in epiteliul mucoasei intestinale si in epiteliul
membranei sinoviale.

Anticorpii seroneutralizanti, postinfectiosi, apar dupa 6-7 zile de la infectie si,
datoritd lor titrul viral din pulmoni si alte tesuturi scade pana la negativare, cu
exceptia tonsilelor, in care virusul rdmane cantonat pentru mai multe luni sau
pentru toata viata.

Semnele clinice

Caliciviroza se manifesta predominant la pui, dar afecteaza toate categoriile de
varsta , iar semnele clinice cele mai intalnite sunt:febra (temperatura mai mare
de 39,5 °C);anorexie (lipsa poftei de mancare);dispnee (respiratie greoaie, pisica
respira cu gura deschisd);schiopatura(artrita);conjunctivita;secretii conjunctivale
(ce se wusuca si formeaza cruste);stomatita;ulcere bucale (gingivale,
linguale,palatine, pe buze, sau chiar varful nasului);stranut ;pneumonia (in urma
infectiilor secundare).

Tabloul morfopatologic

Cadavrele sunt deshidratate, slabite, la exterior fiind gasite modificarile prezentate
la evolutia clinica a bolii.

Leziunea macroscopica dominantd este pneumonia interstitiala situata mai frecvent
in lobii anteriori §i zonele ventrale ale pulmonilor. Este evidentd hepatizatia rosie,
bine delimitata, dar si hepatizatia cenusie difuza in formele cu evolutie mai lunga.
Tulpinile virulente au tropism pentru pneumocitele de tip I, distrugerea acestora
fiind urmata de exsudatie fibrinoasa si apoi neutrofilica.

Sunt prezente initial necroze, apoi hiperplazia invelisului alveolar, a canalelor
alveolare si a epiteliului bronhiolelor terminale, urmate de exfolierea
pneumocitelor. In spatiile interstitiale dintre alveolele pulmonare se produce o
infiltratie celulard cu limfocite, celule plasmatice si macrofage. Pneumonia
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interstitiala proliferativa are ca punct de plecare zonele cu pneumonie exsudativa
acuta.

In forma ulcerativa se produce necroza epiteliilor urmati de o infiltratie cu
leucocite polimorfonucleare, iar 1in epiteliul
criptelor tonsilare se constatd necroze si infiltrarii
celulare.

In artrita, leziunile sunt reprezentate de sinovita si
cresterea cantitatii de lichid sinovial.

In infectiile sistemice, tulpinile virulente (FCV-
VS), produc necroze in ficat, splind i pancreas si
citoliza celulelor epiteliului vascular.
Diagnosticul

Diagnosticul de certitudine se stabileste prin examene de laborator, care au doua
obiective, evidentierea virusului §i evidentierea anticorpilor, iar examenul
radiologic poate fi folosit in cazul pneumoniei.

FCV poate fi evidentiat direct in materiale patologice (secretii, tesut pulmonar)
prin microscopie electronica, prin izolare si cultivare, prin imuno fluorescenta si
prin reactia polimerazici in lant (PCR). In culturi celulare virusul poate fi
identificat prin virusneutralizare. In epiteliile pentru care are tropism, FCV poate fi
evidentiat 1 imunohistochimic.

Tratamentul

Tratamentul este simptomatic si are ca scop sustinerea organismului si
Intarirea lui, pentru ca acesta sd poata lupta cu boala. Pentru tratarea infectiilor
secundare se utilizeaza antibiotice cu spectru larg, colire si unguente cu
antibiotic si antiinflamator pentru ochi, glicerina boraxata pentru leziunile
bucale, iar pentru problemele respiratorii se pot face sedinte cu aerosoli.
Profilaxia

Prevenirea bolii se face prin vaccinarea animalului incepand cu varsta de 8
saptamani.

Felocell CVR®

I
_ Feline Rhinotracheitis-Calici- !
kopenia Vaccine i

'
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Panleicopenia la pisici (parvoviroza felina)

Definitie

Panleucopenia, cunoscuta si sub numele de parvoviroza felina, este o boala virala
gravd s1  contagioasd care afecteazda pisicile. Este cauzata de
virusul parvovirus felin, care se raspandeste prin contactul direct cu un animal
infectat sau cu excretii (urind, fecale) contaminate.

Caracteristica agentului

Virusul face parte din familia Parvoviridae,diametru 20 nm,fira coaji, cu ADN
chiral unic. Virusul poate supravietui in mediu timp indelungat, rezistand la
conditii dure, cum ar fi temperaturi extreme si substante de curdtare.

Pisicile mici sunt mai susceptibile de a suferi de panleucopenie, iar pisicile adulte
sunt mai putin probabile. Cresc si se divid repede, incluzand: celulele maduvei
osoase hematogene, celule intestinale (enterocite), celulele unui fetus 1in
dezvoltare etc.

Atacand celulele maduvei hematogene, se ajunge deseori la leucopenie —
scaderea sub limitd a leucocitelor din sange, de unde primeste denumirea
de panleucopenie in cazul felinelor.

Date epizootologice
Mecanismul de infectare al parvovirusului felin implica contactul direct cu
secretiile sau materiile fecale ale unui animal infectat.

Patogeneza

Virusul afecteaza in principal celulele care se divid rapid, cum ar fi celulele
intestinale si celulele hematopoietice din maduva osoasa, determinand scaderea
numdrului de celule albe din sange (leucocite), de unde si numele
,panleucopenie”. Aceasta slabeste sistemul imunitar al pisicii, facand-o0
vulnerabila la infectii secundare.

Semnele clinice
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Perioada de incubatie este de 4-5 zile. Debutul simptoamelor este brusc si pisicile
vor incepe sa aiba stiri febrile de 40-41,6°C, depresie si nu vor manca. Pisicile
infectate vor incepe sa vomite si pot deveni extrem de deshidratate. Pisicile extrem
de deshidratate isi apleacd capetele deasupra vasului cu apa, dar nu beau. Diareea
poate, de asemenea, sa apara si poate fi sangvinolenta

Pisicile gestante care se infecteaza cu virusul panleucopeniei feline pot avorta sau
pot da nastere puilor morti. In anumite cazuri, unii dintre pisoii din cuibul de fatare
se pot naste cu probleme de echilibru si prezinta tremuraturi, in special ale capului.
Aceste modificari ale sistemului nervos (semne nervoase) sunt cauzate de virusul
panleucopeniei care afecteaza cerebelul, partea creierului responsabilda de
coordonarea miscarilor musculare. Afectiunea este denumita ,, hipoplazie
cerebeloasa’.

Din punct de vedere mental, aceste pisici sunt normale. Pe masura ce pisoii cresc,
ei pot fi capabili sd compenseze aceste disfunctii neurologice si sa duca vieti relativ
normale. De asemenea, pisoii pot prezenta anomalii ale retinei

Diagnosticul si diagnostiul diferential

Se stabileste in baza discutiei cu stapanul (anamnezd) si a examindrii clinice
generale.Prin intermediul unui test de sange, se poate masura numarul de celule
albe din sange (leucocite). O scadere bruscd a numarului total de leucocite este un
indiciu clar al panleucopeniei la pisici. Cu toate acestea, avand 1n vedere ca si alte
boli infectioase (de exemplu, coronavirusuri sau salmonella) pot duce la tabloul
clinic al panleucopeniei feline, este necesara o detectare suplimentara a agentilor
patogeni. Acest lucru se face prin intermediul unei probe de fecale, care este
examinata pentru parvovirusul felin cu ajutorul unui test Elisa.
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Tratament
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Tratamentul panleucopeniei feline se face in principal cu ajutorul masurilor de
sustinere. Acestea servesc in primul rdnd la stabilizarea blanoasei. Exista
urmatoarele posibilititi: Perfuzii cu electroliti, lichide si solutii cu zahar, dupa caz
se adauga heparina Impotriva coagularii sangelui,medicamente impotriva greturilor
(Cerenia) si tablete de protectie gastrica in caz de varsaturi,antibiotice Tmpotriva
infectiilor bacteriene secundare: ele pot aparea mai frecvent deoarece sistemul
imunitar al pisicii este slabit ca urmare a reducerii numarului de celule albe din
sange,administrarea anticorpilor (imunoglobuline) pentru a sustine sistemul
imunitar, furnizarea de nutrienti prin fluxul sanguin (nutritie parenterald) in
primele céteva zile, urmata de o dieta usoard, de exemplu, carne de pui gatitd sau
branza de vaci. Dupa caz o transfuzie de sange
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Profilaxia

Vaccinarea pisoilor la intervale regulate este cea mai importantd modalitate de a
proteja pisicile de la a contracta o infectie cu virusul panleucopeniei. Vaccinurile din
virus inactivat pot fi administrate pisicilor gestante sau pisoilor mai mici de 4
saptamani, In cazul in care expunerea la virusul panleucopeniei este posibila (ex.,
intr-un adapost de animale). Dezavantajul acestor vaccinuri este acela ca pisica nu
este cu adevarat protejata decat dupa 3-7 zile de la a doua vaccinare. Vaccinurile vii
modificate produc o imunitate mai rapida si mai eficientd, dar o serie de cel putin
doua vaccinari la interval de 2-4 sdaptamani ar trebui sa fie administrate. Pisicilor
gestante si pisoilor care sunt mai mici de 4 sdptamani NU trebuie sa li se
administreze un vaccin viu modificat, deoarece acesta ar putea induce avortul sau
lezarea cerebelului pisoiului.Mediul de viata al pisicilor cu panleucopenie va trebui
sa fie considerat contaminat cu virus. O dilutie de 1:32 de indlbitor de uz caznic va
trebui sa fie utilizatd pentru a dezinfecta pardoselile, vasele, litierele, custile si alte
obiecte. Nu uitati ca acest virus poate rezista multi ani i1n mediu inconjurator. Un
pisoi nu trebuie sa fie introdus intr-o felisd sau intr-un camin, cu exceptia cazului in
care si-a primit setul de vaccinari.

. e ————
‘ 25 1-doe vl fvacie et e ok 5
= Edeeetorien e Zoetis

= =
— — PR, SRR N > — =

E; \ ) Iéellipg ghi?otlr(acheitis- |
Nobivac® Tricat Trio \ = alici-Panleukopenia
Ul e srpion i dn 5 feliBio PCH Vaccine Y E

ive voccne 0gei 3 fline s, eline s s ype 1 cnd : |
s obopaei - ! Vaccine v
y . Lo 121 .
dose o least: 7 - w123
ﬂh;\,mummmm, L : e PR
= ™ |

xzxog,pwmm,wn,msum F sgms H For use in cats only i
FeliBio PCH |
—

Reod podage kefet before wse.
Route: Subcatoneous use.

| -_—

Adeninistrare ¥

B (3, ol st ML
e injactadiiy peetrs

| FELOCELL:

229



Peritonita infectioasa la pisici (PIF)

Definitie

Peritonita infectioasa este o boala
salbatice si domestice, cauzatd de unul
dintre coronavirusurile feline. Boala se
manifestd in trei forme - exudativa
(umeda), proliferativa (uscatd) si la 75%
dintre pisici intr-o forma latentd
(asimptomatica). Cel mai adesea,
peritonita infectioasa afecteaza
animalele cu varsta cuprinsa intre 6 luni
si 5 ani.

Agentul cauzal este un virus ARN

virala subacutd sau cronicd a pisicilor

apartinand genului Coronavirus, familia Coronaviridae.

Epizootologia

Sursa agentului infectios sunt
pisicile bolnave si recuperate.
Un animal bolnav, incepand
din a doua jumatate a perioadei
de incubatie si timp de 2-3 luni
dupd boala, excretd virusul in ¥
fecale, urina si scurgeri nazale. |
Animalele sunt infectate
principal pe cale orala, dar |
transmiterea prin aer nu poate
fi exclusa. Doar pisicile sunt
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sensibile la agentul patogen, iar pisoii sunt mult mai sensibili decat animalele

adulte.

Simptome

Perioada de incubatie variaza de la r

cateva saptamani la cateva luni.
Simptomele variazd in functie de
varsta pisicii, de numarul si virulenta
agentului patogen si de puterea
raspunsului imun.

LoV




Semnele clinice tipice la pisoi sunt anorexia, temperatura corporald crescutd la
40°C si peste, peritonita si uneori pleurezia. La pisicile mai in varsta, boala se
manifesta clinic sub doud forme: exudativa si non-exudativa.

Forma exudativa se caracterizeazd prin acumularea de exudat in cavitatea
abdominald sau toracica, ceea ce duce la dificultati de respiratie si la aparitia
suflurilor in plamani $i inima.
Forma neexudativa este insotita de
afectarea ochilor (conjunctivita,
afectarea irisului si a retinei),

rinichilor (glomerulonefritd),
ficatului (icter, margini marite,
durere), plamanilor

(bronhopneumonie catarald) si a
sistemului nervos central (creste
sensibilitatea pielii, miscari 1in
manej, pareze ale membrelor).
Aceasta formd a bolii se termina
cu moartea animalului dupd 2-5
saptamani, uneori dupa cateva
luni.

In conjunctiviti, se scurg mase o
purulente din ochi. Ecografia detecteaza granuloamele de la suprafata rinichilor. La
investigare, ficatul este marit, prezenta nodulilor, cu focare de necroza.

Diagnosticul

Se bazeaza pe rezultatele testelor serologice. La diagnosticarea peritonitei
infectioase, se acordd o mare importanta rezultatelor autopsiei animalelor moarte si
examinarii histologice.

Diagnosticul diferential

Al formei exudative de peritonitd infectioasa: peritonitd bacteriana, toxoplasmoza,
ascita de origine cardiaca si renald, tumorile, insuficienta cardiaca si traumatismele
trebuie excluse, 1ar In forma neexudativa a bolii - limfosarcomatoza, tuberculoza si
toxoplasmoza.




Tratament
Pentru ameliorarea stdrii generale a animalelor se efectueaza punctii si scurgerea
exudatul acumulat in cavitatea abdominala (sau toracica). In acelasi timp, in doze

terapeutice se folosesc diuretice (lasix, veroshpiron, triampur,
=

Prore N
<=
B =
) -

diacarb, hipotiazida, clorura de amoniu,
hexametilentetramind  etc.). Pentru a suprima
microflora patogend, se prescriu antibiotice - tilozina
(160 mg/kg) timp de 2 zile, ampiox si ampicilind timp
de 5-7 zile (0,1-0,3 g/kg), penicilina, cloramfenicol, Amuuw] ’
claforan, baytril si altele. Se recomandd utilizarea <usumsypese Peicilng G so
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doze terapeutice. . 10000
Tratamentul simptomatic trebuie sa includa diverse | | ,
vitamine, in special grupele B si C, si preparate —

multivitamine. Sunt indicate imunostimulantele, in special imunoglobulina si
interferonul.

Prevenirea. In prezent este disponibil un vaccin viu modificat. Se foloseste
numai in cazuri extreme, deoarece situatiile stresante cauzate de cauze interne sau
externe reduc rezistenta naturald a organismului la virus. Este necesar sd se asigure
animalului o nutritie adecvata, sd se lupte impotriva parazitilor, sd se elimine in
timp util orice boald si sd se Ingrijeasca in mod regulat de animal. Peritonita
infectioasd este mai periculoasd atunci cand pisicile sunt tinute in grupuri, in
hoteluri si crescatorii de pisici. Din fericire, virusul nu este rezistent si este usor
distrus de simple dezinfectanti. Pentru a face acest lucru, putem folosi amoniac sau
indlbitor diluat cu apa (1:32). Este necesar sd se dezinfecteze in mod regulat
spatiile pentru pisici.
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coronavirus la 12-16 saptamani.
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Bolile albinelor

Loca americana

Definitie
Este una din cele mai grave boli care ataca puietul albinelor, moartea acestuia
producandu-se dupa capacire.

Caracteristica agentului patogen

Agentul patogen este un microb sporulat cu foarte mare rezistenta (20-40 ani)
numit Bacillus larvae, care se prezinta, fic sub forma de bastonas cu extremitatile
usor rotunjite, lung de 2-5 microni si lat de 0,5-0,8 microni, fie sub formad de
filament. Fatd de temperaturd, rezistenta germenului in stadiul sporulat este mare,
osciland in functie de mediul in care se gaseste inglobat. Astfel, sporii suspendati
in apa pier dupa 13 minute la 100°C, cei din miere sunt distrusi la 105-107°C dupa
20-40 minute, iar cei din ceard dupd 30 minute la 120°C. La cdldura uscatd de
100°C sporii de loca americana mor abia dupa 8 ore. Contaminarea se face pe cale
bucald, incepand din a doua zi a stadiului larvar, cand puietul incepe sa fie hranit
de catre albine.

Epizootologia bolii

Boala se manifestd in a doua perioada a verii, este afectat numai puietul capacit (in
larvele moarte se gasesc pana la 2,5 miliarde de spori si bacterii).Sursa principala
de infectie o constituie cadavrele larvelor uscate, moarte de loca americana.
Transmiterea bolii dintr-un stup in altul si dintr-o stupina in alta se poate face prin
intermediul albinelor hoate, precum si prin intermediul matcilor, familiilor si
roiurilor de albine cumparate la intdmplare, a stupilor si inventarului apicol vechi,
ceara si miere.

Simptomatologie
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« aspectul umed, excavat, perforat de culoare mai inchisa al cadpacelelor
celulelor cu puiet bolnav;

. larvele sau pupele moarte din alb — sidefiu devin crem maroniu inchis, au
consistentd vascoasa, filanta, aderente la peretii celulei, imposibil de a fi
scoase si eliminate de albine;

. Mmiros caracteristic penetrant de putrefactie (de peste alterat sau de clei de
tamplarie);

o prezenta In unele celule a detritusurilor larvare deshidratate de culoare
maroniu inchis, aderente la fundul celulei;

« larvele nu adera la peretele celulelor si au un miros acru, otetit sau usor
aromat;

« larvele au aspect transparent si isi schimba culoarea din alb-sidefiu in galben
si la final maro Inchis;

« in fazele avansate ale bolii, dupa 10 — 20 zile larvele se dezhidrateaza si se
transforma in solzisori de culoare cenusiu-brund care stau pe fundul
celulelor.

Diagnostic

Modificarile la celulele cu puiet — capacel turtit si gaurit, uscat, aderent la celula,
cu miros caracteristic si se confirmd prin examen bacteriologic.O prima
diagnosticare poate fi facuta si de catre un apicultor cu experientd care aplica
metoda betigasului: se ia un betigas (chibrit sau scobitoare) si se introduce in
celulele cu puiet mort. Daca lichidul se intinde intr-un filament lung, atunci puietul
¢ bolnav de loca americana. Lichidul de la larva moarta este dens, de culoare
galben-cafenie, mergand pana la culoarea cafelei cu lapte.
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Diagnosticul diferential
Loca europeana

Prognosticul

Prognosticul este defavorabil datoritd faptului ca boala are o evolutie grava,
agentul patogen este foarte rezistent, iar indepartarea larvelor moarte din fagurii
care constituie rezervorul sursei de contaminare, nu este posibila decat partial.

Tratamentul

Avand in vedere marea rezistentd a formelor sporulate, se impune, ca o necesitate,
colectarea albinelor intr-o lada goala, acoperitd cu plasd de sdrma, urmand ca
albinele sa fie tinute la rece si intuneric (pivnitd) timp de doud zile, pentru a
permite consumarea mierii infectate din gusd si eliminarea sporilor. Dupa acest
interval de timp, albinele sunt transvazate intr-un stup dezinfectat, prevazut cu
faguri artificiali, unde li se administreaza sirop medicamentos.

Dupd o prealabila curatire, stupii se dezinfecteazd cu o solutie caldd de soda
caustica 3-4 %, se lasa la soare timp de 6 ore, dupa care soda se indeparteaza prin
clatire cu multa apa, se usuca si se revopsesc. Inventarul apicol se dezinfecteaza
prin flambare, iar echipamentul de panza prin fierbere timp de 30 minute. Albinele
moarte, stupii vechi si inventarul de mica valoare (perne, paturi etc.) se distrug prin
ardere. Mierea infectatd se dilueaza cu o cantitate egald de apa, dupa care se
sterilizeaza prin fierbere pana revine la volumul initial si se foloseste exclusiv in
hrana oamenilor. Fagurii se reformeaza pentru extragerea cerii, iar bostina se arde.
In tratamentul locei americane se pot utiliza sulfamidele si unele antibiotice. Din
grupa sulfamidelor se remarca sulfatiazolul, iar din grupa antibioticelor
oxitetraciclina, eritromicina, negamicinul.

Un mare dezavantaj al tratamentului cu antibiotice contra loca americana este ca
medicamentul trece in produsul stupilor: polen, miere, ceard, pastura, ceea ce face
ca aceste produse apicole sa fie compromise pentru vanzare.
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Profilaxie

Pentru protejarea albinelor de loca americand se pot lua mai mult masuri de
prevenire. La doi ani se schimbd fagurii din stupi, de face o dezinfectare anuala a
stupilor, ramelor si fagurilor. Uneltele cu care se lucreazd trebuie frecvent
dezinfectate.

Ca masura contra loca americana, se previne furtisagus si se mentin in stup numai
familii puternice.

Materialul genetic nou trebuie achizitionat numai din surse sigure, ca s fie indemn

de boli.
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Loca Europeana a Albinelor

Definitie
Loca Europeana, sau Foulbrood European, este o boald infectioasa a albinelor care
afecteaza larvele tinere. Aceasta este cauzata de bacteria Melissococcus plutonius.

Caracteristica agentului patogen
Melissococcus plutonius este o bacterie gram-pozitiva care infecteaza stadiile

tinere ale larvelor de albine. Se dezvolta in intestinul larvelor si duce la moartea
acestora.

Date epizootologice

Boala se raspandeste in principal prin intermediul cutelor si a echipamentelor
contaminate, precum si prin albinele carduse care transporta spori ai bacteriei.
Factori precum slabirea coloniilor si stresul pot favoriza raspandirea bolii.

Patogeneza

Dupa ce larvele sunt expuse la bacterie, Melissococcus plutonius invadeaza tractul
digestiv, provocand o infectie. Larvele mor si, in cele din urma, cad in
descompunere.

Semne clinice
Larvele sunt afectate in principal in stadiile tinere (de la larve de primavara la larve
de maximum 3 zile). In stadiile incipiente, larvele par sa fie puternic intinse si moi,




avand un aspect gelatinos.

Tabloul morfopatologic

La inspectia stupului (ramelor,familiei de albine) se observd larve moarte si
descompuse. Coloniile afectate pot avea un aspect matasos, cu larvele pierzandu-si
forma normala. Din stup se raspindeste un miros acru de putrefactie.

Diagnostic
Diagnosticul se bazeaza pe semnele clinice, analiza morfopatologica a larvelor si

e

confirmarea bacteriologica prin izolarea si identificarea Melissococcus plutonius.
Diagnostic diferential

Trebuie sa se diferentieze de alte boli ale albinelor, precum varrooza, loca
Americand

Tratament

Nu existd un tratament specific pentru Melissococcus plutonius. In unele cazuri, se
recurge la distrugerea coloniilor afectate pentru a preveni raspandirea bolii.
Locamicin 80 — 100 g prin prafuirea fagurilor si albinelor. Tratamente la 3 — 4 zile.
Altele doud la 5 — 7 zile si/sau 1 kg de Locamicin/litru sirop, 250 ml/stup. Se poate
folosi si oxitetraciclina.
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Profilaxia
Masuri de igiena riguroase, inclusiv sterilizarea echipamentelor, pot ajuta la

prevenirea raspandirii bolii. Monitorizarea regulatd a coloniilor si interventia
prompta in caz de detectare a simptomelor pot reduce impactul bolii.
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Puietul saciform a albinelor

Definitie
Este o boald infecto-contagioasa produsa de virusul bolii puietului in sac, ce afecteaza
larvele de albine si trantori, in special primavara.

Caracteristica agentului patogen
Agentul etiologic este un virus care contine ARN, neancadrat taxonomic. In stupi, pe
faguri si in miere rezista 20-30 de zile.

Epizootologia bolii
Virusul ataca larvele de 5-6 zile, albinele mature se imbolnavesc de forma ascunsa si in
organismul lor virusul se pastreazd pana la anul urmator. Larvele se molipsesc prin

alimentarea lor cu mierea infectata.

Evolutia

Boala evolueaza mai frecvent in acelasi sezon cu loca europeana, uneori concomitent,
fiind influentatd de aceiasi factori favorizanti.

Boala se raspandeste usor in interiorul stupilor, prin contact direct, cind albinele sunt
obligate sa ramana 1n stupi, din cauza vremii proaste, primavara, vara si toamna. Intre
stupine se raspandeste prin ratacire si furtisag.

Simptomatologia

Eevolutia frecventa vara si toamna:

-albinele bolnave se tarasc pe pamantul din fata urdinisului;
- albinele nu mai pot zbura (paralizie);

- abdomenul este balonat;

- tremurdturi ale corpului;

- culoare neagra aparenta;

- lipsa perisorilor de pe partea dorsalg;

- mortalitate variabila.

Diagnosticul
Este suspicionat pe baza examenului clinic si epidemiologic, confirmarea prin
examene de laborator (virusologic) fiind necesara.

Diagnosticul diferential
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Loca europeanad, loca americana.

Tratamentul

Se realizeaza prin asigurarea familiei de albine a unei hrane corespunzatoare,
prevenirea condensatului, dezinfectia stupilor, schimbarea perioadica a fagurilor.
Se mai poate admonstra sirop de zahar cu ceaiuri in care se adauga un pic de
usturoi.

Profilaxia

- asigurarea conditiilor optime de igiena;

- evitarea factorilor favorizanti;

- tratamentul s1 combaterea parazitozelor;

- dezinfectia stupilor;

- supravegherea prin examene de laborator de doua ori pe an (februarie-octombrie).
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Bolile pestilor

Variola carpului

Definitia

Este o boala infectioasa caracterizata prin proliferarea tesutului epitelial al pielii,
formand epiteliomi de culoare mata-albastrd pe corp. Boala apare atat in apele
naturale, cat si in bazinele piscicole din multe tari europene.

Etiologia

Nu este clara. Se presupune ca boala are natura contagioasd. Au fost inregistrate
cazuri in care a fost transmisa dintr-un bazin piscicol in altul prin intermediul
pestilor.

Epizootologia bolii

Carpul, carasii si hibrizii lor sunt afectati in principal, crescand in balti. In cazuri
1zolate, aceasta boald este inregistrata la platica, crapul, rosioara si alte specii de
pesti. Boala este raspandita in toate zonele climatice ale tarii.

De obicei, cel mai afectati sunt pestii in varsta de doi ani. Tineret de pana la un an
st cel de un an de obicel nu se imbolnavesc. Boala se manifesta vara si toamna.
Spre toamnd, in perioada pescuitului din balti, numarul de pesti bolnavi creste. in
timpul iernii, acest indicator se mentine la un nivel constant, iar in primavara
numarul de pesti bolnavi din numarul celor sandtosi creste din nou. Moartea
pestilor este observati rar. In absenta masurilor necesare, severitatea bolii creste de
la an la an. La aceasta contribuie si starea antisanitard a baltilor (impanzirea,
inamolirea, poluarea), scaderea debitului lor, slaba activitate de selectie si selectia
producatorilor pentru campania de reproducere, precum si cantitatea insuficienta si
dezechilibrul hranei.

Sursa infectarii sunt pestii bolnavi. Boala se raspandeste prin importul de tineret
piscicol din fermele afectate in fermele sanatoase.

Simptomatologia

Includ aparitia unor pete mici, albe, izolate pe pielea pestilor, mai intai pe corp,
coadd si inotatoare. Apoi, din cauza hiperplaziei celulelor epidermice, pielea in
zonele afectate se ingroasa si se formeaza epiteliomi plate, care se inaltd deasupra
restului pielii. In forme severe ale bolii, tumori individuale se pot uni formand un
strat continuu de 2-4 mm care acoperd intreaga suprafati a corpului. In stadiul
incipient, epiteliomii au o suprafati neteda si lucioasi si o consistentd moale. In

evolutia cronicd a bolii, suprafata leziunilor devine aspra, se Tngroasa si capatd o
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consistenta dura, asemanatoare cu tesutul cartilaginos. In continuare, sunt implicate
tesuturile musculare adiacente, care isi pierd elasticitatea si sunt infiltrate cu lichid.

Oasele scheletului se inmoaie si se deformeaza. De obicei, nu se observa
modificari patologice ale organelor interne.

Diagnosticul

Se stabileste pe baza datelor clinice si epidemiologice. La examenul microscopic al
raclatelor de pe piele in bolile parazitare, se gasesc un numar mare de agenti
patogeni.

Diagnosticul diferential
Se face de bolile ectoparazitare: Trihodinoza, Chilodoneloza, Ichthyoftirioza.

Tratamentul

Nu existd. De obicei, variola carpului dispare de la sine, dar poate reveni dupa
aproximativ un an. Boala trece, tumefactiile se vindeca, insd boa ramane latenta si
poate reaparea dacd pestele este slabit.

Profilaxia

Includ implementarea unui complex de masuri sanitar-veterinare si de ameliorare
piscicold, menite sa imbunatateasca conditiille de mediu pentru habitatul pestilor.
Metoda eficientd de eliminare si prevenire a bolil constd In aerisirea periodica a
iazurilor. In cazul deficientei de calciu in apa si sol, iazurile sunt periodic tratate cu
var, iar in hrana pestilor se adauga in mod suplimentar cretd (pana la 5% din ratia
zilnicd). In cazul unei baze alimentare insuficiente si a densititii mari de pesti, se
adaugd componente cu continut de vitamine in hrana compusa: pastd verde din
vegetatie de camp si acvatica (pana la 20% din ratie), drojdie hidrolizata (pana la
3-4% din ratie). Se imbunatateste munca de selectie si reproductie, evitandu-se
incrucisarile consanguine si asigurandu-se obtinerea unor descendenti rezistenti la
aceasta boald. Se efectueazd periodic eliminarea pestilor bolnavi din turma, in
special din cel matern.
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Intreprinderile afectate sunt supuse restrictiilor, iar exportul de peste in alte bazine
acvatice nu este permis. Pestele afectat grav de variola este interzis pentru
consumul uman. Se fierbe si se foloseste in hrana animalelor. Nu este permisa
hranirea animalelor cu peste in stare cruda.
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