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Kaane kujundanud H. POLBERG

Nakkushaiguste vdhendamine, veelgi enam nende taielik lik-
videerimine aitab seakasvatuse tulukust mirgatavalt tgsta, mil-
lele kdesolev raamat tahab kaasa aidata.

Raamat jaguneb kolmeks peatiikiks, milles kaésitletakse bak-
teriaalseid, viirustest pohjustatud ja ebaselge etioloogiaga nak-
kushaigusi. Siin tutvustatakse kokkuvotlikult “noukogude ja
vilismaa teadlaste uusimaid saavutusi sigade nakkushaiguste
uurimisel. Et lugeja saaks sigade nakkushaigustest voimalikult
kergemini ja parema iilevaate, on neid igaiihte vaadeldud iiksi-
kult. Iga haiguse puhul kirjeldatakse ta tekitajat, nakkusalli-
kaid, nakkusesiirutajaid, nakkust soodustavaid tegureid, kliinilisi
tunnuseid, kulgu, patoloogilisanatoomilisi muutusi, diagnoosi-
mist, diferentsiaaldiagnoosi panemist, ravi, torjet ja profiilak-
tilisi abinousid.

T66 on enne triikis avaldamist 1dbi vaadatud veterinaariadok-
tori professor J. Kaarde, veterinaariakandidaadi, vanema tea-
dusliku téotaja O. Martma ning Eesti NSV Pgllumajandussaa-
duste Tootmise ja Varumise Ministeeriumi Veterinaaria Valit-
suse juhataja I. Soidro poolt.
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SISSEJUHATUS

Meie vabariigi loomakasvatuses on iiks tihtsamaid ja tulutoo-
vamaid tootmisharusid seakasvatus. Sealiha tootmine ja seakasva-
tuse tulukus soltuvad peale sigade so6tmis- ja pidamistingimuste
ning aretustoé taseme vdga suurel mddral nende tervislikust sei-
sundist. Haiguste esinemisel osa sigu ja porsaid sureb, pesakonnad
jadvad vdikeseks, porsad kdnguvad ning nende séodavddrindus
halveneb. Selle tagajdrjel viheneb sealiha kogutoodang ja suu-
reneb selle omahind. Eriti mdrkimisvddrsed voivad majanduslikud
kahjud olla nakkushaiguste esinemisel, sest paljud nendest levivad
kiiresti, pohjustades sigade massilist haigestumist. Paljud sigadel
esinevad nakkushaigused kanduvad iile ka teistele loomadele ja
inimestele. See omakorda loob vajaduse organiseerida kaitset
nakkuse vastu.

Paljusid sigade haigestumisjuhte nakkushaigustesse ja sellega
kaasnevat suremust on véimalik vdltida, kui oigeaegselt voetakse
tarvitusele vajalikud abindud. Selleks aga peab hdsti tundma nak-
kushaiguste etioloogiat, epizootoloogiat, kliinilist pilti, patoloogi-
lisanatoomilisi muutusi ja teisi tunnuseid, mille jargi saab haigust
kindlaks mddrata. Samuti on vaja hdsti tunda iga nakkushaiguse
torjet ja profiilaktilisi abindusid, et neid saaks kiiresti rakendada
haiguspuhangu lokaliseerimiseks ja likvideerimiseRs.

Kdesolevas to6s kirjeldatakse iiksikasjalikult meie vabariigis
esinevaid sigade nakkushaigusi. Selle kérval tutvustatakse liihi-
dalt mitmeid sigade nakkushaigusi, mis kiill meil ei esine, kuid mis
on laialt levinud teistes riikides. <07

Raamatus on toodud kokkuvote noukogude ja vilismaa tead-
laste viimaste aastate saavutustest sigade nakkushaiguste uurimi-
sel. Erilist tdhelepanu on péoratud noukogude teadlaste ja ees-
rindlike praktikute saavutuste tutvustamisele nakkushaiguste ravi-
misel ning torje ja profiilaktiliste abindude viljatéétamisel ja

D



rakendamisel. Iga nakkushaigust on kdsitletud eraldi, et lugeja
saaks nendest vbimalikult kergemini ja parema iilevaate.

Kdesolev raamat on monograafiline ning piiiiab sellisena rahul-
dada nii kérgema ja kesk-eriharidusega loomakasvatusspetsialis-
tide (veterinaararstide ja zootehnikute) kui ka farmitootajate vaja-
dusi. Samuti on raamat kasutatav oppevahendina kesk- ja korge-
mates oppeasutustes nakkushaiguste tundmadppimisel.

Autor tdnab siiralt Eesti NSV teenelist teadlast professor
J. Kaardet, Eesti NSV Péllumajandussaaduste Tootmise ja Varu-
mise Ministeeriumi Veterinaaria Valitsuse juhatajat I. Soidrot,
veterinaariakandidaati O. Martmat ning teisi kaastoélisi Eesti Loo-
makasvatuse ja Veterinaaria Teadusliku Uurimise Instituudist
vddrtuslike nouannete ning Rkriitiliste mdrkuste eest, mis nad on
teinud t66 valmimisel voi retsenseerimisel.



I PEATUKK. BAKTERIAALSED NAKKUSHAIGUSED

SIGADE PUNATAUD

Sigade punataud on peamiselt dgedalt kulgev kuni aastava-
nuste sigade nakkushaigus, mis Kkliiniliselt avaldub kas tume-
punaste nelinurksete laikude ndol voi septitseemilise vormina.

Haiguse levik. Sigade punataudi ja selle nakkuslikku iseloomu
tunti juba méodunud sajandi 60-ndatel aastatel, kuigi ei teatud
punataudi etioloogiat. Punataudi kui iseseisvat sigade nakkushai-
gust kirjeldas esimesena E g g e lin g 1883. aastal. Haigusetekitaja
avastas Loeffler (1886), kes isoleeris selle puhta kultuurina .
1882. aastal ja kirjeldas tema morfoloogilisi omadusi.

Sigade punataudi esineb rohkesti paljudes Euroopa riikides,
valja arvatud Inglismaa ja Skandinaavia riigid, kus seda on
registreeritud ainult iiksikjuhtudena. Milleri (1954) andmetel
moodustab punataud Saksa Demokraatlikus Vabariigis Leipzigi
imbruses kuni 32% koigist sigade haigustest. Viga levinud on
sigade punataud Ameerika Uhendriikides, kus see on koige sage-
damaks sigade nakkushaiguseks.

Ka Noukogude Liidus esineb monedes piirkondades sigade
punataudi veel markimisvdarsel mairal. Eesti NSV-s on sigade
punataud olnud aastakiimneid koige sagedamaks sigade nakkus-
haiguseks. Kui naiteks 1919. aastal registreeriti Eestis ainult
29 punataudijuhtu, siis aasta-aastalt nende arv kasvas ja tousis
1938. aastaks juba 16 224 juhuni. Alates 1945. aastast on Eesti
NSV-s sigadele tehtud plaanipdraselt punataudivastaseid kaitse-
siistimisi, mille tagajédrjel punataudijuhtude arv on aasta-aastalt
vahenenud.

Peale sigade on punataudi tdheldatud ka teistel koduloomadel
ja -lindudel. Samuti on punataudi kirjeldatud paljudel uluklooma-
del ja -lindudel ning isegi kaladel. Vdga rohkesti on tdheldatud
punataudi lindudel (kalkunitel ja partidel) Pohja-Ameerikas, kus
ta pohjustab lindude massilist haigestumist ja suremust (Dunne,
1958).

Sigade punataudi poolt pohjustatud majandusliku kahju kohta
leidub kirjanduses vahe andmeid. Ameerika Uhendriikides oli loo-
mataudide aastaraamatu jdrgi 1956, aastal iildkahju punataudi
tottu 24 miljonit dollarit. Saksa Foderatiivses Vabariigis esineb
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igal aastal 30 000-—50 000 punataudijuhtu (Gldsser, Hupka
ja Wetzel, 1961). Poolas haigestub iga 55-s siga punataudi ja
haigestunutest iga 275-s siga sureb.

Etioloogia. Sigade punataudi tekitaja Erysipelothrix - rhusio-
pathiae (Migula) ehk Bact. rhusiopathiae suis (Kitt) on morfo-
loogiliselt vdiga viike ja sale, 0,5—1,5 mikromeetri pikkune ja
0,2—0,3 mikromeetri laiune, sirge voi veidi lookjas, liikumatu,
viburite, eoste ja kapslita kepike, Varvub grampositiivselt.

E. rhusiopathiae morfoloogia on viga varieeruv. Ulalkirjelda-
tule vastab akuutsete punataudijuhtude puhul isoleeritud tiivede
morfoloogia. Krooniliste vormide puhul ja vanades puljongikultuu-
rides esineb E. rhusiopathiae sageli pikkade koverdunud kepikeste
voi pikkade niitidena.

Sigade punataudi tekitaja morfoloogia sarnaneb viga 1879.
aastal R. Kochi poolt esimesena kirjeldatud hiirte septitseemia
tekitaja Erysipelothrix murisepticum’i (Fliigge) ja Rosenbachi
poolt inimestelt isoleeritud Erysipelothrix erysipeloidis’ega. Neid
kolme mikroobiliiki peetakse nende morfoloogiliste ja biokeemiliste
omaduste suure sarnasuse tottu paljude autorite poolt identseteks.
Bergey (1957) soovitab haigusetekitajat nimetada Erysipeloth-
rix insidiosa’ks, olenemata sellest, kellelt ta on isoleeritud.

E. rhusiopathiae kasvab 37°C puhul hésti isegi tavalisel so6t-
mel nii aeroobsetes kui ka anaeroobsetes tingimustes. Kasvamine
toimub paremini s66tmetel, mille pH on 7,4—7.,6.

Lihapeptoon-agaril (tahvel I) kasvab ta vdga véikeste, 1dbi-
paistvate, kastetilgasarnaste kolooniatena, mis on vaevalt margata-
vad ja monepdevase kasvamise jdrel omandavad sageli hallika
varvuse.

Et E. rhusiopathiae isoleerimine saastunud materjalidest on
raske vOi peaaegu voimatu, siis on mitmed autorid koostanud
nende isoleerimise jaoks elektiiv- ehk spetsiaalsootmed. Kédesoleva
t66 autori poolt teostatud katsete puhul andis punatauditekitajate
isoleerimisel kdige paremaid tulemusi agarséode, millesse oli lisa-
tud kristallvioletti 1 : 150 000 ja naatriumasiidi 1 : 4000, kusjuures
sootme pH oli 7,6 (Til g a, 1958). ‘

Punatauditekitaja on mitmesuguste, temale kahjulike fiiiisika-
lis-keemiliste toimuste suhtes tdhelepandavalt resistentne. Nii
nditeks *avaldavad roiskumisprotsessid punatauditekitajatesse
ainult norka toimet, mistottu nad piisivad roiskuvas materjalis
vdga kaua eluvoimelistena. Nii piisib punatauditekitaja eluvoime-
lisena 3—4 kuud korjustes, mis on kaevatud 1,5—2 meetri siiga-
vusse, 5 kuud maapinnal asuvais korjustes ja 10 ning rohkemgi
kuud korjustes, mida hoitakse jddkapis.

Aeglaselt surmab punatauditekitajaid samuti kuivamine. Nii
piisib ta kuivatatult esemeklaasil toatemperatuuris eluvoimelisena
14 pdeva. Poljakovi (1960) andmeil voib punatauditekitaja
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TAHVEL

1.. Erysipelothrix rhusiopathiae puljongsootmest valmis-

tatud adigepreparaadis. Suurendus 920 korda. (Orig.)

2. Erysipelothrix rhusiopathice agarsootmel. Suurendus
60 korda. (Orig.)






TAHVEL: il

1. Sigade punataudi krooniline vorm: tiiiigasjas endokardiit. (Orig.)
9. Sigade punataudi krooniline vorm: nekrootiline nahapaletik. (Orig.)






kuivanud ainetes piisida eluvoimelisena termostaadis 37°C tempe-

ratuuris iile kuu ja otseste pdikesekiirte all kuni 12 pdeva.
Andmed sigade punataudi tekitaja tiivede eluvoime kestuse:

kohta erinevais véliskeskkonna tingimustes on toodud tabelis 1.

Tabel 1
Sigade punataudi tekitaja eluvoime viliskeskkonnas
Punatauditgkitaja eluvoime
Punatauditkekitaj% kultuuridega it o
nakatatud aine
140 . +12-20° C
4° C puhul Sahil
Bl e s T s 1 72—86 | 58—73
e T i e e b 100—108 83—91
ST 1 e e e e il 113—145 164—203
Rooja suspensioon
(mittesteriilne) S T 38—78 | 63—94
Mulla suspensioon
(mittesteriilne) e e 83—128 78—108

Kuumust kannatab punatauditekitaja tunduvalt vahem, hédvides
vees 70°C korral monede autorite andmetel 5—15 minuti jooksul,
teiste autorite vaitel aga juba 5 sekundi kestel ja 55°C puhul ena-
mikul juhtudel 15 minuti véltel (Glasser, HupkajaWetzel,
1961).

Epizootoloogia. Sigade punataudi epizootoloogias esineb mit-
meid isedrasusi, mis seda haigust eristavad teistest nakkushaigus-
test. Kotovi (1952) jt. vaitel on need isedrasused jargmised:
sigade haigestumine ainult teatavas vanuses, kliiniliselt tervete
sigade bakterikandvus, haigusetekitaja védga laialdane levik ja
suur resistentsus viliskeskkonnas, haigusetekitaja -tingimisi pato-
geenne iseloom, tema virulentsuse suur koikuvus ja haiguse paikne
esinemine teatavates majandites, sesoonsus ning suuremate puhan-
gute tekkimise perioodilisus aastate jérel.

Punataudi nakkuse esmaseks allikaks ja seega haiguse peami-
seks levitajaks on punataudihaiged sead. Nad eritavad rooja ja
uriiniga valiskeskkonda haigusttekitavaid mikroobe, saastates
seega pinnast (sigalaid, jooksuaedu ja karjamaid), veekogusid
ning loomade talitamisel kasutatavaid esemeid. Katsete puhul on
punatauditekitajaid sigade roojas leidunud 24 tundi pérast sigade
nakatamist ja nende eritumine on kestnud 4—6 pédeva. Koige inten-
siivsem oli punatauditekitajate eritumine 2. ja 3. pdeval pérast
nakatamist (Til ga, 1958).

Kirjanduse andmetel on punataudipisikute nakkusele kdige
vastuvotlikumad 3—12 kuu vanused sead. Meie poolt uuritud puna-
taudi haigestunud sigade keskmine vanus oli iithes rajoonis kolme
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aasta jooksul jargmine: 2—4 kuu vanuseid sigu oli 18,2%, 4—8
kuu vanuseid 63,8%, 8—12 kuu vanuseid 13,7%, 12—18 kuu vanu-
seid 3,2% ja iile 2 aasta vanuseid sigu 1,1%. Mitmest rajoonist on
andmeid isegi 5—6-nddalaste voordeporsaste haigestumise kohta
punataudi.

Sigade haigestumist punataudi soodustavad mitmesugused
tegurid, nagu héired vitamiinide (eriti A-vitamiini) ja mineraalide
ainevahetuses ning kiire nuumamine. Miissemeieri (1951)
arvates on peale sootmisvigade peamisteks punataudi tekkimist
soodustavaiks asjaoludeks organismi soojusregulatsiooni héired,
mis esinevad kiiresti nuumatavatel sigadel kuumal ajal nende ras-
vakihi ja suhteliselt vidhese verehulga tagajarjel.

Peale haigete sigade on punatauditekitaja levimisel viliskesk-
konnas suur tdhtsus Kkliiniliselt tervete sigade bakterikandvuse
kiisimusel. Vdga paljude autorite poolt on 20—80%-1 juhtudest
leitud punataudipisikuid kliiniliselt tervete sigade tonsillides ja
soolte ileotsekaalavauses. Uurimisel leidus Tartu Lihakombinaadis
tapetud 200 sea tonsillides ja ileotsekaalavauses punatauditekita-
jaid 73 juhul ehk 36,5%-1 koigist uuritud juhtudest. Stoit -
scheffi (1963) uurimisandmetel jddvad punataudi ldabipodenud
sead kauaks ajaks pisikukandjateks. Ta isoleeris 72-l1t haiguse
labipodenud sealt punatauditekitajaid 33 juhul (45,83%), kusjuu-
res koige sagedamini leidus neid siidames, seejdrel mesenteriaal-
liimfisolmedes ja pornas. '

Haigete ja pisikukandjate sigade korval on oluliseks nakkus-
allikaks tapamajajddtmed, mis pdrinevad punataudihaigetelt siga-
delt, kui neid soodetakse sigadele keetmatult. Nii on paljudes sov-
hoosides ja kolhoosides esinenud massilisi punataudi haigestumisi
tapajaidtmete kaudu, eriti tapamajast saadud vere ebadige kasu-
tamise tagajarjel. Nii néditeks haigestus Tammistu sovhoosis 1956.
aasta oktoobrikuu algul ligemale 400 siga, Sootaga sovhoosis
264 siga jne.

Peale sigade on punataudiiniektsiooni levitajateks valiskesk-
konnas veel mitmesugused loomad ja linnud, kes voivad haiges-
tuda punataudi.

Viliskeskkonda eritunud punataudipisikud voivad levida vaga
kaugele. Seda soodustavad mitmesugused loomad ja linnud, kes
on sellistel juhtudel sekundaarseiks nakkusallikateks. Uurisime
bakterioloogiliselt 316 mitmesugust lindu ja looma, kes kadisid voi
elasid sigalates voi nende iimbruses, ning 10,12%-1 nendest leidus
organismis punatauditekitajaid. Eriline tdhtsus punatauditekita-
jate levitajatena on rottidel ja hiirtel ning lindudest varblastel,
kusjuures esimestel leidus punatauditekitajaid 20,3%-1 ja viimastel
189%-1 uuritud juhtudest (Til g a, 1958).

Punataudi levitajateks voivad olla ka toa- ja pistekarbsed
(Wellmann, 1949) ning seatdi (Haematopinus suis) (I1jina,
1951).
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Punataudipisikuid leidub ka magevee- ja merekaladel. Stry -
szaki (1956) jt. arvates on see pohjuseks, et mereldhedastes lin-
nades ja maakohtades, kus sigu soodetakse kalade ning nende
jaatmetega, esineb punataudi suhteliselt rohkesti. Seoses kalade
tootlemise ja tarvitamisega on esinenud punataudiepideemiat ka
inimestel.

Mitmesuguste parasiidiliikide osatahtsust sigade punataudi epi-
zootoloogias on uurinud eksperimentaalselt Stefanski (1957).
Tema katsetest selgus, et punataudi haigestumise soodustajateks
voivad olla strongiiloidid ja solkmed. Tarczynski (1955) and-
metel voib punataudi nakkust soodustada samuti 6sofagostomumite
invasioon.

Sigade punataudi epizootoloogia iiks isedrasusi on selle selgesti
viljakujunenud sesoonsus, maksimumiga suvekuudel. Eesti NSV-s
on sigade punataudi esinenud 24 aasta jooksul kdige rohkem
augustis (keskmiselt 19,05%), juulis (18,06%), septembris
(15,359%) ja oktoobris (11,9%), koige vdhem aga veebruaris
(1,75%). Nende andmete jargi saabub Eesti NSV-s sigade puna-
taudi korgpunkt iithe kuni kahe kuu vorra hiljem kui Noukogude
Liidu teistes piirkondades ja mitmetes teistes maades. ;

Et sigade punataudi esineb koige sagedamini suvekuudel, on
paljud autorid erilist tdhelepanu podranud mitmesuguste kliima-
tegurite, nagu ohu temperatuuri ja relatiivse niiskuse, ohurdhu,
pinnase jt. osatdhtsusele punataudi sesoonsuse pohjuste selgita-
misel. Sigade punataudi esineb Eesti NSV-s, nagu markisime,
koige sagedamini korge temperatuuriga kuudel, kuna talvel on hai-
gust madala temperatuuri tottu vidhem. Koos temperatuuri tou-
suga ja sademete hulga suurememisega punataudijuhtude arv
kasvab. Monede autorite arvates on punataudi vallandavaks tegu-
riks jarsk ilma muutus korgrohult madalrohule. Paljud autorid vai-
davad, et suvel on sigade punataudi sagedamini sellepérast, et sel
aastaajal suureneb sigade kontakt infektsioonitekitajatega, keda
leidub pinnase iilemistes kihtides ja Gues, mis on infitseeritud seal
varem viibinud haigete sigade poolt. Stryszak (1956) mérgib,
et punatauditekitaja voib paljuneda igal pool looduses, kus tempe-
ratuur piisib 15—40° C piirides.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood on sigade puna-
taudi puhul nii loomuliku nakkuse kui ka kunstliku nakatamise
korral keskmiselt 2—4 pédeva. Voib esineda ka lithemaid vo6i pike-
maid l6imetusperioode. Liihikest, tihepédevast l16imetusperioodi on
tdheldatud neil juhtudel, kui sigu soodetakse suurtes kogustes
tapamaja- voi koogijddtmetega.

Haiguse kliiniliste tunnuste ja kulu jargi eristatakse puna-
taudi septitseemilist, ruutlaigulist ja kroonilist vormi.

Septitseemiline haigusvorm algab jiarsu kehatem-
peratuuri tousu (42—43° C), loiduse, uimasuse ja isutusega. Sead
poevad pohku ja lamavad, nende kdik on vaaruv, silma sidekestad
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punetavad ja silmadest eritub pisaraid voi serooslimast noret.
Haiguse algul esineb kohukinnisus, kuid hiljem tekib kéhulahtisus.
Roe on pehme, puderjas ja monel juhul voib see sisaldada verd.
Uksikud haiged sead surevad kirjeldatud haigusnihtudega juba
esimesel haiguspédeval. Enamikul juhtudel tekivad-teisel haigus-
pédeval, harvem juba esimese haiguspédeva lopul sellele haigusvor-
mile iseloomulikud nahapunetused mitmesuguses suuruses laikude
naol, mis ilmuvad tavaliselt koigepealt korvadele, karsale, kaelale,
reite sisekiiljele ja kohule. Laigud, mis algul on kahvatupunased,
hiljem tumepunased, ei ole teravapiirilised ega valutundlikud. Kui
sormega laigu kohal nahale vajutada, muutub nahk valgeks, kuid
sorme eemaldamisel punane virvus taastub. Haiguse arenedes lai-
gud suurenevad ja laatuvad, mille tagajérjel kogu kehaosa muu-
tub punaseks.

Kui haiguse kulg on vaga kiire, siis haigete sigade nahale
punaseid laike ei teki voi need ilmuvad lithikest aega enne surma.
Haiguse kiire kuluga kaasneb sageli siidamenorkusest tingitud
tsitanootiline varvus korvadel, karsal, kaelal, kohul voi reite sise-
kiiljel.

Oigeaegse ravita surevad sead septitseemilise haigusvormi
korral 2.—4. haiguspédeval lambuse, siidamendrkuse ja kopsuturse
tagajidrjel. Harva voib haigus loppeda sea surma voi ndilise voi
taieliku paranemisega ka 4.—9. haiguspéeval. Septitseemilise hai-
gusvormi puhul on sigade suremus ravi puudumisel 80%.

Nahavormi ehk ruutlaigulise haigusvormi korral algab hai-
gus samuti korge kehatemperatuuri (42°C), loiduse ja isutusega.
1.—2. haiguspdeval ilmuvad selja, kiilgede ja reite vilispinna
nahale, vahel aga kogu kehale teravalt piiristunud, enamasti neli-
nurksed voi rombikujulised (1X2 kuni 3X4 cm) laigud, mis algul
on hele-, hiljem tumepunased. Laigud on 2—3 mm iimbritsevast
nahapinnast korgemad. Nahk tundub laigu kohal paksema ja kove-
mana. Varsti parast laikude ilmumist paraneb monevorra haige
looma iildseisund. Punataudi ruutlaigulise vormi puhul kaovad
laigud tavaliselt 2—3 pdeva moédumisel ja sead tervistuvad. Kadu-
misel muutuvad laigud algul kahvatumaks. Viarvuse kadumine
algab laigu keskelt. Ruutlaiguline haigusvorm kulgeb harilikult
healoomuliselt, 16ppedes enamasti haigete sigade tervistumisega.
Vahel voib nahk ruutlaigulise haigusvormi korral laikude kohal
kdrbuda ja irduda pruunide koorikutena v6i areneb krooniline hai-
gusvorm siidameklappides voi liigestes.

Krooniline haigusvorm areneb peamiselt septitsee-
milisest voi ruutlaigulisest vormist, kuid voib tekkida ka iseseis-
valt. Selle haigusvormi puhul véivad muutused esineda kas stida-
meklappides tiiiikalise endokardiidina ja liigestes liigesepdleti-
kuna voi avalduvad need ainult naha karbumises (tahvel II).

Koige sagedamini tabandab krooniline haigusvorm siidame-
klappe.
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Joonis 1.

Sigade punataudi haige siga. Ruutlaiguline vorm. (Orig.)

Ageda punataudi {ileelanud seal ei tdheldata tavaliselt moned
niddalad parast tervistumist mingisuguseid haigustunnuseid. Vii-
maks mérgatakse, et soogiisu on védhenenud, ta on uimane ja
liigub vdahe. Endokardiidi tagajérjel areneb loomal siidamenorkus,
pulss on nork, jasemed turses ja korvad tsiianootilised. Hingamine
on raskenenud ja siga votab sageli istuva asendi. Haiguse kulg
on pikaldane ja 16peb mone nddala voi kuu moddumisel surmaga.

Liigesepoletiku korral liigesed paksenevad ja nende liikuvus
vaheneb. Koige sagedamini tabanduvad puusa-, polve-, tarsaal-,
karpaal- ja sorgatsiliiges. Algul tdheldatakse liigeste soojenemist
ja valulikkust, hiljem need tunnused kaovad. Loomad lamavad
palju ja kdimisel lonkavad ning nende s66giisu on vdhenenud.

Nahanekroosid, mis tavaliselt arenevad septitseemilise voi
ruutlaigulise haigusvormi tiisistustena, lokaliseeruvad enamasti
korvadel, seljal ja sabas. Neis kohtades muutub nahk tume- voi
mustjaspunaseks, kuivaks ja koorikuliseks. Monikord on suured
nekrootilised nahatiikid nagu tekid voi soomusriiii looma seljal
voi kiilgedel. Surnud nahatiiki alumine piir asub harilikult naha-
aluses rasvkoes. Seal tekib surnud ja terve koe piiril demarkeeriv
madanik. Mone aja méodumisel vabanevad kdrbunud nahatiikid ja
langevad dra, jéttes.jdrele armkoe. Vahel langevad selliselt idra
korvad ja saba.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Punataudi surnud sigade
lahangul leitakse - mitmesuguseid muutusi, olenevalt haiguse vor-
mist ja kulust.

Septitseemilise ja ruutlaigulise haigusvormi puhul on pato-
loogilisanatoomilised muutused iisna sarnased, erinedes pohiliselt
vaid nahamuutuste iseloomu poolest. Mélema haigusvormi korral
esinevad peamised muutused sooletraktis, parenhiimatoossetes
organites ja keha ning soolte liimfisclmedes.
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Sooletraktis leitakse muutusi eeskatt maos ja peensooles. Mao
limaskest on péhimiku ja maovérati piirkonnas turses, hiipereemi-
line ning kaetud hdguse limaga ja sageli ka tappverevalumxtega
Peensooles tdheldatakse katarraalset ja monedel juhtudel isegi
verist poletikku.

Porn on vererikas, tursunud, punakaspruuni virvust ja tema
aared on iimardunud. Maks on harilikult moodukalt suurenenud ja
vererikas. Neerud on samuti vererikkad ja tumepruunikaspunased
kuni sinakaspunased. Sageli leidub neeru koorolluses mustjaspu-
naseid tappverevalumeid. Kopsud on liigveresed ja turses. Siidame-
paunas leidub rohkesti serofibrinoosset vedelikku.

Keha ja soolte limfisolmed on mahlakad, veidi pundunud,
vererikkad ja hallikasvalge kuni hallikaskollase varvusega. Tapp-
verevalumeid liimfisolmedes punataudi korral ei esine.

Haiguse kroonilise vormi puhul leitakse iseloomulikke muutusi
stidames tiiiikalise endokardiidi ndol, mis nahtuvad mitmesuguse
suurusega lillkapsataoliste vohanditena siidameklappidel. Koige
sagedamini tdheldatakse selliseid muutusi biikuspidaalklapil
(kaheholmaline klapp), harvem aordi- voi triikuspidaalklapil (kol-
meholmaline klapp) ja vaid erandjuhtudel pulmonaalklapil.

Liigeste tabanduse korral leitakse lahangul liigestes seroos-
fibrinoosset vedelikku ja monikord ka luuvohandeid.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade punataudi
diagnoositakse kliiniliste tunnuste, epizootoloogiliste ja patoloo-
gilisanatoomiliste andmete ning bakterioloogilise uurimise tule-
muste pohjal. Ruutlaigulise vormi korral on kliinilised tunnused
punataudi diagnoosimiseks kiillaldased.

Bakterioloogiliseks uurimiseks saadetakse laboratooriumi kas
punataudikahtlase sea kogu korjus voi ainult siseorganid (neerud,
porn ja siida) ning kroonilise vormi kahtluse korral veel taban-
dunud liiges voi liigesed.

Moned autorid soovitavad punataudi kahtluse puhul uurimiseks
saata ainult tiikk toruluud. Meie kogemustel sellest punataudi
diagnoosimiseks sageli ei piisa.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tulevad punataudi diagnoosimisel
arvesse sigade katk, age siberi katk, pastorelloos ja salmonelloos.

Sigade punataudi kulg on tavaliselt kiirem, kehatemperatuur
korgem ja kliinilised siimptoomid on koéigil haigestunud loomadel
palju rohkem sarnased kui sigade katku korral. Katku puhul
taheldatakse lahangul nahal, seroos- ja limaskestadel, limfisolme-
des ning siseorganites verevalumeid ja pornas infarkte, punataudi
korral neid muutusi aga ei esine. Punataudi puhul annab anti-
biootikumidega ravimine kiireid tulemusi, kuid katku korral jaab
ravi tulemusteta. Lopliku diagnoosi annab bakterioloogiline uuri-
mine.

Siberi katku dgeda soolevormi puhul on poletikunahud palju
ulatuslikumad kui punataudi korral. Nii niiteks leidub siberi katku
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puhul sooltes ja regionaalsetes liimfisdlmedes hemorraagilis-
nekrootilist poletikku ning porn on tugevasti suurenenud. Tapset
diagnoosi saab méidrata ainult bakterioloogilise uurimise abil,
kusjuures on vaja arvestada ka epizootoloogilisi ja teisi andmeid.

Pastorelloosi ja salmonelloosi esineb harvemini kui punataudi
ja nendesse haigestuvad peamiselt porsad pédrast voorutamist (2—
4 kuu vanuselt). Pastorelloosi puhul leidub lahangul muutusi pea-
miselt kopsudes ja rinnaoones, punataudi korral aga sooletraktis.

Punataudi kroonilist vormi on teistest umbes samalaadsetest
haigustest (liigesepoletikud ja streptokokkidest pohjustatud
siidameklappide muutused) voimalik enamikul juhtudel eristada
ainult bakterioloogilise uurimisega. Teatavaid pidepunkte krooni-
lise punataudi diagnoosimisel annavad anamneesiandmed, kui
neist selgub, et moni aeg varem on majandis esinenud punataudi
puhang kas septitseemilise vo6i ruutlaigulise haigusvormina voi
on teostatud punataudivastaseid kaitsesiistimisi. Méddaste liigese-
poletikkude (brutselloosi, Corynebacterium pyogenes’e infektsiooni
jt.) puhul on tunda liigestes komplemisel fluktuatsiooni ja liige-
sed on vdahem valutundlikud. Rahhiidist tingitud liigesepoletikkude
eristamiseks kroonilisest punataudist on soovitatav mdiérata .
alkaalse fosfataasi hulk vereseerumis. Rahhiidi puhul on alkaalset
fosfataasi vereseerumis tavalisest rohkem (Reichel, 1963).

Ravi. Punataudihaigeid sigu ravitakse tdnapdeval kas puna-
taudivastase seerumiga, penitsilliiniga voi molemaga iiheaegselt.
Punataudivastast seerumit siistitakse naha alla (korva taha vo6i
kubemevolti), lihastesse voi kohuéonde. Annus on noorsigadele
eluskaaluga kuni 50 kg 30—50 ml ja sigadele, kelle eluskaal on
itlle 50 kg, 50—80 ml.

Penitsilliini manustatakse lihastesse annuses 1000—2000 toi-
meithikut 1 kg eluskaalu kohta. Siistitakse 2—5 korda 0O6pdevas
3—6-tunniliste vaheaegadega kuni kehatemperatuuri normaalseks
muutumiseni. Pédrast seda tuleb teha veel iitks voi kaks penitsil-
liinisiistet.

Moned autorid soovitavad penitsilliini, kui seda kasutatakse
ravimisel tiksinda, lahustada kas o6li-vahas, vesi-olis, munavalges
voi mones muus lahustis, millega pikendatakse penitsilliini resor-
beerumise ja organismist eritumise kestust. Ent meie kogemused
on ndidanud, et raskelt punataudihaigete sigade ravimisel ei ole
kasulik aeglaselt resorbeeruvaid vahendeid kasutada. Kiire ravi-
efekti saavutamiseks tuleb raskelt haigete sigade ravimisel kasu-
tada vees lahustatud penitsilliini, mispuhul see avaldab ruttu moju.

Katsed on ndidanud, et sigade punataudi ravimisel annab viga
head efekti penitsilliini kasutamine koos punataudivastase seeru-
miga. Penitsilliini kasutati 2000 toimeiihikut 1 kg eluskaalu kohta
ja punataudivastast seerumit profiilaktilises annuses (10—20 ml).
Penitsilliini lahustamiseks kasutati kas fiisioloogilist keedusoola-
lahust v6i seerumit. Pérast penitsilliini ja punataudivastase see-

-
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rumi lihastesse siistimist hakkas haigetel sigadel kehatempera-
tuur 3—6 tunni moddumisel langema. 20—24 tundi parast esi-
mest siistimist siistiti koigile sigadele teistkordselt penitsilliini
samas annuses nagu esimene kordki. Selliselt ravitud sigadel ei
esinenud iihelgi juhul varajasi retsidiive ega taheldatud haiguse
krooniliseks muutumist. Seega voimaldab penitsilliini ja puna-
taudivastase seerumi kombineeritud kasutamine viia siistimiste
arvu kaheni ning védhendada hilisemate komplikatsioonide teket.

Penitsilliini ja punataudivastase seerumi samaaegse kasuta-
mise poolt rddgib ka asjaolu, et iiksnes penitsilliiniga ravimise
puhul ei teki loomal pérast tervistumist immuunsust.

Vaktsineerimisjargsete tiisistuste ravimisel ei ole otstarbeko-
hane kasutada punataudivastast seerumit, vaid ainult penitsilliini.
Seerum vidhendab ja norgendab vaktsineerimisel tekkinud aktiiv-
set immuunsust.

Teistest antibiootikumidest on meil sigade punataudl ravimi-
seks vdhesel maaral kasutatud ekmonovotsilliini ja streptomiitsiini.
Esimest siistitakse lihastesse 5000 toimeiithikut 1 kg eluskaalu
kohta kaks korda 24-tunnilise vaheajaga. Streptomiitsiini siisti-
takse 10 000 toimeiithikut 1 kg eluskaalu kohta kaks korda o6pée-
vas. Streptomiitsiiniga siistitud sigade kehatemperatuur alaneb ja
iildseisund paraneb aeglasemalt kui penitsilliiniga ravimisel. See-
parast tuleb punataudihaigete sigade ravimisel streptomiitsiinile
eelistada pemtsnllum

Strasko (1963) on kasutanud punataudihaigete sigade ravi-
misel tetratsiikliini, siistides seda 600 000 toimeiihikut lahustatuna
49%-lises piiramidoonilahuses lihastesse iga 6—8 tunni moéédumi-
sel kahe 0opédeva jooksul. Parast kolme siistimist (umbes 20 tundi
parast esimest siistimist) alanes punataudihaigete sigade keha-
temperatuur 1,5—2°C vorra ja péarast viit siistimist laskus keha-
temperatuur normini ning sigadel tekkis so6ogiisu.

Boldorev (1961) teatab, et tema on punataudihaigete
sigade ravimiseks kasutanud edukalt bitsilliini-1 annuses 5000
toimeiihikut 1 kg eluskaalu kohta lihastesse siistituna. Retsidiive
oli 5%. Kui ta siistis bitsilliiniga iiheaegselt 300 000 toimeiihikut
penitsilliini lahustatult 209%-lises kofeiinis, siis retsidiive ei esine-
nud. Punataudihaigete sigade ravimisel bitsilliin-1-ga on héid
tulemusi saanud ka Podoksik ja Lomets (1961).

Peale penitsilliini ja punataudivastase seerumi kasutatakse
punataudihaigete sigade ravimiseks sumptomaatlllsl ravimeid,
nagu kofeiini siidametegevuse norkuse vastu ja kalomeli voi mond
muud ravimit soolestiku desinfitseerimiseks.

Krooniliste punataudi liigesepoletikkude puhul annab Rei-
cheli (1963) andmeil teatavat paranemist pikemaajaline korti-
kosteroidravi (vecortenol’i ja dexamethason-TMA Ciba-ga).

Torje. Kui sigadel ilmnevad punataudi tunnused, nagu korge
kehatemperatuur, uimasus, isutus, punased laigud nahal jne,
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tuleb sellest kohe teatada veterinaararstile ja haiged sead terve-
test eraldada. Nii punataudihaigeid kui ka -kahtlasi sigu tuleb
hakata viivitamatult ravima.

Seafarmides, kus sigade punataud on puhkenud, kehtestatakse
karantiin, mille véltel on keelatud sinna sigade juurdetoomine ja
sealt sigade dravedu ning tapaproduktide viljaviimine. Sigade
punataudi esinemisel teostatakse sigalas jooksvat desinfektsiooni
parast igakordset haigete ja palavikus sigade eraldamist ning
edaspidi iga 10 pédeva jérel kuni karantiiniaja 16ppemiseni. Enne
desinfitseerimist tuleb haigestunud sigade sulud (porandad, sci-
nad), soodakiinad ja hooldamisriistad pohjalikult puhastada
sonnikust ja allapanust. Desinfektsiooniainena vo6ib kasutada kas
kuuma 4% -list seebikivilahust, 29%-list formaliinilahust v6i 3% -lise
aktiivse kloori sisaldusega kloorlubjalahust. Haigete sigade isolaa-
torit on vaja jooksvalt desinfitseerida iga péev. Sonnik tuleb viia

~ selleks eraldatud kohta voi sonnikuhoidlasse biotermiliseks desin-
fektsiooniks (vdhemalt 1 kuuks).

Majandi voi sigala karantiin lopetatakse 14 pdeva parast
viimase haige sea tervistumist vo6i surma, kusjuures enne seda
tuleb sigala ja teda i{imbritsev territoorium veel kord .
pohjalikult puhastada ning desinfitseerida mone {ilalmérgitud
ainega.

Punataudi I6pnud sigade korjused tuleb siigavale maha matta
voi kahjutuks teha tehnilise imbertootamise teel. Et punataudipi-

. sikud asuvad veres, on veri, loputusvesi ja jddtmed sageli haiguse
- leviku allikaks. Seepédrast tuleb korjuse iimberté6tamise kohad
- alati pohjalikult desinfitseerida. Nii tapetud kui ka 16pnud siga-
. delt on vaja nahk dra niilgida, kusjuures on noutav naha toéotle-
mine desinfitseerivate lahustega (kaltsineeritud sooda 5%-line
. lahus kiillastatud soolvees).
- Tapetud punataudihaigete sigade tapaproduktide siilitamine
kahjutustamata kujul on keelatud. Nende viimine timberto6tanii-
' sele on lubatud ainult veterinaararsti loal kindlas taaras ja soo-
latud kujul. :

Sigalat tuleb desinfitseerida ka sel juhul, kui parast kaitse-
siistimisi iiksikud sead on haigestunud nn. siistimispunataudi.
Kaitsesiistimise tagajérjel haigestunud sigadesse tuleb suhtuda kui
loomuliku nakkuse tottu haigestunutesse ja votta kasutusele vaja-
likud toérjeabinoud.

Koigis majandites, kus viimase 2 aasta jooksul on esinenud
sigade haigestumisi punataudi, kuuluvad sead kohustuslikult
vaktsineerimisele. Sigade punataudivastane kaitsesiistimine (vakt-
sineerimine) on tdhtsamaid veterinaariaalaseid abinousid puna-
taudi torje kompleksis. Sigade punataudi torjes seni saavutatud
edu pohineb esijoones kaitsesiistimistel.

Kéesoleval ajal kasutatakse meil sigade punataudivastaseks

| kaitsesiistimiseks kas adsorbaat-formoolvaktsiini v6i nn. rumeenia
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vaktsiini (Rumeenia Rahvavabariigis vahevirulentsest VRy-tiivest
valmistatud punataudivastane vaktsiin).

Adsorbaat-formoolvaktsiiniga kaitsesiistitakse koik sead, vilja
arvatud emised iiks kuu enne ja iiks kuu parast poegimist, imik-
porsad ning voordeporsad 2 niddala jooksul pérast voorutamist.
Vaktsiini siistitakse 5 ml naha alla kérvajuure taha. Enne kasuta-
mist loksutatakse vaktsiini hoolikalt. Vaktsineerimist adsorbaat-
formoolvaktsiiniga teostatakse kaks korda, kusjuures esimese ja
teise siistimise vaheaeg on 6 nidalat.

Rumeenia vaktsiiniga on lubatud vaktsineerida porsaid samuti
2 nadala mo6dumisel vodrutamisest ja koiki vanemaid sigu, vélja
arvatud emised 7 pédeva enne ja 5 pdeva parast poegimist.
Vaktsiini siistitakse iiks kord naha alla kas korvajuure taha voi
reie sisekiiljele. Annuseks on 2—4 kuu vanustele noorsigadele
0,5 ml ja iile 4 kuu vanustele sigadele 1 ml.

Ametlike kasutamisjuhendite jargi peaks immuunsus adsot-
baat-formoolvaktsiiniga siistimise korral kestma 6 kuud ja rumee-
nia vaktsiini puhul 4—5 kuud. Kuid nii praktika kui ka eksperi-
mentaalsed katsed on ndidanud, et vaktsineerimisjargne immuun-
sus kestab tegelikult adsorbaat-formoolvaktsiini puhul keskmiselt
4 kuud ja rumeenia vaktsiini korral 3,5—4 kuud. Seepérast tuleb
koik vaktsineeritud sead péarast 3,5—4 kuud uuesti vaktsineerida.
Seda asjaolu kahjuks igas majandis ei arvestata, mistottu keva-
del vaktsineeritud sead siigisel ikkagi haigestuvad punataudi.
Samuti on vaja sigade punataudivastasel kaitsesiistimisel arves-
tada seda, et influentsahaigetel ja atroofilise riniidi haigetel siga-
del on vaktsineerimisjargne immuunsus lithem (umbes 3 kuud).

Kui majandis esineb katku, suu- ja sorataudi, -Aujeszky
haigust jt., ei tohi siga punataudi vastu enne vaktsineerida, kui
nende nakkushaiguste puhangud on likyvideeritud.

Ilmselt punataudi haigestunud ja palavikus olevad sead isolee-
ritakse ja neid ravitakse punataudivastase seerumi ning penitsil-
liiniga. Samas sigalas olevad iilejddnud, normaalse kehatempera:
tuuriga sead vaktsineeritakse ja jdetakse 7—8 pédevaks hoolika
veterinaarse jarelevalve alla.

Sead, keda ravi voi profiilaktilisel eesmargil punataudivastase
seerumiga siistiti, tuleb 14 pdeva parast vaktsineerida.

Siistekohal abstsesside tekkimise valtimiseks tuleb siistekoht
‘enne vaktsineerimist alati hoolikalt puhastada mone desinfitsee-
riva lahusega (denatureeritud piiritus, 29%-line karbolhappela-
hus jne.) ning vaktsiin siistida naha alla, mitte lihastesse. Siistlad,
noelad ja teised vaktsineerimiseks kasutatavad instrumendid tuleb
enne siistimist keetmise teel steriliseerida. Iga looma siistimiseks
kasutatagu eri noela.

Profiilaktilised abindud. Sigade punataudi tdielikuks likvidee-
rimiseks ei piisa ainult kaitsesiistimistest, vaid sigalatest on vaja
hivitada ka nakkusallikad ja tuleb viltida sigalate saastumist
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punataudipisikutega. Seega on punataudi térjes ja profiilaktikas
regulaarselt teostatavate kaitsesiistimiste korval viaga tédhtsaks
abinouks sigalate plaaniparane ning tohus desinfitseerimine.

Sigalaid on vaja profiilaktiliselt desinfitseerida iiks kord ja
soodakiinasid kolm korda kuus. Eriti oluline on sigade kiinade puh-
tuse eest hoolitsemine suvekuudel. S66dajditmed eemaldatagu
.kiinadest iga s66tmiskorra jarel ja vihemalt kord nddalas auruta-
tagu neid keeva vee abil. '

Enne sigala desinfitseerimist tuleb sulgude porandad ja seinad
allapanust, sénnikust ning muust mustusest hoolikalt puhastada.
Pohjalikult profiilaktilist desinfektsiooni teostatakse sigalates
kaks korda aastas: varakevadel, kohe parast sigade laagrisse vii-
mist, ja siigisel enne sigade tagasitoomist sigalasse. Uheaegselt
mehaanilise puhastamisega ja desinfitseerimisega tuleb sigalates
teha sanitaarremont.

Sigade punataudi profiilaktikas on suur tdhtsus majandite
kaitsmisel punataudi sissetoomise vastu. Juurdeostetavad sead
parinegu taudivabadest majanditest, mida peab toendama veteri-.
naararsti poolt viljaantud dokument. Veterinaartéend antakse
kuni 3 pdeva enne sigade majandist valjaviimist. Juurdeostetud
sigu ei tohi paigutada iildkarja ilma nende hoidmiseta 30 péeva
karantiinis.

Viga olulise tahtsusega on punataudi profiilaktikas hiirte ja
rottide havitamine sigalatest, sest need loomad on punatauditeki-
tajate levitajateks. Niisama vajalik on suvekuudel sigalates kar-
beste havitamine, sest ka kdrbsed on haigusetekitajate levitajatcks
ja edasikandjateks.

Sigade so6daks tapamajast toodud veri ja teised tapajaatmed
ning sooklate jatted tuleb enne sigadele andmist hoolikalt 14bi
keeta. Tapamajast toodud jaatmeid ei tohi sigadele anda suurtes
kogustes (mitte iile 1 kg paevas).

SIBERI KATK

Siberi katk ehk pornataud (antraks) on age, palaviku ja sep-
titseemiaga kulgev Bacillus anthracis’e poolt tekitatud nakkushai-
gus, mida iseloomustab porna dge pundumine ja nahaaluse ning
serooskestadealuse sidekoe siiltjas-hemorraagiline infiltratsioon.

Siberi katk on juba iidsest ajast tuntud nii kodu- kui ka uluk-
loomadel esinev nakkushaigus, millesse haigestub ka inimene.
Siberi katku tekitajaid kirjeldas esimesena mikroskoopilise uuri-
mise pohjal Pollender 1849. aastal, isoleerides neid pisikuid
sellesse haigusse surnud loomadelt. Siberi katku tekitajate etio-
loogilist tahtsust kirjeldasid esmakordselt Brauell 1857. a. ja
Delafond 1860. aastal.

Varematel aastakiimnetel esines siberi katku paljudes maades
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suurte puhangutena, kuna“praegu on selle haiguse esinemine ena-
mikus Euroopa riikides laialdase torjeabinoude rakendamisega mii-
nimumini viidud. Suhteliselt rohkesti on siberi katku veel Aasia
riikides, nagu Birmas, Iraanis, Indoneesias jne., ning Aafrika
riikides.

"Revolutsioonieelsel Venemaal tdheldati igal aastal keskmiselt
kuni 35000 siberi katku juhtu. Uksikutel aastatel omandas epizoo-
tia vdga laastava iseloomu, nagu néditeks 1889. aastal, millal hai-
gestumiste arv ulatus 146 000-ni, 1890. aastal 100 000-ni jne. Laial-
daste torjeabinoude rakendamise tottu esineb siberi katku kées-
oleval ajal Noukogude Liidus ainult iiksikjuhtudena.

Eestis oli siberi katku koige rohkem 1907. aastal, millal Pedja
joe timbruses haigestus 339 talus 737 looma (L aja, 1940). Aas-
tail 1922—1940 esines Eestis igal aastal keskmiselt 78 haigus-
juhtu. Siberi katku registreeritakse peamiselt Pohja- ja Léane-
Eestis, kuna Louna- ja Ida-Eesti on sellest vabad. 1927.—
1936. aastani registreeriti Eestis kokku 950 siberi katku juhtu,
kusjuures haigestunuist oli veiseid 62,69, hobuseid 25,3%, sigu
6,2%, lambaid 5,3% ja koeri 0,5%. 1945.——1957. aastani haigestu-
sid 10 hobust, 8 lammast, 7 siga ja 5 hoberebast.

Majanduslik kahju siberi katku puhul seisneb 1) suure
hulga loomade 16ppemises koos loomasaaduste kaoga ja 2) selle
nakkushaiguse torjeabinoude kalliduses.

Etioloogia. Siberi katku tekitaja Bacillus anthracis on 5—
6 mikromeetri pikkune ja 1—1,5 mikromeetri jamedune eose ja
kapsliga, grampositiivne liikumatu kepike. Haige looma organis-
mist tehtud &digepreparaadis esineb ta iihe- voi kahekaupa voi
liihikeste ahelatena, s66tmelt tehtud preparaadis aga pikkade ahe-
latena (tahvel III).

Siberi katku tekitaja varvub kéigi aniliinvarvidega ja ka Grami
meetodi kasutamisel. Diagnostiliseks otstarbeks on hea kasu-
tada Muromtsevi varvimismeetodit. Varvitud preparaadis paista-
vad siberi katku kepikeste {iksteise vastu poérdunud otsad jarsult
Idigatutena, vabad otsad aga iimardunutena.

Siberi katku tekitaja on aeroob, kasvu optimumiga 37°C. Alla
10°C ja iile 45° C puhul ta ei paljune. Eoseid voib leida kultuu-
rist voi surnud looma organismist, mitte aga haige looma orga-
nismist voetud siberi katku batsillidel. Eoseid moodustab ta
kﬁlllaldase niiskuse ja paraja temperatuuri (12—42,5°C) Kkor-
ral.

Bacillus anthracis kasvab hasti lihtso6tmetel. Agarplaatidel
moodustab ta 24 tunni jooksul hallikasvalgeid, karedaid, l!ainja
serva ja lokitaolise struktuuriga lamedaid pesi.

Siberi katku batsillid (vegetatiivne vorm) on suhteliselt eba-
piisivad, hédvides lahkamata korjustes suvel 1-—2 pédeva jooksul
ja 75°C temperatuuris juba 1 minuti véltel. Batsillide eosed aga
on véliskeskkonna tingimustele viga vastupidavad, séilides pin-
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nases ja vees aastaid voi isegi aastakiimneid (kuni 50 aastat).
Keetmine surmab eosed 10 minuti ja kuiv kuumus (120—140° C)
2—3 tunniga. : y4 i
Epizootoloogia. Siberi katk on tiifipiline pinnasehaigus, sest
selle eosevorm siilib aastakiimneid pinnases, voides esile kutsuda
nakkuse. Pinnasesse satuvad siberi katku tekitajad haige looma
viljaheidetega voi halvasti maetud korjustest ja loomatoorsaadusi
tootlevate ettevotete reoveega. Nakkusallikaks on ka nahad, har-
- jased, vill ja teised toorsaadused, mis pdrinevad siberi katku
haigestunud loomadelt, ning loomas66dad, mis on saadud naka-
tatud poldudelt voi niitudelt vo6i mis on saasturiud haige looma -
valjaheidetega. Oluliseks nakkusallikaks on tapamajajddtmed, mis
parinevad siberi katku haigestunud loomadelt.

Teterniki (1961) tdahelepanekute jargi haigestuvad sead

- siberi katku koige rohkem pérast kolme kuu vanust. Vorreldes
teiste pollumajanduslike loomadega (veis, hobune, lammas) . on
sead siberi katkule vdhem vastuvotlikud. Nende nakatumine toi-

- mub peamiselt infitseerunud s66da voi joogiveega seedetrakti
kaudu. Enamik sigade haigestumise juhte esineb siigissuvel, kuid
itksikuid juhte on tdheldatud ka talvel.

Kliinilised tunnused ja kulg. Sigadel on siberi katku 16imetus-
periood veidi pikem kui teistel pollumajandusloomadel, kestes
dgeda Haigusvormi korral 2—7 pédeva (Gldsser, Hupka ja
Wetzel, 1961).

Kliiniliste tunnuste ja haiguse kulu jérgi eristatakse sigadel
siberi katku dgedat ja kroonilist vormi. Age vorm vo6ib omakorda
kulgeda kas harva esineva septitseemilise vormina voi lokalisee-
ruda mones kehaosas voi organis. Viimasel kujul esineb siberi
katku palju sagedamini kui septitseemilise vormina.

Teterniki (1961) uurimisel leidus 2000-st siberi katku hai-
gestunud seast septitseemilist haigusvormi ainult 20 juhul, kuna
1978 seal oli haigus lokaliseerunud liimfisclmedesse ja 2 seal esi-
nesid iitheaegselt nii dge septitseemiline kui ka kurgupodletikuvorm
(tahvel IV).

Litje poolt sigadel bakterioloogiliselt kindlaks tehtud
140-st siberi katku juhust oli 34 korral tegemist dgeda voi sep-
titseemilise vormiga, kuna 106 juhul oli haigus lokaliseerunud kas
kurgupiirkonnas voi sooltes.

Age vorm algab kehatemperatuuri jarsu tousu (kuni 42° C voi
rohkem), isutuse, suure uimasuse ja loidusega. Pulsi- ja hinga-
missagedus suurenevad 2—3-kordseks. Siidamenorkusest tingi-
tuna muutuvad korvad, kérss, jdsemed ja kohualune tsiianootili-
seks  (sinkjaks). Keha rasv- ja nahaalusesse koesse vo0i isegi
nahasse tekivad pruunikaspunased laigud vereseguse vedeliku
imbumise tagajarjel. Surm jidrgneb &dgeda septitseemilise vormi
puhul tavaliselt 1—2 pédeva jooksul, arvates Kkliiniliste tunnuste
ilmnemisest.
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Sigadel on siberi katku puhul patoloogiline protsess lokalisee-
runud koige sagedamini kurgupiirkonnas. Haigestunud seal téhel-
datakse korisolme- v6i kurgupoletikku ja korvasiiljenddrme iimb-
ruse dgedat turselist paistetust. Kurgupiirkond ja kael muutu-
vad kahvatu- voi tumepunaseks, kuumaks ja valusaks, mille taga-
jarjel haigel loomal on raske hingata ning neelata. Sissehinga-
mine toimub takistatult, kuuldava vilistamisega; esineb kohimist
ja oksendamist. Surm jargneb tavaliselt kiiresti, 1 —2 pdeva jook-
sul lambumise tagajérjel. Aladgeda kulu korral voib haigus kesta
kuni tiks nddal.

Vahel voib siberi katk sigadel esineda soolevormina. Sel puhul
tdheldatakse haigetel sigadel seedehéireid, mis avalduvad oksen-
damises ja kohulahtisuses voi -kinnisuses.

Juhul, kui haigusetekitaja sissepdédsuviratiks on olnud vigas-
tatud nahk, voib haigus sigadel esineda nahavormina. Seda tuleb
aga harva ette. Haiguse selle vormi puhul véivad mitmesugustele
kehaosadele (péhe, kaelale, jdsemetele, seljale) ilmuda karbun-
kulid. Karbunkul kujutab endast kindlapiirdelist turselist paiste-
tust, mis esineb kollaka vo6i pruunika vereseguse vedelikuga téi-
tunud tumepunaste herne- voi pahklisuuruste s6lmede kujul. Need
solmed nekrotiseeruvad ja haavanduvad, muutudes tumepruuni-
deks koorikuteks.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Siberi katku surnud
sigade lahangul esinevad muutused soltuvad haiguse vormist ja
kulust. Miletsejaliste ja hobuste korjuste lahangul vo6ib siberi
katku puhul alati tdheldada septitseemiandhte, sigade korjuste
lahangul aga mitte. Sigadel ilmnevad peamised muutused haiguse-
tekitaja sissepdidsukohtadel ja nende piirkondade limfisolmedes.

Siberi katku kurguvormi korral on haiguse sissepdédsuvératiks
tavaliselt mandlid. Seepérast esinevad peamised patoloogilisana-
toomilised muutused selles piirkonnas. Mandlite piirkond on tur-
ses ja hiipereemiline, esineb tdppverevalumeid ja sageli leitakse
hemorraagiliselt poletikulises koes ka nekroosikoldeid. Need on
pruunikas- voi kollakashalli varvust, ndivad ldbiloikes hdgustena
ja on vordlemisi kuivad. Mandlite naabruses on suulaepurje, kee-
lepédra ja kurgu limaskest tursunud ja punane ning on kaetud
verevalumite ja fibriinikiududega. Sageli ei piirdu poletikuprotsess
iilksnes mandlite ja nende naabruse limaskestaga, vaid on laiene-
nud ka kaelale, kus leitakse siiltjas-verist infiltraati. Liimfisolme-
dest on kurguvormi puhul tabandunud alaloua-, parotiid-, retro-
fariingeaalsed ja peapoolsed kaela liimfisolmed.

Soolevormi korral on patoloogilisanatoomilised muutused loka-
liseerunud peamiselt peensooles. Seepérast leitakse peensoole
limaskestas tiksikuid voi palju véikesi iimaraid ja sakiliste dédrtega
hemorraagilis-difteroidseid poletikukoldeid, eriti Peyeri naastudes
ja solitaarfolliikulites. Haiguse algul on kolded iimbritsevast
limaskestast pisut korgemad ja helepunased. Poletiku edasiarene-
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misel tekivad vere véljumise ja fibriini ladestumise tagajarjel
tumepunased vo6i pruunikashallid korbad. Nekrootilise massi
lagunemisel jddvad soole limaskesta mitmesuguse suurusega haa-
vandid (Glasser, Hupka ja Wetzel, 1961). Ridala
(1958) andmetel esineb sigadel soolevorm harva.

Porn on kiiresti kulgevatel haigusjuhtudel ilma eriliste muu-
tusteta, kuigi selle maht on monevorra suurenenud ja tume-
kuni mustjaspruuni varvust. Aladgedatel haigusjuhtudel on porn
moodukalt suurenenud ja temas leidub tumepunaseid ja hallikas-
punaseid mone millimeetri suurusi koldeid.

Patoloogilisanatoomilised muutused liimfisolmedes on siberi
katkule vordlemisi karakteersed. Tabandunud limfisolmed on
haiguse akuutse kulu korral pundunud ja tumepruunikaspunased.
Aladgeda kulu puhul suurenevad liimfisolmed vdhem ja neis lei-
dub ainult viikesi, herneterasuurusi koldeid. Need on algul hele-
punased ja on hallis voi kollakashallis liimfisolmes selgesti ndh-
tavad. Verevalumite tagajédrjel muutuvad liimfis6lmed tumepuna-
seks. Loikepind kujutab endast algul peenelt granuleerunud, hiljem
aga siledat ja 16puks kuivavoitu juustundunud massi. Kui haigus
kauem kestab, moodustub muutunud limfis6lmede {imber side- .
koeline kapsel. Nekrootiline kolle muutub kas juustundunud
massiks voi pehmeneb méadatekitavate mikroobide toimel. Selline
muutunud limfis6lm meenutab iilekiipsetatud kartulit (Ridal a,
1958).

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Siberi katku diagnoo-
sitakse epizootoloogiliste andmete, kliiniliste tunnuste, patoloogi-
lisanatoomilise leiu, bakterioloogilise ja bioloogilise uurimise ning
pretsipitatsioonireaktsiooni alusel.

Kliiniliste tunnuste pohjal on sigadel siberi katku raske diag-
noosida, sest haiguse kulg on kiire ja 16peb ruttu looma surmaga.
Pealegi voivad siberi katkuga kaasnevad korisGlmeturse, soole-
poletik ja muud siimptoomid ette tulla ka teiste haiguste puhul.

Siberi katku diagnoosimisel on alati tdhtis teada nii antud
majandi kui ka rajooni iildist epizootoloogilist olukorda selle taudi
suhtes (kas siberi katku on seal varem esinenud, kus on korjuseid
maetud jne.).

Kliiniliste tunnuste ja epizootoloogiliste andmete pohjal saab
iiksnes oletada voi kahtlustada sigadel siberi katku olemasolu.
Lopliku diagnoosi panemist voimaldab iiksnes laboratoorne uuri-
mine.

Siberi katku kahtlusel voetakse sigade korjustelt uurimismater-
jali laboratooriumi saatmiseks olenevalt sellest, kus patoloogiline
protsess oli lokaliseerunud (tonsillid, kurgutagused ja louaalused
voi sooleliimfisdlmed, porn, karbunkulisisaldis jne.). Teiste pollu-
majandusloomade puhul uuritakse ainult verd (uurimiseks saade-
takse nditeks korv), kuid sigadel esineb siberi katku batsille veres
harva (septitseemilise haigusvormi korral). Uurimismaterjali tuleb
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votta ja laboratooriumi saata nii, et see ei pohjustaks siberi katku
levikut.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb siberi katku puhul arvestada
peamiselt sigade katku, pastorelloosi, sigade punataudi ja miirgis-
tusi.

~Sigade punataudi septitseemiline vorm erineb siberi
katku soolevormist selle poolest, et siin ndhtuvad lahangul dge
katarraalne voi hemorraagiline mao- ja soolepdletik koos regio-
naalsete liimfis6lmede pundumise ning tumepunase varvusega.
Hemorraagilis-nekrootiline poletik, nagu seda tdheldatakse siberi
katku korral, puudub. Tuleb arvestada ka seda, et sigade puna-
taudi puhul on neerud pundunud ja neerude koorolluses leidub
tdppverevalumeid. Siberi katku korral neerudes neid muutusi ei
esine. Lopliku otsuse annab bakterioloogiline uurimine.

Sigade katku puhul leidub nahas verevalumeid, pornas
infarkte ja jdmesooles difteroidset poletikku koos nn. butoonidega.
Siberi katku korral esineb patoloogilisanatoomilisi muutusi peami-
selt peensooles. Uhtlasi on sigade katku puhul koik liimiisolmed
enam-vihem pundunud ja neis leidub rohkesti tdpp- voi laigulisi
verevalumeid (16ikepind marmorjas), siberi katku korral aga tdhel-
datakse muutusi vaid regionaalsetes liimiisolmedes. Bakterioloo-
gilir)le uurimine sigade katku puhul jdib negatiivseks (viirushai-
gus). '

Pastorelloosi korral esinevad peamised muutused rinna-
ooneorganites (kopsudes) ja kogu mao-soolte trakt on kas dgedas
katarraalses voi, harvem, hemorraagilises poletikus. Liimfisolme-
des hemorraagilis-nekrootilist poletikku ei ole. Teterniki (1961)
tdhelepanekute jargi voib sigadel esineda siberi katku ja pastorel-
loosi segainfektsioon, mispuhul 16pliku diagnoosi saab panna bak-
terioloogilise uurimise pohjal.

So6o6damiirgistuste puhul haigestuvad peaaegu korraga
koik sead, kusjuures nende kehatemperatuur on enam-vdhem nor-
maalne, siberi katk aga esineb ikka peamiselt iiksikjuhtudena, kus-
juures sigade kehatemperatuur on korge (42°C ja rohkem). Sé6da-
miirgistuste diagnoosimisel on olulised ka anamneesiandmed (mis-
sugust so6ota ja kui kaua on seda loomadele enne haigestumist
antud, milline oli so6tade kvaliteet jne.).

Ravi. Ravi otstarbel siistitakse seale mitmesse eri kohta naha
alla 150—250 ml siberi katku vastast seerumit. Rasketel haigus-
juhtudel voib 100—200 ml seerumit siistida veeni. Kui looma ter-
vislik seisund 5—6 tunni jooksul ei parane, voib seerumi siistimist
samas annuses Kkorrata. Anafiilaksia valtimiseks voib loomale
algul siistida 0,1—0,5 ml seerumit ja alles 15—30 minuti mé6du-
misel iilejddnud osa annusest.

Praktikas taheldatakse seerumi siistimise jdrel sageli ana-
fiilaktilist reaktsiooni. Seepiarast on Hundamov, Skyrko ja
Devjatova (1961) valmistanud siberi katku vastasest seeru-
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TAHVEL Ih

1. Bacillus anthracis pdrnast valmistatud  &igepreparaadis
Suurendus 2000 korda.

9. Bacillus anthracis’e kolooniad agarséotmel. Suurendus 60 korda.






TAHVEL 1V

1. Siberi katku haige sea kurk. Kdrbus mandlites ja siiltjas turse
keeleparal.
9. Pasteurella multocida porsa kopsust valmistatud &digeprepa-
raadis, Suurendus 2000 korda,






~ mist gammaglobuliinpreparaadi, millega nad on katseloomade
juures saanud palju paremat raviefekti kui seerumiga.

Kirjanduse andmetel on viimastel aastafel siberi katku haiges-
~ tunud lammaste, varssade, kitsede jt. ravimiseks kasutatud rahul-
davate tulemustega ka antibiootikume. Arvestades neid tulemusi,.
tuleb antibiootikume kasutada ka siberi katku haigete sigade ravi-
miseks.

Torje. Sigade haigestumisel siberi katku rakendatakse neid-
samu torjeabinousid, mida kasutatakse teiste loomaliikide puhul.

Majandite juhatajad voi isikud, kelle hoole all on loomad, pea-
vad iihe v6i mitme looma ootamatust haigestumisest voi surmast,
kui haiguse kulus tdheldatakse siberi katkule iseloomulikke kliini-
lisi tunnuseid, kohe teatama majandit teenindavale veterinaar-
- arstile. Haiged loomad tuleb paigutada eri ruumi. Lopnud loomr

viiakse matmispaika voi poletuskohale ja hoitakse seal seni, kuni
~ saabub veterinaararst.
| Taudikahtluse korral peab veterinaararst haiguse diagnoosimi-
~ seks viivitamatult kohale ilmuma ja taudi leviku valtimiseks raken-
dama vajalikud abinoud. Siberi katku kahtluse korral surnud loomi
~ tavaliselt ei lahata. Et aga sigadel siberi katk kulgeb sageli ainult
kurguvormina, siis tekib siberi katku kahtlus sigade puhul
~ enamasti 1opnud voi hddatapetud looma lahkamisel voi pannakse:
- siberi katku diagnoos bakterioloogilise uurimise andmetel.
| Kui siberi katku diagnoosi on uurimistulemustega kinnitatud,

kehtestatakse farmis voi sigalas karantiin. Samal ajal tuleb vilja
selgitada haiguse tekkepoh]used ja rakendada abinoud haiguse
leviku valtimiseks.

Siberi katku surnud loomad péletatakse. Parast haige looma
avastamist ja isoleerimist voi korjuse korvaldamist niisutatakse
ruume ning sisseseadet rikkalikult desinfitseeriva lahusega. Haige
voi lopnud looma eritised ja sonnik, samuti s66dajadgid, allapanu
ine. viiakse vedelikukindlas kastis loomade matmispaika ning pole-
tatakse. Kasti pohja ning transporditavale sonnikule ja eritistele:
- raputatakse 1 cm paksuselt kuiva kloorlupja. Sellele jargneb kogu
ruumi ja selle sisseseade mehaaniline puhastus ning hoolikas
- desinfitseerimine kas kuuma 10%-lise seebikivilahusega, 4%-lise:
- formaldehiiiidiga v6i kuuma 109%-lise vadavelhappe-karboli segu
- lahusega. Desinfektsiooni teostatakse 3 korda tunniajaliste vahe-
- aegadega. Sulust, kus suri siberi katku haige siga, viiakse vilja
- koik seal olnud sead. Nad tuuakse tagasi alles pédrast 16ppdesin-
- fektsiooni.

Kogu karantiiniperioodi jooksul teostatakse ruumide ]ooksvat
- desinfektsiooni parast igakordset haige looma avastamist ja regu-
laarselt veel iga 10 pdeva tagant kuni 16ppdesinfektsioonini.

Koik nakkuskolletes tootavad isikud peavad olema varustatud.
tiheda erirdivastusega (peakate, kombineeritud iilikond, kummikin-
dad ja kummisaapad).
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Koigile sigadele, kes sigalas siberi katku haigetega vahetult
kokku puutusid, siistitakse passiivse immuunsuse tekkimiseks
8—10 ml siberi katku vastast seerumit. Koigile teistele sigadele
siistitakse aktiivse immuniseerimise otstarbel siberi katku vastast
STI-, saponiin- vo6i Tsenkovski vaktsiini. Vaktsiini siistitakse 2 kuu
kuni 1 aasta vanustele sigadele igale 0,25 ml ja iile ithe aasta
vanustele sigadele 0,5 ml. Vajaduse korral vaktsineeritakse ka
sama majandi teisi loomaliike.

Karantiini ajal on taudikahtlases sigalas keelatud kirurgiliste
operatsioonide tegemine, sigade kastreerimine, korjustelt naha
niillgimine ja loomade tapmine lihaks. Majandist ei tohi loomi,
loomatoorsaadusi ega sootasid vilja viia.

Profiilaktilised abindud. Siberi katku profiilaktiliste abinoude
hulka, mida on vaja igas majandis rakendada, kuulub loomaruu-
mide ja nende timbruse, koplite, karjamaade ning veekogude puh-
tana hoidmine korjustest ja nende jdanustest. Oluliseks abinouks
on korjuste korvaldamine ja nende kahjutustamine utilisatsiooni-
punktides voi matmise teel loomade matmispaika. Vaga tahtis on
see siberi katku statsionaarsetes kolletes.

Iga rajooni kohta tuleb pidada voimalikult tdpset epizootoloo-
gilist kaarti, kuhu oleks margitud koik siberi katku taudistunud
punktid, millal ja palju loomi haigestus, loomade matmispaigad
ning iiksikud hauad ja muud vajalikud andmed viimase 25—30
aasta kohta. \

Tahtsaks siberi katku vastaseks profiilaktiliseks abinouks on
loomade aktiivne immuniseerimine vaktsineerimise teel. Iga-aas-
tase profiilaktiliste vaktsineerimiste plaani koostab tootmisvalit-
suse peaveterinaararst andmete pohjal, mis karakteriseerivad iga
punkti (majandit). Meie vabariigis kasutavad veterinaararstid
selleks STI-vaktsiini.

STI-vaktsiin kujutab endast siberi katku mikroobi kapslita
variandi suspensiooni 309%-lises gliitseriinis. Sellega siistitakse
loomi iithekordselt naha alla. Kaitsesiistimisi tehakse majandites
siigisel. Vaktsiini annuseks on 2 kuu kuni 1 aasta vanustele siga-
dele 0,25 ml ja iile 1 aasta vanustele sigadele 0,5 ml. Vaktsineerida
ei tohi korgenenud kehatemperatuuriga ja kurnatud loomi ning
emiseid 2 nddalat enne ja pédrast poegimist.

Parast vaktsineerimist jdetakse sead veterinaarse jarelevalve
alla, et tiisistuste tekkimisel oleks voimalik kohe vajalikke abindu-
sid rakendada. -

PASTORELLOOS 1

Pastorelloos ehk hemorraagiline septitseemia on kodu- ja uluk- ;
loomade ning lindude tavaliselt dgedalt kulgev nakkushaigus.
Pastorelloosi koige iseloomustavamaks tunnuseks on hemorraagi- :
line septitseemia v6i kopsude ja rinnacone serooskestade poletik. 1
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Sigade pastorelloosi tunti nimetuse all «Schweineseuche» juba
aastakiimneid tagasi, kusjuures selle all mdeldi tollal mitmeid
sigadel dgedalt kulgevaid haigusi. Pastorellasid isoleeris sigadelt
esmakordselt Loeffler 1885. aastal ja jargmisel aastal kirjeldas
Schiitz esimesena sigade pastorelloosii Salmon eristas
Schweineseuche’st sigade katku ja hiljem ka sigade influentsat.

Paljude autorite andmetel esineb sigadel pastorelloosi peami-
selt iiksikjuhtudena voi viikeste puhangutena ja ainult harva
enzootiatena. Nikiforova (1961) mirgib, et sigade pastorel-
loos ei ole Noukogude Liidus ulatuslikult levinud, vélja arvatud
lounapoolsed vabariigid, kus pastorelloos voib nii sigadel kui ka
teistel loomadel esineda suuremate v6i vidiksemate puhangutena.

Eesti NSV-s haigestub sigu pastorelloosi vihe, kuid vdiksemaid
haiguspuhanguid iithes voi teises majandis siiski tdheldatakse.

Sigadel tekib pastorelloos sageli sekundaarse nakkusena, tiisis-
tades sigade katku ja teisi haigusi. Switzer (1963) margib, et
Pasteurella mulfocida on vaga- tihti esinevaks sekundaarseks hai-
gusetekitajaks sigadel mitmesuguste kopsupdletike puhul. Eriti
oluliseks peab autor selle mikroobiliigi esinemist viiruspneumoo-
nia korral. Sigade kasvus kdngumine ja halb s66davaérindus vii-
ruspneumocnia puhul on Switzeri andmetel pohjustatud selle mik-
roobiliigi poolt.

Etioloogia. Sigade pastorelloosi tekitajaks on Pasteurella
multocida. Vanemas kirjanduses on iga loomaliigi pastorelloosi
tekitajaks méargitud eri pastorellaliik, sigade puhul vastavalt
Pasteurella suis ehk suiseptica. Kuid viimaste aastate uurimised
on ndidanud, et konesolevate eri pastorellaliikide morfoloogiliste,
biokeemiliste, nende kultuuride ja seroloogiliste omaduste vahel
ei ole markimisvédirseid erinevusi, mistottu pastorelloosi tekitajaks
on koikidel loomaliikidel iiks ithine Pasfeurella multocida (Mer -
chant ja Packer, 1958).

Morfoloogiliselt on Pasteurella multocida (tahvel 1V)
0,6—2,6 mikromeetri pikkune ja 0,25—0,4 mikromeetri laiune liiku-
matu, eosteta, kihnuga timbritsetud gramnegatiivne kepike. Past6-
rellad on vidga poliimorfsed, eriti kultuurides, esinedes kokkidena,
ovaalsetena ja monikord ka diplokokkidena, kusjuures tiitipiline on
ovaalne kuju. Varvuvus on bipolaarne: mikroobi otsad on vérvu-
nud intensiivsemalt kui keskosa. Bipolaarsus on hésti ndhtav hai-
gete verest, organitest ja eritistest, kuid ka noortest puljongikul-
tuuridest valmistatud preparaatides. Tahketel s66tmetel kasvami-
sel kaotavad pastorellad oma bipolaarse virvuvuse ja ovaalse
kuju, esinedes tiitipiliste kepikestena.

Pastorellad on aeroobid voi fakultatiivselt anaeroobid. Opti-
-maalne temperatuur kasvuks on 37°C ja optimaalne s66tme pH
7,2—7,4. Lihtso6tmetel nad ei kasva, kiill aga veri-agaril. Veri-
-agaril kasvamisel tekivad 24 tunni jédrel véikesed, timarad, s66t-
- melt veidi korgemale ulatuvad virvuseta kolooniad, ilma hemo-
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litiisita. Pérast 48-tunnilist kasvamist moodustavad nad so6tmel
kettakestetaolisi lamedaid kolooniaid, mille ddred on pisut korge-
mad.

Epizootoloogia. Sead nakatuvad pastorelloosi pohiliselt hinga-
misteede kaudu. Kuid nakkusteedeks voivad olla ka seedetrakt
saastunud s66da voi joogivee kasutamise puhul ning limaskestad
ja nahavigastused. Kirjanduse andmetel leidub pastorellasid iile-
mistes hingamisteedes ka kliiniliselt tervetel sigadel. Sel juhul
voib haigus puhkeda, ilma et haigusetekitajaid oleks viljastpoolt
sisse toodud. Pidamis- ja sootmistingimuste halvenemise, kiilme-
tuse ning teiste nakkus- ja parasitaarhaiguste esinemise puhul
sigade organismi resistentsus vaheneb ja pisikutekandjad nende
hulgas voivad kliiniliselt haigestuda.

Peamisteks pastorelloosi nakkusallikateks on haiged loomad,
kes eritavad haigusetekitajaid véliskeskkonda kohimisel voi aevas-
tamisel ninanorega. Vidhemal maddral eritub haigusetekitajaid
roojaga.

Haigusetekitajad voivad levida pisikutega saastunud so6dda,
vee, hooldusesemete, haigetelt loomadelt périneva toorsaaduste ja
haigusse surnud loomade korjuste kaudu. Nakkusallikateks voivad
olla ka rotid ja hiired, samuti koik teised loomad ja linnud, kes on
vastuvotlikud pastorelloosile.

Enamik pastorelloosi puhanguid esineb siigistalvel, millal
sigade pidamistingimused on tavaliselt suhteliselt halvemad. Kuid
pastorelloosi voib tdheldada ka teistel aastaaegadel. Koige sage-
damini haigestuvad voordeporsad kuni 6 kuu vanuseni, harvem
tdiskasvanud sead. Aleksandrov (1962) uuris sigade pasto-
relloosi paljudes l6unarajoonide majandites. Haigestumine oli
koige sagedasem 2—3 kuu vanuste voordeporsaste hulgas (50%
koigist juhtudest). Pastorelloosi oli koige rohkem siigiskuudel
oktoobrist novembrini. Eriti madrgatavalt suurenes haigestumiste
arv 2—3 pdeva pérast baromeetri jarsku langust.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood on tavaliselt 1-—3
pdeva. Kuid soltuvalt haigusetekitaja virulentsusest ja organismi
resistentsusest voib 16imetusperiood kesta 7—14 pdeva (Nikifo -
rova, 1961). Monede autorite andmetel on sigade pastérelloosi
I6imetusperiood ainult 12—24 tundi (Hutyra, Marek, Man -
ninger ja Mocsy, 1959).

Kliiniliste tunnuste ja kulu jéargi eristatakse sigade pasto-
relloosi dgedat ehk septitseemilist vormi, aladgedat ehk kopsu-
vormi ja kroonilist vormi.

Haiguse dge vorm algab kérge palaviku (41—42,5°C), iildise
norkuse ja isutusega. Haiged sead lamavad ega reageeri iimbru-
sele. Kurgupiirkond on paistes, kuum ja valus. Selle tagajirjel on
hingamine raske ja katkendlik. Véliselt on kori timbrus ja kael
kuni eesjalgadeni tursunud. Seoses hingamistakistusega (eriti
raske on valjahingamine) votavad sead koera isteasendi. Sellest

28



asendist on neid raske lilkkuma sundida. Liikumisel kukuvad nad
tihti lambumise tottu pikali (Rudelt, 1963).

Haiguse kulg on kiire ja 1opeb sageli juba 12—24 tunni jérel
surmaga. Harvem kestab haigus 3—4 pédeva. Veidi aega enne
surma tekivad korvadele, kaelale ja kdhule punased plekid-

Ménede autorite andmetel voib haigus iiksikutel juhtudel esi-
neda iilidgedalt (perakuutne vorm): tekib jérsku korge kehatempe-
ratuur (iile 41,5°C), hingeldus ja tugev uimasus, kusjuures hai-
gestunud loom sureb- mone tunni jirel (Hutyra, Marek,
Manninger ja Mocsy, 1959).

Aladgeda vormi puhul lokaliseerub haigus peamiselt rinnadone-
organites. Monede autorite (Aleksandrov, 1961) tihelepane-
kutel esineb rinnavormi peamiselt tdiskasvanud sigadel, kuna
noorsigadel (porsastel ja kesikutel) kulgeb pastérelloos dgedalt.
Kéesoleva t60 autori poolt jdlgitud pastorelloosipuhangutel esines
4—6 kuu vanustel ja vanematel sigadel peamiselt haiguse rinna-
vormi.

Kliiniliste tunnustena taheldatakse algul {ildist uimasust, vihe-
nenud isu ja kehatemperatuuri tousu, mis piisib kogu haiguse kes-
tel umbes 41° C piirides. Varsti tekib haigel loomal liihike, kuiv ja
valulik koha ning hingamine muutub kiireks ning raskeks. Ninast
eritub limast noret ja tihti tdheldatakse limasmadast konjunkti-
viiti. Ndhtavad limaskestad on tsiianootilised. Haiguse algul esi-
neb kohukinnisus, hiljem aga kerge kohulahtisus.

Haiguse siivenemisel muutuvad kohasoostid jarjest dgedamaks
ja sagedamaks. Pideva séogiisu puudumise ja palaviku tottu koh-
nuvad loomad kiiresti ning muutuvad niivord norgaks, et ei jaksa
enam iiles tousta. Surm saabub Gigeaegse ravi puudumisel mone
péeva kuni iihe nddala pdrast. Monedel juhtudel voib haiguse ala-
dge vorm iile minna krooniliseks vormiks. ‘

Kroonilise haigusvormi puhul on kehatemperatuur kas nor-
maalne vo6i veidi korgenenud, kusjuures tdheldatakse koéha, raske-
nenud hingamist ja puudulikku s66giisu. Haiguse pikaajalise kulu
ning viikese soogiisu tagajirjel loomad kohnuvad ja 1opuks kur-
tuvad. Sageli tekivad sigadel kroonilise haigusvormi korral liigeste
’ggrs;ed ja kohulahtisus. Surm jdrgneb 3—6-nddalase podemise
jérel.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Ageda haigusvormi puhul
on korisdlm ja kurk lahangul kurgu- ning koris6lmepoletiku taga-
jarjel tursunud ja kollase voi norgalt punase seroosse vedelikuga
tugevasti 14bi imbunud. Kurgu limaskest, eriti glotis, on verevalu-
mitega kaetud, sinakaspunase virvusega ja siiltjalt tursunud. Selle
tagajirjeks on korisolme ahenemine. Kopsudes esineb tugev turse.
Kurgu ja iilemised kaela liimfisdlmed on suurenenud, 16ikepinnalt
malhlased ja punetavad pisut. Teistes siseorganites erilisi muutusi
ei leidu.

Haiguse iilifigeda vormi- korral leitakse lahangul vihe tiiiipi-
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lisi patoloogilisanatoomilisi muutusi. Taheldatakse vaid verevalu-
meid seroos- ja limaskestadel ning siseorganites. Kopsud ning
liimfisolmed on turselised ja liigveresed.

Aladgeda haigusvormi puhul on muutusi peamiselt kopsudes ja
rinnadones. Uksikud kopsusagarikud on chuvabad ja nendes leidub
mitmesuguseid maksastumisstaadiume — punasest kuni halli ja
kollaseni. Eri maksastumisstaadiumide ja sagarikevahelise sidekoe
pundumise tagajéarjel on kopsu ldikepind marmorja valimusega.
Rinnakelme on tabandunud kopsuosade kohal karedam ja kaetud
fibriinikihiga. Monedel juhtudel on rinna- ja kopsukelme liitunud.
Rinnakoopas ja siidamepaunas leitakse fibriinihelvetega segune-
nud eksudaati. Bronhiaalsed ja mediastinaalsed liimfisolmed on
suurenenud ja liigveresed.

Maos ja soolkanalis tdheldatakse tavaliselt dgedat katarraalset
poletikku. Neerudes esineb liigveresus, kuid porn on enamikul juh-
tudel muutusteta.

Kroonilise haigusvormi puhul esinevad tugevasti kohnunud
korjustel peamised patoloogilisanatoomilised muutused kopsudes,
kus haigusprotsess kujutab endast fibrinoos-nekrootilist poletikku.
Kopsu lo6ikepinnal ndhtuvad krupoosse kopsupdletiku mitmesugu-
sed arengustaadiumid (tahvel V), kusjuures poletikulised alad on
enamasti punakashalli voi halli varvusega. Nendes poletikulistes
alades leitakse monemillimeetrise kuni paarisentimeetrise labi-
moodu ja korraparatu kujuga kollakashalle nekrootilisi poletiku-
koldeid. Neid nekrootilisi koldeid tdidab kaseoosne mass, mida
timbritseb sidekoeline kihn (Nikiforova, 1961). Vahel esineb
muutunud kopsuosades ka viikesi méddakoldeid, mis on tekkinud
sekundaarselt mitmesuguste mikroobiliikide, nagu diplo- ja strep-
tokokkide, Corynebacterium pyogenes’e ja teiste toimel.

Selle haigusvormiga kaasneb sageli rinnakelme eksudatiiv-
fibrinoosne poletik. Ka rinnakelme liited ei ole haruldased.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade pastorelloosi
diagnoosimine on raske sellepérast, et ta esineb tihti sekundaar-
selt teiste nakkushaiguste puhul. Sigade pastorelloosi diagnoosi-
miseks ei piisa epizootoloogilistest andmetest, kliinilistest siimp-
toomidest ja patoloogilisanatoomilistest muutustest, sest need sar-
nanevad mitmete teiste haiguste omadega. Nende pohjal on tihti
voimalik pastorelloosi ainult oletada. Sdarast arvatavat diagnoosi
peab kinnitama laboratoorne uurimine.

Laboratooriumi saadetakse pastorelloosikahtluse korral uuri-
miseks kas terve voi osa kopsust, stida, porn, maks ja muutunud
limiisolmed. Pastorelloosi dgeda vormi puhul leidub haiguseteki-
tajaid veres ja koigis siseorganites, rinnavormi korral aga peani-
selt kopsudes ning nende liimfisolmedes. Kuid Aleksandrov
(1961) margib oma uurimiste pohjal, et mikroskoopiline uurimine
annab ka dgeda haigusvormi puhul vaid 50% positiivseid leide,
vorreldes bakterioloogilise ja bioloogilise uurimisviisiga.
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Pastorelloosi tuleb Ioplikul diagnoosimisel eristada sigade
katkust, punataudist ja influentsast.

Pastorelloos esineb kas iiksikjuhtudena voi vaikeste puhangu-
tena ning meie kogemustel ainult kesikutel ja tdiskasvanud siga-
del, kuna sigade katku haigestuvad koik sigalas olevad loomad
igas vanuses. Sigade katku voivad sead haigestuda igal aastaajal
ja nii heade kui ka halbade s66tmis- ja pidamistingimuste korral,
pastorelloosi aga tdheldatakse sagedamini talvel ning peamiselt
halbade s66tmis- ja pidamistingimuste puhul. Sigade katku korral
tiheldatakse lahangul pornas infarkte, neerudes verevalumeid,
kusepodies ja jamesooles nn. butoone ning keha liimfisolmede 16ike-
pind on marmorjas. Pastorelloosi puhul neid muutusi ei esine.
Sigade katku Ioplikuks eristusviisiks on siseorganitest tehtud bak-
terivaba suspensiooniga tervete porsaste nakatamine.

Sigade punataudi septitseemilise vormi puhul ei ole kliinilis-
test simptoomidest kori iimbruse ja kaela turset ning kopsude
haigestumise tunnuseid nagu pastérelloosi korral. Ka leidub puna-
taudi septitseemilise vormi korval ménel loomal ikkagi ruutlaigu-
lise vormi tunnuseid, mis aitavad pastérelloosi punataudist ker-
gesti eristada. Samuti voimaldab bakterioloogiline uurimine vord-
lemisi kergesti haigusetekitaja kindlaks teha ja sel teel tapse diag-
noosi panna.

Sigade influentsat esineb meil peamiselt kasvikutel. Sellesse
haigestuvad porsad dgedakujuliselt 2 kuni 6 nddala vanuselt. Kesi-
kutel kulgeb haigus krooniliselt kopsupoletiku siimptoomidega, mis
vahendab kaaluiibeid. Pastorelloosi kulg on alati agedakujulisem,
haiguse pikenemisel kliinilised siimptoomid jarjest siivenevad ja
haigus lopeb surmaga.

\ Ravi. Pastorelloosi ravimiseks ja proiiilaktikaks valmistavad

biovabrikud erilist pastorelloosivastast immuunseerumit. Seerumi
raviannus on imikporsastele 20—40 ml, kesikutele 25—50 ml ja
taiskasvanud sigadele 60—80 ml. Seerumit siistitakse kas lihas-
tesse voi veeni. Seerumi raviefekt oleneb sellest, millal ravimist
alustatakse. Kui seda tehakse kohe haigestumise algul, annab see-
rumravi tdiesti rahuldavaid tulemusi. Ravi hilinemisel, kui sise-
organites on tekkinud juba tugevaid kahjustusi, seerumravi rahul-
davaid tulemusi ei anna (Nikiforova, 1953).

Stserbatoh, Tsion, Protassov, Gribanovs-
kaja, Urban ja Korobko (1962) on katsetanud pastorelloo-
sivastasest immuunseerumist valmistatud gammaglobuliini nii
profiilaktikaks kui ka pastérelloosihaigete kesikute (25—30 kg)
ravimiseks. Spetsiifilise gammaglobuliiniga said need autorid
mirksa paremaid ravitulemusi kui immuunseerumiga. : ;

Kirjanduses on viimastel aastatel andmeid ka antibiogﬁlkumlde
kasutamise kohta sigade pastorelloosi ravimiseks. Nii teatab
Samatova (1961), et sigade pastérelloosi puhul andis antibioo-
tikumidest kéige paremaid tulemusi terramiitsiin. Terramiitsiini
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'soovitab ta siistida 10 mg 1 kg eluskaalu kohta, kusjuures pool
annusest tuleb siistida veeni ja iilejadnud osa lihastesse. Teist
korda tuleb siistida niisama suur annus terramiitsiini lihastesse
24 tundi pérast esimest siistimist. Autor ravis selliselt 555 siga,
kellest 545 siga (98,2%) tervistusid. Terramiitsiini puudumisel
soovitab sama autor kasutada 10 mg biomiitsiini 1 kg eluskaalu
kohta ja siistida seda lihastesse.

Nikiforova (1961) andmetel annab head raviefekti pasto-
relloosivastase seerumi (raviannus) ja terramiitsiini (4000 toime-
ithikut 1 kg eluskaalu kohta) kooskasutamine, siistides neid lihas-
tesse iiks kord pdevas kolm pédeva jérjest. Samuti olevat efektiivne
1%-line biomiitsiinilahus 0,5 ml 1 kg eluskaalu kohta lihastesse
siistituna (1 kord pédevas kolm pédeva jérjest).

Nerkararjan (1961) on kasutanud sigade pastorelloo&
ravimiseks bitsilliini, mida siistis lihastesse 20 000 toimeiihikut
1 kg eluskaalu kohta. 60 ravitud seast tervistusid pédrast esimest
siistimist 54, kuna 4 seale siistiti seda veel teist korda 7. pédeval;
ainult 2 siga hddatapeti.

Triskina (1961) teatel voimaldus tal 27 pastorelloossest
seast 26 terveks ravida eriitromiitsiiniga, mida ta siistis 8000—
10 000 toimeiihikut 1 kg eluskaalu kohta lihastesse. Enne siistimist
lahustas ta eriitromiitsiini piirituses, arvestades 500 000 toimeiihi-
kut 2—3 ml kohta. Triskina soovitab eriitromiitsiini siistida 2-—3
korda 66pédevas 6—8-tunniliste vaheaegadega 2—3 pédeva jérjest.

Torje. Kui sigalas tehakse kindlaks pastorelloos, tuleb haiges-
tunud sead viivitamata eraldada tervetest. Haigete sigadega kon-
taktis olnud kliiniliselt tervetele sigadele tuleb siistida immuunsee-
rumit raviannusest poole viiksemal hulgal. Seerumi siistimine
annab sigadele 7 pdeva kestva immuunsuse.

Kogu sigala tuleb pohjalikult puhastada ja desinfitseerida.
Desinfitseerimiseks on soovitatav kasutada kas kuuma 2% -list
seebikivilahust, 2-%1list formaldehiiiidilahust voi 5%-list kreoliini-
emulsiooni. Sonnik tehakse pastorelloosi korral kahjutuks biotermi-
lisel teel, hoides seda vdhemalt 1 kuu sonnikuhoidlas voi patarei-
des. Haigete sigade sulgusid desinfitseeritakse iilalnimetatud aine-
tega iga péev, samuti viiakse sonnik iga. pdev biotermilisele kah-
jutustamisele. Sigalate ja teiste ruumide sissekdikude ette tuleb
paigutada desinfektsioonimatid, mida niisutatakse 10%-lise kreo-
liiniemulsiooniga.

Profiilaktilised abindud. Pastorelloosi eduka torje ja profiilak-
tika eelduseks on sigade so6tmis- ja pidamistingimuste paranda-
mine. Sead haigestuvad pastorelloosi ikkagi peamiselt siis, kui
nende organismi vastupanu on ebaoigete voi halbade sd6tmis- ja
pidamistingimuste t6ttu norgenenud. Sigu, eriti porsaid, tuleb
hoida kiilmetumise eest. On vaja hoolitseda sigalate 6hu puhtuse
eest ja varustada sead kuiva allapanuga.

Mitmed autorid on spetsiifilise profiilaktilise abinouna kasuta-
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nud kaitsesiistimisi pastorelloosivastaste vaktsiinidega. Nii niiteks
méargib Nikiforova (1953), et kesikute vaktsineerimine pasto-
relloosivastase vaktsiiniga esimene kord annuses 3—5 ml ja teist
korda 12 pdeva jédrel annuses 5—10 ml kaitses neid hiljem ekspe-
rimentaalse nakatamise vastu.

SALMONELLOOS

Sigade salmonelloosi ehk paratiitifusiniektsiooni all moeldakse
Salmonella perekonda kuuluvate mikroobide poolt pohjustatud
nakkushaigust, mis esineb peamiselt noorsigadel ja mida iseloo-
mustavad kohulahtisus ning katarraalsed kuni difteroidsed muutu-
sed sooltes. Tdiskasvanud sead haigestuvad méargatavate kliiniliste
haigusstimptoomidega harva, kuid nad on peamisteks bakterite
kandjateks ja levitajateks majandites. Enamik salmonelladest on
haigusetekitajateks ka inimestele, pohjustades nn. toidutoksiko-
infektsioone. Loomade ja inimeste vahelduv haigestumine soodus-
tab salmonellade levikut véliskeskkonnas. Seepérast on salmonel-
looside torjel suur sanitaarhiigieeniline tahtsus.

Salmonelloos on iiks sagedamini esinevaid nakkushaigusi siga-
del. Mittedigeaegse ravi ja torje puhul pohjustab ta markimisvaar-
set kahju seakasvatusele nii porsaste ja kesikute kdngumise kui ka
nende suremise tagajarjel.

Esimesed kirjanduslikud andmed salmonelloosi kui iseseisva
sigade nakkushaiguse kohta périnevad aastast 1863 Roloffilt,
kes seda haigust nimetas juustunduvaks soole- ja kopsupdletikuks.
Glédsser nimetas salmonelloosi oma 1907. aastal avaldatud t6os
paratiiiifuseks. Peamise sigade salmonelloosi tekitaja Salmonella
cholerae suis’e avastas S almon 1855. aastal Pohja-Ameerikas.
Aastal 1933 Londonis peetud rahvusvahelisel mikrobioloogia kong-
ressil anti kogu paratiiiifuse mikroobide perekonnale paratiiiifuse
avastaja Salmoni auks nimeks «Salmonella» ja salmonellade
poolt pohjustatud haigusi hakati nimetama salmonelloosideks.

Viimastel aastatel on paljudes riikides tdheldatud sigade sal-
monelloosi esinemisjuhtude sagenemist, kusjuures on kindlaks teh-
tud palju uusi salmonellade tiitipe, mis seni sigade haigestumist ei
pohjustanud. Eriti iseloomulikud on andmed Saksa Demokraatliku
Vabariigi kohta. Kui aastail 1936—1941 praeguse Saksa Demo-
kraatliku Vabariigi territooriumil koigist salmonelloosidest langes

" sigadele 463 juhtu (8%), siis 1954.—1956. aastani haigestusid
?g%d salmonelloosi juba 2584 juhul (33,3%) (Stellmacher,

h).

Ka Noukogude Liidus on sigade salmonelloos iiks koige sage-
damaid noorsigade nakkushaigusi (I v a.nov, 1956, 1958). Salmo-
nella perekonna pisikute esinemise ja nende poolt pohjustatud
pollumajandusloomade haiguste kohta Eestis kuni 1939. aastani
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andmed puudusid. Esimesed andmed salmonellade uurimisest Ees-
tis avaldasid Koivastik ja Lind (1939), kusjuures sigade
organite ja korjuste uurimise 2090 juhust osutusid positiivseis
11 juhtu (0,52%).

Etioloogia. Sigade salmonelloosi dgeda vormi tekitajaks on
S. cholerae suis (tahvel V) voi tema variant S. cholerae suis var.
kunzendorf ja kroonilise vormi tekitajaks S. typhi suis voi S. typhi
suis var. voldagsen.

Kui jalgida viimase aja kirjanduse andmeid liha bakterioloogi-
-lisel uurimisel sigadelt isoleeritud salmonellade tiitipide kohta, on
pilt vdga mitmekesine ja, voiks Oelda, isegi iillatav. Nii nditeks
moodustas Kuhlmanni (1956) andmetel Saksa Demokraatlikis
Vabariigis Greifswaldi Loomatervishoiuameti piirkonnas 1955.
aastal sigadelt isoleeritud salmonella tiiiipidest S. cholerae suis
var. kunzendorf 29,4% koigist juhtudest, S. cholerae suis 599, S.
-typhi suis 2,99% juhtudest jne. Schneideri (1955) vditel ei ole
Magdeburgi tapamajas sigadelt iihelgi juhul C-rithma salmonel-
lade tiilipe isoleeritud, mis kirjanduse andmetel on sigade salmo-
nelloosi tekitajateks.

Esitatud kirjanduse andmetest selgub, et sigade salmonelloosi
tekitajaks ei ole iiks salmonellade tiiiip, vaid mitu. Sellel asjaolul
on salmonelloosi leviku selgitamise ja torje organiseerimise seisu-
kohalt suur tdhtsus.

Tabel-2

Salmonelloossetelt sigadelt isoleeritud salmonellade
titiibid Eesti NSV-s

E Tived
Salmonellade tiiiip  (Egpdn s
| arv %
|
S Clalerde G bew e s g 28,0
S. cholerae suis var. kunzendor] . L 12 48,0
S. typhi murium 2 8,0
S. dublin : 2180
A e T R e e S IR X e it S g | g 2
S. typhi suis var. voldagsen . . . E 1 4,0
Koklm === 120 ; f‘ 25 100
1

Nagu tabelist 2 ndhtub, on ka Eesti NSV-s salmonelloosihaige-
telt sigadelt isoleeritud mitu eri omadustega salmonellade tiitipi.
See asjaolu teeb vajalikuks edaspidi veterinaarlaboratooriumides
midrata biokeemiliste omaduste pohjal kindlaks ka isoleeritud sal-
monella tiitip, mis véimaldab majandis nakkusallikat tipsustada ja
haigusetekitajale vastavat raviseerumit kasutada.
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Epizootoloogia. Nakkuse esmasteks allikateks on salmonella-
haiged loomad, kes eritavad-rooja ja uriiniga viliskeskkonda hai-
gust tekitavaid mikroobe, nakatades sigalaid, jooksuaedu, karja-
maid, veekogusid ning loomade talitamisel kasutatavaid esemeid.

Peale haigete sigade on salmonellade levimisel viliskeskkon-
nas suur tdhtsus kliiniliselt tervete, haiguse ldbipodenud ja kroo-
nilise haigusvormiga sigade bakterikandvusel. Nii niiteks on Ing-
lismaal, Ameerika Uhendriikides jm. S. cholerae suis’i leitud ter-
vete sigade mesenteriaalliimfisolmedest. Poolas on Brilli (1957)
andmetel kuni 4,6% koigist sigadest bakterikandjad. Biinza
(1957), Rhode jaBischoffi (1956), Bessarabovi (1959)
jt. andmetel on salmonellasid isoleeritud kliiniliselt tervete sigade
roojast.

Paljude autorite (Brill, 1957; Ivanov, 1958) andmetel on
sigalates, kus esineb salmonelloosi, kuni 30% emistest ja haiguse
labipodenud kesikutest pisikukandjad. Nad eritavad roojaga hai-
gust tekitavaid mikroobe ja on seega nakkusallikaks uutele hai-
guspuhangutele. Rolle ja Sdringi (1956) eksperimentaalsete
katsete puhul muutus enamik suu kaudu nakatatud katselooma-
dest bakterikandjateks, kusjuures bakterid jdid koige sagedamini
pesitsema porna, seejdrel maksa ja neerudesse. Osa bakterikandja-
test loomadest olid bakterite eritajad.

Rohri (1960) jt. andmetel levivad salmonellad paljudel juh-
tudel sootadega. Nii naiteks mérgib Réhr (1960), et bakterio-
loogilisel uurimisel leiti mitmesuguste so6tade, nagu kala-, liha-,
kondi- ja verejahu, valgukontsentraatide, piimapulbri jt. 5066
proovist salmonellasid 1200 juhul (23,6%).

Viljaspool loomade organismi on salmonellasid leitud vees
(kraavides, jogedes), kus nad iiksnes ei séili, vaid teatavate orgaa-
niliste ainete olemasolul ka paljunevad. Eriti sageli on salmonella-
sid leitud vees tapamajade ja piimatoostuste ldheduses.

« Sigade salmonelloosi epizootoloogia iiks isedrasusi on tema
statsionaarne esinemine majandites. Selle pohjuseks on asjaolu, et
osa sigadest on bakterikandjad ja et monikord peetakse sigu veel
halbades zoohiigieenilistes tingimustes. Eriti olulisteks puudus-
teks on mittekiillaldane sigalate ja nende {imbruse puhastamine
ja (li(esinfitseerimine ning isolaatorite puudumine haigete sigade
jaoks. i ' ‘

. Salmonelloosile on koige vastuvotlikumad 1—4 kuu vanused
porsad ([vanov, 1958). Rolle (1958) véitel esineb dgedat hai-
gusvormi porsastel 2—4 kuu vanuseni, kui porsaste organismi
vastupanuvoime kas teiste haiguste (viiruselised, parasitaarsed),
transpordi voi alatoitluse tagajarjel on vidhenenud. Tsioni
(1959) viitel esineb porsastel kaks perioodi, millal nad on salmo-
nelladele vaga vastuvotlikud: esimene 3 nddala vanuselt ja teine
varsti parast voorutamist.

Zukovi (1959) andmetel haigestuvad salmonelloosi peamiselt
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imevad ja dsja voorutatud porsad. Paljudes majandites on sama
autor taheldanud haigestumisi juba varsti pdrast siindi ja kuni
923 nddala vanuseni. 429% koigist haigestunuist oli alla vooruta-
misea ja 58Y% haigestunute vanus oli iile voorutamisea.

Majandites, kus salmonelloos esineb statsionaarselt, haigestub
palju porsaid juba 5—15 pdeva vanuselt (Lipet$§, 1955; Suh -
hov, 1958).

Kui enamik autoreid on sigade salmonelloosi tdheldanud vaid
porsastel ja kesikutel, siis Gromov ja Naumenko (1947)
ning Tverdov (1956) toovad andmeid ka tédiskasvanud sigade
haigestumise kohta.

Eesti NSV-s kogutud andmetel haigestus 238-st porsast salmo-
nelloosi 38,7% enne 2 kuu vanuseks saamist, s. o. enne vooruta-
mist, ja 61,3% paérast voorutamist.

Sigade nakatumine toimub peamiselt salmonellade sattumisel
nende seedetrakti infitseerunud s66da ja joogiga. Et ka tervete
sigade organismis leidub salmonellasid, siis voib oletada, et osa
haigusjuhtumeid langeb sdiraste bakterikandjate haigestumisele.
Seda arvamust kinnitab asjaolu, et sigade salmonelloosi korral éi
ole selle sissetoomist majandisse vahetult enne puhkemist kunagi
kindlaks tehtud, nagu seda tidheldatakse paljude teiste nakkus-
haiguste puhul (sigade katk, suu- ja sorataud, atroofiline
rinfit jt.). .

Sigade, eriti porsaste haigestumine salmonelloosi oleneb
nende organismi iildseisundist, kuid ka mikroobide bioloogilistest
omadustest ja epizootoloogia iseloomust. Et looma organismi {ild-
seisund soltub so6tmis- ja pidamistingimustest ning vaéliskesk-
konna teguritest, on paljude autorite arvates salmonelloosi tekki-
mise eeltingimuseks organismi resistentsuse vahenemine.

Salmonellade sagedama esinemise kohta organismi resistent-
suse vdhenemise puhul on kirjanduses mitmeid iseloomulikke néi-
teid. Nii mérgib Biinza (1957), et 325 sea rooja bakterioloogi-
lisel uurimisel leiti salmonellasid enne raudteetransporti ainult
0,3%-1, kuid pérast raudteetransporti 8,5%-1 sigadest. Galton,
Smith, McElrath ja Hardy (1954) margivad, et rooja
bakterioloogilisel uurimisel leidus vaatlusalustel sigadel majandis
salmonellasid 7,8%-1 juhtudest, kuid tapamajas uurimisel ula-
tus juhtude arv 78%-ni. Nende autorite andmetel on tapamajades
ja sigade koondamiskohtades enne tapmist kéik ruumid ning joogi-
vesi salmonelladega saastunud.

Ka sigade katku puhul samaaegne salmonelloosi esinemine on
Tsioni (1959) arvates tingitud sellest, et tervete sigade orga-
nismis leidub salmonellasid. Sigade haigestumisel katku hakkavad
salmonellad norgestunud organismis paljunema, pohjustades
katku raskemat kulgu.

Niisiis oleneb loomulik salmonellade infektsioon iga sea puhul
tema tervislikust seisundist ja pidamistingimustest.
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Sigade salmonelloosi epizootoloogia iiks isedrasusion Tsioni
(1959), Mordovini (1940) jt. arvates selle haiguse sesoonne
esinemine kevadtalvel. Sel perioodil esineb jérske temperatuurikoi-
kumisi, ohu relatiivne niiskus on suur ning vitamiinide ja mine-
raalainete vdhesusest tingituna on porsad avitaminoossed ja
ancemilised. Zukovi (1959) ja Tsioni (1959) andmetel voi-
vad porsad salmonelloosi haigestuda koigil aastaaegadel.

Eesti NSV-s on viie aasta (1957—1961) jooksul esinenud sal-
monelloosi kdige vahem I kvartalis (keskmiselt 15,6%) ja koige
rohkem II kvartalis (keskmiselt 35,7%). Kuid ka IIT (20,2%) ja
IV kvartalis (28,5%) oli salmonelloosi vordlemisi rohkesti. Seega
voib védita, et meie vabariigis sigade salmonelloosi sesoonsust
ei esine. Kuid iildiselt tdheldatakse sigade salmonelloosipuhanguid
siiski koige sagedamini kevadel ja siigisel jarskude temperatuuri-
koikumiste voi s06tmis- ja pidamistingimuste jarskude muutuste
jarel. Monedes majandites voib salmonelloosi sesoonsus olla
osaliselt tingitud emiste poegimise sesoonsusest.

Peale sigade on salmonellade levitajateks vaéliskeskkonnas
veel teised loomad f(hobused, veised, koerad, kiiiilikud) ja linnud,
kes samuti nagu seadki voivad salmonelloosi haigestuda.
Eesti NSV-s on S. cholerae suis’t isoleeritud peale sigade ka karus-
loomade korjustest (Leesment, 1959).

Nagu juba mérgitud, pohjustavad sigade salmonelloosi tekita-
jad inimestel toidutoksikoinfekisioone. Nii néiteks on Kilch -
pergeri (1956) jt. andmetel S. cholerae suis ja tema variant
kunzendorf inimeste toidumiirgistuste pohjustajateks. S. cholerae
suis’t on isoleeritud inimestelt ka toksilise neerupodletiku puhul
(Polanetzki ja Brandis, 1956), iithel juhul roiete piirkon-
nas tekkinud fistuli madast (Kaffka, 1955) jne.

Sigade salmonelloosi tekitajate laialdane Ilevik valiskesk-
konnas on tingitud sellest, et nad on kahjulike fiiiisikalis-keemi-
liste vahendite suhtes vordlemisi resistentsed. Sellel erilisel oma-
dusel on suur epizootoloogiline tdhtsus. Sigalasse, karjamaale,
veekogudesse ja mujale sattunud salmonellad piisivad kaua elu-
voimelistena ning voivad nakatada terveid sigu. Antipin
(1957) isoleeris sigalatest voetud 20 mullaproovist S. cholerae
suis’t kolmel juhul. Samuti leidis ta neid pisikuid sigade laag-
rist piiiitud rottide organismist.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood on sigade salmo-
nelloosi puhul varieeruv, olenedes sea iildseisundist ja vanusest
ning haigusetekitaja virulentsusest. Ivanovi (1958) andme-
tel kestab loimetusperiood kuni 4 kuu vanustel porsastel 2—
7 pdeva ja vanematel kesikutel kuni 15 pdeva. Tsioni (1959)
vditel viltab I6imetusperiood keskmiselt 4—5 pdeva, kuid majan-
deis, kus haigus esineb statsionaarselt, sageli kuni 8—12 péaeva.

Haiguse kliiniliste tunnuste ja kulu jargi eristatakse agedat
ja kroonilist haigusvormi.
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Age salmonelloos algab korge kehatemperatuuri (40,5—
41,6° C), isu kadumise ja uimasusega. Haiguse esimestel tundidel
esineb kohukinnisus, mis asendub varsti dgeda kohulahtisusega.
Roe voib sisaldada monikord verd. Sageli, eriti noortel porsastel,
esineb ka oksendamist. Enne surma, mis saabub tavaliselt 1.—3.
haiguspieval, langeb monevorra kehatemperatuur. ja tdheldatakse
naha punakassiniseks muutumist korvadel, kohul ning reite sise-
kiilgedel. Enamik dgeda haiguskuluga loomi sureb ja ainult vahes-
tel hakkavad kliinilised siimptoomid 3—4 haiguspéeva jarel taan-
duma, kusjuures 7—8 pdeva jdrel saabub tervistumine. Kui
haiguse kulg on veidi pikem, lisanduvad iilalnimetatud kliinilis-
tele siimptoomidele veel koha ja hingamishéired.

Monedel porsastel areneb salmonelloosi d4ge vorm kesknarvi-
siisteemi hiiretega. Haiged porsad seisavad allalastud peaga, lii-
kuma sundimisel taganevad vo6i hakkavad sulus ringi kdima voi
toetuvad otsmikuga vastu seina. Liikumisel komistavad haiged
porsad vastujuhtuvatele esemetele. Selliseid ndrvindhte taheldame
salmonelloosihaigetel porsastel talvel, kui pidamistingimused on
ebarahuldavad ja s6odad on mineraalainetevaesed (Solom -
kin, 1956).

Ka Gromov ja Naumenko (1947) ning Tverdov
(1956) kirjeldavad tdiskasvanud sigade (8—10 kuud ja vanemad)
haigestumist &dgedasse salmonelloosi. Kliiniliselt tédheldati isu
tdielikku kadu, raskenenud hingamist, kehatemperatuuri tousu
(40,6—41,8° C) ning korvade ja kohualuse naha sinakaspunaseks
muutumist. Osa haigestunud sigadest suri juba esimese 00pédeva
jooksul. Ulejddnud sead olid kuni 5—6 pédeva haiged ja hakkasid
siis aeglaselt tervistuma.

Krooniline haigusvorm areneb algul mdirkamatult. Tahelda-
takse isu vahenemist, kohnumist ning kohukinnisuse ja -lahtisuse
perioodilist vaheldumist. Nahk muutub répaskollakashalliks ja
selle pinnale ilmuvad kohati hallikaspruunid koorikud; verevalu-
meid ei esine. Kehatemperatuur on algul normaalne, kuid hiljem
perioodiliselt veidi touseb (39,8—40,6° C). Kohulahtisuse korral
on roe vesivedel, kollase védrvuse ja vinava lohnaga. Ka salmo-
nelloosi krooniline vorm 16peb tavaliselt pdrast monenéddalast kes-
tust surmaga. Kuid sageli jddvad haiged loomad kogu eluks kdngu
ja tihti ka pisikute piisieritajaiks. Geiger (1940) toob niite, kus
siga, kelle eluskaal oli haiguse algul 65 kg, kaalus kroonilise
salmonelloosi pddemise 35. pdeval vaid 58 kg.

Mitmete autorite (Ivanov, 1958) andmetel on sigalates, kus
salmonelloos esineb statsionaarselt, karakteerne rohke kdngunud
porsaste leidumine. Vdga palju on sddraseid porsaid sigalates,
kus salmonelloos esineb kroonilise vormina.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Salmonelloosi surnud
sigade lahangul tdheldatavad muutused s6ltuvad haiguse kulust ja
vormist ning sea vanusest.
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Ageda ehk septitseemilise haigusvormi puhul on pérn hiiper-
plastiliselt tursunud ja sinakaspunase pinnaga. Porna servad on
kumerdunud ja kdega katsumisel kummi konsistentsiga (nn. kum-
miporn). Vahel taheldatakse pornas iiksikuid liivaterasuurusi
punaseid koldeid. Pulp ei ole pehmenenud. Harvem, haiguse viga
ageda kulu vo6i hddatapmise korral, on porn hiipereemiliselt
turses.

Maks on alati enam-vdhem tursunud, normaalsest heledam ja
maksa kude on tavalisest muredam ning vdahem transparentne. Nii
maksa pealmisel pinnal kui ka l6ikepinnal ndhtub tdhelepanelikul
vaatlemisel rohkesti vaevalt mérgatavaid viikesi punaseid punk-
tikesi, millest monedel on kollakas tsentrum.

Neerud on normaalsest heledama virvusega ja nende koorkihis
on sageli- viga viikeste punktitaoliste verevalumite korval viikesi
hallikasvalgeid nekroosikoldekesi.

Ageda haigusvormi puhul kopsudes erilisi muutusi ei ole. Siida
on tavaliselt kergelt vdarastunud. Harvem esineb epikardis vai-
kesi verevalumeid. Tédheldatakse akuutset mao-soolte poletikku.
Peensool on harilikult dgedas katarraalses poletikus, kuna jame-
sooles esineb kergema- voi raskemakujuline difteroidne voi krup-
oosne poletik. JAmesoole limaskestal voib leiduda vaikesi tdppvere-
valumeid. Voib esineda kohukelmepoletik. Soolelingudel leitakse
peeni fibriinikiude. Liimfisolmed on tugevasti turses, mahlased,
punased ja hésti vdljaarenenud juhtudel mustjaspunaselt marmo-
reerunud (nagu sigade katku puhul).

Kroonilise salmonelloosi korral on peamised muutused lokali-
seerunud jdmesooles, kus tdheldatakse difteroidset poletikku ja
mille limaskest on muutunud kohtades kaetud paksude hallikas-
kollaste korpadega vo6i kus nekrotiseerunud solitaarfolliikulite

JO0 TS 2

Sigade salmonelloosi #dgeda vormi korral jamesooles tekkinud difteroidsed
muutused. (Orig.)
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Fonese D
Sigade salmonelloosi kroonilise vormi korral kopsudes tekki-
nud muutused. (Orig.)

Joonis 4.
Sigade salmonelloosi kroonilise vormi korral jamesooles tekkinud difte-
roidsed muutused. (Orig.)
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TAHVEL V

|. Nekrotiseeruv krupoosne kopsupdletik pastorelloosi puhul.
9 Salmonella cholerae suis agarplaadil kasvanud kolooniast val-
mistatud digepreparaadis. Suurendus 2000 korda.






TAHVEL VI

.4
I. Listeria monocytogenes veri-gliikoos-agaril kasvanud
kolooniast valmistatud &igepreparaadis. Suurendus 2000
korda.
2. Listeria monocytogenes’e kolooniad glilkoos-gliitseriin-
agarail. (Orig.)






asemel esinevad iimmargused, korgema valliga timbritsetud koo-
rikud. Viimased erinevad sigade katku puhul esinevatest nn. butoo-
nidest selle poolest, et nad on méarksa suuremad, ilma kontsentri-
liste ringideta ja koosnevad juustundunud massist. Hiljem,
haiguse pikemaajalisel kestmisel vajuvad «noopide» keskkohad
sisse ja iimmarguste koorikute asemele tekib armkude, mida
tiheldatakse hallikasvalge varvusega paksenenud limaskesta lai-
kudena. Ka kopsudes leidub kroonilise -haigusvormi puhul eri
suurusega kaseoosseid nekroosikoldeid.

Mesenteriaalliimiisolmed on suurenenud, turses ja kollakasval-
ged. Ka nende loikepind on kollakasvalge ja harilikult kuiv.

Maksas tdheldatakse monikord rohkesti viikesi nekroosikol-
deid. Porn on normaalne voi veidi lotvunud viljandgemisega.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade salmonelloosi
diagnoosimisel tuleb arvestada epizootoloogilist olukorda, kliini-
lisi tunnuseid, patoloogilisanatoomilisi muutusi ja bakterioloogi-
lise uurimise tulemusi.

Majandi epizootoloogilise olukorra hindamisel tuleb arvestada,
et porsad haigestuvad salmonelloosi peamiselt 2—4 kuu vanuselt,
kuna tdiskasvanud sead tavaliselt ei haigestu. Haigus kulgeb vai-
keste puhangutena vo6i, veel sagedamini, iiksteisele jdrgnevate
iiksikjuhtudena. Haiguspuhangud tekivad peamiselt kevadtalvel ja
siigisel ilmastikutingimuste jarsu halvenemise vo6i sO06tmistingi-
muste jarsu muutumise puhul.

Patoloogilisanatoomilised muutused kroonilise haigusvormi
korral (tekitajaks S. typhi suis voi S. typhi suis var. voldagsen),
eriti jamesooles, on salmonelloosi puhul niivord tiiiipilised, et sel-
lele, kes neid kord on nédinud, ei valmista raskusi nende adratund-
mine ilma jargneva uurimiseta. Vordlemisi karakteersed muutused
esinevad kroonilise haigusvormi korral ka kopsudes.

Kroonilise haigusvormi puhul tuleb silmas pidada veel iiht

- asjaolu. .Nimelt on tdhelepanekud nididanud, et paljudel juhtudel

voimaldub kaugelearenenud kroonilise haigusvormi korral bakte-
rioloogilisel uurimisel salmonellasid isoleerida ainult jamesoole
mesenteriaalliimiisolmedest, teistest siseorganitest aga mitte.

Sigade salmonelloosi diagnoosimisel tuleb alati kasutada bak-
terioloogilist uurimismeetodit, kuigi see iiksi ei lahenda loplikult
diagnoosikiisimust. Tdpse salmonellade tiiiibi kindlakstegemine
bakterioloogilisel uurimisel on tdhtis ka haiguse leviku selgitamise
ja torje organiseerimise seisukohalt. Samuti on oluline S. cholerae
suis’e ja selle variandi kunzendorf’i eristamine S. typhi suis’est ja
selle variandist voldagsen’ist sel pohjusel, et esimene on inimeste
toidutoksikoinfektsioonide pohjustajaks, S. fyphi suis oma varian-
diga aga mitte (Drager, 1957, 1958).

Salmonellade tiiiipi saab tdpselt médrata seroloogilisel mee-

todil, nn. retseptoranaliiiisi abil. Kuid suure ajakulu ja keerukuse

tottu on sel praktilises diagnostikas vihe tihtsust. Seepirast
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kasutatakse salmonellade tliipide identifitseerimiseks mirgatavalt
lihtsamat mikroobikultuuride eristamist biokeemiliste omaduste
alusel.

Enne sigade salmonelloosi loplikku diagnoosimist tuleb dife-
rentsiaaldiagnostiliselt arvestada sigade katku, punataudi, infekt-
sioosset gastroenteriiti ja s60damiirgistusi.

Sigade katk erineb salmonelloosist selle poolest et ta on
viimasest palju dgedama kuluga. Temasse haigestuvad sead igas
vanuses ja igal aastaajal ning haigus levib nii heade kui ka hal-
bade pidamistingimuste juures. Patoloogilisanatoomilistest muu-
tustest on sigade katku puhul koige olulisem nahas viikeste, (ima-
rate, varieeruva suurusega verevalumite esinemine. Need vereva-
lumid pole {imbritsevast nahast korgemad ja sormega vajutamisel
nad ei kao. Olulisteks tunnusteks lahangul on ka verevalumite lei-
<dumine seroos- ja limaskestadel, liimfislmedes, neerudes ning
pornas. :

Sigade katku kroonilise vormi ja salmonelloosi puhul jdmesoo-
les esinevad muutused on vidhegi tdhelepanelikuma vaatlusega
eristatavad. Esimese haiguse korral jdmesooles leiduvad iimarad,
1—2 cm ldbimooduga korbad on soole limaskestast tunduvalt kor-
gemad, varvuselt punakashallid voi hallikaskollased ja neis esine-
vad kontsentrilised ringid. Viimased on kujunenud kédrbumisprot-
sessi jarkjargulisest arenemisest ja kujutavad nodpjaid moodus-
tisi (nn. butoone). Salmonelloosi kroonilise vormi puhul selliseid
kontsentrilisi ringe ei ole (korbad koosnevad iihtlasest juustun-
dunud massist).

Sigade punataud on dgedakujuline, peamiselt soojadel
suvekuudel esinev 3—12 kuu vanuste sigade nakkushaigus. Puna-
taudi ruutlaigulise vormi puhul tekivad nahale nelinurksed laigud,
mis algul on hele-, hiljem tumepunased. Laigud on {imbritsevast
nahapinnast korgemad. Vajutamisel muutub nahk valgeks, seejéa-
rel aga jalle punaseks. Lahangul ndhtub &dge katarraalne -mao-
soolte poletik. Bakterioloogilisel uurimisel on punataudihaige
looma v6i korjuse verest ja siseorganitest kerge isoleerida haiguse-
tekitajat E. rhusiopathiae’d.

Infektsioosse gastronteriidi puhul on haiguse
kulg védga kiire ja sead haigestuvad igas vanuses. Kehatempera-
tuuri tous on minimaalne. Esineb profuusne kohulahtisus. Roe on
vesine, vinava lohnaga, valkjas- voi rohekashall. Bakterioloogiline
uurimine on negatiivne. Suremus, eriti noorte porsaste hulgas, on
suur (80—1009%).

So6o6damiirgistustele on iseloomulik, et korraga haiges-
tub enamik loomi, kes said miirgistust pohjustavat séota. Nakkus-
haiguste puhul haigestub algul ikka viiksem arv loomi ja alles hil-
jem, olenevalt haiguse levimise kiirusest, haigestuvad ka teised
loomad. Enamik sigade nakkushaigusi kulgeb suurema vo6i vaik-
sema kehatemperatuuri téusuga, kuna s66tmisvigadest voi soota-
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~dest tekkinud haiguste puhul jadb kehatemperatuur normaalseks.

~ Seepidrast tuleb alati, kui haigussiimptoomid ei ole iseloomulikud,
sigalas koigi sigade kehatemperatuur dra moota. Samuti tuleb iga
haigestumise korral kindlaks teha, milliseid so6tasid ja kaua neid
on loomadele enne haigestumist antud. Ka tuleb vilja selgitada
kasutatud sootade hulk ja kvaliteet.

Ravi. Salmonelloosi kindlakstegemise jarel tuleb kohe hakata
haigeid sigu ravima. Kuni sulfoonamiidide ja antibiootikumide
leiutamiseni kasutati salmonelloosihaigete loomade ravimiseks
peamiselt immuunseerumeid, sest ravi mitmesuguste siimptomaati-
liste ravimitega (tanniin, tannalbiin, salool jt.) oli vdhe efektiivne
(Grezin ja Noskov, 1958).

Salmonelloosihaigete porsaste ravimiseks on kasutatud ka
disulfaani, sulgiini, sultsimiidi, ftalasooli ja teisi sulfamiidiprepa-
raate, kuid ravitulemused ei ole olnud tiiesti rahuldavad (Bessa -
rabov, 1955).

" Praegu ravitakse salmonelloosseid loomi juba mitmesuguste
antibiootikumidega. Koige paremaid tulemusi on salmonelloosi
ravimisel saadud siintomiitsiini, biomiitsiini ja terramiitsiiniga.

Siintomiitsiini kasutatakse ametliku tarvitamisjuhendi kohaselt
jargmiselt: esimesel ravipdeval antakse preparaati 0,1 g 1 kg elus-
kaalu kohta iihekordse annusena ja siis iga 6—8 tunni jarel
(3 korda pdevas) annuses 0,03 g 1 kg eluskaalu kohta. Ravi kes-
tab 4—5 pédeva. Norkadele porsastele antakse algannus (0,1 g
1 kg eluskaalu kohta) kahes jargus, vaheajaga 1—2 tundi. Siinto-
miitsiinist valmistatakse vesisuspensioon, vottes 1 g preparaadi
kohta 10 ml destilleeritud vo6i keedetud, filtreeritud ja jahutatud
vett. Enne suspensiooni valmistamist tuleb siintomiitsiinipulber
portselanuhmris hoolikalt peeneks hooruda. Suspensioon on tarvi-
tamiskolblik iihe 66pdeva jooksul. Seda antakse porsastele suu
kaudu siistla abil, mille otsa on asetatud 10—14 cm pikkune kum-
mivoolik.

Kogemused on ndidanud, et siintomiitsiin annab head ravi-
efekti dgedatel ja aladgedatel juhtudel. Pika haiguskulu puhul,
kui loomal seedetraktis ja kopsudes on tekkinud tugevad kahjustu-
sed, ei ole siintomiitsiiniga ravimine efektiivne.

Sigade salmonelloosi ravimisel on hidid tulemusi saadud ka
biomiitsiinhiidrokloriidi  kasutamisega.. Biomiitsiinhiidrokloriidi
antakse annuses 10 mg 1 kg eluskaalu kohta 2 korda péevas 12-
tunniliste vaheaegadega. Biomiitsiinisool lahustatakse keedetud
vees ja manustatakse sigadele suu kaudu liithikese kummivoolikuga
varustatud siistla abil voi so6dasse segatult. Biomiitsiiniravi teos-
tatakse kuni haigete sigade téieliku kliinilise tervistumiseni. Moned
autorid (Bessarabov, 1955) on biomiitsiini ravimiseks edukalt
kasutanud lihastesse siistimise teel. Pogonjailo (1957) kasu-
tas selleks biomiitsiini 3%-list suspensiooni vitaminiseeritud kala-
maksaolis. 2—3 kuu vanustele porsastele siistis ta sellist suspen-
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siooni 1 ml ja vanematele sigadele 2 ml iiks kord 66p£ievas kaks |
péeva jarjest ja siis edasi 1—2 pédeva tagant. Suspensioon valmis-

tati kasutamise pédeval ja enne siistimist soojendati seda pisut
veevannil, et ta siistla noelast paremini 1abi ldheks.

Bessarabovi (1955, 1956) poolt biomiitsiiniga ravitud koik -

115 haiget porsast tervistusid, kuna siintomiitsiiniga ravitud 100
porsast tervistus 84, suri 2 ja 14 ei paranenud, hoolimata 7-paeva-
sest ravimisest.

Viimasel ajal kasutatakse veterinaarpraktikas salmonelloosi
ravimiseks biovetiini, mis on puhta meditsiinilise biomiitsiini val-
mistamisel saadud vaheprodukt. Biovetiini aktiivsus on standardi-
seeritud nii, et 1 g biovetiini sisaldab 250 milligrammi (250 000
toimeiihikut) biomiitsiini (Sarkissov ja teised, 1959). Nimeta-
tud autorite poolt biovetiiniga ravitud 206 porsast tervistus 95%,
kuna kontrollrithmas, keda raviti biomiitsiiniga, oli tervistumine
93,4%. Biovetiiniannus oli 0,08—0,1 g I kg eluskaalu kohta 2—3
korda pdevas 5—7 pdeva jooksul. Biovetiin on vees lahustumatu
peen pruunikas pulber. Teda antakse kas pulbrina voi vesi- voi
piimsuspensioonina.

Kasutades biovetiini profiilaktiliselt annuses 0,04 g 1 kg elus-
kaalu kohta s66da hulgas iiks kord pdevas 5 pdeva jérjest, voimal-
dus Sarkissovil ja tema kaastodlistel (1959) valtida uusi hai-
gestumisi salmonelloosi. Ka Ginzburgi (1959) andmetel on
porsaste salmonelloosi korral 3—4-pdevane ravi biovetiiniga and-
nud héid tulemusi.

Terramiitsiini ehk oksiitetratsiikliini antakse haigetele sigadele
10 mg 1 kg eluskaalu kohta iiks kord paevas. Pulbrilist terramiit-
siini manustatakse kas s6odasse segatult voi suu kaudu lithikese
kummivooliku abil. Ravikuuri kestus on 4—5 péeva. Viimasel ajal
on miiiigil lihastesse siistimiseks vees hasti lahustuv terramiitsiin,
10 000 toimeiihikut ehk 0,1 g iihes pudelis. Seda terramiitsiini on
soovitatav lihastesse siistimiseks lahustada 5 ml-s ekmoliinis vo6i
1—29%-lises novokaiinilahuses, et ta eritumine organismist oleks
aeglasem. Nii saab ravimit kokku hoida ja tdpsemini doseerida.

Antibiootikumide siintomiitsiini, biomiitsiini, biovetiini ja ter-
ramiitsiiniga saadakse nii sigade salmonelloosi kui ka teiste hai-
guste puhul héid tulemusi ainult siis, kui ravi toimub siistemaati-
liselt ning ravikuur lopetatakse alles parast looma taielikku ter-
vistumist. Vastasel korral haigete tervistumine pikeneb ja haiguse-
tekitajad «harjuvad» antibiootikumidega ega allu enam nende ravi-
toimele.

Bulanovi (1960) andmetel annab sigade salmonelloosi
ravimine hdid tulemusi sel juhul, kui antibiootikume kasutatakse
koos raviseerumiga. Raviefekt on siin palju suurem kui ukskoxk
millist antibiootikumi iiksi kasutades.

Peale antibiootikumide kasutatakse salmonelloossete porsaste
ravimisel mitmesuguseid ravimpreparaate. Nii nditeks on Malja -
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vin (1959) saanud héid tulemusi haigete porsaste ravimisel fura-
solidooniga. Seda preparaati antakse 3—5 pédeva jooksul koos
soodaga 0,1—0,3 g oopdevas. Karnejev (1955) soovitab salmo-
nelloossete porsaste ravimiseks kasutada sulfodimesiini esimene
kord 0,1 g eluskaalu 1 kg kohta ja hiljem annuses 0,05 g 2 korda
pdevas 4—6 pdeva jérjest. %

Sigade salmonelloosi puhul kasutatakse laialdaselt ka ravisee-
rumit, mille raviannus on 30—150 ml ja profiilaktiline annus 30—
50 ml, olenevalt sea vanusest. Ravimiseks on otstarbekohane
manustada seerumit 2—3 korda, vaheaegadega 12—24 tundi.

Paljud autorid viitavad salmonelloosivastase seerumi kasuta-
misel saadud véhesele raviefektile (Gannuskin, Bessara-
bovjaButkin, 1958; Maksimenko, 1955; Suhhov, 1958).
Tuleb mérkida, et seerumi raviefekt oleneb sellest, millal sellega
ravimist alustatakse. Haiguse algperioodil annab seerum palju
paremat efekti kui mone pdeva moddumisel. Samuti oleneb ravi-
efekt sellest, millisest haigusetekitaja tiivest on seerum valmista-
tud. Kédesoleva t60 autori tdhelepanekutel ei anna seerum iiksinda
tdiesti rahuldavaid tulemusi. Seepédrast on soovitatav seerumit
kasutada koos antibiootikumidega. Sellise kombineeritud ravi kor-
ral voib seerumiannus olla mirgatavalt viiksem.

Sigade salmonelloosi raviks ja profiilaktikaks kasutatakse ka
bakteriofaagi. Bakteriofaagipreparaadi toime oleneb selle valmis-
tamiseks tarvitatud bakteriofaagi omadustest ja kasutamise mee-
todist. Kogemused on nédidanud, et bakteriofaagi kasutamine on
efektiivne, kui sellega hakatakse ravima haigestumise esimestel
tundidel. Kui looma haigestumisest on moni pdev moddunud, ei ole
bakteriofaagi ravitoime enam suur. Ivanovi (1958). andmetel
koigub bakteriofaagi efekt ravi otstarbel kasutamisel 50—70% ja
profiilaktilisel kasutamisel 60—90% piirides.

Senj kasutatud bakteriofaagiannuste suurus (20 ml) ei ole kiil-
laldane. Paremaid tulemusi annavad 30—50 ml suurused annused.
Profiilaktiliseks otstarbeks soovitab Ivanov (1958) siistida
bakteriofaagi 2—3 pdeva jarjest kas naha alla voi lihastesse.
Stellmacher (1959) ei saanud bakteriofaagi kasutamisel hiid
tulemusi. Ta mérgib, et bakteriofaagiga on haigusetekitajaid voi-
malik kiill kahjustada, kuid nad elavad kahjustused sageli iile,
mistottu ravi tulemused ei ole taielikud.

Torje- ja profiilaktilised -abindud. Sigade salmonelloosi pea-
mine torjeabindu on praegu haigete loomade ravimine mitmesu-
guste antibiootikumidega, harvem seerumi voi bakteriofaagiga.
Muid torje- ja profiilaktilisi abindusid rakendatakse vihe. Kuid
haiguse kiireks likvideerimiseks ja edaspidiste haigusjuhtude vil-
timiseks on vaja kasutada itheaegselt mitmeid torjeabinousid. Edu
saavutatakse ainult siis, kui torjeabinousid rakendatakse komp-
leksselt.

Koigepealt tuleb sigalas, kus on avastatud salmonelloosi, koik
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sead, eriti porsad, termometreerida ja kliiniliselt 14bi uurida. Kor-
genenud kehatemperatuuriga ja ilmselt haiged sead eraldatagu
teise ruumi voi samas ruumis eri sulgu ja alustatagu viivitamatult
nende ravimist. :

Edasi tuleb sigade salmonelloosi puhul tingimata taita amet-
liku torjejuhendi sétteid ja tunnistada haiguse avastamisel sigala
voi sigalad taudistunuks ja isoleerida nad rangelt teistest sigala-
test. Vooraste isikute pdds taudistunud sigalatesse on keelatud.
Salmonelloosikahtlaste porsaste ja tdiskasvanud sigade {ileviimine
sadrastest sigalatest teistesse sigalatesse on keelatud. Imik- ja
voordeporsaste miiiiki taudistunud sigalatest ei lubata enne hai-
guse tdielikku likvideerimist.

Uks tohusamaid torje- ja profiilaktilisi abinousid sigade salmo-
nelloosi puhul on taudistunud sigalate desinfitseerimine. Kuigi
salmonellad séilitavad valiskeskkonnas vdga kaua elu- ja isegi
paljunemisvoime, on nad niiske kuumuse ja desinfektsioonivahen-
dite suhtes tundlikud ning hévivad vordlemisi kergesti. Sigalaid,
kus esineb salmonelloosi, tuleb kuni haiguse likvideerimiseni jooks-
valt desinfitseerida iiks kord dekaadis. Desinfektsiooniks on soovi-
tatav kasutada kuuma (vdhemalt kuni 60°C) 49%-list seebikivila-
hust voi 16—18°ni C soojendatud 10%-list kreoliini emulsiooni.
Desinfektsiooniks sobivad ka 29%-line formaldehiiiidi vesilahus, 5%
aktiivset kloori sisaldav kloorlubjalahus ja 209%-line lubjapiim.
Enne keemiliste lahustega desinfitseerimist tuleb sigala sonnikust,
allapanust ja mustusest mehaaniliselt pohjalikult puhastada, mis
tagab mikroobide vahetu kontakti desinfitseeriva ainega.

Sonnik eemaldatakse sigalast iga pdev ja paigutatakse pata-
" reisse 1-—2 kuuks biotermiliseks desinfektsiooniks.

Majand tunnistatakse salmonelloosivabaks 1 kuu pérast hai-
guse vaibumist ja 1oppdesinfektsiooni teostamist samade vahendi-
tega, mis eespool margitud.

Parast haiguspuhangu 1oppu uute haigestumiste véltimiseks
on vaja sigalat perioodiliselt (kord kuus) mehaaniliselt puhastada
ja profiilaktiliselt desinfitseerida. Imikporsaste, voordeporsaste ja
kesikute so6odakiinad tuleb iga kord pérast s66tmist pohjalikult
puhastada, kuuma veega pesta ja seejdrel kuivatada. Sigalates ja
laagriplatsidel aeg-ajalt teostatav mehaaniline puhastus ja pro-
fiillaktiline desinfektsioon on tdhtis veel sellepdrast, et sellega
hévitatakse bakterikandjate sigade voi teiste loomade ning lindude
poolt valiskeskkonda eritatud haigusetekitajaid.

Salmonelloosi torjes ja profiilaktikas tuleb senisest palju stiu- |
remat tdhelepanu podrata  sigade zoohiigieeniliste tingimuste
ja sO0otmise parandamisele. Nagu juba margitud, tekitavad
salmonellad haigust peamiselt siis, kui loomade organismi
vastupanuvoime neile on halbade pidamistingimuste tagajarjel
norgenenud. :

Suurt tdhelepanu on vaja sigade salmonelloosi profiilaktikas |

46



poorata ka rottide havitamisele sigalates, sest need loomad on hai-
gusetekitajate edasikandjateks ja levitajateks.

Piérast haiguse kindlakstegemist tuleb kliiniliselt terved ja nor-
maalse kehatemperatuuriga porsad ning kesikud vaktsineerida
salmonelloosivastase vaktsiiniga (paratiiiifusevaktsiin). Sigade,
eriti porsaste aktiivseks immuniseerimiseks salmonelloosi vastu
kasutatakse Noukogude Liidus poliivalentset formoolvaktsiini,
mille valmistamise tehnika ja kasutamise metoodika esitas
Ivanov 1947. aastal. Autor soovitab porsaid vaktsineerida
kolm korda annuses 5 ml 6—8-pdevaste vaheaegadega. Kol-
mas vaktsineerimine voib toimuda ka 20—45 pdeva pérast teist
vaktsineerimist. Immuunsus areneb porsastel vilja juba 6.—7.
pdeval parast esimest vaktsineerimist ja kestab vdahemalt 80 pdeva.

Paljude autorite (Maksimenko, 1955; Antipin, 1957)
andmetel ei ole porsaste ja kesikute vaktsineerimine uute haigus-
juhtude valtimiseks kiillaldane. Ka meie tdhelepanekud ja andmed
kinnitavad, et ainuiiksi porsaste vaktsineerimisega ei ole voimalik
sigade salmonelloosi majandites likvideerida. Kui majandis esineb
salmonelloos statsionaarselt, on vaja peale porsaste vaktsineerida
ka tiined emised.

Vaktsineerida tuleb emiseid esimesel-teisel tiinuskuul kolm
korda 8—10-pdevaste vaheaegadega, kasutades vaktsiini esimesel
korral annuses 5 ml ning teisel ja kolmandal korral 8—10 ml.
Viimasel tiinuskuul ei soovitata emiseid vaktsineerida, kuigi O vs -
janov ja Pastuhhov (1958) ning moned teised on emiseid
vaktsineerinud ka hiljem, ilma et neil tiisistusi oleks esinenud.
Emiste vaktsineerimine ei vilista porsaste vaktsineerimise vaja-
dust salmonelloossetes sigalates. Tavaliselt hakatakse porsaid
vaktsineerima 20—30 pédeva vanuselt.

Maljavin (1956) on saanud hédid tulemusi tiinete emiste ja
porsaste vaktsineerimisel poliivalentse (diplokokkide, salmonellade
ja pastorellade infektsioonide vastu mojuva) vaktsiiniga. Taudis-
tunud majandites vaktsineeriti emiseid jargmiselt: esimene kord
50—60 pdeva enne poegimist annuses 10 ml, teine kord 8—10
pdeva hiljem samas annuses ja kolmas kord 10 pdeva parast teist
vaktsineerimist annuses 12—15 ml. Porsaid socvitab autor vaktsi-
neerida alates 1 kuu vanusest kolm korda annuses 3—5 ml.

Salmonelloosi tédielikuks likvideerimiseks on vaja vilja selgi-
tada salmonellasid kandvad ja eritavad sead ning kesikud. Nagu
eespool margitud, jaidb osa haiguse ldbipodenud kesikutest pisiku-
kandjateks. Monedes majandites on bakterikandjateks ka osa téis-
kasvanud sigu. Bakterikandjad sead eritavad roojaga haiguseteki-
tajaid ja on seega nakkusallikaks, millest tekivad uued haiguspu-
hangud. Koiki sigu, kelle vereproov annab aglutinatsioonireakt-
sioonil salmonellade suhtes tiitri 1:100 ja rohkem, tuleb pidada
salmonelloosile positiivselt reageerijateks, tiitri 1:50—1 : 100
puhul aga kahtlasteks. Muidugi peab seroloogilistel uurimistel
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arvestama asjaolu, et vaktsineeritud sead reageerivad aglutinat-
sioonireaktsioonile lithemat voi pikemat aega positiivselt. Nii néi-
teks on Bessarabovi (1957) andmetel monedel vaktsineeritud
emistel veel kuni 2,5 kuud pérast poegimist vereseerumis spetsii-
filisi aglutiniine tiitriga 1:25—1:100. I[vanovi (1958) andme-
tel koigub porsastel 60 pdeva parast vaktsineerimist aglutinatsioo-
nitiiter 1:400—1 : 600 piirides.

Sigade puhul, kes seroloogilisel uurimisel osutusid salmonel-
loosi suhtes positiivseteks voi kahtlasteks, tuleb toeliste pisikueri-
tajate viljaselgitamiseks bakterioloogiliselt uurida rooja. Et saada
objektiivseid andmeid pisikute eritamise kohta, on vaja
rooja uurida vdhemalt kaks korda 7—10-pdevase vaheajaga. Koik
sead, kelle roojas leidub salmonellasid, tuleb isoleerida eri riihma
ja ravida neid antibiootikumidega.

LISTERIOOS

Listerioosi all moeldakse Listeria monocytogenes’e (Pirie)
poolt pohjustatud nakkushaigust, mille iseloomustavamaks tunnu-
seks on narvisiisteemi tabandumine, millega kaasneb verepildis
selgesti avalduv monotsiitoos. Kuid listerioos voib kulgeda ka
iildhaigusena, mille puhul peamiseks tunnuseks on palavik, kuna
ndrvindhud avalduvad vidga norgalt. Paljudel juhtudel, eriti téis-
kasvanud loomadel, esineb haigus kliiniliste siimptoomideta, vélja
arvatud abordid.

Listerioositekitajat kirjeldasid esimest korda Murray, Webb
ja Swann (1926) Cambridge’is kiiiilikutel ning merisigadel hai-
guspuhangu pohjustajana. Jirgmisel aastal isoleeris Pirie
(1927) sama mikroobi Louna-Aafrikas narilistelt.

Viimase kahe aastakiimne jooksul on listerioosi kindlaks teh-
tud paljudes maades ja listeeriaid on isoleeritud koigilt kodulooma-
delt ja -lindudelt ning paljudelt uluk- ja laboratooriumiloomadelt.
Listerioosi haigestub ka inimene.

Majanduslik kahju. Sigade listerioosi tagajédrjel rahvamajan-
dusele tekkivad kahjud voivad olla iisna suured. Need avalduvad
peamiselt paljude haigestunud sigade suremuses, samuti voib esi-
neda massiliselt aborte ja kasvus kdngumist. Jegorova (1960)
andmetel suri Smolenski oblasti majandites listerioosi tottu koi-
gist 2—6 kuu vanustest sigadest 25—50%. Slivko (1959) and-
metel suri ithes seakasvatusmajandis 272 porsast 162 (60%).
Solomkin (1959) mérgib, et porsaste suremus listerioosi taga-
jarjel on suurem neis majandites, kus sigade s66tmis- ja pidamis-
tingimused on ebarahuldavad. Tema andmetel jdi iihes listerioos-
ses majandis, kus esines vitamiinide ja mineraalide puudus, sigade
suure haigestumise tottu saamata umbes 2500 porsast. Edasi toob
ta naite, kus iihes seakasvatusmajandis 700 emisest aborteeris
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iile 300. Pop ov . (1957) margib, et Jaroslavli oblasti 14 majandis
pohjustas listerioos 1955. aastal ainuiiksi porsaste suremuse 1édbi
kuni 52 140 rubla ja 1956. aastal 81 810 rubla (vanas véaringus)
kahju.

Etioloogia. Listerioosi tekitaja Listeria monocytogenes on mor-
foloogiliselt vdga varieeruva suurusega grampositiivne liihike
kepike, mis patoloogilisest materjalist tehtud digepreparaatides on
sageli rooma numbri V kujuline. Noortes mikroobikultuurides on
L. monocytogenes enamasti kokitaoline, kusjuures laius on 0,5
mikromeetrit ja pikkus 1—2 mikromeetrit, kuid mone paeva vanus-

tes kultuurides esineb ta 6—20 mikromeetri pikkuse kepikesena.
: Morifoloogialt sarnaneb L. monocytogenes sigade punataudi
tekitaja E. ‘rhusiopathiae’ga; kusjuures viimane on monevorra
pikem ja peenem kui listerioositekitaja (Seeliger, 1958).

L. monocytogenes on liikuv mikroob. Tema liikumine on koige
intensiivsem toatemperatuuris (20°C) kasvatamisel, kuna termos-
taadis 37°C juures see sageli lakkab. Viburid on tal raku kiilge
kinnitunud 6rnalt, mistottu need tulevad sealt kergesti lahti. Neid
asjaolusid on vaja arvestada L. monocytogenes’e liikkuvuse méaira-
misel kultuurides.

Listerioositekitaja optimaalne kasvutemperatuur on 20—37°C.
Toatemperatuuris on ta kasv algul aeglane, kuid see saavutab 3—
4 pdeva jarel samasuguse intensiivsuse kui pdevase termostaadis
-kasvatamise puhul. Eelistab neutraalset voi norgalt leelisest kesk-
konda. Tugev happelisus takistab tema kasvu (Seeliger,
1958).

L. monocytogenes vajab kasvamiseks erilisi s6otmeid. Koige
paremaid tulemusi annab listeeriate kasvatamine gliikoos-gliitse-
riin-agaril ja veri-glitkoos-agaril (tahvel VI). Lihtagaril ta ei
kasva iildse voi kasvab vidga aeglaselt.

Gliikoos-gliitseriin-agaril (tahvel VI) ja veri-glilkoos-agaril
moodustab ta 24—48 tunni jooksul iimmargusi, siledate servade ja
niiske ldikega viikesi, 1-—3 mm ldbimooduga kolooniaid. Mone-
pdevase kasvamise jdrel omandavad need sageli hallikasvalge vér-
vitooni. Veri-gliikoos-agaril kasvamisel tekib kolooniate iimber voi
nende alla kitsas p-hemoliiiitiline ring ja monepéevase kasvamise
jarel omandab mikroobikultuur iseloomuliku hapu- v6i voipiima
16hna, mis on sellele mikroobiliigile karakteerne.

Laboratoorsete katseloomadena kasutatakse valgeid hiiri ja
kiiiilikuid, kes mikroobide siistimise jédrel veeni voi kohuoonde ena-
mikul juhtudel haigestuvad ja 1-—5, vahel kuni 14 pdeva jooksul
surevad (Rolle, 1958). Lossenko, Tsombali ja Kul-
batsnaja (1957) andmetel surevad valged hiired, kellele kohu-
oonde voi lihastesse on siistitud 200 miljonit mikroobi, 2—5
oopdeva jooksul =

Klassikaliseks meétodiks L. monocytogenes’e patogeensuse
kindlaksmadaramisel on nn. Antoni test keratokonjunktiviidi esile-
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kutsumisega merisigadel voi kiiilikutel. Listeeriate puljongkul-
tuuri tilgutatakse pipetiga katseloomale konjunktivaalkotti, mille
tagajdrjel 24—48 tunni jooksul areneb madane konjunktiviit ja
sageli ka keratiit. L6ssenko, TsombalijaKulbatsnaja
(1957) uurimiste pohjal ilmub konjunktivaalproovi puhul koigil
250—450-grammise kehakaaluga merisigadel positiivne reaktsioon
2—4 oopaeva jooksul, 600—900-grammise kehakaaluga merisiga-
del ilmub see alles 4—6 pédeva jooksul ja positiivselt reageerijaid
on vaid 66,6%.

Epizootoloogia. Peamiseks listerioosi nakkusallikaks majandi-
tes on haiged loomad, kes eritavad suurel hulgal haigusetekitajaid
oma organismist ninaeritiste, uriini ja roojaga valiskeskkonda,
saastates sellega timbrust. Oluliseks nakkusallikaks on ka dasja
seda haigust podenud sead, kes parast tervistumist on kuni 2 kuud
pisikukandjateks ja -eritajateks. Pdrast nakatamist on sigadel lei-
tud uriinis ja organites haigusetekitajaid kuni 66 pdeva. Seepérast
on haiguse peamisteks edasikandjateks iihest majandist teise kas
haiged voi pisikukandjad sead. Kuid haigusetekitajate kandjateks
ja eritajateks voivad olla ka kliiniliselt terved sead. Majandites,
kus sigadel esineb listerioosi, voivad lithiajaliselt pisikukandjateks
olla kuni 30% ja pikemaajaliselt (iile 6 kuu) kuni 3% emistest
ning remontsigadest (S1ivko, 1959).

Peale haigete ja pisikukandjate sigade on paljude autorite and-
metel listerioosse nakkuse allikaks ja listeeriate edasikandjateks
rotid ning hiired. Nende osatédhtsust listerioosi levitajatena on poh-
jalikult uurinud Popov (1957, 1960) Uleliidulises Eksperimen-
taalveterinaaria Instituudis. Ta nakatas rotte ja hiiri listeeriatega,
andes neile saastunud s66ta ja hoides neid ruumis, mille ohk sisal-
das haigusetekitajaid. Enamik katseloomi suri 6hu kaudu saadud
nakkuse korral 5—7 pédeva ja suu kaudu nakatamisel 9—11 paeva
jooksul. Rotid ja hiired eritasid kogu haiguse viltel ning iiksikud
haigusest paranenud loomad ka kuni 12 pdeva hiljem ninaeritise,
uriini ja roojaga massiliselt haigusetekitajaid. Kui rotte ja hiiri
nakatati viikese, mittesurmava listeeriate annusega, sédilisid hai-
gusetekitajad nende organismis kuni 2 kuud pérast nakatamist.

Haigete pisikukandjate loomade eritistega saastatakse siga-
laid, jooksuaedu, sootasid ja joogivett. Eriti ohtlikud s6otade saas-
tajad haigusetekitajatega on' rotid ja hiired, kuna nad pédisevad
kergesti sootade hoiu- ning panipaikadesse. Katseandmete pohjal
sailivad listeeriad roojas eluvoimelistena talvel kuni 106 pieva.
Popovi (1957) andmetel sdilisid listeeriad kaeras ja Kkliides,
mida hoiti kiitmata ja pimedas ruumis, siigistalvel 143—162 pédeva
ning heintes ja liha-kondijahus samades tingimustes 132—134
pdeva. Kevadsuvel sdilisid listeeriad nakatatud so6tades eluvoime-
lisena pimedas ruumis 103—115 pdeva ja hajusa valguse korral
113—134 pédeva. On isegi andmeid, et listeeriad siilivad niiskes
mullas 11 kuud ja niiskes roojas 16 kuud. Ohukuivalt hoitud mul-
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Joonis 5.

Listerioosihaige siga. (Orig.)

las ja roojas séailib listeeriate tdielik patogeensus iile kahe aasta
(Linsert, 1960). Vees siilivad listeeriad S1ivko (1959) and-
metel kuni 72 péeva.

Listeeriad hivivad toatemperatuuris 2,5%-lises karbolhappes
5—6 minuti, 59%-lises kreoliini emulsioonis kuni 10 minuti ja 2—
39%-lises seebikivilahuses 15—20 minuti jooksul (Solomkin,
1959).

Solomkini (1959) andmetel hdvivad listeeriad kuumutami-
sel kuni 70°-ni C 20—30 minuti ja 100° C puhul 3—5 minuti jook-
sul. Seeligeri ja Linzenmeieri (1953) andmetel héavi-
vad listeeriad 80° C puhul kuni 10 sekundi véltel ning Dedié ja
Schulze (1957) andmetel 85°ni C kuumutatud piimas mone
sekundiga.

Sigade haigestumisel listerioosi voivad olla nakkusallikaks ka
teised loomad, nagu hobused, veised, lambad ja kodulinnud. Kir-
janduse andmetel on sigade haigestumist tdheldatud lehmapiima
kaudu, kusjuures lehmad ise kas poevad voi on Kkliiniliselt terved,
kuid pisikukandjad, eritades mikroobe piima kaudu (Solom-
kin, 1959). Mitmete autorite, nagu Liicke (1960), Thammi
(1962) jt. andmetel on Saksa Demokraatlikus Vabariigis liste-
rioosihaiged lambad nakkusallikaks nii sigadele kui ka teistele loo-
madele.
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Terved sead nakatuvad listerioosi peamiselt seedetrakti kaudu
saastunud s6oda ja joogiga, harvem ohu kaudu piiskinfektsiooni
teel.

Haigusetekitajad, mis on sattunud iihel voi teisel teel majan-
disse, pohjustavad esmajoones noorsigade haigestumist, kuna tais-
kasvanud sead haigestuvad hiljem. Esimene haiguspuhang kes-
tab tavaliselt 1—3 néadalat, kusjuures sureb vordlemisi suur hulk
sigu. Seejdrel haiguspuhang vaibub, et moOne aja moddumisel
uuesti alata (Solomkin, 1959). Vendrovi (1954) poolt kir-
jeldatud juhul oli suremus koige suurem haiguspuhangu algul
umbes kahe kuu jooksul, kusjuures haigus kulges kliiniliselt
sageli iilidgedal kujul. Hiljem vottis haigus aladgeda voi isegi
kroonilise kuju. Haiguspuhangu kestel suri pdevas 1—2 siga, kus-
juures monikord esines kaks-kolm pédeva kuni kaks néddalat kest-
nud vaheaegu. 3

Koige vastuvotlikumad listerioosile on Slivko (1959) and-
metel 50—70 pdeva vanused porsad. Solomkini (1959) and-
metel haigestuvad koige sagedamini 2—3 kuu vanused porsad,
kusjuures eriti vastuvotlikud on nad nakkusele 5.—10. péevani
péarast voorutamist. Kuid kirjanduses on andmeid ka imikpor-
saste haigestumise kohta. Nii teatavad de Blieck ja Jan-
sen (1942) 5-pdevaste porsaste ja Hessen (1957) 4—7-pée-
vaste porsaste haigestumisest listerioosi. Nendel juhtudel on auto-
rite arvates tegemist olnud nabainfektsiooniga.

Jegorova (1960), kes uuris sigade listerioosi Smolenski
oblastis, margib, et koige sagedamini haigestusid 2—6-kuused
noorsead. Imikporsad ja tdiskasvanud sead haigestusid liste-
rioosi iiksikutel juhtudel ning peamiselt nendes majandites, kus
haigust taheldati esmakordselt. Haigust esines nii heade kui ka
halbade s66tmis- ja pidamistingimuste puhul, kuid koige sageda-
mini tdheldati listerioosi siiski nendes majandites, kus s66tmis-
ja pidamistingimused olid ebarahuldavad. Ka paljude teiste auto-
rite andmetel tdheldatakse listerioosi peamiselt nendes majandites,
kus so0tmis- ja pidamistingimused ei ole rahuldavad.

Mitmed autorid peavad listerioosi sigadel sesoonselt esine-
vaks nakkushaiguseks. Bakulov ja Tregubova (1959)
margivad, et aastail 1947—1958 tiheldati Moskva oblastis liste-
rioosi sigadel koige sagedamini kevadel maértsis ja siigisel
oktoobris. Autorite arvates on sellise sesoonsuse pohjuseks asja-
olu, et nendel kuudel on Moskva oblastis jarskude temperatuuri-
muutustega kiilmad ja niisked ilmad. Samuti pohjustab haiguse
sesoonsust, eriti kevadel, mittekiillaldane s66tmine. Orobinki
(1955) andmetel esineb sigade listerioosi Krasnojarski krais aasta
ringi, kuid koige sagedamini siiski martsist kuni maini. Vend -
rovi (1954) tdhelepanekutel ei haigestu imikporsad suvel ka sel
juhul, kui nende ema on haige, kuid talvel on imikporsaste suremus
suur.
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Saksa Demokraatlikus Vabariigis esineb listerioosi koigil
loomaliikidel ilmselt sesoonselt. Nii margivad Aa (1961),
Thamm (1962) jt., et listerioosijuhtude arv kasvab igal aastal
jaanuarist alates, saavutab korgpunkti maértsis-aprillis ning lan-
geb jarsult mais ja juunis. Suvel ja siigisel &i ole listerioosi
iildse voi ta esineb vdga harvade juhtudena. Ka nimetatud auto-
rid peavad haigust soodustavateks teguriteks puudulikku so66t-
mist ja halbu ilmastikuolusid.

Seega on sigade listerioosi haigestumise eelduseks nende
organismi resistentsuse vihenemine kas halbade s66tmis- ja pida-
mistingimuste voi ebasoodsa ilmastiku tagajédrjel. Organismi
resistentsust voivad norgendada ka teised haigused. Nii on
Rolle ja Mavyer (1956) saanud katseloomi nakatada ‘suu
kaudu ainult neil juhtudel, kui neile samaaegselt siistiti naha alla
toksiliste omadustega kolibaktereid voi kui monel muul teel kut-
suti loomadel esile soolepoletik. Samal pohjusel ei véimaldunud
Lossenkol, Tsombalil ja Kulbatsnajal (1959)
nakatada listeeriakultuuridega koiki katsesigu.

Kéesoleva t66 autori poolt teostatud nakatamiskatsete puhul
haigestusid seitsmest umbes kahe kuu vanusest porsast ainult 4.
Nakatamine onnestus neil juhtudel, kui mikroobikultuuri siistiti
kohuoonde, kuna naha alla voi lihastesse siistimine ei andnud
positiivseid tulemusi.

Haigus algab majandis tavaliselt kas vdikeste puhangutena
voi harvem iiksikjuhtudena. Haiguspuhangud korduvad samas
majandis teatavate ajavahemike jarel uuesti. Nii margib Jego-
rova (1960), et Smolenski oblasti Temkino ja SotSevka rajooni
majandites tdheldati listerioosipuhangut esmakordselt 1955. aasta
novembris, teine puhang tekkis 1956. aasta maértsis ja aprillis ning
kolmas sama aasta oktoobris ja novembris. Haigestumist tédhel-
dati esmakordselt mitmes sulus iiheaegselt. Kuid iihes ja samas
sulus olevad loomad ei haigestunud koik korraga, vaid eri aega-
del.

Kliinilised tunnused ja kulg. Eksperimentaalse nakatamise
puhul koigub l6imetusperiood porsastel ja kesikutel monest tun-
nist kuni 5 pédevani, kuna loomuliku nakkuse korral keskmiselt
5—10 pdevani (Solomkin, 1959). Meie poolt teostatud 2—
3 kuu vanuste porsaste kohuoonde nakatamisel oli 16imetuspe-
riood 2—6 pédeva. Uldiselt tuleb méarkida, et 16imetusperioodi kes-
tu‘sk oleneb nii organismi sattunud haigusetekitajate hulgast ja
nakatamise viisist kui ka loomade organismi vastuvotlikkusest
nakkusele, s. o. looma tervislikust seisundist. _

Haiguse kliiniliste tunnuste ja kulu jargi esineb listerioos siga-
del kas septitseemilise, narvi- voi harvem kroonilise vormina. Sep-
titseemilist ja ndrvivormi tdheldatakse peamiselt porsastel ja
kesikutel, kroonilist haigusvormi aga tdiskasvanud sigadel. Olgu
margitud, et {ihe haiguspuhangu ajal haigestunud porsastest ja
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kesikutest voib iihel osal esineda ndrvivorm, teisel osal aga sep-
titseemiline vorm. Ka voib septitseemiline vorm sageli iile minna
ndrvivormiks. Meie poolt teostatud 2—3 kuu vanuste porsaste
eksperimentaalse nakatamise puhul oli tihel porsal tugevasti aval-
duv ndrvivorm, kuna neljal porsal esines algul septitseemiline:
vorm, mis kahel porsal 1dks haiguse 16pul iile narvivormiks.

Septltseemlllne haigusvorm algab uimasuse,
loiduse ja enamasti ka kehatemperatuuri tousuga (40,5—41,8° )
Hingamine ja siidametegevus on kiirenenud. Enamikul porsas-
test tdheldatakse limast voi limasmédast norevoolu ninast (riniit)
ja silmadest (konjunktiviit) ning dgedat kohulahtisust. Monedel
haigetel porsastel on silmalaud turses. Sageli muid kliinilisi hai-
gustunnuseid pole margata. Kuid osal septitseemilise haigusvor-
miga sigadel voivad esineda siiski ka norgad nédrvivormi siimp-
toomid, nagu iiksikute lihaste voi lihaserithmade kerge viérise-
mine, vaaruv liikumine ja rahutuks muutumine. Septitseemiline
vorm kestab tavaliselt 2—5 pdeva, harva kauem. Porsaste sure-
mus on selle haigusvormi korral 50—609%, tdiskasvanud sigade
suremus aga ainult 3—49%.

Nédrvivormi puhul tdheldatakse peale uimasuse ja isu
kadumise veel lihaste voi iiksikute lihaseriihmade vérisemist,
perioodiliselt vahelduvaid krampe, vaaruvat kidiku, ringliikumist
ja halvatusnihte (eriti eesjdsemetes). Kehatemperatuur on nor-
maalne voi pisut korgenenud (39,6—40,8°C), kuid vahel, eriti
moni tund enne surma, on kehatemperatuur isegi subnormaalne
(35—36° C). Majandites, kus listerioos esineb esmakordselt, voib
haigus kulgeda porsastel puhangu algul {ilidgedal kujul. Porsad,
kes nédivad tdiesti tervetena, hakkavad jdrsku ringi jooksma,
kiunuvad, neil tekivad krambisoostid ja nad surevad peatselt
iildise norkuse tagajarjel. Haigus kestab iilidgeda kulu juhtudel
10—12 tundi, kuna tavalise narvivormi puhul viltab haigus 2—
4 Ooopdeva. Moni tund enne surma muutuvad haigete porsaste
korvad, kohualune ja reite sisekiiljed punaseks. Suremus on nér-
vivormi puhul kuni 989%.

Meie poolt uuritud juhtudel esines néarvivormi korral tugev
erutusseisund, mis avaldus jarskudes sihitutes liigutustes pea ja
jalgadega, visklemises iihelt kiiljelt teisele jne. Esinesid iiksi-
kute lihaserithmade vérisemine ja liihiajalised krambihood. Tur-
jal ja kiilgedel leidus nahal laialivalguvaid punaseid laike. Jdrg-
nevalt tekkisid halvatusndhud, enne eesjdsemetes, siis taga]ase
metes. Lopuks jdi porsas liikumatult lamama, pea seljas ja ]alad
kiiljele vdlja sirutatud. Kehatemperatuur oli haiguse algul moo-
dukalt korgenenud (40,0—40,7°C). Ninast ja silmadest eritus
porsastel pisut limast noret. Porsaste silmalaud olid turses. Hai-
gus kestis 2 Gopédeva.

Ulejddnud neljal nakatatud porsal tekkisid ~jarsku uimasus,
kerge kohulahtisus ning isutus ja iithel neist ka oksendamine.
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Jargmisel pdeval loomad lamasid. Ulesajamise jédrel seisid
nad ebakindlalt ja nad heitsid varsti uuesti pikali. Nendest muu-
tusid kaks porsast aeg-ajalt rahutuks, siplesid jalgadega, tost-
sid pead ja lasksid selle jdlle alla vajuda. Koigil nakatatud por-
sastel tdheldati.silma sidekesta poletikku ja limasmadase nore
kogunemist silmanurkadesse. Ninast eritus neil limast noret.
Limase vo6i limasméadase nore eritumist ninast peab P o p o v (1960)
itheks karakteersemaks sigade listerioosi tunnuseks.

Kirjeldatud seisund kestis kahel loomal 3 O6pdeva. Seejdrel
oli iiks porsastest 6osel jarsku surnud, kuna teisel hakkas tervis-
lik seisund vdhehaaval paranema. Uks néddal péarast térvistumist
nimetatud porsas tapeti. Ka Solomkini (1959) jt. andmetel
on nakatatud porsastest mitmed paranenud, kuid hiljem mone
nddala voi kuu moodumisel siiski uuesti haigestunud ja surnud.

Ulejdanud kahel porsal meie katses kestis kohulahtisus kuni
10 pdeva. Nad olid uimased ja vdga viikese soogiisuga. Narvi-
vormile iseloomulikke kliinilisi stimptoome neil .polnud mérgata.
Kehatemperatuur oli koikuv: monel pédeval oli see korgenenud
(40—41,1°C), seejarel 1—3 pédeva tidiesti normaalne. Katsepor-
sad surmati 10. haiguspdeval ja neid uuriti patoloogilisanatoo-
miliselt.

Monede autorite andmetel on listerioosi téheldatud sigade
katku komplikatsioonina. Nii esines Bedenasdvili (1957)
andmetel ithes seakasvatusmajandis Gruusias sigade katku ja
listerioosi segainfektsiooni puhang, kusjuures 9 pédeva jooksul
suri voi hddatapeti 16 imikporsast, 15 voordeporsast ja 36 kesikut.
Haigestunud voordeporsastel ja kesikutel oli kehatemperatuur 41—
42° C, soogiisu oli neil kadunud, tdheldati uimasust ja osal loo-
madel tdheldati maneeziliikumist, tagakeha norkust, oksenda-
mist, konjunktiviiti, verejooksu ninast ning tdppverevalumeid
kohunahal, korvadel ja peas. Haigus kestis 1—3 pédeva ja koik
haigestunud sead surid vo6i hiddatapeti. Imikporsastel kulges
haigus depressiivses vormis normaalse kehatemperatuuri, uima-
suse, lihaste vérisemise ja korvade tsiianoosiga.

Szabod jaSzemerédi (1962) andmetel oli {ihes majandis
2 emist ja 20 kolme-nelja kuu vanust voordeporsast, kellest hai-
gestusid koik peale iihe emise. Koigil haigestunud loomadel esines
kohulahtisus, isutus, vaaruv kdik ja hingeldus. Kehatemperatuur
koikus haigetel loomadel 40,2—41,2° C vahel. Ainult {ihel haiges-
tunud kesikul ilmnesid kesknarvisiisteemi hdired. Koik haigestu-
nud sead peale 2 emise ja ithe voordeporsa surid 3—10 pideva kest-
nud haiguse jarel.

Listerioosi ja salmonelloosi segainfektsiooni puhul on haiges-
tunud voordeporsaste kehatemperatuur normaalne voi 40,5—
41,5°-ni C tousnud, téheldatakse maneeziliikumist ning sagedasi
krambihooge, mis kaasnevad suure uimasuse, konjunktiviidi ja
silmalaugude turse ja kohulahtisusega (Jegorova, 1960).
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Krooniline haigusvorm areneb kas agedast haigus-
vormist voi siis haigus kulgeb juba algusest peale krooniliselt.
Selle haigusvormi puhul tdheldatakse vahelduvat isu, uimasust ja
kohulahtisust. Kehatemperatuur on normaalne. Aeg-ajalt voib esi-
neda lihaste virisemist ja tagakeha norkust, mille.jdreldusel sead
votavad istuva asendi nagu koerad. Osal sigadel on tonsillid
suurenenud ja kori turse tottu on hingamine raske. Monel seal
tekivad kreeka pahkli kuni kanamunasuurused nahaalused abstses-
sid kas kaela-, selja- ja kiilgede piirkonda vo6i kohu alla. Solom -
kin (1959) maérgib, et listerioosi kroonilise vormi puhul haigete
kehal esinevad sdarased abstsessid viitavad piiobatsilloosile, kuid
bakterioloogilisel uurimisel laboratooriumis leitakse madast ainult
listeeriaid.

Zagurski ja Pogorelsko (1950) tdhelepanekute jargi
voib listerioos sigadel kulgeda ka eriliste kliiniliste tunnusteta ja
normaalse kehatemperatuuriga, kusjuures haigus avaldub ainult
loomade pidevas kohnumises.

Haiguse krooniline vorm kestab 1,5—2 kuud voi kauem. Haigu-
sest tingitud suremus ei ole suur, kuid kéhnumise tottu praagi-
takse sead tavaliselt vélja ja tapetakse lihaks. Monede autorite
andmetel voib krooniline haigusvorm dgeneda néarvivormiks ja
loppeda surmaga. Kuid on tdheldatud ka kroonilise haigusvormi
ajutist paranemist ja mone aja moédumisel tervisliku seisundi
uut halvenemist. i

Abramovi (1958) tédhelepanekutel voib listerioosi puhul
eristada veel latentset haigusvormi. Seda esineb peamiselt téis-
kasvanud sigadel, kusjuures kliiniliselt tdheldatakse ainult vahel-
duvat isu ja teatavat uimasust voi aeg-ajalt kerge kohukinnisuse
vaheldumist kohulahtisusega.

Tiinetel emistel voib listerioos avalduda iiksnes abordina. Kuid
aborti tdheldatakse samuti teiste, juba eespool kirjeldatud haigus-
vormide puhul. Abordi korral siindinud porsastest on tavaliselt osa
surnud ja osa elujouetud.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Listerioosi tagajérjel sur-
nud sigade lahangu pilt on viga mitmekesine, olenedes haiguse
vormist ja kestusest ning sea vanusest.

Kui listerioos esineb majandis esmakordselt ja kulgeb porsas-
tel iilidgeda vormina, siis ei leita lahangul erilisi patoloogilis-
anatoomilisi muutusi, mis oleksid karakteersed ainult sellele haigu-
sele. Neil puhkudel tdheldatakse lahangul vaid tugevat liigvere-
sust ja turset kopsudes, kus monel juhul leidub ka {iksikuid vere-
valumeid. Trahhea kaudaalses osas ja bronhides on rohkesti
limast, sageli vahust vedelikku. Ulatuslikke muutusi esineb pea-
ajus (Himiotsiitaarne entsefaliit), mida saab kindlaks teha ainult
histoloogilisel uurimisel. Makroskoopiliselt tdheldatakse iiksnes
tugevat peaaju ja ajukelmete liigveresust ning turset (Ogroz-
kov, 1959).
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Narvivormi puhul tdheldatakse lahangul agedat katarraalset
mao-soolte poletikku ja vahel voib jdmesooles esineda kerge
krupoosne poletik. Koik liimfisolmed, eriti keskmete liimfisolmed,
ja tonsillid on tugevasti pundunud. Osal juhtudel voib tonsillides
tdheldada lisaks ka katarraalset poletikku. Pornas nahtuvad
liigveresuse tunnused ja sageli on kapsli all iiksikuid tdppvereva-
lumeid. Maks on pundunud, virvuselt ebaiihtlaselt punakas- voi
kollakaspruun ja ebakindlate piiridega hallikaspruunide laiku-
dega. Konsistentsilt on maks pude. Tihti voib, eriti haiguse pika-
ajalisel kestmisel, maksas leida vaga viikesi, palja silmaga vae--
valt margatavaid halle kindlapiirilisi nekroosikoldeid. Uldiselt on
sellised nekroosikolded maksas listerioosile vordlemisi karakteer-
sed. Eriti hdsti on nad tdheldatavad nditeks valgete hiirte mak-
sas, kui viimased on surnud listerioosse nakkuse tagajarjel (tah-
vel VII). _

Kopsud on liigveresed ja turses ning trahhea ja bronhide limas-
l](ehstal leidub tédppverevalumeid. Tdppverevalumeid on ka siidame-
ihases.

Peaajus ja ajukelmes leitakse tugevat liigveresust ja tur-
set, monikord ka tdppverevalumeid. Iseloomulikke muutusi pea-
ja seljaajus saab kindlaks teha ainult histoloogilise uurimi-
sega.

Kui haigus kulgeb sigadel septitseemiliselt, ilma nérvivormi
ndhtudeta, ei leita lahangul peale &dgeda mao-soolte poletiku
midagi listerioosile iseloomulikku. Osal juhtudel voib siiski mak-
sas kindlaks teha vidga viikesi, palja silmaga vaevalt méirgata-
vaid halle kindlapiirilisi nekroosikoldeid. Szabd ja Szeme-
rédi (1962) kirjeldasid L. monocytogenes’e poolt pohjustatud
septitseemiat, mis esines sigade katku puhul. Patoloogilisanatoo-
- milistest muutustest tdheldasid nad porna turset ja noéopnoela-
pea- kuni sinepiseemnesuurusi halle kindlapiirilisi nekroosikoldeid'
maksas, kopsus ning siidamelihases. Jegorova (1960) andme-
tel esinevad katku ja listerioosi segainiektsiooni puhul &gedale
katkuvormile tiiiipilised patoloogilisanatoomilised muutused, kus-
J;juures maksas leitakse arvukalt kindlapiirilisi helehalle kol-
-deid. :
Listerioosi ja salmonelloosi segainfektsiooni korral esinevad
patoloogilisanatoomilised muutused on jargmised: mao ja peen-
soole limaskesta hiipereemia ja keskmete liimfisolmede suurene-
mine; maks on suurenenud, pehme konsistentsiga ja vaddrastunud,
kusjuures selle pinnal on rohkesti helehalle nekroosikoldeid; jdme-
sool on difteroidses poletikus (Jegorova, 1960).

Abramovi (1958) andmetel tdheldatakse kroonilise hai-
gusvormi puhul siidamelihases, pornas ja neerudes norgalt vilja-
arenenud diistroofilisi muutusi. Maksas leidub peale diistroofiliste
muutuste veel viikesi halle kindlapiirilisi nekroosikoldeid. Koiki-
des liimfis6lmedes ja tonsillides esineb vaga vaikesi kérbuskol-
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deid. Ka kopsudes on katarraalset poletikku ja véikesi nekroosi-
koldeid.

Ajus ja ajukelmetes kroonilise haigusvormi puhul makroskoo-
pilisi muutusi ei ole. Osal haigusjuhtudel leidub nahaaluses koes
kuni kanamunasuurusi abstsesse. \

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade listerioosi
diagnoosimine on paljudel juhtudel raske, sest haiguse kliinilised

_stimptoomid ja patoloogilisanatoomilised muutused erinevad isen-
dite jargi, samal ajal aga sarnanevad mitmeti teiste haiguste
puhul esinevate siimptoomidega. Nendel asjaoludel on listerioos nii
‘monelgi juhul jddnud Gigeaegselt diagnoosimata ja avastamata.
Seepirast on vaja listerioosi diagnoosimisel kliiniliste tunnuste

- kindlakstegemise ning patoloogilisanatoomiliste ja epizootoloogi-
liste andmete kogumise korval isoleerida bakterioloogilisel uuri-
misel haigusetekitaja.

Bakterioloogilise uurimise tulemused listerioosi diagnoosimi-
sel olenevad sellest, kuivord teadlikult seda tehakse. Nii on véga
oluline materjali 6ige valik kiilvi teostamisel. Listeeriad voivad
paikneda haige looma organismis eri kohtades. Koige sagedamini
leidub neid siiski peaajus. Popovi (1960) andmetel on voimal-
dunud sigade listerioosi tekitajaid isoleerida ajust 69,5%, mak-
sast 43,4%, kopsust 19,5%, pornast 17,9% ja neerudest 4,3%
uuritud juhtudest. Uldse voimaldus bakterioloogilise uurimismee-
todiga listerioosihaigetelt sigadelt haigusetekitajaid isoleerida
ainult 69Y% juhtudest. Voimalikult tdpsemate tulemuste saamiseks
on vaja votta materjali bakterioloogiliseks uurimiseks alati mit-
mest eri kohast. Senised uurimised on samuti ndidanud, et mater-
jal tuleb uhmris peenestada ja kiilvid teha sellest valmistatud
suspensioonist. Tulemused on siis palju paremad.

Bakterioloogilise uurimise korval kasutatakse listerioosi diag-
mnoosimiseks ka seroloogilist uurimismeetodit. Ent akuutsete hai-
gusjuhtude diagnoosimisel pole seroloogilisel meetodil erilist tdht-
sust, sest aglutiniinid ilmuvad verre umbes {iiks nddal parast
haiguse algust. Seroloogilist uurimisviisi on soovitatav kasutada
peamiselt diferentsiaaldiagnostikas latentsete infektsiooniallikate
avastamiseks ja haiguse leviku ulatuse véljaselgitamiseks
majandis.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb sigade listerioosi puhul arves-
tada peamiselt salmonelloosi, kolienterotokseemiat, sigade katku
narvivormi, punataudi, ebamarutaudi ja sigade nakkavat halva-
tust.

Sigade salmonelloosi korral voivad monedel juhtu-
del kliinilised siimptoomid nédida listerioossete siimptoomidena ja
enne surma muutub ka haigete nahk korvadel, kohul ja reite sise-
kiilgedel punakassiniseks nagu listerioosi puhul. Samuti on salmo-
nelloosi haigestunud sigade vanus 88,79% juhtudest 1—6 kuu pii-
rides (Tilga, 1961).

.58



Salmonelloos kulgeb porsastel ja kesikutel peamiselt dgeda ehk
septitseemilise vormina ja ainult tksikutel juhtudel tdheldatakse
neil narvivormi esinemist. Listerioosi puhul on selles vanuses loo-
madel enamikul juhtudel iilekaalus narvihdired. Salmonelloosi
dgeda vormi korral leitakse lahangul, et porn on hiiperplastiliselt
tursunud, kumerdunud servadega ja kédega katsumisel kummi
konsistentsiga ning et jamesooles esineb kergema- voi raskema-
kujuline difteroidne v6i krupoosne poletik, mida listerioosi puhul
ei ole. Salmonelioosi kroonilise vormi korral esineb jdmesooles
difteroidne poletik, kusjuures nekrotiseerunud solitaarfolliikulite
asemel on sageli immargused, korgema valliga timbritsetud koo-
rikud, mida listerioosi kroonilise vormi puhul ei ole.

Kolienterotokseemia (tursetobi) on dgeda voi per-
akuutse kuluga, peamiselt voorutuseas olevate porsaste haigus,
kuna listerioosi haigestuvad igas vanuses sead ja haiguse kulg on
aeglasem. Kui listerioosi korral on osal haigestunud sigadel sil-
malaud turses, siis kolienterotokseemia puhul esineb peale tugeva
laugude turse veel tursed ndol, kaelal ja sageli isegi kohualusel.
Kori turse tottu hddlitsevad porsad kéhisevalt voi piuksuvalt ja
tdheldatakse tugevaastmelist hingeldust, mida listerioosi korral
tavaliselt ei esine. Kolienterotokseemia puhul tabab halvatus
esmalt tagajdsemeid ja siis eesjdsemeid, listerioosi korral aga
esmalt eesjdsemeid. Magu on kolienterotokseemia tiiiipilistel juh-
tudel lahangul s66daga tditunud ja mao sein on tugevasti pakse-
nenud, kusjuures 1dbiloikes nahtub siiltjas-vesine voi Zeleetaoline
turse mukoosa ja muskulaarise vahel, mida tdheldatakse ka jdme-
soole seinas ning keskmetes. Listerioosi puhul lahangul selliseid
muutusi ei leidu, védlja arvatud monel iiksikul juhul esinev kerge
turse mao seinas. Loplik kolienterotokseemia ja listerioosi dife-
rentseerimine toimub bakterioloogilise uurimise andmetel.

Sigade katku néarvivormi kliinilised siimptoomid voivad
sarnaneda listerioosi nédrvivormi kliiniliste tunnustega. Kuid
sigade katku puhul haigestub ainult viike osa loomi nirvivormi
ja sigalas haigestuvad lithikese aja jooksul koik sead vanusele
vaatamata. Sigade katku puhul lahangul tédheldatavad patoloogi-
lisanatoomilised muutused, nagu verevalumid nahas, seroos- ja
limaskestadel, liimfisdlmedes, neerudes ning pornas, voimaldavad
seda haigust kergesti eristada listerioosist. Monede autorite and-
metel on listerioosi leitud koos sigade katkuga, kusjuures pato-
loogilisanatoomiliselt on sigade katku puhul esinevatele muutus-
tele lisandunud véikesed nekroosikolded maksas, kopsudes ja
stidamelihases.

Sigade punataud on dgedakujuline ja peamiselt kuuma-
del suvekuudel esinev nakkushaigus, millega kesknirvisiisteemi
héireid ei kaasne. Punataudi haiguspuhangu korral haigestub alati
osa sigu sigalas ruutlaigulisse vormi, mille nelinurksed hele- voi
tumepunased laigud nahal voimaldavad seda haigust kergesti
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diagnoosida. Bakterioloogilisel uurimisel on punataudihaige looma
voi korjuse verest ja siseorganitest kerge isoleerida haigusetekita-
jat E. rhusiopathiae’d. Et punatauditekitajal on teatav morfoloo-
giline sarnasus listerioositekitajaga, on vaja neid mikroobikul-
tuure tdiendavalt biokeemiliselt ja seroloogiliselt uurida.

Aujeszky haigus tabandab peamiselt imikporsaid, lis-
terioosi aga haigestub enamik sigu parast voorutamist. Aujeszky
haiguse kahtluse puhul tuleb alati kasutada kiiiilikukatsu.

Ravi. Listerioosihaigete sigade ravimiseks kasutatakse anti-
biootikume ja vidhesel méaaral sulfoonamiide. Jegorova (1960)
andmetel annab héiid ravitulemusi streptomiitsiini siistimine hai-
getele sigadele lihastesse annuses 100 000—200 0000 toimeiihikut
2—3 korda pédevas kuni tervistumiseni. Streptomiitsiiniga ravitud
sigadest tervistus 90,29%. Koikide sigade profiilaktiline siistimine
streptomiitsiiniga véltis sigalas edasiste haigusjuhtude tekkimise.
Solomkin (1959) soovitab haigetele voordeporsastele siistida
streptomiitsiini annuses 150000—200 000 toimeiihikut iga 4—
6 tunni jarel 2—3 pédeva jooksul.

Biomiitsiini soovitatakse anda listerioossetele kesikutele suu
kaudu 30 milligrammi iga 1 kg eluskaalu kohta 2—3 korda pée-
vas 2—4 péeva jooksul (Solomkin, 1959). Listerioosi ja sal-
monelloosi segainfektsiooni korral on saadud hédid ravitulemusi
ka biomiitsiini voi siintomiitsiini ning streptomiitsiini samaaeg-
sel kasutamisel (Jegorova, 1960).

TSepajev, Zinkoba ja Gordijenko (1955) margi-
vad, et listerioosihaigete sigade ravimisel penitsilliiniga ja stimp-
tomaatiliste vahenditega ei saanud nad positiivseid tulemusi. Kiill
andis tulemusi iiks kord 0,015 g miiarsenooli siistimine 1 kg elus-
kaalu kohta.

Hesseni (1957) andmetel on listerioossete imikporsaste
ravimisel saadud hdid tulemusi sulfadimesiini kohuoonde siistimi-
sel.

Solomkin (1959) soovitab kasutada veel 2—39-list sulfa-
dimesiini 29%-lises sdogisoodalahuses. Seda lahust siistitakse kohu-
oonde 1-—2 korda pédevas korraga 1—2 ml 1 kg eluskaalu kohta
2—3 pdeva jarjest.

Haid ravitulemusi on saadud Uleliidulises Eksperimentaal-
veterinaaria Instituudis valmistatud listerioosivastase seerumiga.
Seerumiannus on 25-—30 ml, mida siistitakse listerioosihaigetele
sigadele kaks korda iihepdevase vaheajaga (Jegorova, 1960).

Torje- ja profiilaktilised abindud. Listerioosi kindlakstegemisel
tuleb haiged loomad isoleerida ja alustada viivitamata nende
ravimist. Farmis kehtestatakse karantiin kuni listerioosi téieliku
likvideerimiseni. Taudistunud farmidest on keelatud {ikskoik mis-
suguste loomade viljavedu ja sinna uute loomade juurdetoomine.

Loomapidamisruumid, kus avastati listerioos, tuleb pohjalikult
puhastada sonnikust, allapanust ja muudest jddtmetest ning siis
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desinfitseerida kas 29 -lise seebikivi-, 39%-lise formaliini- v6i 10—
15%-lise lubjalahusega. Ruumidest tuleb sonnik eemaldada iga
pdev ja asetada patareisse biotermiliseks desinfektsiooniks vihe-
malt kuuks ajaks.

Uldiste profiilaktiliste abinoude hulgas on tédhtis loomade sani-
taar-hiigieenilise olukorra parandamine, sest listerioos tekib ja
levib peamiselt ebahiigieenilistes tingimustes. Samuti on liste-
rioosi profiilaktikas tdhtis koht loomapidamisruumidest rottide ja
hiirte hdvitamisel, sest need on listeeriate peamisteks edasikand-
jateks ja levitajateks.

Spetsiifilise profiilaktilise abinduna soovitab Slivko (1959)
kasutada tema poolt véljatootatud listerioosivastast vaktsiini. See
kujutab endast maarjaga sadestatud formoolvaktsiini, mida voib
siistida tiinetele emistele igas tiinusjérgus ja porsastele alates 1—
2 kuu vanusest. Vaktsiiniannus on tiinetele emistele 5 ml ja por-
sastele ning kesikutele 2,5 ml. Aktiivne immuunsus parast vaktsi-
neerimist kestab majandites teostatud katsete pohjal 7—9 kuud.

Listerioosi tdielikuks likvideerimiseks on vaja vilja selgitada
listeeriaid kandvad ja eritavad sead. Selleks tuleb sigalates, kus
seda haigust on diagnoositud, uurida seroloogiliselt koiki voima-
likke bakterikandjaid sigu. JasSenkina (1957) arvab listeri-
oosile positiivselt reageerijateks sigu, kelle aglutinatsioonitiiter
on 1:100 ja rohkem. Seroloogiliselt listerioosile positiivselt rea-
geerivad sead on soovitatav isoleerida eri rithma ja ravida neid
antibiootikumidega. .

LEPTOSPIROOS

Leptospiroos, nakkav kollatobi ehk ikterohemoglobinuuria on
peamiselt dgedalt kulgev leptospiirade poolt tekitatud pollumajan-
dusloomade, lihatoiduliste, nariliste ja inimese nakkushaigus,
mida iseloomustavad vahelduv palavik, narvisiisteemi hiired, kol-
latobi (ikterus), verine uriin (hemoglobinuuria), kehvveresus ning
mao-soolte trakti atoonia ndhud.

Leptospiirad on haigusetekitajana tuntud alates 1918. aastast,
millal Uhlenmhuth ja Fromme tegid kindlaks nende osa
koerte nakkava kollatove tekkimises. Pirast seda on leptospiirad
haigusetekitajana kindlaks tehtud inimestel, kassidel ja hobere-
bastel. Noukogude Liidu teadlased Nikolski, Desjatov ja
MartSenko kirjeldasid leptospiirade poolt pohjustatud veiste
haigestumist 1934/35. aastal. Sigade leptospiroosi kirjeldasid
esmakordselt 1937. aastal Klarenbeck ja Vinsser, kes
isoleerisid haigelt porsalt Leptospira icterohaemorragiae. Eksperi-
mentaalselt toestas porsaste vastuvotlikkust L. ponoma ja L. grip-
potyphosa serotiitipidele LjubaSenko 1939. aastal. Ters-
kihh (1940) toestas porsaste haigestumist leptospiroosi loomu-
liku nakkuse teel.
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Kéaesoleval ajal on teada leptospiroosi esinemine paljudes
Euroopa riikides. Mikroaglutinatsiooni-liiiisi reaktsiooniga teos-
tatud uurimisel on leptospiroosi suhtes positiivseteks osutunud
koigist uuritud loomadest Belgias 10,7%, Saksa Foderatiivses
Vabariigis 7%, Inglismaal 10%, Soomes 16,59%, Itaalias 57,6%,
Jugoslaavias 53,3%, Poolas 23,3%, Rumeenias 50%, Ungaris 52%,
TSehhoslovakkias 34,29%, Ameerika Uhendriikides 19,3%, Austraa-
lias 489, Argentiinas 12,9%, Indias 47% ja Indoneesias 56,2%
(LiubasSenko ja Malahhov, 1963).

Noukogude Liidus on sigade leptospiroosi registreeritud palju-
des vabariikides ja oblastites. Leptospiroos esineb paljudel juhtu-
del ilma kliiniliste siimptoomideta ja mitmed loocmaliigid on kest-
valt leptospiirade kandjad.

Eesti NSV-s avastas esmakordselt leptospiroosi Medinski
1957. aastal. Sama autori andmetel esineb Eesti NSV-s leptospi-
roosi hobustel, lehmadel, sigadel, hoberebastel, koertel, kassidel,
tuhkrutel, néarilistest hallidel rottidel, maja- ja poldhiirtel ning
harilikel rohuhiirtel. Raja (1961) andmetel avastati leptospi-
roosi 242 uuritud majandist 143 (59,09%) majandi loomadel.
Koige rohkem 'esines nakkust hobustel (36,16%) ja sigadel
(33,72%) ning koige vahem veistel (12,98%). Seega on leptospi-
roos Eesti NSV majandites ulatuslikult levinud, kusjuures sel-
lesse haigestuvad eriti sead.

Majandites, kus loomadel esines leptospiroosi, tegi
Medinski loomatalitajate vereseerumi uurimisega kindlaks, et
ka nende hulgas oli leptospiroosile positiivselt reageerijaid. See
asjaolu nditab, et loomadega kokkupuutuvad inimesed voivad lep-
tospiroosi nakatuda (Raja, 1961).

Majanduslik kahju. Sigade leptospiroos pohjustab markimis-
véaarset majanduslikku kahju, mis seisneb massilistes abortides
ja porsaste suremuses ning kasvus kdngumises. Nii néditeks teatab
Raja (1961), et kolmes majandis poegis haigestumisperioodil
kokku 44 emist, kusjuures leptospiroosi tottu hukkus kolme pédeva
jooksul 24 emise 212 porsast 192 (90,57%) porsast.

Etioloogia. Leptospiroosi pohjustavad Lepfospira perekonda
kuuluvad spiroheedid. Kaasajal tuntakse vdga palju leptospiirade
liike ja serotiilipe. Ljubasenko ja Malahh ovi (1963)
andmetel pohjustavad Noukogude Liidus sigade leptospiroosi pea-
miselt L. pomona ja harvemini L. tarassow, L. icterohaemorrha-
giae, L. canicola ning L. batavia. Meie vabariigis on Raja
(1961) andmetel esinenud sigadel positiivsed reaktsioonid peami-
selt leptospiira serotiiiibi L. pomona suhtes, mis moodustasid koi-
kidest positiivseist reaktsioonidest 89,68%. Peale selle reageeri-
sid iiksikute sigade seerumid veel L. icterohaemorhagiae, L. grip-
potyphosa, L. akiyami B ja L. canicola serotiiiibile.

Leptospiirad on 8—12 mikromeetri pikkused ja 0,1—0,2 mikro-
meetri laiused spiraalitaolised mikroorganismid, millel on konksu-
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taoliselt koverdunud ja sageli néopjate paksenditega otsad. Lep-
tospiirad liiguvad looklevate puurimis- v6i poorlemisliigutuste
abil. Nad on gramnegatiivsed ja varvuvad Romanovski-Giemsa
meetodi kasutamisel roosaks. Neid uuritakse peamiselt pimevélja-
meetodiga (Mercant ja Packer, 1958). Leptospiirade eri
liike ja serotiiiipe pole voimalik diferentseerida ei nende morfoloo-
giliste omaduste ega kultuuride jargi, kiill aga seroloogiliselt.

Leptospiirad kasvavad véidhese valgusisaldusega so6otmetel.
Heaks s66tmeks on peptoonilahus kraanivees (1 : 1000), millele on
lisatud moni tilk metafosforhapet (tahvel VII). Mitmed autorid
peavad heaks Uhlenhuthi s66det, mis koosneb steriilsest kaevu-
veest (pH 7,2—7,3), millele on lisatud 5—10% kiitiliku véarsket
inaktiveeritud vereseerumit.

Bakterioloogilisi kiilve kasvatatakse temperatuuris 28-—30° C.
Et leptospiirad kasvavad kunstlikel s66tmetel aeglaselt, kontrol-
litakse kiilve mikroskoopiliselt pimeviljameetodiga iga 7—
10 pdeva jdrel vihemalt 25—30 pdeva (Rozanov, 1957).

Laboratoorsetest katseloomadest on leptospiirade suhtes tund-
likud noored (100—200 g raskused) merisead ja valged hiired.
Leptospiirasid sisaldava materjali kohuoonde siistimisel jddvad
katseloomad 3.—7. pdeval haigeks ja surevad 5.—10. pdeval. Sur-
nud katseloomade lahangul ilmneb tugevasti viljakujunenud kol-
fatobi. Nende siseorganites ja kohukelmel leidub hulgaliselt tdpp-
verevalumeid ja maksas nekroosikoldeid. Maksast ja neerudest
valmistatud digepreparaatides leitakse leptospiirasid.

Leptospiirad on madalate temperatuuride suhtes resistentsed,
taludes isegi kiilmumist. Kuumas (56°C) vees surevad nad
30 minutiga. 20%-line alkohol, 2%-line soolhape ja 0,5%-line kar-
bolhape surmavad leptospiirad 5 minuti jooksul (Kazanski,
1961).

Epizootoloogia. Sead nagu teisedki pollumajandusloomad naka-
tuvad leptospiroosi peamiselt mao-soolte trakti kaudu leptospiira-
sid sisaldava joogivee voi s60da tarvitamisel. Sead voivad naka-
tuda ka vigastatud naha voi viliste limaskestade kaudu, kui nad
viibivad leptospiirasid sisaldavas vees. Eksperimentaalsed naka-
tamiskatsed hingamisteede kaudu on andnud negatiivseid tule-
musi.

Pohiliseks nakkusallikaks on haiged v6i haiguse labipodenud
loomad, kes uriiniga eritavad organismist leptospiirasid. Loomu-
liku nakkuse korral jddvad labipodenud sead kauaks ajaks lepto-
spiirade kandjateks ja {imbruskonda eritajateks. Ljubasenko
andmetel eritavad leptospiroosist tervistunud sead leptospiirasid
kuni 154 pdeva ja Degtjarevi andmetel isegi 300 pdeva. Lep-
tospiroossetes majandites on kliiniliselt tervete sigade hulgas
olnud leptospiirade eritajaid jargmiselt: kulte ja emiseid 6,3%, 2—
6-kuuseid porsaid 3,3%, 6—9-kuuseid kesikuid 17% ja emiseid,
kes olid aborteerinud, 57,1% (LjubaSenko ja Malah-
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hov, 1963). Eriti kaua séilitavad leptospiirad eluvoime leelisese
reaktsiooniga veekogudes, mistottu olulisteks nakkusallikateks on
sigadele ka veekogud.

Leptospiirade looduslikuks reservuaariks ja nakkusallikaks on
nendega nakatunud nérilised, nagu rédndrotid, tuhnijad metshiired,
kaelushiired, juttselghiired jt. (TSern6Sova, 1961). On and-
meid, et ndrilised nakatuvad leptospiroosi latentsesse vormi ja eri-
tavad leptospiroositekitajaid kogu eluaeg. Seega on nérilised pea-
mised leptospiirade siirutajad inimeste ja loomade keskel (Wage -
ner, 1940).

Viimasel ajal on mitmed autorid arvamisel, et sigade leptospi-
roos tuuakse tervesse majandisse uute sigadega — leptospiira-
'kandjatega. Nii médrgib Degtjarev (1963), et paljudes Rostovi
ja teistes oblastites tdheldati sigade haigestumist leptospiroosi
pérast uute toukultide majandisse toomist. Nimetatud autori
andmetel leidus 120 pdeva pérast eksperimentaalset nakatamist
kuldi seemnevdéddis suurel arvul leptospiirasid. Samuti voimal-
dus bakterioloogilise uurimisega leptospiirasid kindlaks teha sero-
loogiliselt positiivselt reageeriva kuldi spermas.

Sigade haigestumist leptospiroosi voib esineda aastaringseit,
kuid koige sagedamini tekib uusi haiguskoldeid siiski kevadel ja
suvel, millal sigade kontakt mitmesuguste nariliste, veekogude ja
sigade endi vahel on kdige suurem.

Sead haigestuvad harilikult vdikeste rithmadena monepéevaste
vaheaegadega ja tavaliselt tabandub ainult viike osa majandi
loomadest.

Kliinilised tunnused ja kulg. Leptospiroosi l6imetusperiood,
kliiniline pilt ja kulg voivad olla viga erinevad. Loimetusperiood
koigub tavaliselt 3—20 péevani (LjubaSenko ja Malah-
hov, 1963).

Kliiniliste siimpoomide valjakujunemine oleneb nakatunud
sigade vanusest. Kliiniliselt véiljaarenenud leptospiroos esineb
peamiselt imikporsastel ja 2—6-kuustel kesikutel, kuna vanemad
sead haigestuvad ilma kliiniliste haigussiimptoomideta.

Tiinetel emistel on leptospiroosi pohiliseks kliiniliseks stimp-
toomiks abort tiinuse teisel poolel voi véikese elujouga voi sur-
nud porsaste siinnitamine. Aborteerinud emiste kehatemperatuur
on kas normaalne voi 1—3 pdeva moodukalt tousnud (kuni
41,1°C). Nad on uimased, vdikese so0giisuga ja neil leidub nek-
roosilaike nahas, eriti udarapiirkonnas. Koige sagedamini abor-
teerivad esmaspoegivad emised 5—25 pdeva enne normaalset siin-
nitusaega. Raja (1961) andmetel leptospiroosihaiged esmas-
poegivad emised kas aborteerivad voi poegivad normaalsel ajal
voi ainult moni pdev enneaegselt. Poeginud emised nédivad ena-
masti kliiniliselt tervetena. Ainult osal emistel tekib pdrast poegi-
mist moni pdev kestev isu vdhenemine voi puudumine ning pala-
vik (kuni 41°C). Sama autori andmetel haigestusid emised ainult
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TAHVEL

1. Listerioosi tagajarjel valge hiire maksas esinevad valkjashallid
nekroosikolded. (Orig.)
2. Leptospira icterohaemorrhagiae pu(lijongséétmest valmistatud dige-
preparaadis.
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TAHVEL Vil

1. Escherichia coli agarsootmel kasvanud kolooniast valmistatud
aigepreparaadis, Suurendus 2000 korda.

2. Diplococcus pneumoniae agarkultuurist valmistatud &igeprepa-
raadis. Suurendus 2000 korda.






ithes majandis niivord raskelt, et 19 emisest suri 3 ja hddatapeti
4 emist.

LjubaSenko ja Malahhovi (1963) poolt uuritud
majandis aborteeris 17—29% emistest. Raja (1961) andmetel
aborteerisid ithes majandis 110 emisest 28 emist (25,4%). Salei,
Sitov ja Solovjov (1960) maéirgivad, et pohiemistest abor-
teeris ainult 9%, iihekordsetest emistest aga 429%.

Osal nakatunud emistel haigestuvad porsad 1.—2. péeval
parast siindimist ja surevad 4.—5. pdeval. Haiguspilt on neil vord-
lemisi karakteerne: 80-—90%-1 porsastest tekib 1.—2. pdeval pérast
siindimist profuusne (raskekujuline) kohulahtisus ja 3.—5. pédeval
omandab nahk médardunud tumeroosa virvuse, kusjuures 6—8%-1
juhtudest muutub nahk vdga aneemiliseks, omandades paari pdeva
parast sidrunkollase virvuse. Porsad on uimased ja lamavad, ime-
mistahe puudub (Moissejev, 1962).

Porsastel ja kesikutel kulgeb leptospiroos kas dgedalt voi ala-
agedalt.

Ageda kulu puhul algab leptospiroos kehatemperatuuri tousu
(kuni 41,1° C), loiduse, uimasuse ja puuduliku isu voi selle tiie-
liku puudumisega. Siidametegevus ja hingamine on kiirenenud.
Kui kehatemperatuur on tousnud, on ndhtavad limaskestad esime-
sel kahel kuni neljal haiguspédeval liigveresed. Osal haigestunuil
tekib seroosméddane silma sidekesta poletik ja nore eritumine
ninast. Vo6ib tdheldada oksendamist. Kohulahtisus esineb 2—
3 pédeva enne surma. Uriin on rohekaskollane ja hdgune. Raske
haiguskulu- korral voib uriin olla kollakaspunane. Monedel haige-
tel porsastel ja kesikutel voib esineda ka tomblusi, krambindhte
ja nahaekseemi (R aja, 1961). Leptospiroosile iildiselt karak-
teerne tunnus, ikteerilisus (naha ja kudede kollaseks muutumine),
on taheldatav ainult osal porsastel. Haigus kestab tavaliselt 7—
14 pdeva, kusjuures suremus on 3—I10% (LjubasSenko ja
Malahhov, 1963).

Alaggeda kulu puhul on haigustunnuste vdljaarenemine aegla-
sem ja kergekujulisem. Kliiniline pilt on iildiselt samasugune,
nagu eespool kirjeldatud, kuid kehatemperatuuri tousu tahelda-
takse sageli perioodiliselt. Haigus kestab 10—20 péeva.

Krooniliselt kulgeb leptospiroos peamiselt tdiskasvanud siga-
del. Kliiniliselt tdheldatakse pidevat kohnumist, kuigi s66tmine on
korralik, kehvveresust, perioodilist kohulahtisust ja liithiajalist
kehatemperatuuri tousu.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Leptospiirad tungivad
mao-soolte traktist verre, kus paljunevad ja Iohustavad punalib-
lesid, tekitades nii kehvveresust, verekusesust ning kollatobe. Lep-
tospiirade miirgid toimivad veresoonte seintesse, pohjustades vere-
valumeid, turseid ja naha ning limaskestade karbust. Hiljem siir-
duvad leptospiirad verest organitesse, eriti maksa ja neerudesse,
pohjustades siin raskeid kahjustusi.
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Leptospiroosi surnud porsaste korjustel esineb ulatuslik naha-
alune siiltjas infiltratsioon, eriti kohupiirkonnas (kuni lahklihani).
Edasi leitakse lahangul maop6hja (fundus-) nddrmete piirkonnas
verist poletikku, kusjuures magu on gaasidega tditunud. Sooled
on dgedas katarraalses voi verises poletikus. Nendes on rohkesti
vastiku Iohnaga kollakat liimjat massi. Soolte liimfisolmed on suu-
renenud ja liigveresed. Maks on enamasti moodukalt suurenenud,
savikollaka varvuse ja pudeva konsistentsiga. Pornas kapsli all
ning neerudes koor- ja sadsiolluse piiril on tdppverevalumeid. Siida-
melihas on véddrastunud ja kopsudes leitakse kollaka varjundiga
turset (Ljubasenko ja Malahhov, 1963).

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Leptospiroosi diagnoo-
sitakse kliinilise pildi, patoloogilisanatoomilise leiu ja epizooto-
loogiliste andmete alusel. Samuti on vaja, eriti leptospiroosi esma-
kordsel diagnoosimisel, teha haiguse tapsustamiseks veel labora-
toorne (bakterioloogiline voi seroloogiline) uurimine.

Laboratooriumi saadetakse uurimiseks verd, uriini ja porsa-
korjus. Et leptospiirad surnud organismis juba méne tunni jook-
sul hdvivad, peab uurimiseks saadetav materjal olema virske. See-
parast on koige sobivamaks uurimismaterjaliks raskelt haige por-
sas. LjubaSenko ja Malahhov (1963) margivad, et uriini
voib uurida kuni 12 tundi pédrast selle votmist ja neeru- ning
maksasuspensioone kuni 2—3 tundi pérast looma surma.

Praktikas on leptospiroosi diagnoosimisel koige enam kasu-
tatavaks laboratoorse uurimise viisiks seroloogiline meetod mikro-
aglutinatsiooni-liiiisi reaktsiooniga. Seda reaktsiooni kasuta-
takse vereseerumites antikehade maaramiseks alates 2.—3. haigus-
pdevast. Leptospiiradega nakatumise tagajérjel haige looma veres
- tekkinud antikehad piisivad seal aasta ja kauemgi, millise aja
jooksul on vere reaktsioon positiivne. Seepédrast ei saa diagnoosi
panna iiksnes iihekordse seroloogilise uurimise tulemuste pohjal,
vaid seda voib teha alles siis, kui uuritud loomadel esineb ka klii-
nilisi haigusndhte. Viimaste puudumisel on vaja looma seroloo-
giliselt korduvalt uurida, pannes diagnoosi tiitri téusu puhul.
Sigadel on 20-, 40- ja 200-kordne tiitri tous kahe- kuni neljanida-
lase vaheaja jédrel selgeks hilise leptospiroosidega nakatumise
tunnuseks (Raja, 1961). Uldiselt loetakse positiivseks leptospi-
roosi tiitriks seerumi lahjendust 1:400 ja rohkem, leptospiroosi
suhtes kahtlaseks aga tiitrit 1:200 (Kazanski, 1961).

Diferentsiaaldiagnostiliselt tulevad leptospiroosi korral arvesse
brutselloos ja Aujeszky haigus.

Brutselloosiga sarnaneb leptospiroos selle poolest, et
molemate puhul kulgeb tdiskasvanud sigadel haigus ilma kliiniliste
nihtudeta, vidlja arvatud abordid vo6i surnud ja elujouetute por-
saste siinnitamine. Kuid brutselloosi saab diagnoosimisel kergesti
eristada, kui vereproove uuritakse ka brutselloosi suhtes, sest
leptospiroosi korral annab vereproovidé uurimine brutselloosi suh-
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tes negatiivseid tulemusi. Brutselloosi puhul ei leidu uriinis lep-
tospiirasid. Seda saab kindlaks teha kas mikroskoopiliselt pime-
viljameetodil v6i katseloomi siistides.

Aujeszky haiguse puhul on esikohal kesknarvisiisteemi
ning pea- ja seljaaju tabandus.” Kui tdiskasvanud sigadel kulgeb
Aujeszky haigus ka siimptoomideta, siis porsastel avaldub see jase-
mete pareesis ja krambisoostides. Aujeszky haiguse korral kéhu-
lahtisust kui leptospiroosi peamist kliinilist tunnust ei tdheldata.
Kui leptospiroosi haigestuvad porsad peamiselt 1.—3. elupdeval,
siis Aujeszky haigusse haigestuvad nad 2—3 néddala vanuselt.
Aujeszky haiguse kahtluse puhul tuleb laboratooriumis kasutada
kiitilikukatsu.

Ravi. Sigade leptospiroosi ravimisel annab koige paremat
efekti leptospiroosivastane seerum. Seerumiannused on porsastele
5—10 ml ja emistele 20—60 ml. Seerumi toime suurendamiseks
on soovitatav seerumiga samaaegselt kasutada antibiootikume.
Antibiootikumidest on koige parema ravitoimega streptomiitsiin ja
stintomiitsiin. Streptomiitsiini siistitakse lihastesse porsastele
50 000 ja emistele 500000 toimeiithikut pdevas mitu pédeva jérjest
(Raja, 1961). Siintomiitsiini antakse haigetele sigadele suu
kaudu esimesel ravipdeval algul 0,1 g 1 kg eluskaalu kohta iihe-
kordse annusena ja siis iga 6—8 tunni jarel 0,03 g 1 kg eluskaalu
kohta. Ravi kestab 4—5 pédeva. Peale iildise ravitoime vabasta-
vad streptomiitsiin ja siintomiitsiin looma organismi leptospii-
radest.

Torje. Farmid, kus leptospiroos on avastatud, kuulutatakse lep-
tospiroosseteks. Haigete ja haiguskahtlaste sigade viivitamatuks
viljaselgitamiseks vaadatakse iga pdev koik sead kliiniliselt
jarele, kusjuures nad tingimata termometreeritakse. Haiged ja hai-
guskahtlased sead isoleeritakse kuni tdieliku tervistumiseni. Nende
hooldajateks maédiratakse eri talitajad. Haigestunud sigu tuleb
hoida otsese péikesevalguse eest. Neid tuleb sageli joota ja neile
antagu kergesti seeduvat soota.

Ruumid, kus hoiti haigeid loomi, puhastataksc sonnikust, s66-
da]aatmetest ja prahist ning desinfitseeritakse. Desinfitsecrimi-
seks soovitab Kazanski (1961) kasutada 39%-list kreoliini
emulsiooni, liisooli voi 20%-list lubjapiima. Sonnik tehakse kah-
jutuks biotermilisel teel.

Agedal kujul leptospiroosi haigestunud loomi on keelatud
lihaks tappa, kui neil esineb kollatobi ja kurtumus. Lootusetult
haiged kollatdve tunnusteta vahevéartuslikud loomad praagitakse
tapmiseks. Selliste loomade tapmine peab toimuma tapamajas voi
tapapunktis. Taparuum tuleb parast tapmist desinfitseerida.

Farm voi sigala kuulutatakse leptospiroosi suhtes taudivabaks
parast torjejuhendis ettendhtud ravi- ja profiilaktilisi menetlusi,
kuid mitte enne 30 pédeva peale viimase haigusjuhu avastamist
ning leptospiroosihaige looma isoleerimist. Pédrast farmi lepto-
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spiroosivabaks kuulutamist ei tohi leptospiroosi podenud  loomi
vélja viia, kui neid haiguse kestel pole ravitud streptomiitsiini
voi siintomiitsiiniga. Leptospiroosi mittepodenud ja vaktsineeri-
tud sigu voib majandist vélja viia kitsenduseta. Sissetoodud sead
vaktsineeritakse.

Profiilaktilised abinoud. Leptospiroosi valtimiseks ei tohi viia
haigeid ega haiguse ldbipodenud sigu leptospiroosivabadesse
majanditesse voi farmidesse. Terveid sigu ei tohi karjatada koos
leptospiroosihaigetega. Ka ei voi nad koos kasutada joogikohtasid.

Leptospiroosi viltimise ja torje oluline abinou on nériliste
(rottide ja hiirte) kui peamiste nakkuselevitajate hdvitamine siga-
latest.

Parim vahend haiguse viltimiseks leptospiroosikahtlastes
majandites on sigade vaktsineerimine leptospiroosivastase vaktsii-
niga. Eriti oluline on esmaspoegivate emiste vaktsineerimine.

Leptospiroosivastase vaktsiiniga kaitsesiistitakse sigu alates
1 kuu vanusest. Emiseid ei tohi vaktsineerida tiinuse teisel poolel
ja iiks nddal pédrast poegimist. Sobivaimaks vaktsineerimise ajaks
peetakse kolme-nelja nddalat enne paaritamist.

Koiki nakkuskahtlasi sigu vaktsineeritakse kaks korda seitsme-
pdevase vaheajaga: algul esimese, siis teise vaktsiiniannusega.
Statsionaarsetes leptospiroossetes majandites vaktsineeritakse
sigu iithekordselt teise annusega. 1—6 kuu vanustele sigadele on
esimene vaktsiiniannus 1—2 ml ja teine annus 2—3 ml. Ule 6 kuu
vanustele sigadele on esimene vaktsiiniannus 3 ml ja teine annus
5 ml. Immuunsus tekib vaktsineeritud loomadel 14 pae\/a pérast
vaktsineerimist ja kestab 1 aasta.

Haigete sigadega kokkupuutuvate inimeste isikliku profiilak-
tika seisukohalt on vaja kinni pidada iildistest sanitaarncuetest,
nagu kdte pesemine pérast loomadega kokkupuutumist, spetsiaal-
riietuse kandmine jne.

PORSASTE KOLIBAKTERIOOS

Kolibakterioos ehk porsaste valgepasandus on dgeda kuluga
infektsioonihaigus, mida iseloomustavad profuusne kohulahtisus
ja iildine septitseemia.

Kirjanduses on kolibakterioosi esinemissageduse kohta porsas-
tel vidhe konkreetseid andmeid. Mitmest veterinaarlaboratooriumist
kogutud andmetest selgub, et umbes 1Y% uurimiseks saadetud
materjalist on parinenud kolibakterioossetelt porsastelt. Kuid need
andmed ei iseloomusta tegelikkust, sest kiillaltki sageli haigestu-
vad monepédevased porsad majandites kohulahtisuse kliiniliste
siimptoomidega. Tihti ei lasta monepédevaste porsaste surma poh-
jusi laboratoorselt uurida ja kui seda tehaksegi, siis selgitatakse
vélja ainult 1—2 porsa surma pohjus, kuigi haigestus ning tavali-
selt suri terve pesakond.
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Kolibakterioos toob majanditele markimisvaarset kahju, kuna
ta pohjustab porsaste rohkearvulist suremist, sest enamasti haiges-
tuvad ja surevad koik porsad pesakonnas.

Etioloogia Porsaste kolibakterioosi tekitajaks on Escherichia
coli ja tema mitmesugused variandid (tahvel VIII). Dunne
(1958) maérgib, et porsaste kolibakterioosi voib peale E. coli teki-
tada ka Klebsiella—Aerobacter’i rithm.

Meie poolt monepdevase kohulahtisusega haigetelt porsastelt
isoleeritud 52 mikroobitiivest oli E. coli’'t 22 tiive (42,3%), E. coli
var. communior'i 12 (23%), E. freundii’d 4 (7,8%), E. intermedium’i
3 (5,8%), Paracolobactrum coliforme’t 5 (9,6%) ja Aerobacter
aerogenes’t 6 tiive (11,56%).

Kolibakterioosi puhul ei ole tegemist erilise patogeense mikroo-
biliigi poolt pohjustatud haigusega. Haigusetekitajat E. coli't ja
tema variante leidub tavaliselt koigi loomaliikide jdmesooles.
E. coli esinemine jamesooles on loomale hédavajalik, sest tema
kaasabil siinteesitakse paljusid organismile tarvilikke aminohap-
peid ning K-, B- ja C-vitamiine. Peale selle takistab kolibakter oma
antagonistliku toimega paljude mikroobiliikide elamist soolkanalis
(Rolle, 1958, jt.). Moningatel tingimustel, mis pohjustavad porsa
organismi resistentsuse nérgenemist, muutuvad kolibakterid pato-
geenseks.

Paljude autorite (Englehrt, 1954; Ulbrich, 1954) arvates
esineb siiski ka selliseid E. coli tiiiipe, mis pohjustavad kohulah-
tisust ja etendavad mao-soolte infektsioonide patoloogias suurt osa
nii imikueas kui ka hilisemas noorloomaeas.

Escherichia perekonda kuuluvad mikroobiliigid on gramnega-
tiivsed, eosteta, enamasti liikuvad, sirged {immarguste otstega
kepikesed, mille pikkus on 2—3 ja labimoot 0,5—0,8 mikromeetrit.
Need mikroobiliigid kasvavad aeroobsetes tingimustes temperatuu-
ris.37°C. S66tmete suhtes ei ole nad noudlikud. Lihtagars6otmetele
kiilvatuna moodustavad nad 24-tunnilise kasvamise jédrel iimmar-
gusi, peeneteralisi, piimjassinakaid kolooniaid, mille 14bim66t on
2—3 mm.

Escherichia perekonna mikroobide isoleerimiseks ja identifitsee-
rimiseks kasutatakse laboratooriumides tavaliselt diferentsiaal-
diagnostilisi s66tmeid, nagu Endo, Drigalski, Smirnovi séode ijt.
Koigil neil s66tmetel kasvab kolibakter teatavat varvust koloonia-
tena, kuna Salmonella jt. perekondadesse kuuluvate mikroobide
kolooniad on véarvuseta.

Epizootoloogia. Kolibakterioosi haigestuvad porsad harilikult
esimese 3—5 elupdeva jooksul. Kuid monede autorite andmetel
voib kolibakterioosi esineda ka vanematel porsastel ja kesikutel.
Sofrenovic (1963) margib, et {ile 2 kuu vanused sead kolibak-
terioosi ei haigestu. MozzZuhhini (1959) andmetel jagunesid
uurimiseks saadetud kolibakterioossed porsad vanuse jargi jarg-
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miselt: 1—10 pdeva vanuseid- oli 32,2%, 11—30-pdevaseid 26Y%,
1—2-kuuseid 13% ja 2—3 kuu vanuseid 2,6%.

Porsad nakatuvad kolibakterioosi enamasti suu, harvem naba
kaudu. Tdhelepanekud praktikast on naidanud, et kolibakterioosi
korral on sageli nakkusallikaks emise maardunud nisad voi mus-
tusg: ja pisikutega saastunud suluseinad, mida imikporsas voib lak-
kuda. :

Kolibakterioosi nakatumist soodustavad suure OGhuniiskusega
kiilmad sigalad ja emiste halvast s66tmisest (valgu- ja mineraal-
ainetevaene séodaratsioon) tingitud porsaste nork elujoud (Sofre-
novi¢, 1963). Sel pohjusel esineb kolibakterioosi enamasti talvel,
kuna suvel tuleb haigust vdhem ette.

Kolibakterioosi soodustavad ka mitmesugused vead imetavate
emiste so6tmises ja viimaste ebarahuldav tervislik seisund. Kui
emistele antakse riknenud, hallitanud v6i kiilmunud soo6tasid, til-
gastanud 16ssi jms., voib emiste piimas leiduda miirgiseid voi arri-
tavaid aineid, mille mojul porsaste soolemikrofloora koosseis muu-
tub ja pohjustab dgedat kohulahtisust. Imikporsaste kohulahtisus
voib olla tingitud emise s6otade jdrsust vahetamisest, olgugi et
soodad pole riknenud. Ulalnimetatud asjaoludel véivad kolibakte-
rid muutuda patogeenseteks ja pohjustada kolibakterioosi.

Kliinilised tunnused ja kulg. Kolibakterioos algab jédrsku ime-
mistahte puudumise, loiduse ja uimasusega. Kehatemperatuur on
algul korgenenud, muutudes hiljem normaalseks. Koige tiiiipilise-
maks haigustunnuseks on kohulahtisus. Roe on vedel, valkjaskol-
lane voi hallikas.ja hapukalt voi vastikult haiseva 1ohnaga. Sageli
leidub roojas valgeid kdampusid, harva verd. 2—3 haiguspideva
jarel muutub nahk jumetuks, hallikaks voi ikteeriliseks ja harjased
sasiseks. Haiged porsad lamavad pesas, pea ja jalad vélja siruta-
tud. Umbrusele nad ei reageeri.' Surm jargneb tavaliselt 3—5-pie-
vase podemise jarel ja suremus voib ulatuda 50—909%-ni. Osa por-
said, kes haiguse dgeda vormi on iile elanud, vireleb pikka aega,
hakates arenema alles mone kuu vanuselt.

Nabakaudse infektsiooni korral kohulahtisust tavaliselt ei ole,
kuid porsastel puudub imemistahe, esineb uimasus ja lihaste kerge
varisemine ning nad surevad parast lithiajalist podemist (Glads-
ser, Hupka ja Wetzel, 1961).

Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahangul leitakse muutusi
peamiselt kohuooneorganites. Magu on tditunud mitmesugusel
maéaral kalgendunud piimaga. Mao, eriti aga peensoole limaskest
on katarraalses voi hemorraagilis-katarraalses poletikus, punetab,
on tursunud ja kaetud rohke klaasja limaga. Sofrenovici
(1963) tdhelepanekutel on porsastel esimestel elupdevadel koli-
bakterioosi puhul mao limaskest sageli muutusteta, harva esineb
ainult hiipereemiat maopohjas. Kuid 14-pdevastel ja vanematel
porsastel tdheldatakse maopdhjas juba difuusset hemorraagilist
poletikku.
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Samasuguseid muutusi nagu peensooles leidub ka jamesooles,
eriti selle algusosas. Mesenteriaalliimfisolmed on tursunud, mah-
lased ja punetavad. Sooled on tihti gaasidega tugevasti taitunud.

Maksas, pornas ja neerudes enamasti muutusi ei esine.
Monikord, eriti haiguse pikaajalisel kestmisel, leitakse maksas
vadrastust ning vahel porna ja neerude kapsli all tdppvere-
valumeid.

Kui arvestamata jédtta hiipereemiat ja kergekujulist 6deemi,
siis kopsudes kolibakterioosi puhul porsastel tavaliselt muutusi ei
esine (Arhangelski ja Badanin, 1959).

Kui infektsiooni sissepadsuvaratiks oli naba, on naba {imbruse
kude turseliselt infiltreerunud.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Kolibakterioosi diag-
noosimine toimub epizootoloogiliste andmete, kliiniliste siimptoo-
mide, patoloogilisanatoomilise leiu ja bakterioloogilise uurimise
alusel. Ilma bakterioloogilise uurimiseta ei ole voimalik kolibak-
terioosi tapselt diagnoosida.

Laboratooriumi saadetakse uurimiseks porsa korjus. Selle sise-
organitest on E. coli’t v6i mond teist Escherichia perekonna mikroo-
biliiki bakterioloogiliste kiilvide abil kerge isoleerida.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb porsastel kolibakterioosi diag-
noosimisel arvestada piimast v6i alimentaarsetest pohjustest tin-
gitud kohulahtisust, leptospiroosi, infektsioosset gastroenteriiti ja
salmonelloosi.

Piimast voi alimentaarsetel pohjustel tekib
kohulahtisus neil imikporsastel, kelle emadele antakse ebakvali-
teetset soota voi kelle emade soodaratsioonis tehakse jarske
muudatusi. Sellised kohulahtisused voivad tekkida kuni 10 pédeva
vanustel porsastel, kusjuures kohulahtisus kulgeb suhteliselt
healoomuliselt ja suremus on viike, kui ei jdrgne kolibakterioosi
(Sofrenovic, 1963). Bakterioloogiline uurimine on sel puhul
negatiivne.

Leptospiroosikorral tekib porsastel 1.—2. elupdeval dge
kohulahtisus ja sageli hukkub kogu pesakond kolme pdeva jooksul.
Seega on haiguse kulg kiirem kui kolibakterioosi puhul. Leptospi-
roosile on veel iseloomulik, et kohulahtisusega kaasneb paljudel
porsastel kollatobi v6i on osa pesakonnast voi kogu pesakond
juba siindides kollatoves. Leptospiroosi puhul esineb monikord ka
emistel isutust, uimasust ja udarapoletikku, kolibakterioosi korral
seda ei tdheldata. Leptospiroosi haigestuvad peamiselt esmaspoe-
givate emiste porsad. Lahangul leitakse leptospiroosi korral kohu-
piirkonnas ulatuslikku nahaalust siiltjat infiltratsiooni. Leptospi-
roosi kahtluse puhul tuleb uurida emiste ja porsaste verd seroloo-
giliselt (mikroaglutinatsioonilise liiiisireaktsiooniga).

Salmonelloosi haigestuvad porsad iildiselt hiljem ja
védga erinevas vanuses. Haiguse kulg on salmonelloosi puhul pikem
ja osal porsastel ja kesikutel muutub dge haigusvorm krooniliseks.
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Salmonelloossetel korjustel on lahangul porn suurenenud, liimfi-
solmed on hallikaskollased ja jdmesooles tdheldatakse difteroidset
poletikku. Kolibakterioosi puhul selliseid muutusi ei nahtu.

Infektsioosse gastroenteriidi puhul v6ib imik-
porsaste kohulahtisus avalduda kliiniliselt samal viisil kui kolibak-
terioosi korral. Kuid infektsioossesse gastroenteriiti haigestuvad
sead igas vanuses. Ka lahangul tdheldatavad muutused erinevad
kolibakterioosile iseloomulikest muutustest.

Ravi. Porsaste kolibakterioosi ravimine osutub tohusaks iiks-
nes siis, kui seda alustatakse kohe parast haigustunnuste ilmne-
mist. Haiged porsad tuleb kohe tervetest eraldada.

Koige paremaid ravitulemusi annavad antibiootikumid, nagu
siintomiitsiin, biomiitsiin, biovetiin ja terramiitsiin.

Siintomiitsiini antakse haigele porsale esimesel ravipdeval
algul 0,1 g 1 kg eluskaalu kohta ithekordse annusena ja siis iga 6—
8 tunni jarel annuses 0,03 g 1 kg eluskaalu kohta." Jargmistel pae-
vadel antakse siintomiitsiini eluskaalu 1 kg kohta annuses 0,03 g
3 korda pdevas (iga 6—8 tunni jédrel). Ravi toimub 4—5 péeva.
Norkadele porsastele manustatakse algannus (0,1 g 1 kg eluskaalu
kohta) kahes jargus, vaheajaga 1—2 tundi. :

Biomiitsiini arvestatakse 10 mg 1 kg eluskaalu kohta 2 korda
pdevas 12-tunniliste vaheaegadega. Biomiitsiiniravi kestab kuni
kliinilise tervistumiseni (3—4 pédeva) ja pérast seda veel
2—3 pdeva. Seafarmides, kus esineb kolibakterioosi, soovitatakse
biomiitsiini anda ka tervetele porsastele: kuni 15 pdeva vanustele
7 mg iiks kord pdevas ja 15—20 pdeva vanustele 15 mg.

Biovetiiniannus on 0,08—0,1 g 1 kg eluskaalu kohta 2 korda
pdevas 4—6 pédeva jooksul.

Terramiitsiiniannus on 10 mg 1 kg eluskaalu kohta 2 korda péde-
vas. Ravi kestab 4—5 paeva.

Haéid tulemusi on saadud ka 109%-lise furasolidooni suspensiooni
andmisega annuses 2 ml 3 pdeva kestel ja profiilaktiliselt furasoli-
dooni lisamisega (0,02% ) emiste soodasse enne ja parast poegimist.

DiernhoferijaGlawischnigi (1963) andmetel annab
kolibakterioosi ja teiste mao-soolte haiguste ravimisel hdid tule-
musi terramiitsiini manustamine kas suu kaudu voi lihastesse siis-
timise teel, millele lisaks siistitakse kohuoonde 4 ml 25%-list glii-
koosilahust lahjendatud 10 ml {fiisioloogilises keedusoolalahuses.
Selline gliikoosi- ja fiisioloogilise keedusoolalahuse manustamine
on osutunud haigete porsastega tehtud katsetel viga otstarbekaks,
sest sellega uueneb maksas arakasutatud glitkogeenivaru ja taas-
tub kohulahtisusest tingitud vedelikukadu.

Nimetatud antibiootikumide korval kasutatakse monedes
majandites kolibakterioosi ja teiste mao-soolte haiguste puhul sul-
foonamiide (sulgiini, sultsimiidi, ftalasooli) ning teisi preparaate,
kuid ravitulemused ei ole osutunud headeks (Grezin ja Nos-
kov, 1958; Bessarabov, 1955).
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Porsaste kolibakterioosi ravimisel on kasutatud ka kolibakterio-
faagi, mille annuseks on 15—20 ml ning mida manustatakse suu
kaudu niisamasuguse hulga keedetud ja jahutatud (kuni 20—25°C)
veega. Bakteriofaagi antakse monetunniliste vaheaegadega 3 korda
pdevas 2—3 paeva jarjest. Bakteriofaagi voib nimetatud koguses:
siistida porsale ka naha alla voi lihastesse {iks kord pdevas. Bak-
teriofaagi kasutamine Kkolibakterioosi puhul annab rahuldavaid
tulemusi ainult siis, kui ravimist alustatakse haigestumise esimes-
tel tundidel. _

Torje- ja profiilaktilised abinoud. Spetsiifilistest porsaste koli-
bakterioosi torje- ja profiilaktilistest abinoudest on viimasel ajal
kasutatud kolibakteriofaagi ning immuunseerumeid. Bakteriofaagi
antakse porsale esimesel elupdeval 5 ml ja iga 5 pdeva jarel
5—10 ml, kokku 4—6 korda. Majandites on selle abinouga por-
saste haigestumisi kolibakterioosi vahendatud kuni 5%-ni ja sure-
must kuni 0,8%-ni (Kaarde, 1949). ivanovi (1953) arvates
on kolibakterioosi profiilaktikas. koige otstarbekamaks vahendiks
bakteriofaag koos immuunseerumiga. Immuunseerumit tuleb sel
puhul siistida naha alla ja bakteriofaagi anda suu kaudu. Immuun-
seerumiannus on monepaevasele porsale 20—30 ml.

Majandites, kus esineb kolibakterioosi, soovitatakse profiilak-
tilise vahendina kasutada ka atsidofiilpuljongikultuuri, mida
manustatakse koigile- 2—5 pédeva vanustele porsastele annuses:
15—20 ml 3 korda pédevas kolme pédeva jooksul. Nendes majandi-
tes on soovitatav atsidofiilpuljonikultuuri anda samuti koigile
emistele 10—12 pdeva enne siinnitamist annuses 70—100 ml
3 korda kahe pdeva jooksul.

Maljavin (1953) soovitab kolibakterioosi profiilaktikaks
siistida porsastele poliivalentset vaktsiini (kolibakterioosi, pas-
torelloosi ja salmonelloosi vastu), mis on nii laboratoorsetes kui
ka majanditingimustes hadid tulemusi andnud. Kuid Ivanov
(1953) maérgib, et kolibakterioosi puhul ei saa aktiivne immunisee-
rimine vaktsiinidega anda héaid tulemusi, sest vaktsiini siistimise
jarel tekib organismis immuunsus alles 2—3 nédala pérast, koli-
bakterioosi haigestumise korgpunkt aga langeb esimesele elundda-
lale. Pealegi vaidavad mitmed autorid oma uurimiste andmetel, et
porsad ei ole voimelised esimesel ja teisel elunadalal antikehasid
produtseerima.

Uldiselt peab markima, et porsaste kolibakterioosi ja teisi mao-
soolte haigusi ei ole voimalik ravida ega viltida iiksnes spetsiifi-
liste vahendite ning ravimitega, iikskoik kui head nad ka oleksid.
Jérelikult on porsaste kolibakterioosi valtimisel esmajarguliseks
iilesandeks porsaste ning emiste s66tmis- ja pidamistingimuste
parandamine. Et porsaste elujoulisus ja vastuvotlikkus haigustele
soltuvad tiinete emiste s66tmisest ja pidamisest, on vaja eelkoige
siin valtida vigu.

Porsaste ja tiinete emiste s66tmise parandamise korval tuleb
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kolibakterioosi profiilaktikas tdhelepanu poorata porsaste pidamis-
tingimuste parandamisele. Emise ja porsaste sulg tuleb enne emise
poegimist pohjalikult puhastada, desinfitseerida ja lubjata. Desin-
fitseerimiseks on soovitatav kasutada kuni 18°-ni C soojendatud
3—59%-list kreoliini emulsiooni voi kuuma 19%-list seebikivilahust.

Seafarmides, kus porsastel esineb kolibakterioosi, tuleb sigalaid
jooksvalt desinfitseerida 3—49% aktiivset kloori sisaldava kloor-
lubjalahusega, 209%-lise lubjapiimaga, kuni 60°-ni C kuumutatud
49%-lise seebikivilahusega voi 10%-lise kreoliiniemulsiooniga.
Jooksvat desinfektsiooni teostatakse neis sigalates iga 10 péeva
jdrel kuni 16ppdesiniektsioonini.

Emise ja porsaste sulgu on vaja panna rohkesti puhast kuiva
allapanu. Sugusigalad tuleb varustada kiittesiisteemidega, sest
kiilmad ja niisked ruumid soodustavad kolibakterioosi ning teiste
mao-soolte haiguste tekkimist. Enne poegimist on vaja emise udar
ja vilised suguorganid sooja veega puhtaks pesta ning seejarel
kuivaks hooruda. Ka seatalitaja peab porsaste vastuvotmisel puh-
tust pidama.

Lopuks tuleb maérkida, et imikporsastel olgu alati saadaval
puhas joogivesi, sest selle puudumisel kasutavad nad joogiks sulus
leiduvat virtsa. Hafstingl (1959) mirgib, et oigeaegne ja
reeglipdrane veega varustamine on parimaid abinousid porsaste
kohulahtisuse profiilaktikas. Kui seni seletati porsaste virtsajoo-
‘mist peamiselt mineraalainete voi mikroelementide puudusega, siis
nimetatud autori arvates on see tingitud esmajoones veetarbe
rahuldamisest.

STREPTOKOKILINE INFEKTSIOON

Streptokokilist infektsiooni tdheldatakse sigadel igas vanuses
'kas iseseisva haigusena voi sagedamini teiste haiguste (sigade
influentsa, viiruspneumoonia, atroofiline riniit) komplikatsioonina.

Haigus ei ole vdga levinud, mistottu andmed tema esinemis-
sageduse kohta on puudulikud. Kuid monedes majandites pohjus-
tab ta dgeda kulu korral porsaste suremuse, eriti aga nende kén-
gumise tagajarjel siiski markimisvaarset-kahju.

Etioloogia. Streptokokilise infektsiooni tekitajaks voivad olla
mitmed Streptococcus’e perekonna liigid. Streptokokid ehk ahelko-
kid on kerasarnased, liikumatud, eosteta grampositiivsed mikroo-
bid. Nad voivad preparaadis asetuda péarlikeena, 3—6 rakust koos-
neva ahelana voi paarikaupa ja isegi iiksikult. Mikroskoopiliselt ei
ole alati voimalik uuritavas materjalis streptokokke stafiilokokki-
dest eristada.

Vottes aluseks pretsipitatsioonireaktsiooni abil kindlaks tehta-
vad rithmaspetsiifilised poliisahhariidid jaotatakse iiksikud strep-
tokokkide liigid Lancefieldi jargi 15 seroloogilisse rithma. Neid sero-
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Joonis 6

Streptococcus zooepidemicus (Str. pyogenes animalis) puljongsootmest
valmistatud Zigepreparaadis. Suurendus 2000 korda

loogilisi rithmi tdhistatakse tdhtedega A, B, C, D, E, F, G, H, K, L,
M,N,O,PjaQ (Hallmann, 1961). Loomadel tekitavad haigusi
seroloogiliselt peamiselt C-rithma kuuluvad streptokokid, nagu Sir
zooepidemicus (Sir. pyogenes animalis) ja teised. Mainitud strep
tokokkide liik on koige sagedamini streptokokkide infektsiooni teki
tajaks ka sigadel. Kuid mitmete autorite (Dunne, 1958) andme
tel on sigadelt isoleeritud ka seroloogiliselt B-rithma (St¢r. agalac
tiae), D-rithma (Str. bovis, Str. durans, Str. faecalis) ja E-rithma
(Str. uberis) kuuluvaid streptokokke. Eriti sageli on haigetelt por
sastelt isoleeritud D-rithma streptokokke, keda nimetatakse entero
kokkideks ja kes kuuluvad loomade ja inimese sooletrakti normaal
sesse mikrofloorasse. Streptokokid on aeroobid ja kasvavad nor
galt leelisestel sootmetel (pH 7,2—7,6). Optimaalne kasvutempe
ratuur on neil 37°C.

Streptokokkide kasv lihapeptoon-agaril on kidur. Seeparast
kasutatakse nende kasvatamiseks veri-agarsoodet. 24-tunnilise
veri-agaril kasvamise jdrel on streptokokkide kolooniad viikesed
(1abimoot umbes 0,5 mm), kuivad, hallikasvalge varvusega ja kes
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kelt pisut korgemad. Enamik sigadelt isoleeritud streptokokke poh-
justavad veri-agaril kasvades kas sootme tédielikku (B-hemoliiiis)
voi osalist selginemist (a-hemoliiiis); harvem jaidb s66de muutu-
matuks (y-hemoliiiis). :

Epizootoloogia. Streptokokkidega nakatumine toimub kas saas-
tunud nabavdéddi kaudu voi alimentaarselt, infitseerunud allapanu,
sooda voi veega. Voimalik on ka emakasisene nakkus. Beck ja
Kast (1962) margivad, et nende poolt uuritud streptokokilise
infektsiooni puhangu korral olid porsastel haigusetekitajate orga-
nismi sattumise kohaks hingamisteed.

Haigust esineb koige sagedamini talvel, eriti halbade s66tmis-
ja pidamistingimuste puhul. Haiguse tekkimist soodustavad kiil-
mad, niisked ja halva ohuga sigalad, norgendades porsaste orga-
nismi resistentsust streptokokkide vastu. Seepidrast tulebki strep-
tokokilist infektsiooni porsastel vaadelda kui tingimisi patogeen-
set}? gnikroobide poolt pohjustatud haigust norgestunud organismi
puhul.

Nakkusallikaks on haiged voi bakterikandjad loomad, kes eri-
tavad pisikuid mada, uriini ja roojaga. Et ka tervete sigade orga-
nismis leidub alati mitmesuguseid streptokokkide liike, tekib hai-
gus sageli just nendest mikroobidest, kui organismi resistentsus
on vahenenud. Sellest asjaolust on tingitud streptokokilise infekt-
siooni sagedane esinemine teiste nakkushaiguste puhul.

Tavaliselt haigestub pesakonnas ainult moni porsas, kuid esi-
neb juhtumeid, kus streptokokilisest infektsioonist tabandub palju
porsaid mitmest pesakonnast. Kui neis sigalates ei rakendata Gige-
aegselt torje- ja profiilaktilisi abinousid, muutub streptokokiline
infektsioon statsionaarseks.

Kliinilised tunnused ja kulg. Streptokokiline infektsioon voib
sigadel kulgeda mitme eri haigusvormina: septitseemiana, liigese-
poletikega voi abstsessidega.

Streptokokkidest pohjustatud septitseemiat tdheldatakse nii
vastsiindinud kui ka 2—4-nddalastel porsastel. Haigestunud por-
sad muutuvad uimaseks, neil kaob imemistahe, esineb kerge keha-
temperatuuri tous ja kohulahtisus. Nad surevad juba 1—2-pdevase
podemise jarel. Monede autorite (Dunne, 1958; Beck ja Kast,
1962) andmetel esineb 2—6 nadala vanustel imikporsastel strep-
tokokkidest pohjustatud haigestumist kesknarvisiisteemi hdire-
tega. Kliinilistest tunnustest nahtuvad isutus, kérgenenud kehatem-
peratuur, tagakeha vaarumine ja krambihood. Haiguse kulg on kiire
ja surm jargneb juba 30—36 tunni pérast.

Tihti tekib 2—4-nddalastel porsastel streptokokilise infektsiooni
tagajarjel nahale ekseem. Porsastel ilmuvad kiilgedel, kaelal, kohul
ja jalgadel nahale viikesed punetused lamedate, iimarate plekki-
dena, mis muutuvad varsti pruunideks koorikuteks. Sellistel juhtu-
del algul teisi kliinilisi haigustunnuseid ei esine, mistottu porsad
naivad peaaegu tervetena, vilja arvatud kerge kehatemperatuuri
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tous. Hiljem lisanduvad neile kliinilistele siimptoomidele limas-
madane silma sidekesta poletik ja kerge kohulahtisus. Haigus kes-
tab moned nadalad ja 16peb jarsu surmaga (Glasser, Hupka
jaWetzel, 1961).

Streptokokkide poolt tekitatud liigesepoletikke tdheldatakse
kesikutel, kuid ka tdiskasvanud sigadel. Need on tavalised médda-
poletikud ja nad esinevad kas ithes voi mitmes liigeses. Koos lii-
gesega haigestuvad koolustuped. Nahaalune kude on liigeste timb-
ruses tugevasti tursunud. Selle tagajarjel sead lonkavad ja raske-
nenud liikumise tottu enamasti lamavad.

Monedes majandites esineb kesikutel ja tdiskasvahud sigadel
turjal voi kaelal, kurgupiirkonnas, tonsillides, kopsudes ja eri
kehaosades naha all abstsesse, mille on pohjustanud streptokokid.

Sageli esineb streptokokke influentsasse haigestunud sigade
- kopsudes, olles seal komplikatsioonide pohjustajateks. Nii leidus
Aaveri (1957) andmetel influentsahaigete sigade kopsudes strep-
tokokke 24,669% uuritud juhtudest. Streptokokkide tagajarjel voi-
vad kopsudes tekkida sidekoelise kihnuga iimbritsetud véikesed
maéadakolded, milles on kuiva, pudrutaolise konsistentsiga rohekat
mada.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Streptokokilise infekt-
siooni septitseemia tagajérjel surnud porsaste lahangul ei leita
seda haigust iseloomustavaid muutusi. Nahaaluses koes, eriti kohu-
piirkonnas, esineb seroosset eksudaati ja lihased on kahvatu vir-
vusega ning kohati vesisest norest 1dbi imbunud. Siidamepaunas
on pisut seroosset ja verist fibriinihelvetega segunenud noret.
Siidamepaun on sageli siiddame kiilge kleepunud. Rohkel hulgal
leidub kas ldbipaistvat voi kollaka varjundiga vesist vedelikku
rinna- ja kohuoones. Monikord voib leiduda parenhiimatoossetes
organites (maks, porn, neerud) ja seroos- ning limaskestadel
tdppverevalumeid. Ka kopsudes tdheldatakse katarraalse kopsu-
poletiku tunnuseid (Solomkin, 1961).

Liigesepoletikkudega kulgeva haiguse korral leitakse lahangul
peamisi muutusi liigestes. Muutunud liigestes esineb kas fibriini-
helvetega segatud hdgust voi madast vedelikku. Samuti voib véi-
kesi, no6pnoelapeasuurusi madakoldeid olla maksas ja tonsillides
(Gldsser, Hupka ja Wetzel, 1961).

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Streptokokilise infekt-
siooni diagnoosimise aluseks on bakterioloogilise uurimise tulemu-
sed, kusjuures arvestatakse ka kliinilisi ja patolooglisanatoomilisi
andmeid. Bakterioloogilisel uurimisel on streptokokke voimalik
isoleerida siidamepauna ja rinna- ning kohuoone eksudaadist,
samuti muutunud liigestest ja méddakolletest. Septitseemilise hai-
gusvormi korral esineb streptokokke ka veres ja siseorganites.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb streptokokilise infektsiooni
septitseemilise vormi puhul arvestada listerioosi ja Aujeszky hai-
gust.
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Liigesepoletikkude korral tuleb diferentsiaaldiagnostiliselt
arvestada kroonilist punataudi, brutselloosi ja mitmeid teisi infekt-
sioone (naiteks Corynebact. pyogenes jt.). Streptokokiline infekt-
sioon tekitab liigesepoletikke peamiselt imikporsastel, kuna puna-
tauditekitajad pohjustavad liigesepoletikke kesikutel ja tdiskasva-
nud sigadel. Punataudi tagajéarjel tekkinud liigesepoletikud on
viaga valulikud, streptokokkidest tingitud liigesepoletikud aga
vahevalulikud ja fluktueerivad komplemisel.

Abstsesse voivad streptokokkide korval pohjustada veel sta-
fiillokokid, Corynebact. pyogenes, nekroositekitaja ja mitmed teised.
mikroobiliigid. Seda saame kindlaks teha ainult bakterioloogilise
uurimisega. Rahhiiti on vo6imalik kindlaks teha vereseerumis
alkaalse fosfataasi madramise teel, mis on selle haiguse puhul
normist margatavalt korgem.

Ravi. Haigete porsaste ravimisel, eriti haiguse varajases staa-
diumis, annavad rahuldavaid tulemusi sulfadimesiin ja norsulfa-
sool kas iiksi voi antibiootikumidega (penitsilliin, streptomiitsiin,
biomiitsiin jt.) kombineeritult (Solomkin, 1961).

Torje- ja profiilaktilised abindud. Pirast haiguse kindlakstege-
mist on soovitatav haiged sead eri sulgu paigutada ja hakata vii-
vitamata neid ravima. Sigala tuleb puhtaks teha ja desinfitseerida.
Desinfitseerimiseks voib kasutada 3—49% aktiivset kloori sisalda-
vat kloorlubjalahust, 20%-list lubjapiima, 10%-list kreoliini emul-
siooni voi kuuma 3—4Y%-list seebikivilahust.

Streptokokilise infektsiooni torjes ja profiilaktikas on oluline
tahtsus sigade s60tmis- ja pidamistingimuste parandamisel. On
vaja hoolitseda, et sigade s6odas oleks kiillaldaselt mineraalaineid
ja vitamiine, eriti A-vitamiini. Tuleb valtida imikporsaste kiilme-
tust ja hoolitseda, et nende ruumid oleksid soojad, puhtad ja ohk
madala niiskusesisaldusega. Emised, kellel nisade i{imbruses on
abstsesse voi kellel esineb krooniline udarapoletik, on soovitatav
vilja praakida.

DIPLOKOKILINE INFEKTSIOON

Diplokokiline ehk pneumokokiline infektsioon on porsaste ja
teiste kasvikute (vasikate, tallede) dgedalt kulgev nakkushaigus,
mille iseloomustavamaks tunnuseks on kopsupoletik,. harvem
soole- ja liigestepoletik. Inimestel tekitavad diplokokid krupoosset
kopsupoletikku, meningiite, peritoniite jt. haigusi.

Diplokokilist infektsiooni pollumajandusloomadel kirjeldas
Noukogude Liidus esimesena VoSelesski 1932. aastal. Hiljem
on seda haigust -pohjalikult uurinud ja spetsiifilise profiilaktika
valja tootanud TSepurov.

Diplokokilist infektsiooni esineb koige sagedamini vasikatel,
kuid vordlemisi tihti ka porsastel. Nii méargib TSepurov (1949),
et uuritud 1399 porsa korjusest isoleeris ta 21,449 juhtudel diplo-
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kokke. Maljavini (1956) margib, et Pohja-Kaukaasia veteri-
naarbakterioloogia laboratooriumide andmetel moodustab diplo-
kokkide infektsioon 6,8% koigist porsaste nakkushaigustest.
Mozzuhhini (1959) andmetel olid diplokokid porsaste haiges-
tumise ja surma pohjuseks 19,6% juhtudel.

Etioloogia. Haiguse tekitajaks on kaksikkokk — Diplococcus
pneumoniae (tahvel VIII). Morfoloogiliselt on diplokokid lantset-
jad ja meenutavad kiitinlaleeki, asetudes paarikaupa, jdmedamate
otstega vastakuti; nende 1abimoot on 0,5—1,25 mikromeetrit. Dip-
lokokid on grampositiivsed ja liikumatud. Eoseid nad ei moodusta
ja haigelt loomalt voetud materjalis on neil kihn (dlplokokk on
iimbritsetud iihtsest kihnust).

D. pneumoniae kasvab verd voi seerumit sisaldavatel sootme-
tel. Veri-agaril kasvavad diplokokid véikeste, ornade, lamedate,
labipaistvate kolooniatena. Kolooniaid iimbritseb rohekas hemo-
litlisivoond  (a-hemoliilis). Kasvades gliikoos-puljongis 24 tundi
muudavad nad iihtlase puljoni- haguseks, kusjuures katseklaasi
pohjas moodustub 6ige vidhe helbelist sadet.

Epizootoloogia. Diplokokilise infektsiooni korral on esmasteks
nakkusallikateks peamiselt noored haiged loomad, kes eritavad
haigusetekitajaid kohimisel régapiiskadega, kuid ka ninandre ja
uriiniga. Taiskasvanud haiged loomad eritavad haigusetekitajaid
ka emakanodre ja piimaga (emaka- voi udarapoletikku podevad
loomad). Monede autorite arvates voivad tdiskasvanud sead olla
ajutiselt pisikukandjad (M oz Zuhhin, 1959). Teisesteks nakkus-
allikateks on soot, vesi, allapanu ja hooldamisriistad, kui nad on
diplokokkidega saastunud.

Haigusetekitaja pddseb organismi kas ohu kaudu piiskinfekt-
siooni teel (hingamisteede kaudu) voi saastunud séoda ja veega
(seedetrakti kaudu), harvem saastunud nabavidadi kaudu.

Haigus on vordlemisi nakkav ja sellesse haigestuvad porsad
nii. heades kui ka halbades pidamistingimustes. Kuid heade s66t-
mis- ja pidamistingimuste puhul on haiguse levik vdiksem ja tema
kulg healoomulisem. Halbade s66tmis- ja pidamistingimuste korral
levib haigus porsaste hulgas kiiresti kogu sigalas ja suremus on
vordlemisi suur. Eriti soodustavad haigestumist sigala ohu suur
niiskusesisaldus koos madala temperatuuriga ning krooniline
intoksikatsioon ammoniaagi ja teiste gaasidega. Seetottu esineb
diplokokilist infektsiooni porsastel peamiselt talvel, mil s66tmis-
ja pidamistingimused on suhteliselt halvemad kui suvel. Sellega on
seletatavad diplokokkide sagedased leiud ka mitme teise nakkus-
haiguse korral. Nii néiteks leidis Aaver (1957) influentsahaige-
test kopsudest diplokokke 46,58% juhtudel. Kédesoleva raamatu
autor on tdheldanud sagedat diplokokkide esinemist atroofilisesse
riniiti haigestunud sigade kopsudes.

Koige vastuvotlikumad diplokokilisele iniektsioonile on 2—
3 nadala kuni 5—6 kuu vanused noorsead (Tsion, 1959). Moz -
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Zuhhini (1959) andmetel esines diplokokilist infektsiooni kuni
10 pdeva vanustel porsastel 15%, 11-—30 pédeva vanustel 44%, 1—
2 kuu vanustel 26%, 2—6 kuu vanustel noorsigadel 9,6% ja 6—
12 kuu vanustel 4% konglst uuritud juhtudest.

Kliinilised tunnused ja kulg. Diplokokilise infektsiooni 16ime-
tusperiood véltab keskmiselt 3—7 péeva, koikudes 3—15 péeva
vahel. Olenevalt haigusetekitajate organismi pdédsemise viisist ja
tabandunud organitest eristatakse septitseemilist, kopsu- ja kroo-
nilist haigusvormi.

Septitseemilisse haigusvormi haigestuvad peamiselt monena-
dalased imikporsad. Haigus algab jarsku imemistahte vadhenemi-

' -sega, kehatemperatuuri tousu (41—42°C) ja suure roidumusega.

Ninast eritub seroosset voi serooslimast noret. Haiged porsad
lamavad ja ei reageeri iimbrusele. Vo6ib esineda kohulahtisust.
Monede autorite (Vagin, 1948) andmetel on imikporsastel dip-
lokokilise infektsiooni puhul peamiseks kliiniliseks siimptoomiks
‘kohulahtisus. Surm jargneb tdieliku kurtumuse tagajarjel 1—
3 pédeva jooksul. Tsioni (1959) andmetel muutub porsas enne
surma siniseks ja kohupiirkonna nahale voivad tekkida tdppvere-
valumid.

Haiguse kopsuvormi korral, mida diplokokilise infektsiooni
puhul esineb koige sagedamini, porsaste kehatemperatuur touseb
(kuni 41°C), nad muutuvad uimaseks ja nende so6giisu vaheneb.
Samal ajal tekib koha, mis on algul kuiv ja liihike, hiljem niiske
ja esineb hoogudena. Areneb serooslimane, hiljem limasméadane
norevool ninast. Tekib katarraalne voi krupoosne kopsupoletik.
Kui haigeid porsaid ei ravita, voivad nad 5—7 pédeva parast surra.

Kroonilist vormi tdheldatakse vanematel, monekuustel porsas-
tel, mis tekib kas kopsuvormist voi iseseisvalt. Seda iseloomus-
tavad hoogudena esinev koha, limane ja limasmidane norevool
ninast, silma sidekesta poletik ning liigesepdletikud. Sageli tédhel-
datakse vahelduvat kohulahtisust. Kehatemperatuur on veidi kor-
genenud (kuni 40° C), s66giisu vdhenenud ja porsad ndivad mone-
vorra uimastena. Haiged porsad kohnuvad ja nende nahale teki-
vad vahel koorikud. Haigus voib kesta mitu nadalat.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Diplokokilise infektsiooni
septitseemilisse vormi surnud porsaste lahangul leitakse porna
kapsli all, neerude koorolluses ning siidame epi- ja endokardil
tappverevalumeid. Pérn on maéargatavalt suurenenud ja iimardu-
nud; tal on mustjaspunased servad. Konsistentsilt tundub porn
katsumisel kova ja elastsena. Sooltes voib esineda kerge katar-
raalne poletik. Koik keha liimfis6lmed on turses ja hiipereemili-
sed. Kui infektsiooni sissepddsuvaratiks oli naba, on naba imbruse
kude turseliselt infiltreerunud.

Haiguse kopsuvormi puhul leitakse lahangul peam151 muutusi
rinnagoneorganites. Katarraalset poletikku esineb nina limaskes-
tal ja trahheas. Rinnadones on rohkesti seroosset-verist, sageli
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fibriinihelvetega segatud eksudaati. Kopsud on turses ja poletiku-
lised kopsuosad on tumepunased. Pisut pikema haiguskulu korral
tiheldatakse poletikuliselt muutunud kopsuosades viikesi, noop-
noelapeasuurusi kollakashalle madakoldeid. Sageli leidub fibriini-
kiude ka rinnakelmel.

- Kroonilise haigusvormi korral tekib madane kopsupoletik, mis-
puhul kopsukoes leidub sidekoelise kihnuga {imbritsetud madakol-
deid. Viimaste 14bimoot voib olla kuni paar sentimeetrit. Mada on
hallikaskollane, pehme konsistentsi ja ebameeldiva 16hnaga.

Liigesepoletikkude puhul on liigesekapslid tugevasti téditunud
kollaka seroosse vedelikuga, milles leidub rohkesti fibriinikiude.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Diplokokilist infekt-
siooni diagnoositakse bakterioloogilise leiu alusel, kusjuures tuleb
silmas pidada ka epizootoloogilist olukorda, kliinilist pilti ja pato-
loogilisanatoomilisi andmeid.

Uuritavaks materjaliks on surnud porsa korjus voi abstsesside
mada, ninandre, emakandre, piim, liigesepunktaat jne. Korjused
peavad uurimiseks laboratooriumi joudma hiljemalt 16—18 tundi
pédrast porsa surma. Vastasel korral on diplokokid juba lagu-
nenud ja jarelikult pole neid voimalik leida (TSepurov, 1954).

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb porsaste diplokokilise infekt-
siooni diagnoosimisel arvestada ainult influentsat. Viimane esi-
neb peamiselt 2—6-nddalastel porsastel, kusjuures selle avaldus-
teks on palavik (40—41°C), loidus, isu vdhenemine, tugev niiske
koha ja vdhese seroosse nore eritumine ninast. Pdrast paarindda-
last podemist haigestunud porsastel kliinilised siimptoomid tavali-
selt vdhenevad voi kaovad, diplokokilise infektsiooni kopsuvormi
puhul kliinilised siimptoomid aina siivenevad ja haigus lopeb ena-
mikul juhtudel surmaga.

Ravi. Diplokokilise infektsiooni ravimiseks kasutatakse T $e -
purovi meetodil valmistatud diplokokkidevastast immuunseeru-
mit. Seda siistitakse porsastele lihastesse. Raviannus on 10—
20 ml ja profiilaktiline annus 5—10 ml. Passiivne immuunsus kes-
tab 12—14 péeva. i

Mutovin ja Noskov (1958) on porsaste diplokokilise
infektsiooni ravimiseks kasutanud hea eduga penitsilliini. Kui ravi-
mist alustati haigestumise algul, tervistusid peaaegu koik porsad,
véljaarenenud muutuste puhul kopsudes aga tervistusid ainult
pool ravitavatest porsastest. Penitsilliini siistiti lihastesse annu-
ses 3000 toimeiihikut 1 kg eluskaalu kohta 3 korda pédevas. Voor-
deporsaste ravikuur kestis 3—4, harvem kuni 5 péeva.

_ Torje- ja profiilaktilised abindud. Haiguse kindlakstegemisel
isoleeritakse koik haiged ja haiguskahtlased loomad ning alusta-
takse kohe nende ravimist. Tervetele loomadele, kes olid kontak-
tis haigetega, siistitakse profiilaktilisel otstarbel 5—10 ml diplo-
kokkidevastast seerumit. 7.—8. pdeval pdrast seerumi siistimist
vaktsineeritakse neid diplokokkidevastase vaktsiiniga. Vaktsiini

6 V. Tilga 81



siistitakse porsastele 5 ml kaks korda 5—7-pdevase vaheajaga.
Vaktsineerida tuleb koik porsad ka neis majandites, kus esineb
aeg-ajalt porsaste haigestumisi diplokokilisse infektsiooni.

Sigala, kus olid haiged loomad, tuleb pohjalikult mehaanili-
selt puhastada ja desinfitseerida. Desinfektsiooniks voib kasutada
kuuma 49%-list seebikivilahust, 10%-list kreoliini emulsiooni v&i
29% -list formaliini vesilahust. Sonnik tehakse kahjutuks biotermili-
sel teel. :

Uldised profiilaktilised abinoud diplokokilise infektsiooni kor-
ral seisnevad nii emistele kui ka porsastele oigete zoohiigieeni-
liste pidamistingimuste loomises. Erilist tdhelepanu tuleb poorata
puhtusele poegimisel, samuti emiste ja porsaste pidamisele soojas,
kuivas ning rohke allapanuga sulgudes.

PORSASTE ENZOOTILINE BRONHOPNEUMOONIA

Enzootiline bronhopneumoonia on porsaste nakkushaigus, mida
iseloomustavad katarraalne kopsupoletik, kasvus kdngumine ja
nahal6dved.

Enzootiline bronhopneumoonia on haigus, mille all erialases
kirjanduses kisitletakse sageli mitut erinevat porsaste voi sigade
hingamisteede nakkushaigust. Sigade hingamisteede nakkus-
haiguste, nagu influentsa ja viiruspneumoonia kliinilised siimp- -
toomid ning patoloogilisanatoomilised muutused on vordlemisi
sarnased enzootilise bronhopneumoonia puhul esinevatega, mis-
tottu veterinaararstil on kirjanduses leiduvate andmete pohjal
haiguse oige diagnoosimine raske. Kuigi Tsion (1961) raama-
tus «Sigade haigused» kasitleb enzootilist bronhopneumooniat
sigade influentsast ja viiruspneumooniast eraldi, samastab ta selle
Kobe (1933) ja teiste poolt kirjeldatud porsaste gripiga. Viimase
tekitajana isoleeriti viirus ja haigus sarnaneb mitme autori and-
metel Pohja-Ameerikas avastatud sigade influentsaga. Kuid vii-
maste aastate uurimiste pohjal peetakse porsaste grippi viirus-
pneumooniaga samaks haiguseks (Hjédrre, 1957). Ka Aaver
(1963) arvab, et porsaste gripp sarnaneb sigade viiruspneumoo-
niaga, ja jaotab sigade hingamisteede nakkushaigused sigade
influentsaks, viiruspneumooniaks ja porsaste enzootiliseks bronho-
pneumooniaks. Arvestades eeltoodut on ka kéesolevas to6s késit-
letud enzootilist bronhopneumooniat kui tingimisi patogeensete eri
mikroobide poolt tekitatud porsaste hingamisteede nakkushaigust.

Enzootiline bronhopneumoonia on sagedasemaid haigusi meie
vabariigi majandites, kuigi tapseid andmeid selle haiguse leviku
ulatuse kohta ei ole (Reiman, 1959). 1959. aastal uuritud
3215 surnud porsa haiguse ja surma pohjuseks olid 584 juhul
(18,17%) hingamisorganite haigused (Tilga, 1961). Et enzoo-
tiline bronhopneumoonia on laialdaselt levinud, tekitab see rahva-

82



majandusele markimisvaarset kahju, mis seisneb porsaste suures
suremuses ja nende kasvus kdngumises.

Etioloogia. Haiguse tekkimise koige olulisemaks pohjuseks on
porsaste halvad so66tmis- ja pidamistingimused, mis nérgestavad
organismi loomulikku vastupanuvoimet. Samuti vo6ivad haiguse
esile kutsuda ebasoodne ilmastik (siigisel), kiilmetus transporti-
misel ja hallitanud allapanu. Ka parasitaarne invasioon (kopsu-
usstobi, solgetobi jt.) voib monikord olla enzootilise bronhopneu-
moonia pohjustajaks. Eeltoodud pohjustel voivad pérsaste hinga-
misteedes elavad tingimisi patogeensed mikroobid, nagu stafiilo-,
diplo- ja streptokokid, koriinebakterid, pastoérellad, hemofiilused jt.,
aktiviseeruda ja muutuda haigusetekitajateks. Aaveri (1963)
viitel on Eestis koige sagedamini isoleeritud diplo- ja stafiilo-
kokke, kuna monedes teistes maades (Inglismaal, Ameerika Uhen-
riikides) aga pastorellasid. Kédesoleva t66 autori kogemustel voi-
maldub bronhopneumooniahaigetelt porsastelt bakterioloogiliselt
isoleerida koige sagedamini diplo- ja streptokokke ning koriinebak-
tereid. Seejuures on iseloomulik, et samast sigalast péarinevate
ithesuguste Kkliiniliste siimptoomide ja patoloogilisanatoomiliste
muutustega porsaste kopsudest isoleeritakse tihti eri mikroobiliike.

Epizootoloogia. Enzootilisse bronhopneumooniasse haigestu-
vad mone pédeva kuni 3—4 kuu vanused porsad (Arhan-
gelski, 1959).

Nagu mairgitud, pohjustavad porsaste bronhopneumooniat
koige sagedamini need mikroorganismid, mida nagu saprofiiiitegi
leidub alati iilemistes hingamisteedes ja mis organismi vastupanu
norgenemisel muutuvad patogeenseteks. Peale mikroorganismide
peab haiguse tekkimiseks olema jarelikult veel tdiendavaid tegu-
reid, mida monikord on raske kindlaks teha. Kazakova ja
Kazakovi (1950) andmetel on sdirasteks teguriteks koige
sagedamini korge ammoniaagisisaldus sigala 6hus, 6hu iilekiillas-
tatus veeauruga ja korge temperatuur. Meie vabariigis suureneb
porsaste haigestumine bronhopneumooniasse siigisel. Selle pdhju-
seks on nii jarsud temperatuurikdikumised, kuid ka jarsud muutu-
sed s00tmis- ja pidamistingimustes. Tihti jdetakse porsad ja kesi-
kud siigisel kas ruumide kitsikuse voi sigalate mittedigeaegse tal-
vekorda seadmise tottu liiga kauaks laagrisse, kus nende pidamis-
tingimused on halva ilmastiku t6ttu muutunud ebasoodsateks.
Selle tagajarjeks on porsaste haigestumine bronhopneumooniasse
ja nende suur suremus. Nii tekib enzootiline bronhopneumoonia
peamiselt endogeenselt ja erilisi nakkusallikaid ei leitagi.

Kuid haigus voib tekkida ka nakkuse teel, sest haigestunud
porsas on nakkusallikaks tervetele, kui viimaseid paigutatakse
haigete hulka voi vastupidi. Tervete porsaste nakatumine toimub
ohu kaudu piiskinfektsiooni teel.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood valtab keskmiselt
1—2 nédalat. Haigus algab soogiisu vahenemise, uimasuse, silma
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sidekesta poletiku, seroosse norevooluga ninast ja kohaga. Koha
on algul harv ja lihike, kuid muutub pérast eksudaadi bronhi-
desse kogunemist pikaks, sagedaks ja niiskeks. Haiguse algul on
kehatemperatuur korgenenud (40—41°C), piisides niisugusena
moned pdevad, kuid muutub siis normaalseks. Seoses haiguse
jarkjdrgulise arenemisega vaheldub normaalse kehatemperatuuri
periood monikord uue temperatuuritousu ja looma iildseisundi hal-
venemisega. Hingamine on kiirenenud ja muutub monikord hiljem
abdominaalseks (k6huga hingamine). Sageli ilmuvad nahale
punased plekid, mis kattuvad kleepuva vedelikuga ja kuivavad
siis mustjaspruunideks korpadeks (korbane ekseem). Voib esineda
vahelduv kohulahtisus.

Haiguse kulg on krooniline ja kestab kuni 1—2 kuud
(Arhangelski jaBadanin, 1959), kusjuures véike osa hai-
gestunud porsastest paraneb, enamik aga kangub. Suremus on
20—809%, olenevalt porsaste vanusest (noorte suremus on -suu-
rem), oigeaegsest ravist ning s66tmis- ja pidamistingimustest.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Enzootilise bronhopneu-
moonia tottu surnud porsa korjus on kohn, harjaskate ldiketa, sas-
sis ja mustjaspruunide korpade tottu sageli kokku kleepunud.
Patoloogilisanatoomilisi muutusi leitakse peamiselt rinnaoones.
Enamikul juhtudel on kopsu- ja rinnakelme karedad ning halli-
kasvalge virvusega. Nad on kaetud hallikaskollaste fibriinikiu-
dudega ja omavahel liitunud. Kopsukelme voib olla liitunud ka
siidamepaunaga. Rinnaoones leidub varieeruval hulgal kas ldbi-
paistvat vérvusetut vo6i, sagedamini, hdgust punakaskollast vede-
likku.

Patoloogilisanatoomilisi muutusi esineb nii iilemistes hinga-
misteedes kui ka kopsudes (tahvel IX). Bronhide ja bronhioolide
limaskest on pundunud, liigverene ning kaetud sitke, veniva
limaga. Kopsudes on poletikuprotsess haaranud ees- ja siidame-
sagarat ning vahelihasesagarate eesosa. Pika haiguskulu puhul
on kopsud muutunud peaaegu kogu ulatuses. Muutunud kopsu-
osad on kindlapiirilised ja hallikaspunase kuni halli vdrvusega.
Labiloikes on need kopsuosad mahlased ja l6ikepinnale norgub
rohkesti hdgushalli noret. Sageli tdheldatakse poletikulises kopsu-
koes sidekoekihnuga {imbritsetud véiikesi méddakoldeid, milles lei-
dub hapukoorjat valkjaskollast voi rohekaskollast kuiva, pudru-
taolise konsistentsiga méada. Poletikuta kopsuosad on puhitunud
(emfiiseemilised). Kopsu ja tihti ka kaela liimfis6lmed on pundu-
nud ning liigveresed.

Mao ja soolte limaskestal ilmnevad sageli varieeruva tugevu-
sega katarraalse poletiku ndhud. Keskmete liimfis6lmedes tédhel-
datakse turset ja hiipereemiat.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Enzootilise bronho-
pneumoonia diagnoosimisel tuleb pohjalikult analiilisida epizooto-
loogilist olukorda, kliinilist pilti koos haiguse kuluga, patoloogilis-
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anatoomilisi muutusi ja bakterioloogilise uurimise tulemusi. Et
enzootiline bronhopneumoonia v6ib meenutada influentsat ja
viiruspneumooniat, tuleb teda eristada diagnoosimisel koigepealt
nimetatud kahest haigusest.

Sigade influentsa ja viiruspneumoonia tekivad tavaliselt hai-
gete voi viirusekandjate sigade majandisse toomise jarel, enzooti-
lise bronhopneumoonia korral aga enamasti haiguse sissetoomist
kindlaks teha ei saa. Haigust margatakse pérast sootmis- ja pida-
mistingimuste jarsku halvenemist. Influentsa levib sigalas algul
puhanguna, kusjuures sead haigestuvad igas vanuses, enzooti-
lise bronhopneumooniasse haigestuvad aga ainult imik- ja voorde-
porsad, kusjuures haiguse levik kogu sigala ulatuses on aeglane.
Kui influentsa on sigalas piisinud juba pikemat aega, haigestu-
vad ka sellesse peamiselt 2—6 nddala vanused imikporsad. Neil
juhtudel on influentsa eristamine kliinilise pildi jérgi raske.
Aaver (1963) méirgib, et sellistel juhtudel vajatakse sigade
influentsa eristamiseks laboratoorse uurimise andmeid. Ka viirus-
pneumoonia eristamiseks enzootilisest bronhopneumooniast on
tihti vajalik pohjalik laboratoorne uurimine. Edasi méargib sama
autor, et diferentsiaaldiagnostilisi tugipunkte annavad torjeabi-
noud: enzootilise bronhopneumoonia puhul on ravi sulfoonamiidi-
preparaatide ja antibiootikumidega suhteliselt efekliivne ning
maéargatavaid tulemusi annab sigade s66tmis- ja pidamistingimuste
parandamine.

Ravi. Enzootilise bronhopneumoonia ravimiseks spetsiifilisi
ravimeid ei ole. Kirjanduse andmetel saadakse iisna rahuldavaid
tulemusi sulfoonamiidipreparaatidega. Nii ravisid Kazakova
ja Kazakov (1950) bronhopneumooniahaigeid sigu sulfidiini,
norsulfasooli ja ftalasooliga. Sulfidiini kasutati nii esimesel kui
ka teisel ravipdeval 2 g 3 korda pédevas. Norsulfasooli manustati
esimesel pdeval 3 g 3 korda péevas, teisel pdeval 2 g 4 korda pée-
vas, kolmandal pdeval 1 g 4 korda pdevas ja neljandal péeval
1 g 4 korda pédevas. Ftalasooli anti kahel esimesel paeval 0,75 g
3 korda, jargmisel kahel pdeval 1,6 g 3 korda ja viiendal pdeval
1,5 ¢ 2 korda pédevas. Nimetatud preparaatide kasutamise jarel
mérgati patoloogilise seisundi paranemist, mis avaldus kehatem-
peratuuri alanemises ning pulsiléokide ja hingamisliigutuste arvu
vihenemises. Téielikku tervistumist siiski ei esinenud.

Mutovin jaNoskov (1958) ravisid enzootilisse bronho-
pneumooniasse haigestunud poérsaid penitsilliiniga, siistides seda
neile lihastesse annuses 3000 toimeithikut 1 kg eluskaalu kohta
3 korda pédevas 10 péeva jarjest. Kui sellise ravi tulemusel tervis-
tus 969% porsastest, siis sulfidiiniga ravituist tervistus ainult 46%.
Samasuguseid ravitulemusi said nad ekmonovotsilliiniga, milie
annus oli niisama suur, kuid seda siistiti vaid iiks kord pédevas.
Samad autorid kasutasid enzootilise bronhopneumoonia ravimi-
seks ka biomiitsiini. Selle pdevaannuseks oli 30 mg 1 kg eluskaalu
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kohta, millest pool anti hommikul ja iilejddnud osa ohtul. Bio-
miitsiini manustati 7 pdeva jarjest, siis peeti 6 pdeva vahet ja see-
jarel korrati sama ravikuuri veel iitks kuni kaks korda. Selliselt
ravitud 123 porsast tervistus 115 porsast (93%).

Subin ja Losev (1958) mairgivad, et nad said hiid tule-
musi enzootilise bronhopneumoonia ravimisel ekmonovotsilliiniga
punataudivastases seerumis (100 000—150 000 toimeiihikut ekmo-
novotsilliini 5 ml-s seerumis), mida siistiti lihastesse 1 kord pée-
vas 4 pdeva jéarjest.

Torje- ja profiilaktilised abindud. Enzootilise bronhopneu-
moonia torjes ja profiilaktikas on vaga oluline porsaste zoohii-
gieeniliste tingimuste parandamine. Sageli pidurdab haiguse levi-
kut ja kergendab margatavalt selle kulgu juba ainuiiksi heade
s60tmis- ja pidamistingimuste loomine. Haiguse tdielikuks likvi-
deerimiseks tuleb muidugi vilja selgitada ja korvaldada seda teki-
tavad pohjused (nditeks hallitanud allapanu, parasitaarne inva-
sioon jt.).

Haiguse kiireks likvideerimiseks on soovitatav haiged sead ter-
vetest isoleerida ja 14bi viia vastav ravikuur. Samuti on vaja
sigala mehaaniliselt pohjalikult puhtaks teha ja desinfitseerida.

PUOBAKTERIOOS

Piiobakterioos, mida iseloomustab mitmesugustes kehaosades
arvukate maidaste abstsesside tekkimine, on kroonilise kuluga
nakkushaigus, millesse haigestuvad peamiselt porsad ja kesikud.

Piiobakterioosi voivad haigestuda ka varsad, vasikad ja talled.
Ta esineb iseseisva haigusena, kuid sagedamini komplikatsioonide
pohjustajana mitme teise haiguse puhul (sigade influentsa, atroo-
filine riniit jne.).

Esmakordselt kirjeldas sigade - piiobakterioosi Grips
1893. aastal. Noukogude Liidus kirjeldasid seda haigust esimes-
tena Uranov ja Andrejev 1920.—1921. aastal. Kdesoleval
ajal on sigade piiobakterioosi registreeritud paljudes maades, eriti
ulatuslikult Saksa Demokraatlikus Vabariigis, Saksa Foderatiivses
Vabariigis, Ungaris, Rumeenias, Pohja-Ameerikas ja mujal
(Tsion, 1959).

Meie vabariigis esineb piiobakierioosi porsastel ja kesikutel
isna sageli, seejuures vaga tihti influentsa ja teiste haiguste puhul
teiseselt.

Piiobakterioos toob seakasvatusele markimisvdarset kahju, mis
avaldub porsaste kdngumises, karjast enneaegses viljapraakimises
ja suremuses.

Etioloogia. Haigust tekitab liihike, peenike, liikumatu, 0,2—
0,3 2,0-mikromeetrine grampositiivselt viarvuv kepike — Cory-
nebacterium pyogenes (tahvel IX). Suuruse ja kuju poolest sar-
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naneb ta sigade punataudl tekitajatega, kuid on sellest pisut lithem
ja jamedam.

K01ge sobivamaks s66tmeks Coryneb. pyogenes’e kasvatamisel
on veri- ja seerum-agarplaat. Llhtagarsootmel ta ei kasva.

Veri-agarplaadil on 24 tunniga 37°C juures kasvanud viga
viikesed, noelatorkesuurused kolooniad. 48 tunni pérast on
kolooniad noopnoelapeasuurused, iimarad ja keskelt monevorra
korgemad. Ohukesel s66tme pinnal kasvades voib esineda koloo-
niate iimber kerge hemoliiiis.

Seerum-agarplaadil on Coryneb. pyogenes’e kasv eriti iseloo-
mulik. 24 tunni pédrast on sellel so6tmel ndha viikesi, labipaist-
vaid, peenelt granuleerunud itimaraid kolooniaid, mille dired on
pisut sakilised ja tsentrum tumedam. Mikroskoopiline pilt koloo-
nia ehitusest on viga tiiiipiline, mistottu seda on kerge eristada
teiste mikroobiliikide kolooniatest (Rolle, 1958).

Valgetele hiirtele ja merisigadele on Coryneb. pyogenes vihe-
patogeenne, tekitades ainult siistekohal madanikku. Vastuvotlikum
on kiiiilik, kellel selle mikroobikultuuri naha alla siistimisel teki-
vad siseorganites abstsessid. Monikord pohjustab see mlkrooblkul'
tuur isegi kiitiliku surma.

Patoloogilises materjalis sdilib Coryneb. pyogenes eluvoime-
lisena kuni 9 kuud. Kuivamine vdhendab kiiresti tema eluvoimet.
60° C temperatuuris hdvib Coryneb. pyogenes 15—20 minuti jook-
sul ja keetmisel momentaanselt. Kiiresti havib ta 29%-lise forma-
liini, 3%-lise kreoliiniemulsiooni ja 5%-lise karbolhappe toimel
(Tsion, 1959).

Epizootoloogia. Peamisteks nakkusallikateks on piiobakterioosi
puhul haiged loomad, kes oma midaga eritavad haigusetekitajaid
umbruskonda ja saastavad seega allapanu, suluseinu, pinnast,
hooldamisriistu jne. Samuti voib nakkusallikaks olla piiogeensesse
mastiiti haigestunud lehma vo6i emise piim.

Porsaste nakatumine piiobakterioosi toimub kas nabaviidi,
seedetrakti voi hingamisteede kaudu. Praktikas on nakatumist
tdheldatud ka nahavigastuste (niiteks kastratsioonihaavad, tor-
ked, kriimustused) kaudu. Kédesoleva t66 autor on mitmes majan-
dis tdheldanud piiobakterioosi tekkimist punataudivastaste vaktsi-
neerimiste tagajirjel. Seda esineb neil juhtudel, kui vaktsineeri-
mine toimub rapakalt (ei puhastata ega desinfitseerita siiste-
kohta). Sdirasel. juhul ilmuvad siistekohale v6i iile kogu keha
abstsessid. ;

Koige vastuvotlikumad Coryneb. pyogenes’e infektsioonile on
imikporsad ja seejarel kesikud, kuna vanemad sead on vordle-
misi resistentsed. Tsioni (1959) andmetel on alla 3 kuu vanu-
sed sead vidhevastuvotlikud. Kuid meie tahelepanekutel leidub
Coryneb. pyogenes’e poolt pohjustatud abstsesse naha all, lihastes
voi liigestes ka nuumikutel ja vanematel sigadel. Haiguse tekki-
mist soodustavad porsaste halb pidamine ja hooldamine, nende
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Joonis 7.
Piiobakterioosi tagajarjel tekkinud nahaalune méadanik siistekohal. (Orig.)

puudulik ning ebadige s66tmine, tihe paigutus ja kiilmetused niis-
ketes sigalates.

Kohler (1960) margib, et viimastel aastatel on olnud naha-
aluses ja lihastevahelises sidekoes ning lihastes arvukalt esinenud
madakollete tekkimist soodustavaks teguriks E-vitamiini vihesu-
sest tingitud hiialiinne lihaste vééarastus.

Kliinilised tunnused ja kulg. Lo&imetusperiood kestab 8—
30 pédeva. Kliiniliste tunnuste ja kulu jargi eristatakse piiobakte-
rioosi aladgedat ning kioonilist vormi.

Aladgedat haigusvormi tdheldatakse imikporsastel, kusjuures
nakatumine toimub nabavidddi kaudu. Haigus algab isu vadhene-
mise, norkuse ja kehatemperatuuri kerge tousuga. Nabavaadi piir-
kond on paistes. Mone paeva jooksul areneb laialdaselt naha all
paiknev abstsess, mis sageli keskelt veidi fluktueerib. Abstsessi
timbruses on liimfis6lmed margatavalt suurenenud ja nende pinna
komplemisel voib kindlaks teha viikesi solmekesi, millest hiljem
arenevad abstsessid. Nahk nendes kohtades on harjasteta ja lai-
kiv. Kui piiobakterioos kestab, voivad haigestuda ka liigesed. Ena-
mikul juhtudel surevad aladgedasse piiobakterioosi haigestunud
imikporsad 2—3 nédala jérel.

Kroonilist piiobakterioosi tdheldatakse peamiselt kesikutel. Hai-
gestunud kesikutel arenevad periartikulaarselt paiknevad fluk-
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tueerivad abstsessid. Neid piiobakterioosi puhul esinevaid abstsesse
leitakse eesjdsemetel kiiiinarliigese timber, kuid veelgi sageda-
mini tagajdsemetel polve- ja hiippeliigeste piirkonnas. Haigestu-
mise algul on loomadel liikumine ainult pisut raskenenud, hiljem
aga muutub see neile raskeks.

Mones majandis on taheldatud kesikutel ja tdiskasvanud siga-
del kapseldunud abstsesse ka mitmesugustes kehaosades naha alk
voi lihastes. Sellised abstsessid tekivad kas péarast kastratsiooni
voi siistimiste ja muude vigastuste tagajérjel. Monikord tekib
vigastatud kohal ainult iiks s6lm, kuid sageli liiguvad bakterid
vere- voi liimfiteede kaudu teistesse kehaosadesse voi liigestesse ja
pohjustavad seal uusi abstsesse. Haiguse kulg on pikaldane ja
haiged sead kohnuvad. Suremus on viéike.

Esinedes sekundaarselt teiste haiguste, nagu sigade influentsa,
viiruspneumoonia ja atroofilise riniidi puhul, lokaliseerub piiobak-
terioosne protsess peamiselt kopsudes. Neil juhtudel tdheldatakse
tiitipilisi, kopsupoletikule -omaseid kliinilisi tunnuseid, nagu kéha
ning rasket ja kiiret hingamist. Ninast eritub limasméadast noret.
Esineb vahelduv palavik, kusjuures kehatemperatuur koigub 1—
1,5° piirides iile normi. Haiguse kulg on krooniline ja kestab ndda-
laid.

Joonis 8.

Plioogenes-infektsiooni tagajarjel tekkinud liigestepoletik porsal. (Orig.)
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Patoloogilisanatoomilised muutused. Piiobakterioosi poolt poh-
justatud muutused ilmnevad tihti alles liha jarelevaatusel tapa-
majas. Piiobakterioosi puhul esinevad solmed on kaetud paksu
sidekoelise kapsliga. Tavaliselt on nad oa- kuni pahklisuurused,
harvem suuremad, viliselt hallikaskollased ja komplemisel kare-’
dad. Solmede sisemust tdidab paksu konsistentsi ja ebameeldiva
Iohnaga hallikas- kuni rohekaskollane méda.

Sekundaarselt tekkinud piiobakterioosi korral leitakse muutu-
nud kopsudes (kas katarraalse voi krupoosse kopsupoletiku ndahtu-
dega) arvukalt sidekoelise kihnuga {imbritsetud maéadakoldeid,
mille 1abimo66t on monest millimeetrist kuni paari sentimeetrini.
Mida on hallikas- v6i rohekaskollase varvusega ja kuiva pudru-
taolise konsistentsiga.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Haiguse diagnoosi-
mine toimub kliinilise pildi, patoloogilisanatoomilise leiu ja bak-
terioloogilise uurimise tulemuste pohjal.

Laboratooriumi saadetakse uurimiseks kas abstsesside méda
voi patoloogiliselt muutunud organeid. Mddast valmistatakse dige-
preparaadid, mis viarvitakse Grami meetodil. Sageli on voimalik
piiobakterioosi orienteeruvalt diagnoosida juba mikroskoopilise
uurimise pohjal (saledate, grampositiivsete kepikeste leidmine).
Lopliku diagnoosi saab panna uurimismaterjalist veri- voi seerum-
agarile kiilvide tegemisega. :

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb pliobakterioosi korral arves-
tada abstsesse, mille on esile kutsunud teised mikroobiliigid, ning
fibrinoosset serooskestade ja liigesepoletikku (nn. Glésseri
haigust). ’

Teiste mikroobiliikide poolt tekitatud méddakoldeid esineb siga-
del tihti. Arvesse tulevad peamiselt diplo-, stafiilo- ja streptokokid.
Enamikul juhtudel on tegemist sporaadiliste juhtudega, mis on
tekkinud haavainfektsiooni tagajarjel. Ka brutselloossetel sigadel
on tdheldatud madaseid liigesepoletikke, mis valiselt voivad sar-
naneda piiobakterioosi korral esinevate liigesepoletikega.

Glésseri haigust esineb-peamiselt voordeporsastel ja kesikutel
kas pdarast visitavat transporti, sigalate vahetust voi teiste orga-
nismi norgestavate tegurite tagajérjel. Tekitajaks on Haemophi-
lus suis. Kliiniliselt avaldub see haigus kuumade, valulike ja komp-
lemisel pehmete liigesetursete ndol. Tabandunud on enamik liige-
seid, eriti aga karpaal- ja tarsaalliigesed. Kehatemperatuur on
korgenenud. Et liikumine on valulik, siis haigestunud sead lama-
vad. Liigestes leidub fibriinihelvestega segunenud hégust vede-
likku. Mdda, mis on iseloomulik piiobakterioosile, puudub.

Ravi. Piiobakterioosi ravi on véheefektiivne, eriti kui mada-
koldeid esineb rohkesti mitmesugustel kehaosadel. Uksikutel juh-
tudel on tulemusi saadud antibiootikumide (biomiitsiin, terramiit-
siin jt.) siistimisega lihastesse v6i naha alla. Kui nahaaluseid
maidakoldeid on moni iiksik, siis soovitatakse need avada loiku-
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sega madaniku alaservast, seejdrel vesinikiilihapendiga loputada
ja edasi ravida nagu lahtisi haavu.

Torje- ja profiilaktilised abindud. Haigestunud sead tuleb ter-
vetest eraldada ja hakata neid ravima. Kui ravi tulemusi ei anna,
on soovitatav loomad praakida. Haigete sigade sulud on vaja poh-
jalikult puhastada ja desinfitseerida 3%- lise kreoliiniemulsiooni
voi 10%-lise lubjapiimaga.

Spetsiifilised profiilaktikavahendid, nagu seerumld ja vaktsii-
nid, puuduvad. Seepérast peab haiguse profiilaktikas peamist tdhe-
lepanu poorama porsaste so6tmise, pidamise ja hooldamise paran-
damisele. Eriti tuleb hoolitseda, et porsad ei kiilmetuks ja et sigala
oleks kuiv ning soe ja varustatud kiillaldase allapanuga. Porsaste
siistimisel ja opereerimisel tuleb arvestada aseptika ning antisep-
tika noudeid.

PORSASTE NAKKAV NEKROOTILINE SOOLEPOLETIK

Nakkav nekrootiline soolepoletik on vastsiindinud porsaste
dgeda kuluga nakkushaigus, mida iseloomustab peensovle piiris-
tatud verine poletik voi soole epiteeli nekroos. Haigus 1opeb tava-
liselt surmaga.

Esimesed andmed selle haiguse kohta avaldati kirjanduses
kahekiimnendail aastail Ungaris. Noukogude Liidus kirjeldas
haigust esmakordselt StSennikov 1946. aastal. Haiguse etio-
loogia selgitati Fieldi ja Gibsoni (1955), Szent-Iva-
nyi ja Szabo (1956) ning Bahtini (1956) uurimistega.
Venekeelses erialases kirjanduses on haigus tuntud ka porsaste
anaeroobse diisenteeria nime all.

Nakkav nekrootiline soolepoletik voib tuua seakasvatusele
monikord kiillaltki suurt kahju. Taudistunud majandites esineb
haigus statsionaarselt ja pohjustab monedel emistel kogu porsa-
pesakonna hukkumist. Sageli sureb taudistunud majandites 20—
70% siindinud porsastest (Szent-Ivanyi ja Szabo, 1956).

Etioloogia. Haigusetekitajaks on Clostridium perfrzngens'i
C-tiitip, mis kuulub obligaatsete anaeroobsete mikroobide hulka.

Cl. perfringens on levinuim mikroob mullas ja teda leitakse ka
enamiku soojavereliste loomaliikide soolkanalis. Cl. perfringens on
4—8 mikromeetri pikkune ja 0,8—1,5-mikromeetrise ldbimooduga
sirge kepike, esinedes kas iiksikult voi paarikaupa. Eosed on ovaal-
sed ja paiknevad kepikesel kas tsentraalselt voi subterminaalselt.
Klostriidiumi perekonna mikroobidest on CL. perfringens ainsana
litkumatu ja moodustab looma organismis kihnu.

Nagu teisedki anaeroobid, kasvab Cl. perfringens vaid
anaeroobsetes tingimustes. Optimaalne temperatuur tema kasva-
tamiseks on 37° C. Kitt-Tarozzi s66tmes kasvab ta 24—48 tunni
jooksul iihtlaselt hdguselt, kusjuures s66tmes tekib suurel hulgal
gaasi. Zeissleri veri-glitkoos-agaril kasvab CI. perfringens iima-
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Joonis 9.

Clostridium perfringens agarsootmel kasvanud kolooniast valmistatud
digepreparaadis. Suurendus 2000 korda.

rate, noobikujuliste kolooniatena, mis on algul maasikavarvi, kuid
hiljem ldhevad savikaspruuniks ja halliks voi reseedaroheliseks
Kolooniaid iimbritseb sageli pruun ldbipaistmatu tsoon, mis tekib
proteoliiiitilise fermendi ja hemotoksiini arvel.

Joonis
Nakkava nekrootilise soolepoletiku muutused porsa
!

peensoo
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Eristatakse Cl perfringens’i 6 eri tiilipi, mida tahistatakse tah-
tedega A, B, C, D, E ja F. Neid tiiiipe ei ole voimalik eristada nende
morfoloogiliste omaduste ja kultuuride jargi, vaid nende
~ poolt produtseeritud eri omadustega toksiinide kindlakstegemise
teel. Nimelt tuntakse Cl. perfringens’il 12 eri toksiini, mida tahis-
tatakse kreeka tahtedega a (alfa), p (beeta), y (gamma), § (delta)
jne. Ukski mainitud tiilipidest ei tekita koiki 12 toksiini. Iga tiiiip
produtseerib peamiselt ainult iiht toksiini. CL. perfringens’i tiilipide
madramiseks kasutatakse nende poolt produtseeritud toksiini neut-
raliseerimist antitoksiliste seerumitega.

Katseloomadena kasutatakse merisigu voi valgeid hiiri. Looma-
dele siistitakse lihastesse 0,5—1 ml 24 tunni vanust puljongikul-
tuuri. Haigusndhud ilmnevad mone kuni 24 tunni pédrast ja loomad
surevad sepsisesse 24—48 tunni moéodumisel. Lahangul tahelda-
takse siistekohal ja selle iimbruses turset, nahk on maérg, violetne
ja naha all on rohkesti gaasi. Lihased on médardunudhalli varvust,

Mikroobi vegetatiivne vorm on véliskeskkonna mojude suhtes

viikese resistentsusega. Ent eosed on vdga vastupidavad: kanna-
tavad keetmist kuni 30 minutit. 5%-line kreoliini emulsioon hévi-
tab haigusetekitaja 3 minuti jooksul, 1—2%-line seebikivilahus
1 minuti ja 2—3Y%-line karbolhape 3 minuti valtel.
- Epizootoloogia. Nakkava nekrootilise soolepoletiku epizootoloo-
giat on seni vdhe uuritud. Nakkusallikaks on emised, kelle sooltes
leidub haigusetekitajaid. Koos roojaga satuvad need iimbruskonda
ja nii saastub allapanu, pinnas jne. Haigusetekitaja vegetatiivsed
vormid (kepikesed) moodustavad viliskeskkonnas eoseid, mis on
mitmesugustele keskkonnatingimustele vdga vastupidavad.

Imikporsad nakatuvad wvarsti pérast siindimist = seedetrakti
kaudu. Sisses66dud eosed, sattunud porsa tiithisoolde (jejunum’-
isse), muutuvad seal vegetatiivseteks vormideks ja hakkavad pal-
junema. Mikroobid paljunevad peamiselt sooleseinas ilma vererin-
gesse tungimata. Nad produtseerivad eksotoksiine, mis tekitavad
sooleseinas hiipereemiat ja soole epiteelkihi nekroosi. Sooleseinast
siirduvad mikroobid soolte keskmete liimfisolmedesse, pohjusta-
dﬁs seal poletikku ja gaasimulle (samuti nagu soole serooskesta
all).

Imikporsad on haigusele vastuvotlikud esimestel elupdevadel
(2.—4. elupdevani). Teisel elunddalal esineb haigus porsaste hui-
gas veel ainult sporaadiliselt (Hutyra, Marek, Mannin-
ger ja Moscy, 1959).

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood on nakkava nek-
rootilise soolepdletiku puhul vdaga lithike — monest tunnist kuni 1—
2 pédeva. Haigusndhud ilmuvad Bahtini (1956) andmetel esime-
- sel kolmel elupdeval, Szent-Ivanyi ja Szabo (1956) and-
metel aga 2.—4. elupéevani, igal juhul esimesel elunadalal.

Haiguse esimeseks kliiniliseks tunnuseks on kohulahtisus. Roe
on hallikaskollane ja vesivedel, muutudes varsti pudrutaoliseks
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ning veresisalduse tottu hallikaspruuniks. Kehatemperatuur on
kuni 41° C, imemistahe kaob ja nahavarvus muutub. Haigus 16peb
surmaga mone tunni kuni 1—2 pdeva moéodumisel parast haigus-
tunnuste ilmnemist. :

Patoloogilisanatoomilised muutused. Nakkava nekrootilise soo-
lepoletiku korral leitakse lahangul peamisi muutusi peensooles.
Verise poletiku tagajidrjel on kas kogu peensoole limaskest voi
osa sellest (tiihisooles) muutunud tumepunaseks. Iseloomulik on, et
poletikulised muutused sooles on iilejddanud poletikuta sooleosast
teravalt piiristunud. Ménikord, eriti pika haiguskulu puhul, on
muutunud sooleosa epiteelkiht nekrotiseerunud ja kujutab endast
sidrun- voi ookerkollast kattu, mida on kerge soole pinnalt eemal-
dada. Edasi voib lahangul taheldada fibrinoosset kohukelmepdle-
tikku koos peensoolelingude liidetega ning iiksikuid tappverevalu-
-meid neeru koorolluses ja epikardi all. Mesenteriaalsed liimfisol-
med on suurenenud ja hiipereemilised. Kohuoones leidub mitmesu-
gusel hulgal roosakat vedelikku.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Haiguse diagnoosimi-
sel viitab nakkavale nekrootilisele soolepoletikule verine kéhulah-
tisus, kui see tekib porsastel esimestel elupdevadel. Eriti iseloomu-
lik sellele haigusele on lahanguleid, sest imikpdrsaste teiste nak-
kushaiguste puhul ei esine peensooles sellist teravalt piiristunud
verist poletikku voi -sooleepiteeli nekroosi. Haiguse 16pliku dlag-
noosi saab panna bakterioloogilise uurimise abil.

Haigusetekitaja on voimalik kindlaks teha kas peensoole sisal-
dise v6i muutunud sooleseina (nekrotiseerunud koeosad) kaape
uurimisega. Kui Grami meetodil ja metiileensinisega varvitud
aigepreparaadis leitakse grampositiivseid kihnuga pulgakujulisi
mikroobe, voib oletada CL. perfringens’i esinemist.

Ravi. Ravimine annab haiguse dgeda ja kiire kulu tottu harva
positiivseid tulemusi. Ravimitest kasutatakse antibiootikume, nagu
siintomiitsiini, biomiitsiini, terramiitsiini ja teisi. Bahtini (1956)
andmetel on haigete porsaste ravimiseks kasutatud siintomiitsiini
ja tallede diisenteeria- ning pneumooniavastast bivalentset seeru-
mit, kuid tulemused ei olnud rahuldavad.

Torje- ja profiilaktilised abinoud. Proiiilaktilise abinouna soo-
vitab Bahtin (1956) kasutada siintomiitsiini, mida manustatakse
annuses 0,1—0,2 g porsastele kaks tundi parast siindimist suu
kaudu, voi siistitakse porsastele naha alla 3 ml tallede diisenteeria
ja pneumoonia vastast bivalentset seerumit. Mglema nimetatud
ravimiga voimaldus Bahtinil statsionaarselt taudistunud majandis
haigus taielikult likvideerida.

Vastsiindinud porsaste siistimist seerumitega ei pea Szent-
Ivanyi ja Szabé (1956) otstarbekaks, sest see nouab palju
to0d ja kiiret tegutsemist. Seeparast soovitavad nimetatud auto-
rid vaktsineerida tiined emised, et nad tekitaksid ternespiimaga
imevatel porsastel passiivse immuunsuse. Poldkovski (1961)
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soovitab emised vaktsineerida tallede diisenteeria- ja pneumoonia-
vastase vaktsiiniga, millega siistitakse ko6iki tiineid emiseid {iks.
kuu ja 20 pdeva enne poegimist.

PAHALOOMULINE TURSE

Pahaloomuline turse (gaasflegmoon ehk gaasgangreen) om
sporaadiliselt esinev haavade anaeroobne nakkushaigus, mida ise-
loomustavad iildine intoksikatsioon, tabandunud kudedes rikkalik
gaasi moodustumine ja hemorraagiline voi karbuslik poletikuprot-
sess.

Pahaloomulist turset tdheldatakse koige sagedamini hobustel ja
lammastel, harvemini sigadel ja veistel. Ka inimene on sellele hai-
gusele vastuvotlik.

Esmakordselt kirjeldas pahaloomulist turset sigadel Meyer
Pohja-Ameerikas; hiljem on seda haigust tdheldatud Inglismaal,
Ungaris ja mujal (Sossov, 1961). Teda esineb koigis maades,
soltumata geograafilistest ja klimaatilistest tingimustest.

Etioloogia. Pahaloomuline turse on poliimikroobse etioloogiaga
nakkushaigus. Mitmed autorid peavad selle haiguse koige sageda-
mateks tekitajateks sigadel anaeroobe CI. septicum’i (Vibrion sep-
tique) ja CIl. novyi't (Sossov, 1961). Need on immarguste ots-
tega pulgakujulised grampositiivsed mikroobid, mis moodustavad
tsentraalselt voi subterminaalselt asetsevaid eoseid. Pikkus on
neil 2—15 ja 14bimoot 0,5—1,5 mikromeetrit. Nii organismis kui ka
sootmetel kasvades moodustavad nad tugevatoimelisi eksotoksiine.

Pahaloomulise turse tekitajad kasvavad siisivesikuid voi natiiv-
seid valke sisaldavail so6tmetel anaeroobsetes tingimustes. Opti-
maalne kasvutemperatuur on 37°C.

Epizootoloogia. Pahaloomulist turset tekitavaid batsille, eriti~
nende eoseid, leidub pealmistes mullakihtides koikjal, eeskdtt aga
védetatud aia- ja pollumullas. Samuti leidub neid loomade ja ini-
meste viljaheidetes.

Nakatumine pahaloomulisse tursesse toimub batsillide voi
nende eoste sattumisel torke- voi muljumishaavadesse. Sellistes
haavades ei ole ohu juurdepddsu ja eosed arenevad seal vegetatiiv-
seteks vormideks. Sigade haigestumist pahaloomulisse tursesse
taheldatakse peale mitmesuguste vigastuste ka kastreerimise ning
siistimise jérel, kui ei tadideta aseptika ja antiseptika noudeid.

Haigelt loomalt tervele nakkus iile ei kandu. Seega on paha-
loomuline turse mittekontagioosne nakkushaigus.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood on lithike — 12—
24 tundi. Haigusetekitaja sissepadsuvérati piirkonnas tdheldatakse
algul kuuma ja valusat, hiljem kiilma ning valutut turselist paiste-
tust. Komplemisel on paistetus temas leiduvate gaaside tottu rigi-
sev (krepiteeriv); nahk muutub sinakaspunaseks. Paistetusse teh-
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‘tud sisseldikest voolab gaasimulle sisaldavat punakaspruuni vede-
likku. Krudiseva turse korval tdheldatakse iildnédhte, nagu rasket
hingamist, siidametegevuse norgenemist ja limaskestade tsiianoosi.
‘Kehatemperatuur on korgenenud.

Haiguse kulg on kiire ja surm saabub 12 tunni kuni 3 pédeva
‘parast.

Sigadel on pahaloomulise turse korral tdheldatud ka mao
limaskesta poletikuga kulgevat haigusvormi (nn. gastrilist vormi).
Seda haigusvormi iseloomustab raskekujuline noruseisund, isu
puudumine ja kohulahtisus vdga vinava rooja eritumisega. Haiguse
‘kulg on viga Kkiire ja loom vo6ib surra juba 12 tunni jarel.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahanguleiud on jargmi-
sed. Paistetanud piirkonnas on rasvakiht punane, nahaalune kude
‘kollakas- voi punakas-siiltjas ja lihased laiguliselt hemorraagilises
poletikus ning selle tottu laiguliselt tume- kuni helepunased, sisal-
dades rohkesti gaasimulle. Viljaarenenud lihastenekroosi korral
voivad osaliselt tabandunud lihased olla kuiva, hapra konsisten-
siga ja kahvatukollase varvusega.

Regionaalsed liimfisolmed on turses, vererikkad ja sisaldavad
gaasi. Siseorganite muutustest tiheldatakse vahel maksa turset ja
vadrastust, kusjuures maksas leidub kas koldeliselt voi kogu ulatu-
ses gaasimulle.

Gastrilise vormi puhul tdheldatakse mao limaskesta hiiperee-

Joonis 11,

Pahaloomulise tursehaige sea lihastes esinevad muutused.
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TAHVEL IX

. Enzootilise bronhopneumoonia haige pdrsa kopsud. . (Orig.)

2. Corynebacterium pyogenes seerum-agarsootmel kasvanud koloo-
niast valmistatud digepreparaadis. Suurendus 2000 korda.






TAHVEL

r;

i

1. Clostridium botulinum agarsootmel kasvanud kolooniast val-
mistatud digepreparaadis. Suurendus 2000 korda.
2. Mycobacterium tuberculosis’e 7 paevane mikrokultuur eseme-

klaasil. Suurendus 630 korda. (Martma jargi.)






miat ja verevalumeid. Limaskest on laiguliselt madrdunudpunase
voi pruunikaspunase virvusega ning sageli kaetud tdppverevalu-
mite ja fibrinoosse katuga. Mao limaskest on paksenenud ja labi
imbunud punaka, gaasi sisaldava seroosse vedelikuga.

Pahaloomulisele tursele peetakse iseloomulikuks néahtust, et
harjased on turse kohal vdga kovasli nahas kinni, nii et neid saab
eemaldada ainult tugeva tombega (Gldsser, HupkajaWet-
zel, 1961).

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Pahaloomulise turse
diagnoosimisel on aluseks kliiniline pilt, lahanguleld ja bakterio-
loogilise uurimise tulemused. Peale selle on vaja kindlaks teha,
kas maakoht, kus haigusjuht esines, on siberi katku ohtlik voi
mitte. Nimelf tuleb pahaloomulise turse diagnoosimisel diferent-
siaaldiagnostiliselt arvestada siberi katku.

Siberi katku puhul on tursed kuumad ja tainataolised, mitte
rigisevad. Lahkamisel on veri tume ega ole hiiiibinud. Seejuures
esineb siberi katk sigadel sagedamini kurguvormina, s. o. peamised
muutused on kurgus, mandlites ja kurgupiirkonna liimfisolmedes.

Bakterioloogiliseks uurimiseks voetakse kahjustatud koe tiiki-
kesi, tursevedelikku vo0i haavaeritist. Materjalist valmistatakse
digepreparaadid ja varvitakse metiileensinisega ja Grami meetodil.
Mikroskoopiline uurimine annab ainult orienteeriva kujutluse mik-
rofloorast, mida on vaja teada edasisel uurimisel.

" Ravi. Ravimise efektiivsus oleneb haiguse varajasest diagnoo-
simisest. Uldiselt annab ravi vidhe tulemusi, sest haigus kulgeb
kiiresti. Pikaldasema haiguskulu korral annab tulemusi antibioo-
tikumide (penitsilliini jt.) siistimine.

Kirjanduse andmetel seisneb peamine ravi siiski kiires kirurgi-
lises vahelesegamises, milleks tehakse laiu loikeid tursesse. Tursest
eemaldatakse nekrotiseerunud koed ja tursevedelik, haavad puhas-
tatakse ja tamponeeritakse kas vesinikiilihapendi voi kaaliumper-
manganaadilahuses immutatud marliga.

Torje ja profiilaktilised abindud. Pahaloomulise turse profii-
laktika seisneb igasuguste haavade hoolikas puhastamises, nende ;
desinfitseerimises ja saastumise eest kaitsmises. Samuti tuleb
operatsioonide ning kaitsesiistimiste puhul tdita koiki aseptika ja
antiseptika noudeid.

TEETANUS

Teetanus ehk kangestuskramptobi on loomadel ja inimesel esi-
nev dgeda kuluga haavanakkushaigus, mis seisneb néarvisiisteemi
intoksikatsioonis ning avaldub lihastiku pidevates kramplikes
kontraktsioonides. Haigusetekitajaks on hapnikuvabas (anaeroob-
ses) keskkonnas paljunev pisik Clostridium tetani.

Teetanuse kliinilisi ndhte inimesel tunti juba viga ammu, kuid
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Joonis 12.

Clostridium tetani 6 paeva agarsootmel kasvanud kolooniast valmistatud
aigepreparaadis. Suurendatud 2000 korda.

teetanusepisiku avastas esimesena Nicolaier alles 1884. aastal.
Puhaskultuurina isoleeris pisiku Kitasato 1887. aastal.

Haigust esineb eri geograafilistes ja klimaatilistes piirkonda-
des. Kui pohjapoolsetes piirkondades esineb teetanust enamasti
ainult iiksikjuhtudena, siis l16unapoolsetes maades tuleb teda ette
viiksemate voi suuremate puhangutena. Koige vastuvotlikumad
teetanusele on hobused, harvemini haigestuvad sead, lambad, vei-
sed ja teised loomad. Massilist sigade haigestumist on Krasnodari
krai 5 majandis kirjeldanud GratSev ja Nepomnjastsi
(1961). Vaga vastuvotlik teetanusele on inimene.

Etioloogia. Teetanusebatsill, Clostridium tetani, kujutab endast
peenikest liikuvat kepikest, mille pikkus on 2—5 ja laius 0,5 mik-
romeetrit. Nad on {imarate otstega mikroobid, mis moodustavad
suuri immargusi voi veidi ovaalseid terminaalselt asetsevaid
eoseid. Eosega mikroob meenutab kujult trummipulka voi tuletikku.
Ta on grampositiivne (Merchant ja Packer, 1958). Nii orga-
nismis kui ka kunstlikel s66tmetel valmistavad teetanusebatsillid
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tugevatoimelist eksotoksiini. Toksiinis eristatakse kaht pohikom-
ponenti: tetanospasmiini, mis poéhjustab teetanuse siimptoomide
kompleksi, ja tetanoliisiini, mis on punaseid vereliblesid lagundav
(hemoliiiitiline) miirk.

Teetanusebatsillid kasvavad tavalistel so6tmetel anaeroobsetes
tingimustes. Optimaalne temperatuur nende kasvatamiseks on
37°C ja sootme pH 6,0—7,6. Gliikoos-veri-agarplaadil kasvavad
teetanusetekitajad kahesuguselt: kas hallikate ebakorrapdrase
aarisega hemoliiiisitsooniga {imbritsetud pesadena vo6i siledate,
labipaistvate hemoliiiisitsoonita pesadena. ;

Teetanusetekitajad ise on péaikesevalgusele ning desinfitseeri-
vatele ja muudele ainetele suhteliselt vahe vastupidavad, kuid
nende eosed on mitmesuguste fiiiisikaliste ja keemiliste tegurite
suhtes vidga resistentsed. Eriti kaua piisivad nad eluvoimelistena
paikesekiirte eest kaitstult kuivatatud esemetel ja mullas. Nii néi-
teks teatavad Peterson ja Koivastik (1942), et teetanuse-
pisikute eosed piisivad kuivas mullas harilikus toatemperatuuris
eluvoimelistena vdhemalt 50 aastat. Keetmist taluvad eosed 35
minutist kuni 3 tunnini ja kuumutamist 115° C juures kuni 5 minu-
tit. Desinfitseerivatest ainetest surmavad eoseid 5%-line karbolhap-
pelahus 15 minutiga, 0,1 %-line sublimaadilahus ja 0,5%-line sool-
happelahus 30 minutiga ning 10%-line jooditinktuur 10 minutiga.

Epizootoloogia. Teetanusetekitajaid ja nende eoseid leidub
normaalselt loomade (hobuste, veiste jt.) seedetraktis. Mulda
satuvad nad roojaga. Eriti rohkesti leidub teetanusetekitajaid ja
nende eoseid sonnikus ning sonnikuga véetatud aiamullas. Kuid
neid leidub ka tolmus ja heintel.

Nakkus toimub nahavigastuste voi haavade saastumisel mulla,
sonniku vo6i muu mustusega, mis sisaldab teetanusetekitajaid voi
nende eoseid. Paljunema hakkavad nad nakkuse sissetungimise
kohas siis, kui nende kasvuks on olemas anaeroobsed tingimused.
Eriti soodsad on teetanusepisikute kasvuks torkehaavad, samuti
rebitud voi verevalumitega haavad voi siis sellised haavad, kus
samaaegselt esineb aeroobseid (hapnikukasutajaid) mikroobe, kes
hapniku &ra tarvitavad. Sigadel on teetanust tiheldatud peamiselt
kastratsioonihaavade saastumise tagajirjel. Kuid Gratsev ja
"Nepomnjastsi (1961) margivad, et nad on tdheldanud
sigade massilist haigestumist teetanusse ravimi ebapuhtalt lihas-
tesse siistimise jarel.

Kliinilised tunnused ja kulg. Haiguse l6imetusperiood oleneb
haava iseloomust ja sellesse sattunud pisikute rohkusest, kestes
enamasti 6—14 péeva.

Teetanusetekitajad voi nende eosed paljunevad sissetungimis-
kohas, eritades iildist intoksikatsiooni esilekutsuvat eksotoksiini.
Miirk levib nakkuse sissetungimiskohast osalt nérvitiivede ja osalt
liimfiteede ning veresoonte kaudu selja motoorsetesse ganglioni-
desse, kus pohjustab vastavaid haigusnéhte.
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Kliinilistest stimptoomidest tdheldatakse teetanusehaigetel siga-
del toonilisi (piisivaid) krampe, mis algavad tavaliselt malumis-
lihastest ja laienevad varsti iile kogu keha. Suu on tugevasti sule-
tud ja selle {imbrus vahune voi siis esineb siiljevool. Korvad on
loomulikust rohkem kikkis ja koht iilespoole tombunud. Sééda ja
joogi votmine on haiguse algul raske, hiljem voimatu. Kehatem-
peratuur on enamasti normaalne, kuid voib monedel haigetel ka
veidi korgenenud olla (40,3—40,5° C), ulatudes enne surma isegi
41,5—41,7°ni (GratSev jaNepomnjastsi, 1961). Rooja ja
uriini eritumine on aeglane. Hingamine on pealiskaudne ja kiire.
Mitmesugused arritused, nagu ere valgus, 166k voi suurem miira,
kutsuvad esile krambisoosti, mille puhul sead sageli kukuvad
pikali, ajavad pea selga ja jddvad kangete sirutatud jdsemetega
lamama, selgroog kas alla- voi iilespoole koverdunud.

Sigade teetanuse puhul on haiguse kulg tavaliselt kiire ja surm
saabub enamikul juhtudel kahe kuni kolme pdeva jooksul. Grat-
SevijaNepomnjastsi (1961) vaatluste puhul jargnes surm
12—48 tundi pérast kliiniliste siimptoomide ilmnemist, kusjuures
koik haigestunud sead surid.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Teetanusse surnud sea
lahangul ei leita organites spetsiifilisi, s. o. sellele haigusele ise-
loomulikke muutusi.

Korjusekangestus toimub teetanuse puhul kiiresti, kuid veri on
tume ja halvasti hiiiibinud. Kopsudes on tugev turse ja liigveresus.
Viikesi verevalumeid leidub ka seroos- ja limaskestadel. Stidame-
lihases on rasvvddrastus. Lihastevaheline sidekude lihastes on
1abi imbunud seroosse vedelikuga. Selles leidub viikesi tdppvere-
valumeid, kusjuures lihased on hiialiinse vairastuse tottu sageli
halli voi kollase varvusega. Samuti voivad monedes lihastes olla
iiksikud lihastekimbud rebenenud.

Kesknarvisiisteemis, nimelt seljaajus ja selle kestades, esineb

Joonis 13.

Teetanusehaige siga.
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sageli liigveresust ja hallaines on tdppverevalumeid. Viimaseid
voib olla ka nendes perifeersetes narvides, mis paiknevad teetanu-
setekitajate sissetungimiskoha ligiduses.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Tiiiipilistel juhtudel
ei valmista teetanuse diagnoosimine kliinilise pildi pohjal erilisi
raskusi. Selgesti avalduv lihaste pidev tooniline kramp, kusjuures
teadvus ja kehatemperatuur on normaalsed, on vordlemisi tiiiipi-
line teetanuse tunnus. Teetanuse 16plik diagnoosimine toimub
haigusetekitaja isoleerimisega bakterioloogilisel uurimisel.

Laboratoorse uurimise materjaliks on haavaeritis, koetiikikesed
vigastatud kohast (kastratsioonihaavast), mdda jne.

Sigade teetanuse puhul tulevad diferentsiaaldiagnostiliselt
arvesse marutaud, dge lihaste reumatism ja strithniinimiirgistus.

Nii marutaudi kui ka teetanuse korral on reflektoorne erutata-
vus suurenenud ja neelamine on raske. Kuid marutaudi puhul puu-
dub trism ja korvade piistine liikumatu asend. Marutaudi edasi-
arenemisel tekivad paraliiiisid, teetanuse esinemisel aga mitte.

Lihaste dgeda reumatismiga kaasneb iiksikutes kehapiirkonda-
des samasugune jdikus nagu teetanuse puhul, kuid reumatismi kor-
ral on lihased valusad ja tunduvad komplemisel rohkem tursunu-
tena. Ka pole reumatismi puhul reflektoorne erutatavus suurene-
nud ja seoses viliste drritustega ei levi lihaste jaikus ithest lihaste
rithmast teise.

Strithniinimirgistusel arenevad krambid vidga kiiresti‘ja need
vahelduvad krampideta perioodidega. Miirgistus ‘1opeb Kkiiresti
surmaga.

Ravi. Haigeid loomi tuleb hoida véliste arrituste eest (miira,
valgus jne.), mis voivad suurendada lihaste kramplikku seisundit.
Teetanuse ravimine spetsiifilise teetanusevastase antitoksilise see-
rumiga koos siimptomaatilise medikamentoosse raviga annab tule-
musi ainult haiguse algperioodil. Hilisem ravi jddb tavaliselt tule-
musteta. Parema raviefekti saamiseks siistitakse 8000—10 000 anti-
toksilist ithikut (AU) seerumit sea selgrookanalisse. Samal ajal
soovitatakse manustada 25000—30000 AU seerumit veel veeni
kaudu. Seerumi siistimisi voib korrata.

Et viltida teetanusetoksiini edasist organismi paasemist, tuleb
nakkuse sissepddsukoht iiles otsida, hoolikalt puhastada ja pohja-
likult desinfitseerida kas jooditinktuuri, 3%-lise karbolhappelahuse
voi 19%-lise sublimaadilahusega.

Lihastiku krambiseisundi norgendamiseks soovitatakse anda
rahustavaid vahendeid, nagu 10—15 g kloorhiidraati sooja kliisma
néol, siistida 20—40 ml 209 -list urotropiinilahust veeni jne.

Profiilaktilised abindud. Sigade kaitsmiseks teetanuse vastu
tuleb véltida haavade saastumist mulla v6i sonnikuga. Operatsioo-
nide ja siistimiste tegemisel on vaja kinni pidada aseptika ja
antiseptika nouetest.

Neis maakohtades, kus teetanust esineb sagedamini, kasuta-
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takse profiilaktilisel eesmargil sigade passiivset immuniseerimist
teetanusevastase antitoksilise seerumiga. Naiteks kastreerimise
eel siistitakse sigadele 10—20 ml antitoksilist seerumit naha alla.
Vajaduse puhul korratakse seerumi siistimist 12-—15 pdeva moo-
dumisel.

Kui operatsiooni- voi muud haavad on saastunud mulla voi
sonnikuga, siistitakse sigadele 30—40 ml teetanusevastast antitok-
silist seerumit ja samaaegselt veel 2—2,5 ml anatoksiini.

Polokovski (1961) andmetel kasutatakse viimasel ajal
kontsentreeritud maarja-anatoksiini, mida siistitakse sigadele naha
alla]. Annuse suurus on 2,5—5 ml, olenevalt sea vanusest ja keha-
kaalust.

BOTULISM

Botulism on loomadel ja inimesel dgedalt kulgev toidutoksi-
koinfektsioon, mida iseloomustab méilumislihaste, neelamisaparaadi
ja jasemete lihaste halvatus. Haigusetekitajaks on anaeroobne mik-
roob Clostridium botulinum.

Botulismi all moisteti varem ainult inimesel esinevat miirgis-
tust riknenud lihaproduktide, eriti vorsti sé0mise tagajérjel
(botulus — sool, vorst; botulism — vorstimiirgistus).

Botulismitekitaja avastas van Ermen gen 1896. aastal. Kir-
janduses on iisna iiksikasjalikult kirjeldatud hobuste, veiste, lam- -
maste ja lindude haigestumist, kuid sigade kohta on vastavaid
andmeid vdhe. Noukogude Liidus on sigade botulismi kirjeldatud
1937. aastal (Sossov, 1961). Peale selle on sigade botulismi kir-
jeldatud Prantsusmaal ja Ameerika Uhendriikides (Simintzis
ja Durin, 1950). Eesti NSV-s ei ole botulismi po6llumajandus-
loomadel diagnoositud, kiill aga inimesel.

Etioloogia. Botulismitekitaja Clostridium botulinum on ilma-
rate otstega. jame, sirge, liikuv kepike, mille pikkus on 4—6 ja
laius 0,9—1,2 mikromeetrit (tahvel X). Pisikud asetsevad iiksikult,
paarikaupa voi lithikeste ahelatena, moodustades suuri ovaal-
seid eoseid, mis asetsevad subterminaalselt. Virvub grampositiiv-
selt.

Botulismibatsill kasvab tédiesti anaeroobsetes tingimustes. Opti-
maalne temperatuur kasvamiseks on 37°C, kuid ta kasvab hasti
ka 25-—30° C puhul.

Zeissleri gliikoos-veri-agaril voib botulismibatsill kasvada kahe-
suguselt: kas teralise pinna ja siigavate servasisseloigetega hal-
lide pesadena voi tihedate siledaservaliste kerataolise pinnaga
hemoliiiisitsooniga pesadena.

Eristatakse 5 botulismitekitaja tiitipi, mida tédhistatakse téh-
tedega A, B, C, D ja E, millest igaiiks eritab oma spetsiifilist tok-
siini. Nende tiitipide poolt pohjustatud haiguse kliinilises pildis
erinevusi ei ole. Kuid Scheibner (1955) margib, et eksperi-
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mentaalsetel nakatamiskatsetel on sigadele patogeenne olnud
ainult botulismitekitaja A-tiiiibi toksiin, B-, C-, D- ja E-tiiiibi tok-
siin aga mitte.

Botulismitekitaja eosed on fiilisikaliste ja keemiliste tegurite
suhtes viga resistentsed. Nad hédvivad keetmisel 100°C puhul
5 tunni jarel ja alles 120°C korral 10 minutiga (Merchant
ja Packer, 1958).

Botulismibatsillide poolt produtseeritav toksiin botuliin on
viaga tugevatoimeline miirk, mille 1/10000000 ml puljongikul-
tuurifiltraati pohjustab naha alla siistituna merisea surma. Tok-
siin hévib - keetmisel vedelates keskkondades 15—20 minutiga
(Polokovski, 1961).

Epizootoloogia. Botulismitekitaja on looduses laialdaselt levi-
nud. Teda leidub mullas, kalade, loomade ja inimese soolestikus
ning mujal. Sattununa toiduainetele vo6i soéotadele, muutuvad
Cl. botulinum’i eosed hapnikuvabas keskkonnas vegetatiivseteks
vormideks, mis produtseerivad tugevatoimelist toksiini. Haigus-
allikaks sigadele on tavaliselt liha- ja kalatoostuse jddtmed, rik-
nenud lihakonservid, harvem halvasti sdilitatud silo v6i moni
muu s66daliik. Seega on eksotoksiini loomulikuks sissepddsuvara-
tiks seedetrakt.

Kliinilised tunnused ja kulg. Botulismi 16imetusperiood val-
tab 24 tunnist 10—12 péevani. Haiguse kulg on dge voi aladge,
olenevalt organismi sattunud toksiini botuliini hulgast ja orga-
nismi tervislikust tildseisundist.

S6odaga seedetrakti sattunud toksiin labib limaskesta ja ldheb
verre, kahjustades pikliku aju keskusi ning osaliselt ka seljaaju
ganglionirakke. LukasSovi (1961) andmetel on halvatused tin-
gitud botuliini toimest perifeersetesse retseptoritesse ning pikliku
ja seljaaju motoorsetesse ganglionidesse.

Kliiniliselt avaldub botulism hédidlekaotuses, rohkes siiljeeritu-
ses ja ndgemishdiretes, samuti keele-, kurgu- ja jdsemelihaste
halvatuses. Loomad ei saa suhu voetud so6ta ega jooki neelata.
Jasemelihaste halvatuse tottu sead aina lamavad. Kehatempera-
tuur on haiguse algul normi piirides, kuid hiljem muutub subnor-
maalseks (kuni 35,1° C). Hingamine on kiire ja raske. Silma pupil-
lid on tugevasti suurenenud (Schreibner, 1955).

Age botulism 16peb tavaliselt 1-—2 ja aladge botulism 2—7
pdeva jdrel surmaga. Tervistumist jargneb vdga harva.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Botulismi surnud sigade
lahangul iseloomulikke patoloogilisanatoomilisi muutusi ei esine.
Monikord vo6ib tdheldada suudones soodajadtmeid ja limaskesta
turset ning keele pundumist v6i isegi haavandumist. Soolte limas-
kestal ning kurgus ja korisolmes voib leiduda tdppverevalumeid.
Schreibner (1955) mirgib, et lahangul oli siida vidga 16tv,
siidamelihases leidus heledaid triipjaid laike, kopsu tippsagarates
tihkenenud hallikaspunaseid koldeid ja maksas paisliigveresust
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ning et kusepdis oli liiga tditunud. Muudes sea siseorganites nime-
tatud autor makroskoopiliselt tdheldatavaid muutusi ei leidnud.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Diagnoos pannakse
botulismi puhul anamneesiandmete (nditeks on s66detud riknenud
tapamajajdatmeid) ja kliiniliste tunnuste pohjal (keele-, kurgu-
ja jasemelihased on halvatud, kuid kehatemperatuur on normaalne
ning refleksid ja teadvus on alles. Arvatavat diagnoosi kinnita-
takse toksiini kindlakstegemisega haige looma veres vo6i uriinis.
Selleks siistitakse uuritavat materjali valgele hiirele 0,5 ml voi
meriseale 1 ml naha alla voi kohuoonde. Kontrolliks siistitakse tei-
sele loomale sama materjali, mida eelnevalt on 100°-se C tempera-
tuuri juures 30 minutit keedetud. Positiivsel juhul surevad katse-
loomad 2—3 Oopdeva jooksul, kusjuures hiirtel tdheldatakse
lihaste, eriti tagajdsemete lihaste paraliiiisi, merisigadel aga eriti
kohulihaste paraliiiisi.

Botulismikahtlase looma korjuse lahkamisel voetakse uurimis-
materjaliks mao sisaldist, peen- ja jamesoole osasid koos sisaldi-
sega ning verd. Lisaks sellele on soovitatav laboratooriumi uuri-
miseks saata s66ta, mida anti loomadele enne haigestumist.

Botulismi diagnoosimisel tuleb diferentsiaaldiagnostiliselt
arvestada marutaudi, sigade nakkavat halvatust (Tescheni tobe)
ja keedusoolamiirgistust.

Marutaudi eristatakse botulismist koigepealt anamneesi-
andmete alusel, sest enamikul juhtudel on teada, kas seal oli voi-
malik kokku puutuda mone marutaudise loomaga. Marutaud kul-
geb dgedal, mératseval kujul, kusjuures sead on vidga rahutud
ning agressiivsed teiste loomade ja inimeste suhtes. Botulismi
puhul selliseid kliinilisi ndhte ei tdheldata. Lopuks olgu margitud,
et marutaudi esineb sigadel tavaliselt iiksikjuhtudena, kuna botu-
lismi haigestub korraga terve rithm haigust pohjustanud soota
saanud sigu.

Tescheni tobi kulgeb majandisse toomisel alati enzootili-
selt. Selle haigusega kaasneb teadvuse kadu, halvatusstaadium
algab ebakindla liikumisega, nn. ringliikumisega, ja koos halva-
tusndhtudega tdheldatakse sageli éarritusseisundit ning krampe.

Keedusoolamiirgistus tekib sigadel sageli koogijaat-
mete, suure soolasisaldusega kombineeritud s66tade, soolakala ja
teiste soolaste sootade soomisel. Miirgistusndhtudest esineb tugev
siiljevool, oksendamine vo6i 060kimine, lihaste vérisemine, 3—
5 minutit kestvad tetaanilised vo6i kloonilised krambihood ja kohu-
lahtisus. Halvatus algab tagakehast, kusjuures voivad eelneda
erutusndhud. Kehatemperatuur on tihti tousnud kuni 41°niC.
Botulismi puhul selliseid kliinilisi siimptoome ei taheldata.

Ravi. Botulismi spetsiifilise ravimina kasutatakse antitoksi-
list seerumit. Tulemused on paremad, kui seerumit kasutatakse
haiguse algul. Antitoksilist seerumit siistitakse lihastesse porsas-
tele 50 ml ja tdiskasvanud sigadele 150 ml. Sossov (1961)
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méargib, et meditsiinilist A- ja B-tiiiipi botulismivastast seerumit
tuleb manustada sigadele 2000 antitoksilist ithikut 1 kg eluskaalu
kohta.

Profiilaktilised abinoud. On vaja hoolitseda, et s66dad varumi-
sel ei saastuks mulla, loomade valjaheidete ega nériliste korjus-
tega, milledes vo6ib leiduda botulismitekitajaid eostega. Tuleb val-
tida loomadele riknenud, hallitanud ja roiskunud s66tade andmist.
Eriti peab hoiduma riknenud tapamajajdatmete ja konservide and-
misest, sest need on kdige sagedamad botulismipuhangute pohjus-
tajad.

TUBERKULOOS

Tuberkuloos on sigadel, kuid ka teistel loomadel, lindudel ja
inimestel esinev kroonilise kuluga nakkushaigus, mida iseloomus-
tab mitmesugustes organites ja kudedes soonteta solmede ehk
tuberkulite tekkimine.

Sigade tuberkuloosi tundmaGppimine on ajaliselt seotud teiste
loomade ja inimese tuberkuloosi uurimisega. Tartu teadlane Se m -
mer oli esimene, kes 1876. aastal katseliselt toestas veiste tuber-
kuloosi seost sigade tuberkuloesiga. Ta siistis sea veeni tuberku-
loosselt veiselt voetud piima ja verd, mille tagajérjel siga naka-
tus. Tuberkuloositekitaja avastas R. Koch 1882. aastal.

Tuberkuloos toob rahvamajandusele suurt kahju. Ta pohjustab
sigade kohnumist ja halba s66davadrindust, vihendab nende tii-
nestumust ning suurendab abortide esinemist. Ka muudab tuber-
kuloos loomade osa organeid ja monikord isegi kogu lihakeha inim-
toiduks kolbmatuks. Et tuberkuloos nakatab inimest, on tuberku-
loosivastasel voitlusel ka sotsiaal-hiigieeniline tdhtsus.

Haiguse levik. Sigadel ei ole tuberkuloosi nii tihti kui veistel.
Kuid siiski on sigade haigestumine tuberkuloosi veiste jarel sage-
duselt teisel kohal. Rohkesti esineb sigade tuberkuloosi Ameerika
Uhendriikides, Argentiinas ja mitmetes teistes maades (Gléds -
ser, Hupka ja Wetzel,: 1961).

Aastail 1904—1928 oli endisel Saksamaal tuberkuloosi 2,46—
3,7%-1 lihakombinaatides tapetud sigadel. Saksa Demokraatliku
Vabariigi Apolda Lihakombinaadis aastail 1955—1956 tapetud
20128 sea hulgas oli tuberkuloosihaigeid 3948, s. o. 20,1%
(Siroka, 1957).

Noukogude Liidus on sigade tuberkuloos véhe levinud. Kuid
mitmete autorite andmetel tuleb sigade tuberkuloosi méarkimis-
vaarselt ette nendes majandites, kus esineb veiste voi lindude
tuberkuloosi. Nii nditeks oli Govorovi ja Ostasko (1958)
andmetel 11 majandist 6 majandis tuberkuloosseid sigu 1,38—
2,43%, 4 majandis 5,49—6,84% ja 1 majandis 10,58%.

Seoses veiste tuberkuloosi torje tohustamisega vabariigis ker-
kis 1960. aastal teravalt pédevakorrale ka sigade tuberkuloosi
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Joonis 14.

Koos soega siistitud tuberkuloosne materjal hiire naha sisepinnal
(Martma jargi.)

kiisimus. Tuberkuloosi tdielikuks likvideerimiseks ei piisa ainult
tuberkuloossete veiste avastamisest ja likvideerimisest. Peame
likvideerima ka koik muud voéimalikud tuberkuloosinakkuse alli-
kad, sealhulgas sigade tuberkuloosi. Tartu Lihakombinaadis oli
1960. aastal tapetud sigadest tuberkuloosseid 0,67% ja 1961. aas-
tal 0,90/0.

Etioloogia. Sigadele on patogeenne ja pohjustab neil mak-
roskoopiliselt taheldatavaid patoloogilisi muutusi nii veise-, linnu-
kui ka inimesetuberkuloosi tekitaja. Kuid enamikul juhtudel poh-
justavad sigade tuberkuloosi siiski kas veise- voi linnutuberkuloosi
tekitajad. Tuberkuloositekitaja kuulub happekindlate miikobakte-
rite hulka. Veistel tekitab tuberkuloosi Mycobacterium bovis,
lindudel Mycobacterium avium ja inimesel Mycobacterium tuber-
culosis. Need 3 tuberkuloositekitaja liiki on iiksteisele ldhedased
ja morfoloogiliste omaduste poolest on neid raske eristada.

Tuberkuloositekitaja on peenike, sageli veidi koverdunud
kepike, mille pikkus on 1,5-—4 ja paksus 0,3—0,4 mikromeetrit.
Tuberkuloosikepikesed on liikumatud ja grampositiivsed. Eoseid
ja kapsleid nad ei moodusta. Diagnostiliseks vérvimiseks kasuta-
takse Ziehl-Neelseni meetodit, mille jiargi punane tuberkuloosi-
kepike on sinisel taustal selgesti nédhtav.

Tuberkuloosikepikesed on aeroobid. Nende kasvu optimum on
umbes 37° C. Kasv kunstlikel s66tmetel on aeglane. Nende kasva-
tamiseks kasutatakse laboratooriumides koige sagedamini tahkeid
munasootmeid (Petragnani s6ode, Petrovi s6éde jt.). Petragnani
sootmel kasvab veisetuberkuloosi tekitaja véikeste siledate pesa-
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dena, linnutuberkuloosi tekitaja suuremate siledate pesadena ja
inimesetuberkuloosi tekitaja karedate, kovade ning vanades kul-
tuurides valkjaspruuniks pigmenteerunud pesadena.

Viimastel aastatel kasutatakse diagnostilisel otstarbel tuberku-
loositekitaja kasvatamiseks nn. mikrokultuurimeetodit (tahvel X},
hiiri (Martma, 1959), kanaembriioid ja koekultuure.

Tuberkuloositekitaja on véliskeskkonnas suure vastupanuvoi-
mega. Otsene pédikesevalgus surmab ta 45—50 minutiga, hajuta-
tud valgus aga alles 8—10 pédevaga. Kuivamist talub ta hasti,
sdilides naiteks kuivanud régas ja piimasaadustes kuni 10 kuud.
Kuumutamisel 70°C juures hévivad tuberkuloosikepikesed 10
minuti jooksul.

Epizootoloogia. Koige sagedamini haigestuvad sead kas veise-
voi linnutuberkuloosi, olenevalt sellest, milliseid haigeid loomi
esineb majandis voi selle iimbruses. Nii néiteks tuberkuliniseeri-
sid Govorov ja Ostasko (1958) sigu 26 majandis, kus esi-
nes veistel tuberkuloosi (kahes majandis olid ka linnud tuberku-
loosis). Uuritud 6 majandis (23,08%) olid sead terved, kuna
20 majandis (76,9%) esines sigadel tuberkuloosi. Saksa Demo-
kraatlikus Vabariigis on sigade tuberkuloosi pohjustajaks kuni

Joonis 15.

Mycobacterium avium’i tekitatud tuberkuloossed muutused sea
maksas.



97,6%-1 juhtudel veisetuberkuloosi tekitajad ja ainult 2,6%-1 juh-
tudel linnutuberkuloosi tekitajad (Siroka, 1957). Meyni ja
Schliesseri (1962) andmetel oli Miincheni tapamajas (Saksa
Foderatiivne Vabariik) sigadel soolte keskmete liimfisolmede tuber-
kuloosi bioloogiliselt kindlaks tehtud 70 juhust 3 korral tege-
mist veise- ja 65 juhul linnutuberkuloosi tekitajaga ning 2 kor-
ral saprofiiiitse miikobakteriga (M. smegmatis ja M. fortuitum).
Ameerika Uhendriikides pohjustab sigade tuberkuloosi 75—909%-1
ja Taanis iile 90%-1 juhtudel linnutuberkuloosi tekitaja. Nendes
maades on veiste tuberkuloos peaaegu likvideeritud, kiill aga esi-
neb seal tuberkuloosi veel lindudel.

Sead nakatuvad tuberkuloosi peamiselt seedeorganite kaudu
saastunud s66da voi joogiga. Veistelt pdrineva tuberkuloositeki-
tajaga nakatuvad sead peamiselt pisikuid sisaldava piima voi
10ssi kaudu, mida piimatodstustes ei ole kiillaldaselt kuumutatud.
Linnutuberkuloosi tekitajaga nakatub siga haigete lindude vélja-
heidetega saastunud séota tarvitades voi tuhnides nendega saas-
tunud pinnast. Ménikord kandub nakkus edasi tapajadtmete kaudu,
mida soodetakse kas toorelt voi puudulikult kuumendatult.

Tuberkuloosiallikateks ja -levitajateks voivad olla ka haiged
sead, kes eritavad roojaga pisikuid véliskeskkonda. Kui séddrane
roe satub séodale, allapanule voi esemetele, siis muutuvad need
tervetele sigadele teisesteks nakkusallikateks.

Harvadel juhtudel voib siga nakatuda tuberkuloosi ka inimese-
tuberkuloosi tekitajaga, kui lahtise tuberkuloosiga inimene talitab
sigu voi kui sigadele antakse keetmata koogiviljajadtmeid.

Sigadel ei ole esmast tuberkuloosset kobrukest — tuberkulit —
kopsudes tdheldatud. Seepérast ei nakatu sead tuberkuloosi hin-
gamisteede kaudu, nagu see toimub enamasti veiste puhul. (G1é&s -
ser, Hupka ja Wetzel, 1961).

Mitmete autorite andmetel pohjustab sigadel tuberkuloosi, eriti
soolte liimfisolmedes, linnutuberkuloosi tekitaja, kuigi sigadel lin-
dudega otsest kontakti ei ole. Kuidas sead linnutuberkuloosi on
nakatunud, seda ei ole paljudel juhtudel véimalik olnud kindlaks
teha. Seepérast arvestatakse, et linnutuberkuloosi tekitajad on loo-
duses laialt esinev mikroobiliik (nagu punatauditekitajadki). Sead
saavad neid mullas tuhnides, allapanu kaudu ja muul viisil.

Kliinilised tunnused ja kulg. Tuberkuloosi l6imetusperiood on
sigadel nagu teistelgi- koduloomadel vidga varieeruv. Enamikul
juhtudel kestab 16imetusperiood monest ndadalast kuni mone kuuni.

Sigade tuberkuloos kulgeb tdiesti markamatult, ilma eriliste
kliiniliste tunnusteta. Nii kirjanduse andmetel kui ka kédesoleva
t66 autori kogemuste jargi saab sigadel kliinilisi haigustunnuseid
harva kindlaks teha. Enamasti diagnoositakse sigadel tuberku-
loosi alles pérast lahkamist ja tihti just nendel loomadel, kellel
varem mingeid haigustunnuseid ei tdheldatud. Alles pika aja moo-
dumisel, kui tuberkuloossed kahjustused on ulatuslikult vélja are-
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nenud, margatakse sigadel iiksikuid haigustunnuseid. Haigustun-
nuste iseloom ja ulatus olenevad ka sellest, millistes organites on
haigusprotsess lokaliseerunud.

Kui niiteks haigus on kopsudes, siis tdheldatakse sigadel
kuiva, lithikest ja valusat kdha, millega kaasngnraske ja pumpav
hingamine. Monikord, kui kopsudes esineb dge miliaarne tuberku-
loos (nn. parltobi), ilmnevad lisaks eeltoodud siimptoomidele hii-
red looma iildseisundis, kehatemperatuuri tous ja kiire kohnumine
(Gldsser, Hupka ja Wetzel, 1961).

Seedekanali tuberkuloosi korral tédheldatakse jarjest siivene-
vaid seede- ja toitumishéireid. S66giisu on vihenenud, vdarastu-
nud, esineb vahelduv kohulahtisus ja -kinnisus, mille tagajarjel
siga kohnub.

Ajukelme tuberkuloos pohjustab nérvisiisteemi héireid, mis
avalduvad iiksikute lihaserithmade krampides, ringliikumises, tasa-
kaaluhdiretes ja halvatusndhtudes. Koige sagedamini esineb aju-
kelme tuberkuloosi porsastel ja kesikutel.

Sageli tdheldatakse sigadel tuberkuloosi lokaliseerumist aia-
16ua (mandibulaarsetes), kurgutaguste (retrofariingeaalsetes) ja
pindmistes kaela liimfisolmedes, harvem liigestes ning udaras.
Liimfisolmed on suurenenud (kuni rusikasuuruseni), vahe liiku-
vad, valutud, tihked ja miigarliku pinnaga. Vahel tabandunud
liimfisolme pind (teiste mikroobiliikide toimel) pehmeneb ja muu-
tub fluktueerivaks, kuni selles tekib maéadas-juustundunud mass.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Et sigadel on peamiseks
tuberkuloosipisikute sissepddsuviratiks seedetrakt, esinevad pea-
mised tuberkuloossed muutused siin. Nii leidus Tartu Lihakombi-
naadis 1960. aastal diagnoositud tuberkuloosijuhtudel 39,29% muu-
tustest kaela liimfisolmedes, 60,7% peensoole ja keskmete liimfi-
solmedes ning ainult 0,19% tuberkuloosijuhtudest generaliseerunud
vormina. Handujevi (1958) andmetel on tuberkuloossed kol-
ded sigadel lokaliseerunud 88Y% juhtudel pea ja keskmete liimfi-
solmedes, kuna generaliseerunud haigusvormi diagnoositi 7,7%.
Siroka (1957) andmetel oli veisetuberkuloosi tekitaja poolt poh-
justatud 3948 tuberkuloosijuhust 68,59% lokaliseerunud sooltes,
20,29% sooltes ja teistes organites, 6,8% kurgutagustes liimfisol-
medes ning 4,5% kopsudes ja teistes organites.

Siga on tuberkuloosile palju vdhem vastuvotlik kui veis. Siga-
del arenevad tuberkuloosi korral enamasti ainult iiksikud tuber-
kuloossed kapseldunud ja juustundunud kébrukesed. Raskeid voi
surmaga loppevaid haigestumisi esineb vidga harva. Patoloogilis-
anatoomiline protsess kulgeb veise- ja linnutuberkuloosi korral
isemoodi.

Veisetuberkuloosi tekitajaga nakatumise puhul peatuvad ja
paljunevad pisikud peamiselt kurgutaguste, alaloua voi peensoole
keskmete liimfisolmedes, kus tekib tuberkuloosne kébruke, nn. pri-
maarne kolle. See kujutab endast kohalikku protsessi, kus spetsii-
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Joonis 16.

Mycobacterium bovis'e tekitatud sélmjas tuberkuloos sea pornas.
(Ridala jargi.)

filise poletikuprotsessi arenemine voib seisma jaada voi monel
juhul isegi paraneda. Kuid primaarsetest kolletest voivad tuber-
kuloosipisikud kas liimfogeensel voi hematogeensel teel siirduda
teistesse organitesse, nagu kopsudesse, maksa, porna, neerudesse,
ja kudedesse, kus tekivad uued kobrukesed. Tuberkuloosipisikute
toksiinide toimel kdrbuvad ja lagunevad kobrukeses leiduvad raku-
elemendid ja muutuvad koos sinna tunginud eksudaadiga kase-
oosseks massiks, kuhu hiljem ladestuvad lubisoolad. Tuberkuloos-
sed kobrukesed on algul valkjashallid ja vahe ldbipaistvad, kuid
muutuvad kobrukese keskusest algava juustundumise ja sellele
jargneva lubisoolade ladestumise tagajarjel varsti hdguseks.
Haiguse edasiarenemisel voib primaarse s6lme iimber tekkida
hulga uusi s6lmi, mis omavahel laatuvad, voi tekib s6lmede {imber
sidekoeline kihn ja protsess ei arene enam edasi. Vahel voivad
tuberkuloossed muutused votta kiiresti leviva infiltreeruva ja pro-
duktiivse laadi, kusjuures juustundumine areneb hajusalt
(Ridala, 1962).

Allpool on vaadeldud tuberkuloossete muutuste iseloomu iiksi-
kutes organites.

Limfisolmedes leitakse hallikaskollaseid koldeid punk-
tide voi plekikeste néol, milles on alanud kiire juustundumine ja
lubjastumine alates tsentrumist. Nende muutuste puhul ei ole
limiisolmed markimisvdarselt suurenenud ega tursunud. Tuberku-
foosipisikute massilise nakkuse ja looma viikese resistentsuse kor-
ral toimub esmalt liimfisolmede difuusne ajujas suurenemine, hil-
jem aga areneb nende juustundumine ning lubjastumine.

Kopsudes leitakse tavaliselt eri suurusega klaasjaid, juus-
tundunud voi lubjastunud koébrukesi. Lahestikku asuvad kobruke-
sed voivad laatuda ja muutuda suuremateks solmjateks moodus-
tisteks, mis lagunemisel kujundavad kaverne.

Maksas ja pornas esinevad kuni pahklisuurused juustun-
dunud voi lubjastunud sélmed. Maksa kude viljaspool sdlmi ei ole
muutunud.
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Vastandina veise- ja inimesetuberkuloosi tekitajaga tabandu-
misele linnutuberkuloosi tekitajaga tabandumise korral alati sel-
gesti piiristuvaid kobrukesi ei teki. Moodustunud koébrukesed on
ebaselge piirjoonega, labiloikes niiskelt ldikivad ja ajuja (peki-
taolise) konsistentsiga, meenutades pahaloomulist kasvajat sar-
koomi. Seega annab linnutuberkuloosi tekitaja enamasti haiguse
produktiivse poletikuvormi, mis ainult erandjuhtudel lubjastub.
Liimfis6lmede suurenemine sel juhul on viike ja nendes leitakse
kas iiksikuid voi mitmeid noopnoelapea- kuni oasuurusi hallikas-
kollaseid kuni hallikaspunaseid niiskelt ldikivaid ajujaid koldeid.
Samasuguseid kobrukesi leitakse linnutuberkuloosiga tabandumise:
korral ka maksas, pornas ja teistes organites.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade tuberkuloosi
on voimalik diagnoosida patoloogilisanatoomiliste muutuste, bak-
terioloogilise uurimise ja tuberkuliinikatsu abil. Kliiniliste tun-
nuste pohjal ei saa sigade tuberkuloosi diagncosida, eriti haiges-
tumise algul. Tuberkuloosi kliinilised tunnused (koha, kohulahti-
sus voi kohukinnisus jt.) sarnanevad ka teiste haiguste puhul esi-
nevate siimptoomidega.

Tapamajades diagnoositakse sigade tuberkuloosi peamiseit
makroskoopiliselt patoloogilisanatoomiliste muutuste iseloomur
jargi. Kuid alati ei ole tapamajades sigadel makroskoopilisel uuri-
misel tuberkuloosseks tunnistatud muutusi péhjustanud tuber-
kuloositekitajad, vaid teised mikroobiliigid. Eriti sageli esineb
seda kaela liimfisolmede lokaalse tuberkuloosi korral. Kirjanduse
andmetel on neil juhtudel kaela liimfisolmedest isoleeritud tuber-
kuloosisarnaste muutuste tekitajana koriinebaktereid (Corynebac-
terium equi), mis on tuntud varssadel katarraalse ja madase kop-
supoletiku pohjustajana. Nii leiti Rootsis Jepseni (1939)
andmetel 400 kaela liimfisdlmede lokaalse tuberkuloosiga seal
tegelikult tuberkuloosipisikuid 180 juhul (45%) ja koriinebakte-
rite infektsiooni 177 juhul (44,2%), kuna 43 juhul (10,8%) jai
infektsiooni iseloom kindlaks tegemata. Samasugused on tulemu-
sed kirjanduse andmetel ka Inglismaal, Taanis, Norras ja Saksa
Demokraatlikus Vabariigis.

Koriinebakterite poolt pohjustatud muutuste puhul leidub kaela
liimfisolmedes kas ainult iiks vo6i, harvem, mitu hirsitera- kuni
herneterasuurust kollakashalli voi kollakasvalget juustundunud
kobrukest. Need kobrukesed ulatuvad iile liimfis6lme pinna ning
on viimasest vdga selgesti piiritletud ja.kergesti viljapigistata-
vad (Gldsser, Hupka ja Wetzel, 1961). Viini tapamajas
leiti 1953. aastal kuni 109 tapetud sigadel soolte mesenteriaal-
liimfisolmedes makroskoopiliselt tuberkuloosile sarnanevaid juus-
tundunud k6brukesi, mis hiljem teostatud bakterioloogilise uuri-
mise pohjal ei osutunud siiski tuberkuloosseiks (Krenn, 1954;
Baumann, Krenn ja Liebisch, 1955). Eeltoodust jérel-
dub, et neil puhkudel kui tekib kahtlus, kas patoloogilisanatoomi-
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lised muutused on tuberkuloositekitaja poolt pohjustatud, on vaja
sigade liha jdrelevaatusel uurida materjali mikroskoobi abil ning
vajaduse korral ka bakterioloogiliselt. Meyn ja Schliesser
(1962) soovitavad koigil tuberkuloosikahtlastel juhtudel uurida
materjali mikroskoopiliselt ja histoloogiliselt, kuna bakterioloogi-
line uurimine on aegandoudev ega ole liha jarelevaatusel praktili-
selt teostatav.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tulevad peale iilalkirjeldatud eba-
tuberkuloossete kobrukeste arvesse veel parasitaarsel alusel tek-
kinud vanemad kapseldunud (maksakaantove, ehhinokokoosi ja
askariidivastsete) solmed. Peale selle peab sigade tuberkuloosi
diagnoosimisel arvestama mitmesugustel pohjustel tekkinud
abstsesse, kasvajaid ja leukoose.

Ridala (1962) andmetel voivad liimfisolmedes ja kopsudes-
tuberkuloosikahtlasi muutusi pohjustada Coryneb, pyogenes ning
piiogeensed mikrokokid. Kui on tegemist nende mikroobiliikide
nakkusega, siis on protsessi algul naha liimfisolmede keskel tuh-
munud solmi, mis makroskoopilisel vaatlusel meenutavad juustun-
duvaid tuberkuloosseid kobrukesi. Need solmed laatuvad, kujune-
des suuremateks abstsessideks, mille sisaldiseks voib olla kas paks
voi vedel mada. Hiljem méddane protsess soikub, abstsess voi abst-
~ sessid kihnustuvad ja nende sisaldis muutub resorptsiooni tottu
kuivaks kaseoosseks massiks.

Sigade eluajal on praktikas pohiliseks tuberkuloosi diagnoo-
simise viisiks tuberkuliinikats, mis voimaldab. avastada tuber-
kuloosi nakatunud sigu. Kasutatakse kas vedelat tuberkuliini voi
kuiva puhastatud tuberkuloproteiini. Sigu tuberkuliniseeritakse
nahasisesel meetodil iiheaegselt veise- ja linnutuberkuliiniga
(kumbagi eri korva). Siistimiseks tarvitatakse {ithe- ja kahemilli-
liitrisi doseerimiskruviga siistlaid ja peeni noelu nr. 32.

Tuberkuliin viiakse sigadel nahasse korvajuure piirkonnas.
Annuseks on 0,2 ml. Reaktsiooni hinnatakse 48 ja 72 tunni parast.
Positiivseks reaktsiooniks loetakse korgenenud kohaliku tempera-
tuuriga, valusa, hiipereemilise, kahekopikalise raha suuruse voi
suurema turse tekkimist. Tervetel loomadel siistekohal mingeid
muutusi ei teki. Teistkordselt siistitakse tuberkuliini sigadele, ka
nendele, kes esimesel siistimisel ei reageerinud, 72 tunni pérast.

Torjeabinoud. Kui majandis (farmis, sigalas) tehakse kindlaks
tuberkuloosi esinemine, peab majandit teenindav veterinaartéo-
taja teatama sellest viivitamatult majandi juhatajale, tootmis-
valitsuse peaveterinaararstile ja kohalikule meditsiinitéotajale.
Samal ajal peab ta majandis rakendama abinousid tuberkuloosi
leviku valtimiseks. Majandis (farmis, sigalas), kus tuberkuloos
esineb, kehtestatakse karantiin ja koos tootmisvalitsuse peavete-
rinaararstiga koostatakse iiksikasjalik abinoude plaan haiguse
kiireks likvideerimiseks. Selle plaani kinnitab rajooni tditevkomi-
tee.
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Tuberkuloosi kindlakstegemise jarel tuleb vélja selgitada nak-
kusallikas (piim, 10ss, teised loomaliigid jne.).

Tuberkuliiniproovile positiivselt reageerivad sead loetakse
tuberkuloosseteks ja nad isoleeritakse viivitamatult tervetest. Koik
tuberkuloossed sead saadetakse kohe tapamajja voi pannakse enne
nuumale ja tapetakse siis lihaks. Tuberkuloossete emiste paarita-
mine ja nendelt jdrglaste saamine ei ole lubatav. Sigalas olevaid
2 kuu vanuseid ja vanemaid sigu, kelle hulgast haiged isoleeriti,
tuberkuliniseeritakse iga 30—45 pdeva jérel seni, kuni positiivselt
reageerivaid sigu enam ei avastata. Kui kaks viimast tuberkulini-
seerimist andsid kogu seakarja ulatuses negatiivse tulemuse, arva-
takse sead terveteks. '

Sigalad, kus oli haigeid loomi, tuleb pohjalikult puhastada ja
desinfitseerida. Desinfitseeriva lahusena kasutatakse 3%-lise form-
aldehiiiidi ja 3%-lise seebikivilahuse segu, nende ainete puudu-
misel aga 59 aktiivset kloori sisaldavat kloorlubjalahust v®oi
10%-list kuuma védavelhappe ja karboli segu lahust.

Sonnik tehakse tuberkuloosi korral kahjutuks biotermilisel teel,
hoides seda patareides 2—3 kuud.

Profiilaktilised abindud. Tuberkuloosi Oigeaegseks avastami-
seks tuleb majandites tuberkuliniseerida iiks kord aastas koik téis-
kasvanud emised ja kuldid. Tuberkuloosi sissetoomise valtimiseks
peab sigu ostma ainult haigusvabadest majanditest. Sissetoodud
sigadega olgu kaasas veterinaartéend, kus peab olema margitud,
millal loomi viimati tuberkuliniseeriti, millist meetodit kasutati ta
missugused olid tulemused. Koiki sissetoodud sigu hoitakse 30
pédeva profiilaktilises karantiinis, kusjuures selle aja jooksul neid
tuberkuliniseeritakse uuesti. Majandi sigade {ildkarja hulka voib
paigutada ainult terveks osutunud loomad.

Nagu teiste nakkushaiguste puhul, tuleb ka tuberkuloosi pro-
fiillaktikas parandada sigade s60tmise ja pidamise zoohiigieenilisi
tingimusi. Eriti on vaja hoolitseda selle eest, et sigadele ei s66de-
taks keetmata k6ogi- ja muid toidujddtmeid ning pastoriseerimata
10ssi.

BRUTSELLOOS

Brutselloos on koéigil péllumajandusloomadel ja inimesel esi-
nev kroonilise kuluga nakkushaigus, mille pohjustajaks on Bru-
cella perekonda kuuluvad mikroobiliigid. Haigust iseloomusta-
vad abordid, enneaegsed siinnitused, paramiste peetused, ahtrus
voi teised suguorganite héired.

Aastal 1887 eraldas B ruce Malta saarel nn. malta palavikku
surnud inimese pornast Brucella melitensis’e. Aastal 1897 eralda-
sid Bang ja Stribolt Taanis veiste abortide tekitaja Bru-
cella abortus’e ja 1914. aastal Traum sigade abortide tekitaja
Brucella suis’e (Merchant ja Packer, 1958).
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Haiguse levik. Sigade brutselloos on vidga levinud Ameerika
Uhendriikides, kus naiteks 1957. aastal oli brutselloosiga nakaiu-
nud 52% koigist seakasvatusmajanditest. Argentiinas on iga-
aastane kadu brutselloosi tagajérjel 1600000 siga; esineb umbes
200 000 emiste abordijuhtu. Tsiilis oli 1950. aastal nakatunud 389%
koigist tapasigadest (Entel, 1961).

Sigade brutselloosi esineb ka enamikus Euroopa. riikides. Taa-
nis tuleb brutselloosi rohkesti ette sugusigadel. Thom -
seni (1956) andmetel on sugukultidest 39% ja suguemistest kuni
449, nakatunud. Brutselloosi esineb ka Ungaris, Rumeenias, T$eh-
hoslovakkias, Saksa Demokraatlikus Vabariigis, Saksa Foderatiiv-
ses Vabariigis jm.

Noukogude Liidus diagnoosis sigadel brutselloosi esmakord-
selt Uranov 1929. aastal. Haigus toodi sisse sugusigadega teis-
test Euroopa riikidest. Enne Suurt Isamaasdda oli haigus levi-
nud paljudes suurtes seakasvatusmajandites. Praegu on brutsel-
loosi sigadel Noukogude Liidus vdhem, sest pideva torjetéoga on
see haigtis paljudes majandites likvideeritud.

Eesti NSV-s kdesoleval ajal iihelgi loomaliigil brutselloosi ei
esine. Varematel aastatel on meil brutselloosi diagnoositud veis-
tel ja iiksikjuhtudel ka hobustel. Viimne brutselloosne punkt likvi-
deeriti 1961. aastal.

Majanduslik kahju. Brutselloos toob loomakasvatusele vaga
suurt majanduslikku kahju: teatav arv loomade jarglasi havib, esi-
neb sugutalitluse hdéireid (ahtrus, pédramiste peetus jt.) ning
tuleb teha lisakulutusi haigete loomade isoleeritud pidamiseks. Et
brutselloos on nakkav ka inimesele, on brutselloositorjel suur
sanitaarhiigieeniline tahtsus.

Etioloogia. Sigade brutselloosi tekitajaks on Brucella suis
(tahvel XI), veistel Br. abortfus ning kitsedel ja' lammastel
Br. melitensis. Inimese puhul on patogeensuselt esikohal
Br. melitensis, siis Br. suis ja lopuks Br. abortus.

Morfoloogiliselt kujutavad brutsellad poliimorfset, uurimisma-
terjalis sageli kokikujulist, kultuurides lithikest, liikumatut, eos-
teta ja kapslita gramnegatiivset kepikest. Mikroobide keskmine
pikkus on 0,5—2 ja laius 0,3—0,8 mikromeetrit.

Br. suis ja Br. melitensis kasvavad héasti aeroobsetes tingi-
mustes, Br. abortus aga mitte, vajades esimeses generatsioonis
kasvamiseks tavalisest suuremat siisihappe (CO,) kontsentrat-
siooni ohus. Jargnevad generatsioonid kasvavad hédsti ka harili-
kus ohus.

Brutsellad kasvavad rahuldavalt lihts6otmetel, kuid paremini
maks-agaril, maks-puljongis ja gliikoos-gliitseriin-agaril. Viima-
sel s66tmel kasvanud kolooniad on viikesed, iimarad, siledad,
niiske ldikega ja varvusetud.

Brutselloosi tekitavad mikroobiliigid ei ole eristatavad mik-
roskoopiliselt ega oma kultuuride pohiliste omaduste poolest. Eri

114



Brucella-liikide diferentseerimiseks arvestatakse mikroobikultuuri
esmaskiilvi toimet siisihappegaasile, nende omadust produtseerida
vaavelvesinikku ja nende kasvu tahketel sootmetel, millele on
lisatud vastavates kontsentratsioonides aniliinvarve.

Brucella perekonna mikroobid on vilistingimustele suhteliselt
vastupidavad. Nii sdilivad nad eluvoimelistena aeglaselt kuivavas
mullas 37 pdeva, niiskes mullas 72 pdeva, aiamullas kuni
100 péeva, veise roojas madala ohutemperatuuri puhul kuni
160 pdeva jne. Brutsellad hédvitab | tunniga 1—3%-line karbol-
hape, kreoliin ja liisool.

Epizootoloogia. Kaua oldi arvamisel, et sigade brutselloosi teki-
tajaks on iiksnes Brucella suis. Kuid viimastel aastatel on kirjan-
duses arvukalt andmeid, et sead voivad haigestuda ka veiste
brutselloosi tekitaja Brucella abortus’e ning kitsede ja lammaste
brutselloosi tekitaja Brucella melitensis’ega nakatumise korral.
See asjaolu loob erilise epizootoloogilise olukorra, avardades mir-
gatavalt selle haiguse nakkusallikaid ja levikuteid. .

Enamikul juhtudel tuuakse brutselloos tervesse majandisse
brutselloosihaigete sigadega, sest selle haiguse esmaseks nakkus-
allikaks ja peamiseks levitajaks on haige loom. Haiged loomad
voivad haigusetekitajaid eritada rooja, uriini, pitma, vaginaalnore
ja spermaga. Haigusetekitajate levimisoht on kéige suurem emiste
aborteerimisel, sest siis satub neid massiliselt véiliskeskkonda
loote, lootekestade ja lootevedelikuga. Pisikutega saastatakse
sigalaid, jooksuaedu, karjamaid, veekogusid, hooldamisesemeid,
soota ja joogivett. Brutselloosi vdivad levitada ka teised loomad,
samuti loomatalitajad, kes on haigete loomadega kokku puutunud.
Buschi ja Kriigeri (1961) uurimisandmetel véimaldus
brutsellasid isoleerida brutselloosihaigele loomale siinnitusabi and-
nud veterinaarté6taja kummisaabastelt 20 uuritud juhust 13 kor-
ral (65%).

Brutselloositekitajate siirutamisele véivad kaasa aidata ka
pistekarbsed, toakarbsed, ektoparasiidid, rotid ja hiired (Well-
mann, 1952; Harms ja Wegener, 1953). Harmsi ja
Wegeneri (1953) andmetel eritavad rotid pirast brutselloosi-
haigete platsentatiikikeste s66mist uriinis brutsellasid juba 24—
36 tunni moodumisel. Samuti on brutselloosi levitajatena teatav
tahtsus koertel ja kassidel, kes halvasti maetud lootekesti vilja
kraabivad ning neid sodvad.

Viimastel aastatel kirjanduses avaldatud andmetel on brutsel-
loosi levitajateks osutunud veel jinesed. Jinestel on brutselloosi
(tekitaja Br. suis) avastatud Sveitsis, Taanis, Prantsusmaal,
Rumeenias, TSehhoslovakkias, Saksa Demokraatlikus Vabariigis,
Saksa Foderatiivses Vabariigis, Noukogude Liidus jie. (Fenske,
1963,- jt.).

Bendtsen (1960) margib, et ithes Taani maakonnas maha-
lastud 385 jdnesest reageerisid 179% brutselloosile positiivselt.
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Bakterioloogilisel uurimisel isoleeriti Br. suis’eid 23 janeselt. Selle
autori arvates on sigade brutselloosi peamisteks levitajateks jdne-
sed, kusjuures vaheltkandjateks janeste ja sigade vahel on kassid.

Tervete sigade nakatumine brutselloosi voib toimuda seede-
trakti, suguorganite, naha limaskestade ja silma sidekesta kaudu.
Koige tdhtsamad nakkuse sissepdédsuvidratid on' paljude autorite
arvates suguorganid. Nii nditeks haigestusid Thomseni (1933)
poolt teostatud katsetel kahe brutselloosihaige kuldiga paaritatud
10 tervest emisest 6 emist brutselloosi. Kuid moned autorid
(Meyn ja Rentsch, 1951) peavad peamisteks haigusetekita-
jate sissepddsuvaratiteks seedetrakti ja nahka.

Kliinilised tunnused ja kulg. Sigade brutselloosi loimetuspe-
riood on enamiku autorite andmetel 14—21 pédeva, Tsioni (1959)
andmetel aga 20—35 pdeva, vbides olla sellest ajavahemikust ka
lihem voi pikem.

Tiinetel emistel on brutselloosi peamiseks kliiniliseks tunnuseks
abort. Nii nditeks aborteerivad varskelt nakatunud seafarmides
50—809% emistest (Hutchings, 1950). Brutselloosiga varem
nakatunud farmides aborteerivad peamiselt noored, esmakordselt
tiinestunud emised. Koige sagedamini tekivad emistel abordid
Gliasseri, Hupka ja Wetzeli (1961) andmetel 3. tiinus-
kuul, Kernkampi (1949) andmetel 2.—4. tiinuskuul ning
Hutyra, Mareki, Manningeri_ja Moscy (1959) and--
metel 4.—12. tiinusnédalal. :

Harilikult eelneb abordile vélissuguorganite ja udara turse
ning limasmédase nore eritumine tupest. Pérast aborti tervistuvad
emised 3.—4. pdeval, kuid osal juhtudel.ei eemaldu lootekestad,
mistottu emistel tekib tupe- ja emakapoletik (Karsten, 1951).

Osa emiseid siinnitavad brutselloosi puhul surnud, matseree-
runud voi mumifitseerunud porsaid. Ménikord siinnivad porsad
norkade ja elujouetutena (Karsten, 1951).

Brutselloosihaiged emised tiinestuvad alles péarast korduvat
paaritamist. Ahtruse ulatuslik esinemine abortide korval on koige
iseloomulikum tunnus brutselloossetes majandites (O rlo v, 1958).

Brutselloossetel sigadel tdheldatakse sageli veel liigesepole-
tikke, eriti tagajdsemete polve- ja hiippeliigestes (Makka -
veiski, 1932).

Kultidel areneb brutselloosi tagajarjel kas tihe- v6i molema-
poolne turseline munandi- ja munandimanusepdletik, mistottu kul-
did paaritavad halvasti ning muutuvad l6puks viljastamisvoime-

tuiks.
: Brutselloosiga kaasnevad muutused sigadel on individuaalsed.
" Kui taudistunud majandis haigus kulgeb iihtedel loomadel vord-
lemisi tiiipilisel kujul, siis esinevad haiguse kliinilised tunnused
teistel loomadel suhteliselt norgalt voi neid ei ole iildse mérgata.
Mbonedel juhtudel voib brutselloos sigadel kulgeda varjatud,
latentse ehk siimptoomideta nakkusena, mis margatavalt rasken-
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dab halguse kindlakstegemist. Ka neil juhtudel on loomad bakteri-
kandjad ja levitavad haigust.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Haigusetekitajate sisse-
tungimise jarel tekib organismis bakterieemia, mis Hutchings’i
(1950) andmetel kestab 60—90 pédeva. Pérast seda lokaliseeruvad
haigusetekitajad mitmesugustes organites. Millistesse organitesse
ja kudedesse halgusetekxta]ad peatuma jddvad, oleneb haigusete-
kitajate swsepaasuvarahst ning looma sugukiipsusest (Karsten,
1955).

Koige iseloomulikumad patoloogilisanatoomilised muutused
esinevad brutselloossetel emistel emakas (tahvel XI) ja kultidel
munandites.

Emistel on emakasein paksenenud ja selle limaskest kurruline,
siiltjas, punetav, suuremal v6i vdhemal mdédral madane ning hirsi-
terasuuruste solmedega kaetud. Need vaikesed hallikaskollase vér-
vuse ja piidela kuni méddase tsentrumiga solmed, nn. brutselloo-
mid, on brutselloosile vordlemisi iseloomulikud. Kirjeldatud pato-
loogilisanatoomilised muutused esinevad emakas peamiselt naka-
tunud tiinetel emistel, kuid vahel ka mittetiinetel emistel.

Aborteerunud loodetel ja surnult siindinud porsastel on loote-
kestad kohati kollakas-siistjalt infiltreerunud ning véikeste fibriini-
ja madahelvetega kaetud. Monikord voib lootekestadel leiduda
verevalumeid. Loote maos esineb sageli kollakat voi valkjat limast
massi ja mao-soolte limaskestal ning poies punkti- voi triibukuju-
lisi verevalumeid.

Kultidel tdheldatakse brutselloosi puhul iihe- voi mélemapool-
set munandipoletikku (orhiit). Makkaveiski (1932) andmetel
esines 786 uuritud brutselloosihaigest kuldist 269 kuldil mitmesu-
guses arenemisjargus munandipoletik. Munandite parenhiiiimis
leidub arvukalt mitmesuguse suurusega nekrootilisi voi nekrootilis-
maéadaseid koldeid, mille tagajarjel munandid suurenevad ja voivad
kaaluda kuni 3 kg (Entel, 1961). Nekrootilisi -voi nekrootilis-
madaseid koldeid voib olla ka munandimanuses ja seemnevaadis.

Brutselloossetel sigadel esineb méadaseid liigesepoletikke, eriti
tagajdsemetes. Liiges on tugevasti turses ja siinoovia punakaskol-
lane voi pruun. Haiguse siivenemisel voivad liigestes tekkida
degeneratiivsed muutused, luuvohangud ja madasnekrootilise
kolded.

Patoloogilisanatoomilisi muutusi tdheldatakse sageli ka mak-
sas ja pornas. Maks on tugevasti suurenenud ja savikarva. Selle
kapsli all leidub rohkesti vaikesi nekroosikoldeid voi abstsesse.
Abstsessid sisaldavad kooretaolist midda ja on enamasti sidekoe-
lise kapsliga iimbritsetud. Porn on suurenenud ning temas leidub
arvukalt solmi ja abstsesse.

Liimfisolmed on suurenenud, mahlased ja kaetud algul valk-
jate, hiljem hallikasvalgete vidikeste nekroosi- voi abstsessisolme-
dega. Nakkus seedetrakti kaudu pohjustab muutusi eriti alaloua
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ja mesenteriaalliimfis6lmedes. Mitmed autorid méirgivad, et Bru-
cella suis’e poolt esilekutsutud nakkuse puhul leidub peale liimfi-
solmede ja siseorganite ka nahaaluses koes mitmesuguse suuru-
sega abstsesse.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Kliinilised siimptoo-
mid, nagu abordid, surnud vo6i elujouetute porsaste siindimine,
emakapoletikud ja liigesepoletikud, ei anna kiillaldast alust sigade
brutselloosi haiguse diagnoosimiseks. Paljude teiste nakkushai-
guste (listerioos, salmonelloos jt.) korral esineb enam-vidhem
samalaadseid kliinilisi siimptoome. Ka patoloogilisanatoomilised
muutused {iksi ei voimalda brutselloosi diagnoosimist. Seepéarast
peab neil juhtudel, kui majandis margatakse sigadel brutselloo-
sile viitavaid kliinilisi tunnuseid ja patoloogilisanatoomilisi muu-
tusi, haigust tdpsemalt diagnoosima bakterioloogilise ja seroloo-
gilise uurimisega.

Bakterioloogiliseks uurimiseks saadetakse hésti suletud anumas
laboratooriumi brutselloosikahtlase hddatapetud vo6i surnud sea
organid ja koik aborteerunud looted voi lootekestad.

Brutsellade leidumist ja esinemissagedust iiksikutes organites
on uurinud Hutchings ja tema kaastoolised (1951). Nende
andmetel voimaldus 51 loomulikult ja 10 kunstlikult nakatatud
brutselloosselt sealt brutsellasid isoleerida jdrgmiselt: mandibu-
laarsetest liimfis6lmedest 489, munandimanustest 40%, emakast
32%, mitmesugustest liimfis6lmedest 21—309%, pornast 15%,
munanditest 13% ja munasarjadest 10% uuritud juhtudest. Brut-
sellasid onnestub. isoleerida ainult osalt brutselloosihaigetelt siga-
delt, kuna osal juhtudel jadb bakterioloogiline uurimine negatiiv-
seks.

Et sigadel voib brutselloosi tekitada ka Br. abortus, on vaja
uurimismaterjalist tehtud kiilve kasvatada nii tavalistes aeroob-
setes tingimustes kui ka siisihappegaasirikkas keskkonnas. Kiilve
peab termostaadis hoidma 7—10 pédeva, sest Br. abortus’e kasv
esmaskiilvides on aeglane.

Brutselloosi bioloogiliseks diagnoosimiseks kasutatakse meri-
sigu. Nakatamiseks siistitakse neile naha alla 0,5 ml uuritavat
materjali voi sellest valmistatud suspensiooni. Katseloomi jélgi-
takse 2 kuud, méarates neil antikehade tekkimist aglutinatsiooni-
reaktsiooni abil iga 10 pdeva jérel. :

Sigade brutselloosi diagnoositakse peamiselt seroloogilisel ja
allergilisel meetodil. Seroloogilistest uurimismeetoditest kasuta-
tatakse nii aglutinatsiooni- kui ka komplemendi sidumise reakt-
siooni. Sigade puhul on aglutinatsioonireaktsiooni seerumilahjen-
dus 1:25 (++) kahtlane ja 1:50 (++) ning suurem — positiiv-
sed. Vereproove tuleb sigadelt votta puhtalt, et ei tekiks vere
hemoliiiisi, mis teeb edasise laboratoorse uurimise voimatuks.
Uurimiskolblikku verd saab sigadelt votta kas kraniaalsest oones-
veenist punktsiooni teel voi suurtel sigadel korvaveenist (joonis
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Joonis "17.

Brutselloosi seroloogiliseks diagnoosimiseks sea kraniaalsest oOonesveenist
vere votmine. (Orig.)

17). Praktikas sageli kasutatav verevotmine saba kupeerimise teel
ei anna nii puhast verd, et poleks karta hemoliiiisi tekkimist.

Sigade brutselloosi allergiline diagnoosimine toimub brutsel-
lahiidroliisaadiga, mida tuberkuliniseerimiseks kasutatava siist-
laga siistitakse seale nahasse korvajuure piirkonda 0,2 ml. Aller-
gilist reaktsiooni hinnatakse 24 ja 48 tunni jérel. Brutselloosihai-
getel sigadel tekib 24—48 tunni jooksul siistekohale punetav, pole-
tikuline turse, mille keskel on tumepunane tédpp. Tervetel sigadel
siistekohal mingisugust reaktsiooni ei teki.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb sigade brutselloosi puhul,
eriti meie oludes, arvestada eelkdige leptospiroosi. Leptospiroos on
meil praegu ainukeseks sigade nakkushaiguseks, mis pohjustab
nagu brutsellooski massiliselt aborte, enneaegseid siinnitusi ja
piramiste peetusi. Leptospiroos erineb brutselloosist selle poolest,
et porsad siinnivad sageli kliiniliselt tervetena, kuid haigestuvad
ja surevad idgedasse kohulahtisusse 1.—3. elupédeval. Leptospiroosi
puhul leidub uriinis leptospiirasid. Ka jddb emiste vere uurimine
brutselloosi suhtes negatiivseks.

Piiobakterioosi ja kroonilise punataudiga kaasnevad liigese-
poletikud voivad diferentsiaaldiagnostiliselt arvesse tulla ka brut-
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selloosi diagnoosimisel. Loplikuks diagnoosimiseks tuleb uurida
haigete loomade verd brutselloosi suhtes ja bakterioloogiliselt
muutunud liigeste vedelikku ning méda. ; :

. Torje. Brutselloosi torjeabinoud seisnevad taudivabade majan-
dite kaitses brutselloosse nakkuse eest, brutselloossete majandite
tervistamises ja inimeste kaitsmises brutselloosinakkuse vastu.

Laboratoorsel vere uurimisel vo6i bakterioloogilisel meetodil
brutselloosi suhtes. positiivseteks osutunud sead tuleb teistest loo-
madest viivitamata isoleerida. Nende sulud puhastatagu ja desin-
fitseeritagu pohjalikult. Majandi veterinaarto6taja peab teatama
bruﬁelloosi kindlakstegemisest tootmisvalitsuse peaveterinaar-
arstile.

Majand, selle osakond voi sigala, kus laboratoorsete uurimis-
tega on brutselloos kindlaks tehtud, kuulutatakse tootmisvalitsuse
peaveterinaararsti ettepanekul rajooni taitevkomitee otsusega
brutselloosseks ja selles kehtestatakse karantiin. Sddrase brutsel-
loosse punkti likvideerimiseks koostatakse iiksikasjalik plaan, mis
tuleb kooskolastada tervishoiuorganitega ja kinnitada rajooni tai-
tevkomitee poolt.

_Kui brutselloosihaigeid sigu avastatakse ainult iihes sigalas,
kus sigade arv ja nende touvaartus ei ole suur, on soovitatav saata
haiged loomad kas kohe vbi pdrast nuumamist tapmisele. Sellega
likvideeritakse brutselloosikolle ja valditakse haiguse leviku voi-
malus.

Brutselloosses punktis (sigalas) uuritakse tdiskasvanud sigu
korduvalt brutselloosi suhtes kas allergilise (brutsellahiidrolii-
saadi) voi seroloogiliste (aglutinatsiooni- ja komplemendi sidu-
mise reaktsiooni) meetoditega. Positiivselt reageerivad sead nuu-
matakse ja tapetakse. Seroloogiliste meetoditega korratakse uuri-
misi 15—30 pédeva péarast ja allergilise meetodiga 25—40 péeva
jarel.

Uurimisi brutselloosses punktis haigete loomade valjaselgita-
miseks teostatakse seni, kuni koik sead rithmas on kaks korda
jarjest negatiivselt reageerinud. Niilid jédetakse emised kuni jarg-
mise poegimiseni ja kuldid kuni 6 kuuks veterinaarse kontrolli alla.
Selle aja jooksul uuritakse brutselloosi esinemist veel kaks korda.
Kui kontrollimisperioodil sigadel brutselloosi kliinilisi tunnuseid
ei tiheldatud ja kontrolluurimised on jddnud negatiivseteks, tun-
nistatakse sead terveteks ning lopetatakse karantiin.

Kui uurimistel on korduvalt leidunud positiivselt reageerivaid
sigu ja on esinenud aborte, saadetakse sigalast koik sead parast
nuumamist tapmisele. Tiined emised tapetakse pdrast poegimist ja
porsaste voorutamist. Ka brutselloossetelt ja brutselloosses riili-
mas olevatelt emistelt saadud porsad nuumatakse parast vooruta-
mist ja tapetakse lihaks.

Sigalad, kus avastati brutselloosihaigeid sigu, tuleb pohjalikult
puhastada ja desinfitseerida. Desinfektsiooniks kasutatakse 2% -list
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TAHVEL XI

I. Brucella suis glitkoos-gliitseriin-agaril kasvanud kolooniast
valmistatud digepreparaadis. Suurendus 2000 korda.
2. Brutselloosi tagajirjel emise emaka limaskestale tekkinud
nekroosikolded.






TAHVEL Xil

1. Sigade influentsa viirus elektronmikroskoobi abil vaadatuna.

9. Haemophilus suis veri-agarséotmel kasvanud kolooniast valmis-
tatud digepreparaadis. Suurendus 2000 korda.






kuuma seebikivilahust, 5%-list fenoolkreoliinilahust, 2%-list form-
aldehiiiidilahust voi 59%-list seebi-karboli segu.

Jooksvat desinfektsiooni tuleb brutselloossetes sigalates teos-
tada parast igakordset vere uurimist kuni karantiini 16puni.

Sonnik tehakse kahjutuks biotermilisel teel, hoides seda 2 kuud
patareides.

Karjamaad, kus karjatati brutselloosi haigeid loomi, loetakse
suvisel ajal taudivabaks kolme kuu moéédumisel. Seisvaid veeko-
gusid ei tohi tervete loomade jootmiseks kasutada enne kolme
suvekuu moodumist, arvates ajast, millal neist viimati brutselloo-
sihaigeid loomi joodeti.

Koik brutselloosses punktis to6tavad loomatalitajad ja spetsia-
listid kandku eririietust, mille véljaviimine sigalast on keelatud.
Eririietust (kitlid, pearatid jne.) ja kateradtikuid desinfitseeritakse
keetmise teel 29%-lises soodalahuses 30 minuti jooksul. Jalatseid
puhastatakse mehaaniliselt eri har]adega ja desinfitseeritakse 2—
3Y%-lise seebi-karbolhappe .segu voi lisoolilahusega. Kéed tuleb
alati parast sigalas t6otamist puhtaks pesta ja desinfitseerida 2—
39%-lise seebi-karbolhappe segu voi kaallumpermanganaadllahu-
sega.

Ruumidesse, kus peeti haigeid sigu, voib terveid loomi viia
ainult majandi veterinaararsti loal. Eelnevalt tuleb ruumid puhas-
tada, teha sanitaarremont, samuti 1abi viia deratisatsioon ja desin-
sektsioon. .

Profiilaktilised abinoud. Tervete majandite kaitsmiseks brutsel-
loosi eest peavad nende majandite juhatajad ja veterinaartéotajad
rakendama abinousid, et sinna ei toodaks brutselloosseid vo6i brut-
selloosikahtlasi loomi. Iga majandisse toodava loomaga peab
kaasas olema veterinaartoend, kus oleks méargitud, millisel meeto-
dil looma brutselloosi suhtes uuriti, uurimise aeg ja tulemused.
Ametliku brutselloositorje juhendi jargi tuleb iga miiiigiks ettendh-
tud looma {iihekordselt uurida brutselloosi suhtes aglutinatsiooni-
reaktsiooni ja komplemendi sidumise reaktsiooniga. Kui uurimis-
tulemused on kogu loomariihma kohta negatiivsed, lubatakse loomi
vilja viia. Loomade viljaviimine majandist on lubatud 30-péeva
jooksul pérast viimast uurimist brutselloosi suhtes.

Koiki majandisse toodud tdiskasvanud loomi, soltumata veteri-
naartoendi olemasolust, tuleb pidada 30 pdeva profiilaktilises
karantiinis. Enne karantiini 16ppu tuleb neid iiks kord brutselloosi
suhtes uurida.

Korvaliste isikute kdimine sigalas on keelatud. Ka ei tohi ter-
vete sigade talitajad kaia brutselloosihaigete loomade ruumides
ja, vastupidi, haigete sigade talitajad tervete loomade ruumides.

Brutselloosi profiilaktikas on oluline, et seal, kel ilmneb brut-
selloosikahtlasi tunnuseid (abort, enneaegne siinnitus, péramiste
peetus), uuritakse verd brutselloosi suhtes ja abordi korral loodet,
paramisi jne. Peab kujunema tavaks, et igas majandis uuritaks
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laboratoorselt koigi abortide pohjusi nii sigadel kui ka teistel loo-
maliikidel. Sellega avastatakse iga voimalik brutselloosijuht ja
vilditakse haiguse levimist.

NEKROBATSILLOOS

Nekrobatsilloos on pollumajandusloomade krooniline nakkus-
haigus, mille puhul mddasnekrootilistest protsessidest tabanduvad
koige sagedamini nina ja suu limaskest, seedetrakt ja nahk ning
nende all olevad koed. On tdheldatud ka inimese haigestumist
nekrobatsilloosi.

Nekrobatsilloosi kirjeldas esimesena iseseisva nakkushaigusena
Dammann 1877. aastal. Moned aastad hiljem kirjeldasid hai-
gusetekitajat tdpsemalt Loefifler (1884) ja Bang (1890).
Sigade nekrobatsilloosi kirjeldasid esimestena Johne ja Kitt.
Hiljem on sigade nekrobatsilloosi kirjeldatud Ameerika Uhendrii-
kides, Ungaris, Rootsis, Sveitsis jm. Sigade nekrobatsilloosi esine-
mise kohta on andmeid ka Noukogude Liidu mitmetest piirkonda-
dest, kaasa arvatud Eesti NSV. Kui paljudes maades nekrobatsil-
loosi tdheldatakse peamiselt vasikatel ja lammastel, siis Eesti
NSV-s on ta eeskitt porsaste ja vanemate sigade haigus.

~ Sigade nekrobatsilloos voib majanditele markimisvaarset kahju
tuua. Kahju seisneb porsaste suurenenud suremuses ja nende kan-
gumises. Nii nditeks tekitab nekrobatsilloos Ameerika Uhendriikide
monedes piirkondades seakasvatusele nii suurt kahju (porsaste
suremus 30—609%), et taudistunud majandites on loobutud sigade
kasvatamisest (Kovalenko, 1954). Guparenko (1937)
andmetel suri iihes majandis nekrobatsilloosi tagajérjel 73% por-
sastest ja Martinjuki (1945) andmetel haigestus monedes
majandites kuni 609 tdiskasvanud sigadest.

Etioloogia. Nekrobatsilloosi tekitajaks on anaeroobne mikroob
Spherophorus necrophorus. Ta on morfoloogiliselt vidga polii-
morfse kujuga kepike, mille pikkus voib varieeruda 2—3 mikro-
meetrist kuni 80—100 mikromeetrini. Nekroosikepike on liikumatu
ja eosteta ning varvub gramnegatiivselt.

Sph. necrophorus’e kasvamine toimub rangelt anaeroobsetes
tingimustes. Optimaalne temperatuur kasvamiseks on 37° C. Zeiss-
leri glitkoos-veri-agaril moodustab ta 48-tunnilise kasvamise jérel
viikesi, varvusetuid, kastetilgasarnaseid siledate servadega koloo-
niaid, mille {imber on hemoliiiisitsoon.

Katseloomadeks on kiiiilik ja valge hiir, kuna merisiga on nek-
robatsilloosi vastu resistentne, Kiiiilikule voi valgele hiirele mik-
roobikultuuri naha alla siistimine pohjustab siistekohal méddakolde
tekkimist, mis voib kaasa haarata naaberkudesid. Katseloomad
surevad 8—14 pédeva jooksul.

Nekroosikepike sdilib eluvdoimelisena roojas kuni 50 paeva, mul-
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las suvel 24 pdeva ja talvel kuni 2,5 kuud. Kuumutamine kuni
65°-ni C hdvitab nekroosikepikese 15 minutiga ja otsene péikese-
valgus 12 tunniga. Desinfektsioonivahendeist hdvitab nekroosi-
kepikese sublimaadilahus 1:500 10 minutiga, sublimaadilahus
1 :2000 20 minutiga, kaaliumpermanganaadilahus 10 minutiga ja
19%-line karbolhappelahus 20 minutiga (Kovalenko, 1961).

Epizootoloogia. Nekrobatsilloosi tekitajaid leidub tervete pollu-
majandusloomade soolestikus, kust neid eritatakse roojaga iimb-
ruskonda. Seega on peale haigete loomade, kes haigustekitajaid
eritavad {imbruskonda abstsesside midaga, nakkusallikateks roo-
jaga saastunud pinnas, allapanu, so6t ja joogivesi.

Haigusetekitaja pddseb organismi ainult vigastatud naha ja
limaskestade kaudu, Nekroosikepikeste sissepddsuviratiks on por-
sastel viga sageli suu limaskesta vigastused, mis tekivad piima-
hammaste ebaodigel murdmisel.

Koige vastuvotlikumad nekrobatsilloosile on imikporsad ja
seejdrel voordeporsad, kuna tdiskasvanud sead on suhteliselt resis-
tentsemad. Viimaste -haigestumise eelduseks on organismi vastu-
panuvoime norgenemiine.

Sigade nekrobatsilloos esineb tavaliselt iiksikjuhtudena. Har:
vem tabandub iiheaegselt suurem arv porsaid. Haigestumisi voib
esineda koigil aastaaegadel, kuid meie tdhelepanekutel on haiges-
tumiste sagedus koige suurem talvel, millal porsaste sootmis- ja
pidamistingimused on halvemad.

Haiguse tekkimise eelsoodumuseks on sigade pidamine halba-
des ja vaga kitsastes ruumides, mille tagajarjel neil esineb kehal
palju traumaatilisi vigastusi ning hammustusi.

Paljude autorite andmetel sageneb sigade katku, salmonelloosi
jt. nakkushaiguste korral haigestumine nekrobatsilloosi (Kur a -
pov, 1948).

Kliinilised tunnused ja kulg. Nekrobatsilloosi 16imetusperiood
on lithike, 13 pédeva. Et nekrobatsilloosi kulg on krooniline,
tdheldatakse praktlkas kliinilisi haigustunnuseid alles mone nadala
moodumisel.

Nekrobatsilloos voib esineda sngadel mitmes erivormis: nekroo-
tilise (karbusliku) riniidina ehk nina limaskesta poletikuna, nek-
rootilise stomatiidina ehk suu limaskesta poletikuna, nekrootilise
enteriidina ehk soole llimaskesta poletikuna ja naha ning naha-
aluse koe abstsessidena (nekrootiline dermatiit). Monikord on ta-
heldatud mainitud haigusvormide esinemist tihel ja samal loomal
korraga.

Kui kirjanduse andmetel esineb sigade nekrobatsilloos peami-
selt suu limaskesta karbusliku poletikuna, harvem nina limaskesta
poletikuna, siis Eesti NSV-s orr seda haigust tdheldatud enamasti
nina limaskesta poletikuna.

Nekrootiline riniit algab kehatemperatuuri mooduka tousu
(40—41° C), isu véhenemise, loiduse ja uimasusega. Need tunnu-
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Joonis 18.

Nekrobatsilloosses riniidis siga. Paremal iilaloua madanik.

(Orig.)

sed kestavad osal juhtudel kuni haiguse 16puni, monedel porsas-
tel aga kaovad umbes niddala jarel. Koos mainitud tunnustega
algab porsastel ninast limase, hiljem limasmidase kollakashalli
varvusega nore vool. Hingamine kiireneb ja muutub nohisevaks.

J oo rEs MY

Nekrobatsilloosses riniidis siga (iile 2 kuu vanune). Loom
on kdngunud ja kérsal ning posel on tekkinud nekrootili
sed kolded. (Orig.)



Rasketel haigusjuhtudel sirutavad porsad hingamisel pea ette ja
~votavad haiguse hilisemal staadiumil ka istuva asendi.

Nekrobatsilloosi riniidivormi puhul esineb porsastel sageli
ninapiirkonnas abstsesse. Viimased tekivad pérast 1—2-nddalast
haigust véikeste muhkudena, mis umbes 1 kuu jérel muutuvad kuni
viikese kanamuna suuruseks. Muhud on algul kovad ja valusad,
kuid hlljem muutuvad pehmemaks. Abstsesside esinemisel riniidi-
vormi puhul tekivad porsastel ndokolju muutused (Tilg a, 1956).

Nekrootilise stomatiidi korral on lisaks eespool margl’(ud ild-
tunnustele (korgenenud kehatemperatuur, uimasus jne.) veel suu
limaskest hiipereemiline ja pisut turses. Sdarasel juhul tekivad
porsastel mone paeva- moodumisel igemete limaskestal, 16ikeham-
maste ja kihvade juures (véljaspool), poskede llmaskestadel peh-
mel ja koval suulael, keele all ja’ killgedel ning mokkade dariel
selgesti piiristunud, juustundunud, méiirdunud-pruunid katud
Need on hirsitera- kuni oasuurused.

Vahel taheldatakse l6ualuude ja nende periosti nekrootilist
tabandust. Poskedel voib siis tunda valulist ja tihedat turset.

Nekrootilise riniidi ja stomatiidiga kaasneb . sageli kohulahti-
sus, kusjuures roe on vedela konsistentsiga valkjaskollane ja vas-
tiku Iohnaga.

BertSenko ja Parakin (1954) margivad nekrootilise
riniidi ja stomatiidi puhul konjunktiviidi ja keratiidi esinemist. Ka
meie poolt jadlgitud haiguspuhangul ithes Tartu rajooni majandis
esines nekrootilise riniidi haigetel porsastel tugev konjunktiviit.

Haiguse. nekrootilise soolevormi korral ‘on peamiseks kliinili-
seks tunnuseks kohulahtisus. Roe on valkjaskollane ja vastiku 16h-
naga. Haigestunud porsad on uimased ja véhese isuga. _

Naha ja nahaaluse koe haigestumisel tekivad nekrootilised kol-
ded keha mitmesugustes osades: kohupiirkonnas, seljal, kaelal ja
jasemetel. Vigastatud naha temperatuur tavaliselt korgeneb, nahk
muutub punaseks ja tekib turse, mis areneb abstsessiks iithes koe
nekrootilise lagunemisega.

Selle haigusvormi puhul organismi iildreaktsioon puudub.
Ainult védga rasketel haigusjuhtudel voib tdheldada ‘loidust ja
s60giisu vahenemist.

Nekrobatsilloosi nahavormi on esinenud Voru raJoom lihes
majandis voordeporsastel jalgade alumistes osades. Nahal, kas
ees- voi tagajdsemeil, esines monesentimeetrise labimooduga must-
jaspruune koorikuid, milles leidus kohupiimataolist juustundunud
massi. Peale kergema voi tugevama lonkamise muid kliinilisi tun-
nuseid ei tdheldatud.

Nekrobatsilloos kulgeb pikaldaselt, kestes majandi s66tmis- ja
pidamistingimustest olenevalt 2 nddalast kuni 2 kuuni. Varematel
aastatel 10ppes haigus enamasti surmaga, sest nekrobatsilloosi
ravimiseks puudusid tohusad ravimpreparaadid. Haiguse pika kes-
tuse korral porsad kohnuvad tugevasti.
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Joonis 20.

Nekrobatsilloosi tagajirjel tekkinud nahapéletik porsa jasemetel.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Nekrobatsilloosi riniidi-
vormi puhul tdheldatakse lahangul peale viliselt kindlaks tehta-
vate madanikkude iiksikuid vaikesi, 1—3 ¢m labimooduga hallikas-
kollaseid nekroosikoldeid ninakiikude limaskestal. Need kolded on
taitunud kohupiimataolise massiga. Nekrootilise massi eemalda-
misel jddvad jarele punetava pinnaga, tavaliselt 1—3 cm siigavu-
sed haavandid. Monedel juhtudel oleme taheldanud haigusprot-
sessi siirdumist nina limaskestalt otsmiku- ja iilalouaurgetesse.

Nekrootilise stomatiidi puhul leidub suu limaskestal ja mujal
hirsitera- kuni oasuurusi nekroosikattusid. Nende kattude eemal-
damisel pintsetiga tdheldatakse nekrootilise koega haavandeid.

Naha ja nahaaluse koe tabanduse korral sisaldavad tekkinud
abstsessid kohupiimataolist hallikaskollast massi. Kuid iiksikutel
juhtudel ulatuvad abstsessid siigavale kudedesse. Nii nditeks mar-
gib Martinjuk (1945), et seljapiirkonnas voib viliskatte ja
lihaskoe lagunemine ulatuda kuni roiete peakesteni ja et voib
puruneda kohusein ning selle tagajarjel soolestik valja langeda.

Nii nekrootilise riniidi kui ka stomatiidi korral on kirjanduse
andmetel taheldatud nekroosikoldeid kurgu limaskestal, kopsudes,
maksas ja soolte limaskestal.

Nekrootilise enteriidivormi ja teiste vormide puhul esineva
soolte tabanduse korral on limaskest katarraalses poletikus. Pika
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haiguskulu puhul moodustuvad jdmesooles herne- kuni oasuurused
maardunud-kollakad nekroosikolded, mis meenutavad kroonilist
salmonelloosi.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Nekrobatsilloosi diag-
noosimine ‘toimub epizootoloogiliste andmete, kliiniliste tunnuste,
patoloogilisanatoomilise leiu ja bakterioloogilise uurimise alusel.
Bakterioloogilisel uurimisel isoleeritud Spherophorus necrophorus
kinnitab sigade nekrobatsilloosi diagnoosi.

Epizootoloogiliste andmete pohjalik analiiiis on oluline neil
juhtudel, kui nekrobatsilloosiga on kaasnenud ka moni teine nak-
kushaigus voi vastupidi. Nii néditeks on kirjanduse andmetel tdhel-
datud nekrobatsilloosi esinemist koos sigade katku ja mitmete
teiste haigustega. Kdesoleva t66 autor on tdheldanud salmonel-
loosi itheaegset esinemist 2—4 kuu vanustel porsastel.

Materjal bakterioloogiliseks uurimiseks tuleb votta tabandunud
ala ja terve koe piirilt. Nekrobatsilloosi puhul leitakse materjalist
valmistatud digepreparaatides rohkesti haigusetekitajaid pikkade,
ebaiihtlaselt varvunud niitidena. Tavaliselt saab juba digeprepa-
raatide uurimise jdrel panna nekrobatsilloosi suhtes oige diag-
noosi.

Sigade nekrobatsilloosi bakterioloogilisel diagnoosimisel tuléb
meeles pidada, et Sph. necrophorus’e korval voib uuritavas mater-
jalis esineda teisi mikroobiliike (Profeus vulgaris, Pseudomonas
aeruginosa, mitmed streptokokkide liigid jt.). Nende leidumisel on
sigade nekrobatsilloosi puhul vaid korvaline tdhtsus.

Nekrootilist riniidivormi tuleb diferentsiaaldiagnostiliselt eris-
tada nakkavast atroofilisest riniidist. Viimase puhul porsad aevas-
tavad - ja turtsuvad, kuna nekrobatsilloosi korral taheldatakse
ainult nohisevat hingamist. Nekrobatsillocsist tingitud nédokolju
muutuste korral asetsevad alumised ja iilemised 1oikehambad vas-
tamisi, atroofilise riniidi puhul aga on {ilaloug alalouast liihem.

Nekrootilist enteriidivormi on vaja eristada kroonilisest salmo-
nelloosist. Esimese haiguse puhul-on nekroosikoldeid sageli ka
suu limaskestal ja mujal, kuna salmonelloosi korral leidub tuge-
vaid muutusi peamiselt jamesooles. Kahtluse korral toob kiiresti
selguse bakterioloogiline uurimine.

Ravi. Nekrobatsilloosi ravimisel on soovitatav tabandunud
alalt koorikud ja nekrotiseerunud koeosad eemaldada. Haavandeid
madaritakse penitsilliin- voi streptomiitsiinsalviga, nende puudu-
misel aga peitsitakse iiks kord pédevas jooditinktuuriga voi 3%-
lise vesinikiilihapendiga.

Hiéid tulemusi on saadud 1 kg eluskaalu kohta péevas 10 000
toimeiihiku streptomiitsiini siistimisega lihastesse 3—4 pédeva jér-
jest. Streptomiitsiiniga on véimaldunud péédsta porsaid, kes olid
juba 1—2 kuud haiged ja tublisti kangunud ja kellel esines tuge-
vasti nohisev hingamine.

Nekrobatsilloossete porsaste ravimisel on saadud hiid tulemusi
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ka ASD-ga (II fraktsioon). Porsastele voi kesikutele manustatakse
ASD-d 0,1—0,2 milliliitrit 1 kg eluskaalu kohta vahese sdodaga
30—40 minutit enne tavalise s66daannuse andmist. S66daga iiht-
lasemaks segunemiseks on soovitatav ASD-d enne sooda hulka
lisamist veega lahjendada umbes 10 korda. Preparaati manusta-
takse 1 kord pdevas 5 pédeva jarjest. Siis peetakse 2—3 péeva

vahet ja tehakse 14bi uus kuur, mida jatkatakse kuni tervistumiseni.-

Torje- ja profiilaktilised abinoud. Kui nekrobatsilloos on majan-
dis kindlaks tehtud, tuleb haiged sead isoleerida ja alustada viivi-
tamata nende ravimist. Mida varem seda tehakse, seda rutem loo-
mad tervistuvad. Nekrobatsilloosses seafarmis kehtestatakse
karantiin, mille jooksul ei tohi sigu juurde tuua ega vilja viia.
Sigade sulud, sd6dakiinad ja hooldamisinventar tuleb sonnikust ja
allapanust pohjalikult puhastada ning desinfitseerida kas 59%-lise
kreoliiniemulsiooniga, 3% aktiivset kloori sisaldava kloorlubjala-
husega voi 10%-lise lubjapiimaga, lubjates 3 korda kahetunniliste
vaheaegade jédrel. Nekrobatsilloosihaigete loomade ruumidest
eemaldatud sonnik, allapanu ja soodajddtmed poletatakse éra.
Teiste sigalas olevate loomade sonnik asetatakse patareisse kol-
meks kuuks biotermiliseks desinfektsiooniks.

Nekrobatsilloosist tabandunud sigalat tuleb pohjalikult puhas-
tada ja desinfitseerida vihemalt 1 kord kuus. S66dakiinasid puhas-
tatakse ja desinfitseeritakse 3 korda kuus. Emiste ja porsaste sulud
tuleb pohjalikult puhastada, iihe iilalmérgitud ainega desinfitsee-
rida ja poegimise eel lubjata.

Nekrobatsilloosi haigestumisest hoidumiseks peab valtima por-
saste suu limaskesta vigastusi, mis tekivad koige sagedamini
pérast siindi pikkade, teravate piimahammaste ebadigel murdmi-
sel. Nii néiteks vois Tartu rajooni «Tuleviku» kolhoosis haigestu-
nud porsastel igemetes alumiste voi tilemiste kihvade timbruses
leida véikesi nekroosikoldeid, mis olid tekkinud piimahammaste
oskamatul murdmisel. Porsaste 8 esimest pikka teravat piimaham-
mast tuleb vastavate tangidega igemetest saadik jarsult ja igeme-
tega horisontaalselt dra murda. .

Nekrobatsilloosi véltimiseks on tahtis luua sigadele head so66t-
mis- ja pidamistingimused. Karantiin 16petatakse 21 pédeva parast
viimase haige looma tervistumist v6i tapmist.

AKTINOMUKOGS

Aktinomiikoos ehk kiirikseentobi on loomadel ja inimesel
esinev kroonilise kuluga nakkushaigus, mida iseloomustavad
mehaaniliste voi traumaatiliste mojude labi vigastatud kudedes
médapesadega sidekoelised kasvajad (aktinomiikoomid).

Esimest kopda kirjeldas aktinomiikoossetes middapesades oma-
piraseid druuse inimestel Langenbeck 1845 ja veistel
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Davaine 1850. aastal. Haiguse etioloogia selgitasid Israel,
hiljem Ligniéres jt. Sigade aktinomiikoosi kirjeldasid esimes-
tena Kittja Hollandt (Gldasser, Hupka ja Wet-
zel, 1961).

Aktinomiikoosi haigestuvad koige sagedamini veised, eriti noor-
veised, kuid ka sead. Sigadel esineb aktinomiikoosi vordlemisi
tihti, kuid sellest tabandunud sigade protsent on piirkonniti eri-
nev. Kui monedes piirkondades on kuni 29% tapasigadest aktino-
miikoossete kolletega, siis teisal leidub sdaraseid sigu vaid 0,019%
(Gldasser,Hupka jaWetzel, 1961). Magnussoni (1928)
andmetel on Rootsis kuni 25% vanematest emistest aktinomiikoo-
sist tabandunud.

Etioloogia. Haigusetekitajaks on Actinomyces’e perekonda
kuuluvad mikroobiliigid Actinomyces israelii ja Actinobacillus
ligniéresii.

1. Actinomyces israelii pohjustab sigadel peamiselt udara-
aktinomiikoosi. Ta on loomulikes tingimustes (médas jne.) viga
poliimorfne, liikumatu ja eosteta bakter ning kaldub pikkade nii-

Jo'o'nie 2l

Udaraaktinomiikoos emisel.
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Joonis 22,

Péarast kastratsiooni tekkinud aktinomiikoos. (Orig.)

tide moodustamisele. Kultuurides on ta lithike, 0,5—1 mikromeetri
pikkune ja 0,2—0,4 mikromeetri laiune kepike. Vérvub tavaliste
aniliinvdrvidega ja ka Grami meetodil.

Druusid on kuni néopnoelapeasuurused, seega monikord isegi
palja silmaga ndhtavad moodustised mddas. Nad on valkjashal-
lid, kollakashallid v6i pruunikad ja enamasti kovad terakesed.
Druusi keskosa moodustab seenniitide poimistiku, mis varvub
grampositiivselt. Druusi servades on niidid kolvikujuliselt pakse-
nenud ja varvuvad gramnegatiivselt.

2. Actinobacillus lzgmereszt pohjustab sigadel aktinomiikoos-
seid koldeid peamiselt nahas ja pehmetes kudedes. Morfoloogiliselt
on ta litkumatu, lithike kepike, eoseid ei moodusta. Varvub hasti
tavaliste aniliin\'érvidega, kuid mitte Grami meetodil.

Selle mikroobiliigi puhul sarnanevad druusid makroskoopiliselt
tilalkirjeldatud druusidega, kuid nad on pehme konsistentsiga (ei
lubjastu). Mikroobides nédivad nad koosnevat pirnitaolistest kolbi-
dest rosetina, ilma seenniitide poimistikuta keskosas.

Kummagi mikroobiliigi resistentsus valiskeskkonnas ei ole
suur. Nii néiteks havivad nad 60° C puhul 15 minutiga. Nad ei ole
viga resistentsed ka desinfektsioonivahendite suhtes (Merchant
ja Packer, 1958).

130



Epizootoloogia. Morioloogiliste ja bioloogiliste omaduste poo-
lest on aktinomiitseedid bakterite ning hallitusseente vahepealsed.
Nad on looduses laialt levinud: neid leidub mullas, 6hus ja kors-
vil(i'adel. Enamik nendest ei ole loomadele ega inimesele patogeen-
sed.

Kiirikseentove tekitajad satuvad kudedesse (organismi) pea-
miselt limaskestade ja naha vigastuste kaudu (haavad, kriimustu-
sed, hoorded). Emised nakatuvad udaraaktinomiikoosi peamiselt
korrepoldudel kdimisel voi allapanust. Kortega udara vigastami-
sel pddsevad haigusetekitajad organismi. Magnussoni (1928)
arvates pohjustavad osa udaraaktinomiikoosijuhte porsad, kes
teravate hammastega tekitavad vigastusi. Haigusetekitajate sisse-
paasukohaks on sigadel sageli ka kastratsioonihaavad.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood valtab tavaliselt
moni nadal.

Nagu margitud, esineb sigadel koige enam udaraaktinomii-
koosi. Vahemal méairal taheldatakse aktinomiikoosikoldeid nahas
voi naha all olaliigese ja korva-siiljenddrme piirkonnas, kastrat-
sioonijdrgselt seemneviatides, kurgus ning ala- ja iilaloualuus.
Generaliseerunud aktinomiikoos on sigadel haruldane.

Aktinomiikoosi iseloomustab iiks voi palju aeglaselt kasvavaid
(suurenevaid) kovu voi fluktueerivaid solmi (aktinomiikoomid).
Need solmed pehmenevad keskosas ja moodustavad hallikasrohe-
list voi pruunikat paksu maéada eritavaid uuriseid. Méadas lei-
dub liivaterataolisi moodustisi — druuse. Haiguskolde timber
vohab sidekude, millest aktinomiikoomi iimber moodustub paks
kihn.

Udaraaktinomiikoosi puhul -on tabandunud iiksikud udara-
sa%arad, kus tekivad pehme konsistentsiga valutud aktinomiikoo-
mid.

Kastratsioonijiargselt tekkinud seemnevdadi aktinomiikoosi
puhul areneb haavade piirkonnas pehme, konarliku pinnaga turse,
mis aegamisi suureneb ja millest 16puks hakkab uurise kaudu
mada erituma.

Keeleaktinomiikoosi korral tekib keeles arvukalt kova konsis-
tentsiga solmi. Kurgupiirkonna aktinomiikoosi puhul tekib tugev
kaela paistetus. Haigestunud loomadel on s66da votmine ja nee-
lamine takistatud. Voib esineda hingamishéireid.

Kui haigus kulgeb loualuudes v6i vdga harvadel juhtudel teis-
tes luudes, suureneb haigestunud luu maht tugevasti, kusjuures
luu muutub urbseks.

Naha ja nahaaluse koe aktinomiikoosi korral tekivad eri keha-
osadel (&lapiirkonnas, kdorvas jne.) mitmesuguse suurusega sol-
med.

Aktinomiikoos votab sigadel kroonilise kulu, kestes mitmeid
kuusid. Tervistumist esineb vdga harva.-
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Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahangul leitakse
muutusi, mida on kirjeldatud kliinilise pildi osas. Patoloogilis-
anatoomiliselt eristatakse tavaliselt kahte eri aktinomiikoosi-
vormi.

Uhel juhul leidub udaras ja nahal iiksikuid voi-palju hirsitera-
kuni hernesuurusi solmi. Solmede {imber tekib tugev sidekoeline
kihn. Nende sisaldiseks on pehme konsistentsiga teraline mada.
Mbnel juhul moodustavad sélmede sisaldise kuivad liivaterasar-
nased terakesed.

Teise aktinomiikoosivormi puhul on haigusprotsess middasema
iseloomuga ja areneb difuusselt iimbritsevasse koesse. Sel korral
leitakse pahkli- kuni rusikasuurusi s6lmi, mille vélispind on miiga-
rik, pruunikaspunase virvusega ja kaetud méairduv-midase voi
koorikulise massiga. Sellel miigarikul pinnal on {iks voi mitu
uurist, kust eritub hallikaskollast vo6i hallikasrohelist terakesi
(druuse) sisaldavat mada (Gldsser, Hupka ja Wetzel,
1961). Haigestunud udarasagarad tihkestuvad ja piima tekkimine
nendes lakkab.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigadel diagnoositakse
aktinomiikoosi kliinilise pildi pohjal, millele on iseloomulikud akti-
nomiikoossed solmed udaras, nahas, seemnevidddis jne. Loplikult
pannakse haiguse diagnoos mikroskoopilise ja vajaduse korral ka
bakterioloogilise uurimise alusel.

Uuritavaks materjaliks on wuuristest erituv méida, uuriste
darte granulatsioonikude jne. Uuristest saadud médast otsitakse
védikesi, umbes 1 mm ldabimooduga hallikaskollaseid terakesi —
druuse. Viimaseid loputatakse ettevaatlikult kaevuvees ja uuritakse
mikroskoobi abil kas natiivselt eseme- ja katteklaasi vahel voi
virvitakse eelnevalt Grami meetodil. Aigepreparaadi saamiseks
torgatakse druusid néelaga ldbi ja aetakse esemeklaasil ettevaat-
likult laiali.

Ravi. Aktinomiikoosi ravi on seni olnud peamiselt kirurgiline.
Muutunud koed soovitatakse korvaldada operatiivselt ja haav tam-
poneerida jooditinktuuris niisutatud tampooniga. On kasutatud
joodi ja joodkaaliumi (1—2 g pédevas) seespidiselt umbes kahe
nidala jooksul. Aktinomiikoosi ravimiseks on viimastel aastatel
vahelduva eduga kasutatud ka antibiootikume (penitsilliini, strep-
tomiitsiini jt.).

Kreen (1963) on saanud viaga hdid tulemusi veiste aktino-
miikoosi ravimisel atsidofiilbaktermassi 50%-lise lahuse 19%-lises
novokaiinis {ihekordse siistimisega mitmesse kohta aktinomiikoomi
ja seda iimbritsevaisse kudedesse. Atsidofiilbaktermassi 50%-lise
lahuse hulk oleneb aktinomiikoomi suurusest ja on koikunud 5—
25 ml piirides. Sama autor on saanud hiid ravitulemusi ka
5% -lise keedusoolalahuse korduval siistimisel annuses 30—60 ml.
Ulaltoodud ainete raviefekt tugineb aktinomiikoomi iimbruse
kudede pH ja temperatuuri muutmises, mis pohjustab aktinomiit-
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seetide autoliiiisi. Neid raviviise tuleks kasutada ka sigade aktino-
miikoosi korral. ‘

Torje- ja profiilaktilised abindud. Aktinomiikoosi torje pohineb
haigete loomade digeaegses avastamises ja kohese ravi teostami-
ses. Kui ravimine toimub haiguse varajases staadiumis, vilditakse
enamikul juhtudel aktinomiikoomides uuriste tekkimist ja haiguse-
tekitajate eritumist méddaga viliskeskkonda.

Haiguse profiilaktikas on koige olulisem, et sigu ei karjatataks
korrepoldudel ning et allapanuks ei kasutataks mullaseid ja niis-
kelt sailitatud olgi.



II PEATUKK. VIIRUSHAIGUSED

SIGADE INFLUENTSA

Influentsa on vdga nakkav ja dgeda kuluga filtreeruva viiruse
poolt tekitatud sigade hingamisteede nakkushaigus.

Sigade influentsat kirjeldas iseseisva haigusena esmakordselt
Koen 1918. aastal Ameerika Uhendriikides. Algul valitses influ-
entsatekitaja suhtes selgusetus. Hiljem isoleerisid Lewis ja
Shope (1931) selle haiguse tekitajana mikroobi Haemophilus
suis’e ja Shope (1931) ka filtreeruva viiruse. Shope (1958)
margib, et tiiiipilise sigade influentsa tekkimiseks on tarvilik vii-
ruse ja H. suis’e koostoime.

Saksamaal 1932. ja 1933. aastal esinenud porsaste enzootilise
bronhopneumoonia tekitajana leidis K 6 b e samuti viiruse, millega
kaasnes ka baktereid (/. suis jt.). Et sellesse haigusesse haiges-
tusid iiksnes porsad, soovitas Ko be nimetada seda «porsaste ’
gripiks», mitte aga influentsaks.

Osa autoreid peab sigade influentsa tekitajaks tiksnes viirust
(HjdrrejaBakos, 1950; Aaver, 1957). Kuid moned autorid
(Ridala, 1936, 1937) on leidnud sigade influentsa tekitajana
ainult H. suis’t. Nagu hilisemad uurimised on ndidanud, esineb
H. suis’t ka tervete sigade kopsudes. Nii nditeks leidub teda klii-
niliselt tervete vanemate sigade hingamisteedes 10—15% .juhtu-
del. On selgunud, et nimetatud mikroobiliik on fibrinoosse seroos-
kestade ja liigeste poletiku ehk Glédsseri haiguse tekitajaks -
(Hjdrre, 1957),

Nagu selle haiguse etioloogia suhtes ei ole teadlastel iiksmeel-
set seisukohta, nii on sellele haigusele antud ka védga erinevaid
nimesid. Sigade influentsa korval nimetatakse teda «porsaste ehk
sigade gripiks» ja «porsaste enzootiliseks bronhopneumooniaks».
Koik see raskendab veterinaartootajal oige diagnoosi panemist
ning sellega oigete ravi- ja profiilaktiliste abinoude rakendamist.
Viimaste aastate uurimistele tuginedes ei tule porsaste grippi
samastada influentsaga, vaid viiruspneumooniaga (Hjédrre,
1957; Pehl ja Benndorf, 1963). Ka Sjurin ja Osidze
(1964) soovitavad liigitada sigade viiruslikud hingamisteede hai-
gused influentsaks, viiruspneumooniaks ja parainfluentsaks. Eel-
toodu pohjal on kiesolevas toos sigade influentsa all kasitletud
haigust, mille tekitajaks on miiksoviiruste perekonda kuuluv vii-
rus.
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Influentsa on levinumaid sigade nakkushaigusi kogu maailmas.
Teda on diagnoositud Ameerika Uhendriikides, Argentiinas, Ing-
lismaal, Prantsusmaal, Poolas, Ungaris, TSehhoslovakkias ja
mujal. Seejuures ei ole influentsa nende maade seakasvatuses levi-
nud iiksikjuhtudena vaid iisna ulatuslikult.

Sigade influentsat esineb ka Noukogude Liidu seakasvatus-
majandites. Esimesed andmed selle diagnoosimisest péarinevad
Agapovilt (1936, 1937). Influentsa kohta avaldatud t66d néi-
tavad, et Noukogude Liidus esinev haigus {ihtib etioloogiliselt
Ameerika Uhendriikides kirjeldatud vastava haigusega. Eestis on
sigade influentsat esimesena diagnoosinud R i dala 1936. aastal,
kusjuures ta maérkis, et halgust esines paljudes majandites. Ka
praegu on sigade influentsa meie vabariigis tiks levinumaid sigade
nakkushaigusi.

Sigade influentsa toob seakasvatusele suurt majanduslikku
kahju, mida pohjustab osa haigestunud sigade, eriti porsaste
suremine ja haigust podenud sigade hilisem kdngumine. Porsaste
suur suremus influentsa tagajarjel oleneb majandis valitsevaist
s66tmis- ja pidamistingimustest. Kui heade s66tmis- ja pidamis-
tingimuste korral on porsaste suremus 1—49%, siis halbade tingi-
muste puhul v6ib see ulatuda 30—609%-ni. Majanduslik kahju hai-
gestunud porsaste kdngumise ja halva soéodavaadrinduse tottu
on iisna suur. Selle korval tuleb markida kahjusid, mida toufar-
mid saavad tousigu lihasigadena realiseerides, sest influentsahai-
geid sigu ei tohi miitia touloomadeks. [

Etloloogla Slgade influentsa esmaseks tekitajaks on pneumo-
troopne viirus, mis kuulub miiksoviiruste (Myxovirus) perekonda
ja on lihedane inimeste gripi viiruse A-tiiiibile (Aaver, 1963).
Hiljem kaasnevad viirusest pohjustatud haigusega bakteriaalsed
komplikatsioonid (H. suis jt.). On andmeid, et haigust voivad poh-
justada ka inimeste gripi viiruse A- ja A,-tiiiip (B arb ja kaastdo-
lised, 1962).

Sigade influentsa viiruse suurus on ultrafiltratsiooni teel mai-
ratult 80—120 nanomeetrit. Elektronmikroskoobi abil néhtavad
viiruseosakesed — elementaarosakesed — on kera- ehk kokikujuli-
sed (tahvel XII).

Viiruste iihiseks omaduseks on, et nad ei kasva kunstlikel s66t-
metel. Viljaspool organismi saab neid kasvatada vaid mitmesu-
guste kudede kultuurides. Ka sigade influentsa viiruse kasvatami-
seks kasutatakse seepédrast kanaembriiot voi koekultuure. Labo-
ratoorsetest katseloomadest on influentsaviirusega  voimalik
gina kaudu nakatada albiinotuhkruid, valgeid rotte ja valgeid

iiri. :

Influentsahaigete sigade vereseerumis esinevad viirust neut-
raliseerivad antikehad, mis tekivad 6.—7. pdeval parast haigestu-
mise algust ja mis annavad maksimaalse tiitri 14.—27. péeval
(Revo, 1956).
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Sigade influentsa viiruse resistentsuse kohta on kirjanduses
vahe andmeid ja needki on sageli lahkuminevad. Uldiselt on influ-
entsaviirus véliskeskkonnas véahepiisiv. Keetmisel havib viirus
momentaanselt, kuid kiilmutamisel sdilitab eluvéime 55 paeva ja
50%-lises gliitseriinis hoitud kopsukoes iihe kuu.jooksul (Rev o,
1956). Penitsilliin ja streptomiitsiin influentsa viirust ei héavita
ning nad ei norgesta ka tema aglutineerivat ega patogeenset oma-
dust (Andriauskas, 1963). Laboratooriumides tuleb Aga -
povi (1954) andmetel viirust sdilitada 40%-lise gliitseriini lisan-
dusega fosfaatpuhverlahuses voi fiisioloogilises keedusoolalahuses
0 kuni +4°C juures.

Haemophilus suis, keda peetakse peamiseks komplikatsioonide
tekitajaks, on peenike, poliimorfne, liikumatu, 0,5—2 mikromeetri
pikkune ja 0,2—0,3 mikromeetri jamedune kepike. Ta on gram-
negatiivselt virvuv eosteta mikroob. Noortes kultuurides esineb
ta enamasti liihikeste kepikestena, vanemates aga pikkade koverdu-
nud kepikeste voi niitidena (Ber gey, 1957).

Lihtso6tmetel H. suis ei kasva. Kdige paremini kasvab ta kee-
duveri-agaril voi teistel sootmetel koos teatavat liiki teiste bakteri-
tega, nn. bakterite-toitjatega. Kasvades keeduveri-agaril 37° C tem-
peratuuris moodustab ta viaga véikesi, kuni 1 mm ldabimooduga
valkjashalle, siledaid, laikivaid ja kumeraid kolooniaid (tahvel
XII). :

H. suis’e tiived on valgele hiirele naha alla voi kohuoonde siis-
tituna ebakorrapéiraselt patogeensed. Sama kehtib monede tiivede
kohta merisigadele kohuoonde siistimisel. Merisigadel leitakse
lahangul raskekujulise serofibrinoosse kohu- ja rinnakelmepoletiku
ning katarraalse poletiku tunnuseid kopsudes.

Epizootoloogia. Sigade influentsa peamisteks nakkusallikateks
ja levitajateks on haiged ning kliiniliste haigustunnusteta sead.
Haiged loomad eritavad iimbritsevasse keskkonda viiruseid koha-
piiskadega ja ninandrega. Terved sead nakatuvad enamikul juh-
tudel vahetu kontakti teel influentsahaigetega. Nakatumine toimub
ohu kaudu piiskinfektsiooni teel. Viirusekandjate esinemisprot-
sendi kohta taudistunud majandites konkreetseid andmeid ei ole.
Kuid praktikast on teada mitmeid juhtumeid, kus influentsast
tabandunud majanditest parinevate kliiniliselt tervete sugusiga-
dega on nakkus viidud tervesse majandisse.

Teisesteks nakkusallikateks voivad influentsa puhul olla inime-
sed, saastunud hooldamisriistad jne. Naiteks kirjeldatakse kirjan-
duses juhtumit, kus ithe kolhoosi seatalitajal haigestus influent-
sasse isiklik siga; mone paeva moodumisel haigestusid ka selle
talitaja hooldamisel olevad kolhoosi sead (Serstobojev ja
Gaklin, 1949). Seega voivad sead haigestuda influentsasse
kaudsel teel.

Shope (1958) andmetel voivad sead influentsasse nakatuda
kopsuusside (Metastrongylus elongatus) vahendusel. Véidetakse,
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et influentsahaigete sigade kopsudes voivat viirus sattuda kopsu-
ussidesse, kelle munadega ta eritatakse vidlismaailma. Mullas satu-
vad viirusi sisaldavad kopsuusside munad vihmaussidesse, kus nad
arenevad larvideks. Sead tuhnivad mulda ja sO66vad vihmausse.
Nii satuvadki viirustega nakatunud kopsuusside larvid terve sea
organismi.

Koige vastuvotlikumad influentsale on imikporsad, kuid iildi-
selt haigestuvad sead igas vanuses.

Sigade influentsa algab tervesse majandisse toomisel dgeda
puhanguna, kusjuures tavaliselt iihe kuni kahe néddala jooksul
nakatuvad koik sead sigalas. Hiljem haiguse kliiniline pilt norge-
neb, kuid sigala jdib influentsakoldeks, kus haigust antakse juur-
desiindinud porsastele pidevalt iile.

Mitmete autorite andmetel on influentsa sesoonne haigus. Pea-
mised haiguspuhangud tekivad siigistalvel. Pohjuseks on asjaolu,
et sel perioodil on sigade s66tmis- ja pidamistingimused sageli
ebarahuldavad. Eriti peetakse influentsasse haigestumist soodus-
tavateks teguriteks kiilmetust, sigala o6hu korget relatiivset
niiskust ja miirgistust ammoniaagi ja teiste gaasidega. Sigade
s06tmis- ja pidamistingimuste halvenemise tagajédrjel haigus-
protsess, mis seni oli nagu soikeseisundis, tavaliselt dgeneb. Eel-
tooduga on seletatavad juhtumid, kus influentsa dgeneb majandis
];iust voordeporsaste keskel, kelle haigestumist imikueas ei tdhel-

atud.

Kliinilised tunnused ja kulg. Sigade influentsa Ioimetus-
perioodi pikkus koigub 2—7 pdeva vahel, vildates keskmiselt
4 pdeva. Kuid Shope (1958) mirgib, et viiruse ja H. suis’ega
eksperimentaalsel nakatumisel on loimetusperiood ainult 24—
48 tundi. Et influentsa on tiiiipiline sigalataud, haigestuvad inf-
luentsahaigete emiste porsad enamikul juhtudel 3—6-nadalaseit,
harva varem.

Haigus algab korgenenud kehatemperatuuri (40—41° C), uima-
suse ja isutusega. Hingamine on kiirenenud ja raske. Sageli tahel-
datakse abdominaalset hingamist. Samaaegselt ilmub koéha, mis
on algul kuiv ja valus, hiljem aga muutub niiskeks. Haigetel siga-
del tekib silma sidekesta poletik ja serooslimase nére eritumine
ninast. Enamasti sead lamavad; iilesajamisel tousevad nad vastu-
meelselt, vinguvad ja tihti ka kohivad. Osal haigetel sigadel esi-
neb kerge kohulahtisus.

Haiguse kulg on akuutne. Healoomulise kulu korral jargneb 2—
6 pdeva moodumisel tervistumine (Shope, 1958). Prokopovi
(1962) poolt taheldatud juhul kestis haiguspuhang 15 pdeva, kus-
juures enamik haigestunud loomadest paranesid juba 5—6 pédeva
moodumisel. Suremus on 1—4%. Kui majandis on halvad s66tmis-
ja pidamistingimused, lisanduvad kirjeldatud haiguspildile veel
mitmesugused komplikatsioonid ja haigus muutub krooniliseks.
Neil juhtudel voib suremus ulatuda 30—609% -ni.
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Joonis'23.

Influentsahaige porsas. (Orig.)

Veidi erinevalt tilalkirjeldatust avaldub kliiniline pilt porsastel,
kes haigestuvad juba influentsast tabandunud majandis. Esimes-
teks kliinilisteks haigustunnusteks on neil puudulik séogiisu, loi-
dus ja korgenenud kehatemperatuur (40—41°C). Varsti tekib
koha ja hingeldus. K6ha on monikord vdga édge, esinedes pikkade
soostidena. Sageli vo6ib tdheldada abdominaalset hingamist
(Aaver, 1957). Mone pédeva parast tdheldatakse silma sidekesta
poletikku ja serooslimase, hiljem aga limase nore eritumist ninast.
Harjaskate muutub sasiseks. Uhe kuni kahe nddala moéodumisel
norgenevad dgedad haigusndhud ja areneb vélja krooniline bron-
hopneumoonia, mis avaldub kéhas, vahelduvas isus ja kdngumises.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahangul leitakse mak-
roskoopiliselt hédsti véljaarenenud ja influentsale iseloomulikke
patoloogilisanatoomilisi muutusi kopsudes. Paletikuliste muutuste
iseloomulikuks asukohaks kopsudes on mélemapoolsed ees- ja
siidamesagarad ning vahelihasesagarate eesmised osad. Muutunud
kopsuosad on kindlapiirilised, maksataolise konsistentsiga ja hal-
likaspunasest kuni halli ning kohati isegi hallikaskollast vérvust
(Kdarner, 1959). Kopsude l6ikepindadele norgub mitmesugusel
hulgal moodukalt hdgushalli noret. Bronhide valendikus leidub
hdgushalli limast ja venivat eksudaati. Kopsu liimfis6lmed on suu-
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renenud, pundunud ja liigveresed. Nende loikepindadele norgub
rohkesti jahuleemjat noret. Sddraseid muutusi esineb samuti kaela
ja keskmete liimfisolmedes ning kergemal kujul ka teistes liimfi-
solmedes.

Sageli on kopsukelme rinnakelmega kas kohati voi kogu ulatu-
ses sidekoeliselt liitunud. Kopsu- ja rinnakelme on neil juhtude!
kare, tuhmunud ja kollakashallide fibriinikiudude voi katuga kae-
tud. Rinnacones leidub varieeruval hulgal kas labipaistvat voi
hagust, kollakashalli vedelikku. Kopsukelme v6ib siidamepaunaga
liituda. Stidamepaunas voib leiduda ldbipaistvat punakaskollast
vedelikku. Siidamelihas on sageli vdarastunud. Rasketel haigus-
juhtudel, eriti sekundaarse bakteriaalse komplikatsiooni korral,
voivad muutused kopsudes olla eelkirjeldatust veelgi ulatusliku-
mad. Nii néditeks tdheldatakse diplokokkide, koriinebakterite jt.
mikroobiliikide toimel poletikulises kopsukoes ka viikesi maédda-
koldeid. Viimased on kuni monesentimeetrise 1dbiméoduga ja side-
koelise kihnuga timbritsetud.

Magu ja peensool on influentsa puhul tihti mitmesugusel maa-
ral katarraalses poletikus. Maksas ja neerudes voib esineda
vdarastusnahte. :

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade influentsa
diagnoos pannakse epizootoloogiliste andmete, kliinilise pildi,
patoloogilisanatoomilise leiu ja laboratoorse uurimise alusel.

Joonis 24.

Sigade influentsale tiiiipiliste muutustega kops.

139



Laboratoorse uurimise materjaliks on influentsahaige porsa
poletikuliselt muutunud kopsukude. Et uurimismaterjal peab
olema virske, on koige kohasem saata laboratooriumi haige porsas
elusalt. Materjal, mis pédrineb vanematelt voi kaua haiged olnud
sigadelt, ei ole uurimiseks kolblik, kuna sealt pole voimalik viirusi
isoleerida. Nii nditeks margib Hjdrre (1957), et sigade
influentsa viirusi ei olnud enam voimalik kopsudest isoleerida
7 paeva péarast kunstlikku nakatamist.

Peale kopsude voivad uurimismaterjaliks olla ninakdikude lopu-
tusvesi kas fosfaatpuhverlahusega voi fiisioloogilise keedusoolala-
husega ning haigust podenud sea vereseerum. Ninakdikude lopu-
tusvesi voi ninast vatt-tampooniga voetud materjal on soovita-
tav kohe pérast votmist paigutada jd4 ja keedusoolaga taidetud
termosesse, milles see saadetakse laboratooriumi.

Uuritavast materjalist influentsaviiruste isoleerimiseks on
Revo (1956) andmetel olemas mitu meetodit. Nii nditeks voib
uuritava materjaliga nakatada 10—12 pdeva hautatud kanamune
voi nina kaudu laboratoorseid katseloomi (valgeid voi musti tuhk-
ruid, valgeid hiiri ja valgeid rotte). Ka saab influentsa antikeha-
sid sigade vereseerumis kindlaks teha hemaglutinatsiooni pidurda-
mise reaktsiooni abil. Antigeenina kasutatakse kanaembriiotel kas-
vatatud viiruskultuuri (allantoisivedelikku).

Vorrelnud iiksikute sigade influentsa diagnoosimise meetodite
efektiivsust, margib Aaver (1959), et sigade influentsa diagnoo-
simiseks tuleb kasutada pohiliselt seroloogilist meetodit. Bioloo-
giline meetod jaab valikmeetodiks vérskete ja dgedate haigus-
puhangute korral.

Virusoloogiliste uurimiste korval on vaja teha kopsudest ja
muust materjalist bakterioloogilisi kiilve H. suis’e ning teiste voi-
malike haigusetekitajate isoleerimiseks. H. suis’e isoleerimine
onnestub koige paremini 2-—8-nadalastelt porsastelt voetud mater-
jalist. Haigusetekitaja tuleb isoleerida varskest materjalist, sest
viljaspool organismi, eriti kuivamisel, havib ta kiiresti. Ka tuleb
H. suis’e isoleerimisel kasutada varskeid (niiskeid) keeduveri-agar-
plaate.

Sigade influentsa diagnoosimiseks voib majandites kasutada
porsastega bioloogilist katsu. Selleks nakatatakse kaks téiesti ter-
vet porsast nina kaudu influentsakahtlase sea hingamisteedest voe-
tud materjaliga. Katseporsaste tervist tuleb kontrollida (termo-
metreerida) vihemalt 3—5 pieva tagant 30 pdeva jooksul. Kui
katseporsad ei haigestu, ei tohi neid siiski tagasi viia endisesse
sigalasse. Nad tuleb jatta kas kontrollitavate sigade rithma voi
tappa lihaks.

Diferentsiaaldiagnostiliselt on vaja sigade influentsast eristada
viiruspneumooniat, mida kliiniliste siimptoomide ja patoloogilis-
anatoomiliste muutuste pohjal on sageli raske teha. Koigepealt
tuleb arvestada, et sigade influentsa on dgeda, viiruspneumoonia
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aga kroonilise kuluga nakkushaigus. Koha esineb influentsa puhul
lithikest aega, viiruspneumoonia korral esinev kuiv koha aga vil-
tab mitu kuud. Halbades s66tmis- ja pidamistingimustes kaasne-
vad influentsaga bakteriaalsed komplikatsioonid ning kéha kestab
ka influentsa puhul pikka aega.

Influentsa korral tdheldatakse kopsudes makroskoopiliselt bron-
hopneumooniat teisel pdeval parast nakatamist, kusjuures muutu-
sed kaovad 14. pédevaks, viiruspneumoonia puhul aga tekivad
samasugused muutused alles 10.—12. pdevaks ja kestavad nidda-
laid (Dinter, 1953).

Koige lihtsamini ja kiiremini saab neid haigusi eristada sero-
loogilise meetodiga. Influentsahaigetel sigadel leidub vereseeru-
mis 6.—7. haiguspédevast alates antikehasid, viiruspneumooniahai-
getel aga mitte. Lopliku diagnoosi saab panna laboratoorselt
haigusetekitajate viiruste omaduste pohjaliku véljaselgitamisega.

Peale viiruspneumoonia tuleb sigade influentsa diagnoosimisel
arvestada enzootilist bronhopneumooniat. See tekib halbade s66t-
mis- ja pidamistingimuste tagajarjel, kusjuures haigusetekitajateks
voivad olla mitmesugused tingimisi patogeensed mikroobid.
Enzootilise bronhopneumoonia puhul annab ravi sulfoonamiidide
ning antibiootikumidega rahuldavaid tulemusi, kusjuures haigete
sigade olukord paraneb margatavalt ka iliksnes s6otmis- ja pida-
mistingimuste paremaks muutmisel. Lopliku diagnoosi saab panna
siiski ainult mikrobioloogilise uurimisega.

Ka nakkava atroofilise riniidi algstaadiumis esinevad kliinili-
lised siimptoomid voivad ndida influentsa siimptoomidena. Ent
atroofilise riniidi korral tdheldatakse peamiselt turtsumist ja
aevastamist ning sekka mond harva kohatust, influentsaga aga
kaasneb tugev niiske koha ja hingeldus. Influentsahaigetel ei teki
ndokolju muutusi, mis on tiilipilised atroofilisele riniidile.

Diferentsiaaldiagnostiliselt ~tuleb arvestada veel para-
influentsat. See on sigade nakkushaigus, mis kliiniliste siimpton-
mide poolest sarnaneb influentsaga ja avastati Jaapanis 1953. aas-
tal. Haiguse diferentseerimine on voimalik ainult laboratoorselt vii-
ruste omaduste selgitamisega. Parainfluentsa viiruse suurus on
155—215 nanomeetrit. Teda onnestub kasvatada nii kanaembriios
kui ka koekultuurides ning imikp6rsaid ja valgeid hiiri on v6ima-
lik temaga nakatada nii nina kaudu kui ka naha alla ning kohu-
oonde siistides (influentsa puhul ainult nina kaudu!). Para-
influentsat podenud sigade veres leidub viirust neutraliseerivaid,
komplementi siduvaid ja antihemaglutineerivaid antikehi (Sju-
rin ja Osidze, 1964).

Ravi. Influentsasse haigestunud porsaste ravimiseks hiid ravi-
meid ei ole. Enamik ravimeid viirustele ei moju. Seepédrast piiii-
takse ravimitega viltida influentsaga kaasnevaid bakteriaalseid
komplikatsioone. Tulemused on paremad, kui ravimist alustatakse
haiguse algul.
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Sigade influentsa puhul tekkinud komplikatsioonide ravimisel
annavad hdid tulemusi norsulfasoolnaatrium ja streptomiitsiin.
Norsulfasoolnaatriumi manustatakse haigetele sigadele suu kaudu
annuses 0,1 g eluskaalu 1 kg kohta kolm korda pdevas neli pdeva
jarjest. Streptomiitsiini tuleb siistida lihastesse 4—5 péeva-jook-
sul 10000 toimeiihikut eluskaalu 1 kg kohta pdevas (A a-
ver, 1957). Ravi sulfoonamiidide ja streptomiitsiiniga annab pare-
maid tulemusi influentsa dgeda vormi puhul, kuna ulatuslike muu-
tustega kroonilise bronhopneumoonia korral ei ole nad efektiivsed.

Prokopovi (1962) andmetel on influentsa ravimisel esimes-
tel haiguspdevadel saadud hédid tulemusi penitsilliiniga. Penitsil-
liin lahustati 0,5%-lises novokaiinilahuses ja seda siistiti lihas-
tesse 8000 toimeiithikut eluskaalu 1 kg kohta, kusjuures juba 2—
3 siistimise jarel kehatemperatuur alanes ning algas tervistumine.

Torje. Sigade influentsa kahtluse korral peab majandit teenin-
dav veterinaararst koost66s vastava veterinaarlaboratooriumi t66-
tajatega selgitama haiguse tédpse pohjuse. Seni ei tohi sigu iihest
sigalast teise imber paigutada ega neid teistesse majanditesse
viia.

Kui influentsa kindlakstegemisel on sigalas haigestunud ainult
osa sigu, on vaja need viivitamata tervetest isoleerida. Kui hai-
gus on sigalas juba ulatuslikult levinud, ei ole haigete sigade
isoleerimisel enam motet. Koiki haigestunud sigu tuleb kohe
ravima hakata kas norsulfasoolnaatriumi voi . antibiootikumidega
(penitsilliin, streptomiitsiin).

Kui influentsasse on haigestunud ainult véike rithm mitte korge
touvadadrtusega sigu, on soovitatav need kohe lihaks tappa. Sellega
vilditakse haiguse levimist teistesse sigalatesse.

Ageda haiguspuhangu korral on soovitatav taudistunud sigalas
teha jooksvat desinfektsiooni iiks kord 10 pdeva jooksul. Sonnik
tuleb sigalast iga pédev eemaldada ja kahjutustada biotermilisel
teel. Desinfitseerimiseks kasutatakse influentsa puhul 39%-list
kuuma seebikivilahust, 2%-lise formaldehiitidi vesilahust voi 4%
aktiivset kloori sisaldavat kloorlubjalahust. Sigala sissekdikude
ette paigutatagu desinfitseerimismatid, mida tuleb aeg-ajalt niisu-
tada 3%-lise seebikivilahuse, 59%-lise kreoliiniemulsiooni vo6i 29%-
lise formaldehiiiidi vesilahusega.-Sigalas tootavad talitajad varus-
tatakse spetsiaalriietusega, mida nad kasutavad ainult t66tamise
ajal.

Haigete sigade eemaldamise jarel tuleb nende sulud, sooda- ja
sonnikukaigud ning kérvalruumid mehaaniliselt puhastada ja teha
seal loppdesinfektsioon. Desinfitseerimiseks kasutatakse monda
iilalnimetatud ainet. Tehakse sanitaarremont. Pidrast desinfekt-
siooni ja sanitaarremonti voib terved sead sigalasse paigutada
tootmisvalitsuse peaveterinaararsti loal.

Influentsahaigete sigadega kokkupuutunud inimeste riideid kee-
detakse desinfitseerimise otstarbel 20—30 minutit.
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Majandites, osakondades voi sigalates, kus influentsat on ula-
tuslikult ja kaua aega esinenud, kasutatakse haiguse likvideerimi- .
seks mitmesuguseid organisatsioonilisi abinousid. Nendest on
vanim ja tuntuim Waldmanni ning Radke poolt viljatoota-
tud’ porsaste laagriviisilise iileskasvatamise meetod, mille jargi
tiined emised paigutatakse 14 pdeva enne poegimist puust ning
olgedest iiksikonnidesse. Onnide juurde tehakse tarastatud jooksu-
aiad, jdattes nende vahele 1,5 m laiuse vahe. Porsad jddavad laag-
risse ka pérast voorutamist kuni 8—10 nddalaks ja viiakse
siis vahepeal pohjalikult puhastatud ning desinfitseeritud siga-
lasse.

Lati NSV-s peetakse sigu paljudes majandites laagriviisiliselt
olgonnides ka talvel. Mitme autori andmetel olevat niiviisi saadud
influentsa likvideerimisel hédid tulemusi.

Eesti Loomakasvatuse ja Veterinaaria Teaduslikus Uurimise
Instituudis on Aaver soovitanud influentsa likvideerimiseks
organisatsioonilis-profiilaktilist meetodit, mille kohaselt kliiniliselt
tervetest suguemistest - moodustatakse aretusrithm. Need sead
vabastatakse siseparasiitidest (eriti metastrongiiliididest) ja pai-
gutatakse pohjalikult desinfitseeritud ruumi voi suvelaagrisse.
Emiste paaritusplaan on soovitatav koostada nii, et poeginiine
langeks kevadele ja suvele, mis voimaldab porsad iiles kasvatada
suvelaagris. Tuleb valtida aretusriihma sigade kokkupuutumist
haigete sigadega. Aretusrithma sead voib sigalasse tagasi paigu-
tada pérast teiste sigade eemaldamist ja sigala eelnevat hooli-
kat mehaanilist puhastust ja desinfektsiooni.

Sead tunnistatakse influentsavabaks, kui aretusrithma mitte-
kuuluvad sead on lihaks turustatud, aretusriihma emised on poe-
ginud ja porsastel kuni kolme kuu vanuseks saamiseni ei ole esi-
nenud influentsa kliinilisi tunnuseid.

Profiilaktilised abinoud. Sigade influentsa koige olulisemaks
profiilaktiliseks abinduks on influentsahaigete ja influentsakaht-
laste sigade tervesse majandisse sissetoomise viltimine. Sigu
voib tuua ainult influentsavabast majandist.

Majandisse saabunud sead vaadatakse majandit teenindava
veterinaararsti poolt kliiniliselt jdrele, misjarel neid peetakse
30 pdeva profiilaktilises karantiinis. Selle aja kestel-kontrollitakse
korduvalt sigade tervislikku seisundit ja tehakse vajalikke labo-
ratoorseid uurimisi. Kui 30 pdeva kestel profiilaktilises karantii-
nis peetud sead osutuvad terveteks, voib nad veterinaararsti loal
paigutada majandi teiste loomade hulka.

Sigade influentsa torjes ja profiilaktikas on oluline tdhtsus ka
sanitaar-hiigieeniliste tingimuste parandamisel. Eriti on vaja
hoolitseda, et sigala oleks soe, kuiv, jarskude temperatuurikoiku-
misteta, rahuldava ventilatsiooniga ja loomatervishoidlikele
nouetele vastava ohu relatiivse niiskusega. Selleks tuleb sigala
lagi ja seinad muuta soojapidavaks ning kasutada sobivat kiitle-
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- siisteemi. Oluline on emiste ja porsaste asemete varustamine kiil-
laldase kuiva allapanuga.

Sigade soOodaratsioonid peavad katma nende soéodatarbe,
samuti nende vitamiinide ja mineraalainete vajaduse.

Sigade influentsa puhul on haiguse peamisteks levitajateks
kesikud ja nuumikud, kes annavad haiguse edasi imikporsastele
otsese kontakti teel. Seepédrast on vdaga oluline imikporsaste range
isoleerimine kesikutest ja kesikute isoleerimine nuumikutest. See
on voimalik, kui seakasvatuses rakendada nn. konveierisiisteemi.
See ndeb ette koigi vanuse- ja tootmisrithmade rangelt isoleeri-
tud pidamist ainult neile méadratud sigalates, voorpoegimise
rakendamist ja sigade iitheaegset paigutamist iihest sigalast teise
(Nigul, 1962).

Spetsiifiliseks profiilaktikaabinouks on sigade influentsavas-
‘tane immuniseerimine mitmesuguste vaktsiinidega, mille valmis-
‘tamiseks on kasutatud viirust, H. suis’t voi molema haiguseteki-
taja kombinatsiooni. Sigade influentsavastane vaktsineerimine on
seni andnud ainult osalisi tulemusi. Téielikult ei ole «sigu
influentsa vastu onnestunud immuniseerida. Seepirast on vaja nii
vaktsiini valmistamise meetodit kui ka vaktsineerimise viisi tdien-
-davalt uurida.

VIIRUSPNEUMOONIA

Viiruspneumoonia on kroonilise kuluga ainult sigadel esinev
viirushaigus. Seda iseloomustab katarraalne kopsupoletik, mil-
lega kaasneb kuiv kéha ja kasvus kdngumine.

Pullar (1948) Austraalias ning Gulrajani ja Beve-
ridge (1951) Inglismaal, kes uurisid eksperimentaalselt Kdbe
poolt kirjeldatud porsaste gripile kliiniliselt ja epizootoloogiliselt
sarnanevat haigust, leidsid, et seda tekitav viirus ei sarnane
influentsaviirusega. Mainitud autorid nimetasid selle viiruse poolt
tekitatud haiguse viiruspneumooniaks. Samasugustele jareldustele
joudsid oma uurimistulemuste pohjal Hjdrre, Dinter ja
Bakos (1952) Rootsis. Pédrast seda on sigade viiruspneumoo-
niat kirjeldatud paljudes maades.

Viiruspneumooniat on diagnoositud Inglismaal, Rootsis, Soo-
mes, Hollandis, Belgias, Saksa Demokraatlikus Vabariigis, Unga-
ris, Ameerika  Uhendriikides, Kanadas ja  Austraalias
(Hjdrre, 1957), kusjuures teda esineb nende maade seakasva-
tuses palju ulatuslikumalt kui influentsat. Kui varematel aastatel
paljud autorid pidasid sigade influentsat ja porsaste grippi iitheks
ia samaks haiguseks, siis Pehli ja Benndorfi (1963) uuri-
mistulemused ei kinnita seda. Nimetatud autorite ulatuslikud uuri-
mised viitavad sellele, et Kobe poolt kirjeldatud porsaste gripi teki-
taja viirus sarnaneb viiruspneumoonia tekitajaga. _

Majanduslik kahju viiruspneumoonia tagajérjel on vidga suur.
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Nii oli Rootsis kahju viiruspneumoonia tagajérjel 1951. aastal
25 miljonit krooni, Inglismaal 1953. aastal 15 miljonit naelster-
lingit ja Ameerika Uhendriikides 1956. aastal 120 miljonit dolla-
rit.

Majanduslikust kahjust ei moodusta peamist osa porsaste sure-
mus (2—39% haigestunuist), vaid nende kasvus kdngumine ja halb
soodavaarindus. Beveridge (1957) mirgib, et viiruspneumoo-
niast tabandunud porsad kaaluvad 159% vdhem kui niisama vanad
terved porsad, kusjuures soodavdirindus on haigetel 279% halvem
kui tervetel. Rootsi autorite andmetel kestab viiruspneumooniasse
haigestunud sigade nuumamine iihe kuu vorra kauem.kui tervete
sigade nuumamine (Hjdrre, 1957).

Vaatamata viimastel aastatel teostatud ulatuslikele uurimistele
ei ole paljud viiruspneumooniaga seotud kiisimused veel kiillalda-
selt selged. Sellest on tingitud asjaolu, et haigusele antakse erine-
vaid nimesid.

Etioloogia. Sigade viiruspneumoonia tekitajaks on viirus, mis
kuulub  arvatavasti liimfogranulomatoosi-psitakoosi viiruste
rithma. Viiruse suurus on ultrafiltratsiooni teel méaéaratult umbes
200 nanomeetrit (Hjdrre, 1957).

Viiruspneumoonia tek;ta;a kasvatamine voimaldub 5—6- pae-
vastes kanaembriiotes rebukotti nakatamisel. Embriiod surevad
5.—7. pdeval (Bontschefif, 1961). Samuti on voimalik seda
viirust kasvatada koekultuurides, kusjuures tekib ka tsiitopato-
geenseid muutusi (Sjurin ja Osidze, 1964).

Viirus ei ole patogeenne valgele hiirele ja albiinotuhkrule, ta
ei hemaglutineeri kana eriitrotsiiiite ja haigetel sigadel pole vere-
seerumis leitud antikehi.

Viirust leidub kopsudes, kopsu liimfisolmedes ja rinnakelme
eksudaadis, mitte aga roojas. Haigete sigade kopsudest on viirust
voimalik isoleerida isegi kuni 66 "néddalat péarast nakatamist
(Betts, 1952). Jddkapis (0 kuni +4°C) siilib viiruse eluvoime
kopsukoes iiks nddal ja siigavkiilmutatuna (—20 kuni —30°C)
mitu kuud. Gliitseriinis +4° C temperatuuris hoidmisel havib vii-
ruspneumoonia viirus kiiresti. Sigalas véljaspool peremeesorga-
nismi ei sdili viirus {ile ithe pdeva (Hjédrre, 1957).

Epizootoloogia. Sigade viiruspneumoonia puhul on peamisteks
nakkusallikateks haiged sead. Nad eritavad viirust kohimisel roga-
piiskadega ja nakatavad terveid sigu ohu kaudu piiskinfektsiooni
teel. Eriline epizootoloogiline tdhtsus on asjaolul, et viirus piisib
kuni iiks aasta haige organismis, kusjuures haige siga on pikka
aega viiruselevitajaks. Teisestel nakkusallikatel ei ole paljude
autorite andmetel viiruspneumoonia levikus erilist tdhtsust, sest
viirus hévib véliskeskkonnas Kkiiresti.

Viiruspneumooniasse haigestuvad nii porsad kui ka tadiskasva-
nud sead. Majandites, kus viiruspneumooniat on esinenud kaue-
mat aega, haigestuvad peamiselt porsad umbes 3 nddala vanuselt
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(Beveridge, 1957). Sageli tdheldatakse viiruspneumoonia
puhanguid voordeporsastel. Seda tingib asjaolu, et paljudes
majandites tuuakse porsad pédrast voorutamist mitmest sigalast
kokku, kusjuures haigete ja tervete porsaste ﬁhtepaigutamine kut-
sub esile dgeda haiguspuhangu. Haralambijevi ja Iva-
novi (1963) andmetel muudab seni latentselt esinenud halguse
dgedaks ka sigade katku vastane vaktsineerimine.

Viiruspneumoonia esinemises ei ole sellist sesoonsust nagu
sigade influentsa puhul (Y oung, 1958).

Kliinilised tunnused ja kulg. Nii kunstlikule nakatamisele jirg-
neva kui ka loomuliku haigestumise korral on l6imetusperiood 2—
3 nadalat. Haiguse esimeseks kliiniliseks siimptoomiks on kuiv
koha. Kehatemperatuur on mo6dukalt korgenenud (40—40,5° C),
kuid monedel haigetel voib see piisida normi piirides. Haigestu-
nud porsad on moned pdevad uimased, s6ogiisu on neil vahenenud.
Osal porsastel taheldatakse haiguse algul moned pdevad kohulah-
tisust. Hiljem enamikul porsastel peale koha teisi kliinilisi nahte
ei tdheldata. Kui neid aga vorrelda tervete samavanuste looma-
dega, selgub, et nende kaaluiive on viiksem ja so6odavadrindus
halvem. Haiged porsad kohivad 1—3 kuud. Kroonilise haiguskulu
tagajarjel paljud porsad kdnguvad. Harjaskate muutub neil sasi-
seks, voib tekkida silma sidekesta poletik ja isegi naha pindmiste
kihtide poletik — ekseem (Nieberle ja Cohrs, 1961).

Haiguse iildiselt kergekujulist kulgu raskendavad margatavalt
halvad s66tmis- ja pidamistingimused. Nii margivad mitmed auto-
rid (Beveridge, 1957), et viiruspneumooniaga kaasnevad
bakteriaalsed komplikatsioonid, eriti pastorellade sekundaarne
nakkus halbade s06tmis- ja pidamistingimuste puhul. Swit-
zer (1963) margib, et peamiseks pohjuseks, miks viiruspneumoo-
nia tagajarjel porsad kdnguvad, on bakteriaalse nakkuse esine-
mine.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Sigade viiruspneumoonia
korral tdheldatakse kopsu mikroskoopilisel (histoloogilisel) uuri-
misel esimesi muutusi 2.—5. pdeval pédrast nakatamist. Iseloomu-
lik on koigis kopsusagarates bronhide, bronhioolide ja veresoonte
iimber esinev liimfotstiiitidest ning histiotsiiiitidest koosnev infilt-
ratsioon ja hiiperplaasia intrapulmonaalsetes liimfisolmekestes
(Hjédrre, 1957). Viljaarenenud makroskoopilised muutused ala-
ageda voi kroonilise iseloomuga katarraalse kopsupodletiku tunnus-
tes tekivad alles 10.—12. pdevaks pérast nakatamist. Poletikulised
muutused esinevad molemapoolsetes ees-, siiddame- ja vahelihase-
sagarates. Monedel juhtudel ndhtuvad nimetatud kopsusagarates
muutused viikeste, eraldi paiknevate kolletena, vahel aga on pole-
tikuliselt muutunud kogu sagarate pind. Tabandunud sagarad
punetavad algul tugevasti, kuid hiljem muutuvad hallikaspuna-
seks kuni hallikaskollaseks. Loikepind on sile ja niiske ldikega
ning bronhide valendikust eritub serooslimast voi limasméadast
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noret (Nieberle ja Chors, 1961). Seega sarnanevad kirjelda-
tud kopsumuutused nende muutustega, mis esinevad ka influentsa
puhul. Erinevus avaldub ainult muutuste viljaarenemise kiiruses
ja plsivuses.

Viiruspneumooniaga kaasnevate bakteriaalsete komplikat-
sioonide puhul v6ib lahangu pilt olla mitmesugune. Pastorellade
nakkuse korral taheldatakse fibriinikiude sisaldava nére ldbiimbu-
misega kulgevat ja kopsusagaraid haaravat kopsupéletikku, korii-
nebakterite nakkuse puhul esineb kollast mida sisaldavaid
abstsesse kopsukoes jne.

Kopsu liimfisdlmed on pundunud ja turses.

Mitmete autorite viitel kaasneb viiruspneumooniaga mitte-
médane liimfotsiitaarne ajupdletik (Hjdrr e, 1957).

Osal haigetel sigadel tiheldatakse akuutset katarraalset soole-
poletikku. Komplikatsioonide esinemisel tiheldatakse ka rinna-
kelme- ja siidamepaunapéletikku.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade viiruspneu-
moonia tdpne diagnoosimine, eriti iiksiku looma uurimise pohjal,
on seotud teatavate raskustega. Haiguse diagnoosimisel tuleb
arvestada koigil sigalas olevatel sigadel tiheldatavaid kliinilisi
siimptoome, epizootoloogilisi ja lahangu andmeid ning laboratoor-
selt teostatud pohjaliku mikrobioloogilise uurimise tulemusi.

Laboratooriumi tuleb uurimiseks saata mitu haiget porsast voi
nende kopse (virskeid). Viiruspneumoonia viirust onnestub kas-
vatada 6—8 pdeva vanustes kanaembriiotes, kusjuures uuritav
materjal siistitakse rebukotti. Kuid mitmed autorid mirgivad, et
viiruse virulentsus nérgeneb tunduvalt korduvate, niiteks 5—
6-kordsete passaazide tagajirjel (Hjarre, 1957).

Viiruspneumoonia viiruse isoleerimine on véimalik ka koekul-
tuuride abil, kusjuures siingi norgeneb viiruse virulentsus kordu-
vate passaazide puhul margatavalt.

Viirusega on véimalik nakatada vaid pérsaid (nina kaudu),
kuna laboratoorsetele katseloomadele (valge hiir ja tuhkur) ta
patogeenne ej ole.

Et viiruspneumoonia podemisel veres antikehasid ei teki, ei saa
kasutada seroloogilist uurimismeetodit nagu influentsa puhul.

Virusoloogiliste uurimiste korral on vaja viiruspneumoonia-
kahtlast materjali samaaegselt uurida bakterioloogiliselt, et selgi-
tada voimalikud nakkused mitmesuguste mikroobiliikidega.

Diferentsiaaldiagnostiliselt peab viiruspneumoonia puhul arves-
tama influentsat ja enzootilist bronhopneumooniat. Sigade influ-
entsa levib dgeda ja kiire kulu tottu sigalas kiiresti, viiruspneu-
moonia kliinilised siimptoomid on aga vahe margatavad ja ta levib
sigalas hiilivalt. Influentsa tiiiipilisteks tunnusteks on paari
nadalaga moéoduv tugev niiske kéha ja hingeldus (abdominaalne
hingamine), kuid viiruspneumoonia korral tiheldatakse mitu kuud
védltavat kuiva koéha ja pidurdust juurdekasvus. Revo (1956)
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maérgib, et diferentsiaaldiagnoos viiruspneumoonia ja influentsa
vahel pohineb immunoloogilisel analiiiisil: viiruse neutralisat-
sioonireaktsioon, hemaglutinatsioonireaktsioon influentsaviiruse
eristamiseks ning ristav komplemendi sidumise reaktswon molema
viiruse tiivede eristamiseks.

Enzootilise bronhopneumoonia eristamist véimaldab epizooto-
loogiliste andmete ning majandis valitsevate s66tmis- ja pidamis-
tingimuste pohjalik analiiiis. Ka erinevad enzootilise bronhopneu-
mooniaga kaasnevad patoloogilisanatoomilised muutused (kopsud
on kogu ulatuses muutunud) enamikul juhtudel viiruspneumooniale
iseloomulikest muutustest. Loplikku dlagn0051 on voimalik panna
ainult laboratoorse uurimise pohjal.

Kuhto (1961) arvates tuleb viiruspneumoonia diagnoosimi-
sel arvestada ka sigade metastrongiiloosi ehk kopsuusstobe. Selle
haiguse tunnusteks porsastel on kdha, kingumine ja kohulahtisus.
Kopsuusstobi tehakse elusal porsal kindlaks virske rooja uurimi-
sega parasiidi munade suhtes voi siis lahanguleiu alusel.

Ravi. Efektiivseid ravimeid sigade viiruspneumoonia vastu ei
ole, kuigi viimastel aastatel on tehtud rohkesti ravimiskatseid
sulioonamiidide ja antibiootikumidega. Nii' niditeks mérgivad
Bornfors ja Lannek (1956), et 4—6 pédeva kestnud ravi-
mine penitsilliini, terramiitsiini v6i aureomiitsiiniga parandas mar-
gatavalt haigete sigade tervislikku iildseisundit ja s66davéérin-
dust, kuid kopsudes esinenud poletikulistele muutustele see mér-
gatavat moju ei avaldanud. Edasi teatavad samad autorid, et
14 pdeva kestnud ravikuur tetratsiikliiniga ei vabastanud haigeid
sigu viirusekandvusest.

Tepstra (1954) andmetel ei esinenud eksperimentaalselt
nakatatud porsastel, keda raviti aureomiitsiiniga, 40 pédeva hiljem
tehtud lahangul kopsudes makroskoopilisi muutusi, kiill tdheldati
mikroskoopilisi muutusi. Kloromiitsetiiniga ravimise jérel leidus
porsastel kopsudes ka makroskoopiliselt kindlaks tehtavaid muu-
tusi.

Seega voib kirjanduses avaldatud andmete pohjal vdita, et tea-
tavate antibiootikumidega on voimalik parandada viiruspneumoo-
niahaigete {ildist tervislikku seisundit ja véltida selle haigu-
sega kaasnevaid bakteriaalseid komplikatsioone. Kuid viirus-
pneumooniahaiget ei ole voimalik antibiootikumidega terveks
ravida.

Torje- ja profiilaktilised abinoud. Et sigade viiruspneumoonia
sarnaneb mitme tunnuse poolest influentsaga, on vaja tema tor-
jes ja profiilaktikas kasutada pohiliselt influentsa korral rakenda-
tavaid abinousid. Koigepealt tuleb veterinaartootajatel viiruspneu-
mooniakahtluse korral tarvitusele votta abinoud haiguse teistesse
sigalatesse levimise véltimiseks. Samal ajal tuleb asuda haiguse
tipse diagnoosi véljaselgitamisele. Praegu kasvatatakse meie
vabariigis viirust koekultuuridel ainult Eesti Loomakasvatuse ja
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Veterinaaria Teaduslikus Instituudis, mistottu viiruspneumoonia
puhul saab tdpse diagnoosi anda ainult nimetatud asutus.

Kirjanduse andmetel on viiruspneumoonia torjeks kasutatavad
mitmesugused abinoud. Nii nditeks on Betts, Whittelstone
ja Beveridge (1955) Inglismaal tervistanud hulga majandeid
sel teel, et moodustasid kliiniliselt tervetest emistest aretusrithma
ja lasksid emistel poegida iiksteisest isoleeritud sulgudes. Emiseid
paaritati tervete kultidega, osal juhtudel ka kunstliku seemenduse
teel. Kuldiga paaritamisel kaeti emise selg ja pea paaritusajaks
purjeriidega. Siindinud porsaste tervislikku seisundit kontrolliti
3 kuud.

Sigade viiruspneumoonia torjet on Ameerika Uhendriikides ja
Inglismaal teostatud ka sel teel, et 1—2 pdeva enne ajalist poegi-
mist voetakse porsad keisriloike abil steriilselt vidlja ja kasvata-
takse iiles isoleeritult (Beveridge, 1957; Plonait, 1963).

Meie vabariigis voib viiruspneumoonia torjeks edukalt kasu-
tada influentsa likvideerimiseks rakendatavat organisatsioonilis-
profiilaktilist meetodit.

Viiruspneumoonia profiilaktikas on koige olulisem, et majan-
disse ei toodaks haigeid voi viirusekandjaid sigu.

Kuigi haiguse ravimiseks kasutatavate antibiootikumidega ei
ole voimalik haigeid tervistada, on nende abil profiilaktiliselt voi-
malik dra hoida haigestumist.

SIGADE KATK

Sigade katku all moeldakse taudilist, vdga nakkavat filtreeruva
viiruse poolt pohjustatud sigade nakkushaigust, mille Zgedat
kuju iseloomustavad korge palavik, hulgalised verevalumid nahas
ja siseelundites ning mao-soolte trakti ja kopsu raske tabandus.

Sigade katku on koigis maailmajagudes. Esimesed kirjalikud
andmed tema kohta péarinevad Pohja-Ameerikast 1833. aastast.
Varsti pdrast seda leiti teda Inglismaal, Taanis, Prantsusmaal,
Saksamaal ja mujal. Esimesed andmed sigade katku kohta praegu-
sel Noukogude Liidu territooriumil périnevad aastaist 1906—1907
(Solomkin, 1951). Katku tekitava viiruse avastasid 1903. aas-
tal Schweinitz jaDorset. Kovalenko (1963) andme-
tel registreeriti 1962. aastal sigade katku koldeid Saksa Foderatiiv-
ses Vabariigis 2366, Belgias 1705, Prantsusmaal 1350, Inglis-
maal 1874, Poolas 808 ja Ungaris 935 kohas.

Sigade katk on koige ohtlikum ja levinum sigade nakkushaigus,
mis tekitab paljudes riikides rahvamajandusele suurt kahju. Nii
pohjustab sigade katk vidrske nakkusena majandisse sattumisel
70—809%, monikord isegi iile 90% sigade suremist. Juhul kui taud
on majandis pikemat aega, on porsaste suremus kiill 10—30%,
kuid enamik jarelejaanutest jdab arengus tervetest maha ja nuu-
muvad raskestii Gldsseri (1954) andmetel sureb Ameerika
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Uhendriikides sigade katku igal aastal 1—3 miljonit siga ja ndi-
teks 1948. aastal oli seal kahju sigade katku tagajarjel kuni
25 miljonit dollarit.

Etioloogia. Sigade katku tekitab filtreeruv viirus, mille suurus
on ultrafiltratsiooni abil maddratuna 15—25 nanomeetrit (Pehl
ja Gralheer, 1956), kuid paljude kédsiraamatute jargi 35 nano-
meetrit.

Viljaspool organismi on sigade katku viirus mitmesugustele
fiiiisikalistele ja keemilistele mojudele vordiemisi vastupidav. Nii
nditeks piisib viirus veres, kui see on roiskumise eest kaitstud,
nakatamisvoimelisena 2—3 kuud; temperatuuris alla +4°C
on viiruse sdilivusaeg veelgi pikem. Kiilmutatud lihas siilib ta
aastaid ja suitsutatud ning soolatud lihaproduktides kuni 80 pdeva.
Roiskumisele on viirus vdhem vastupidav. Vere, uriini voi korjuse
roiskumisel hévib viirus 2—3 pdevaga. Sonnikus, virtsas ja nen-
dega saastunud mullas hédvib viirus 24 tunniga. Kuid sigalates,
karjamaadel ja laagrionnides vo6ib viirus siiski sdilida pikemat
aega. Nii nditeks margib Solomkin (1951) juhtumit, kus
majandis esines septembrikuus sigade katk. Koik sead tapeti. Siga-
lat ei desinfitseeritud, kuid ta hoiti tiithjana kuni jargmise keva-
deni. Kevadel toodi sigalasse uued sead, kelle hulgas kuu aja
pérast esines jdlle haigestumist katku. Seepédrast tuleb ruumid
péarast haigete loomade eemaldamist alati pohjalikult mehaanili-
selt puhastada ja desinfitseerida.

Sigade katku viirus hédvib kuumutamisel 80°C temperatuuris
1 tunniga ja 100° C puhul mone sekundiga. Lihas leiduva viiruse
“havitamiseks voi kahjutuks tegemiseks on vaja liha 1oigata kuni
2 kg suurusteks tiikkideks, kusjuures tiikkide paksus ei tohi olla
iile 8 cm. Selliseid lihatiikke tuleb. 2 tundi keeta.

Desinfektsioonivahenditele on viirus vordlemisi vastupidav.
Sublimaat, fenool, liisool jt. ained toimivad sigade katku viiru-
sesse viahe. Kloorlubjalahus, mis sisaldab 5—10% aktiivset kloori, -
hédvitab viiruse 2 tunni jooksul.

Koige paremini onnestub sigade katku viirust kasvatada koe-
kultuurides.

Epizootoloogia. Sigade katk kandub taudistunud majandist ter-
vesse peamiselt haigete sigadega ja nendelt pédrinevate toorsaa-
dustega. Viirus on haige looma veres ja organites, kust ta eritub
viliskeskkonda uriini, rooja, ninasekreedi, siilje ja teiste eritistega.
Viiruse nakatamisvéime (virulentsus) on védga suur. Kui nditeks
votta 1 ml katkuhaige sea verd ja segada see 100 000 liitri veega,
saame segu, millest 1 ml siistimine tervele seale pohjustab viimase
haigestumist.

Nakkus voib majandisse sattuda ka loimetusperioodis olevate
sigadega, sest nendel sisaldavad silmade limaskesta eritised, nina-
nore ja uriin viirust juba varem, kui on tekkinud kliinilised hai-
gustunnused. Solomkin (1955) mirgib, et teatavaks ajaks
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(umbes 25 pédevaks) jddvad viirusekandjateks ka need sead, kes
on labi podenud loomuliku nakkuse, ja sead, kellele on tehtud
simultaansiistimine. Autori jargi on koxge ohtlikumateks viiruse-
allikateks ja levitajateks aladgeda voi kroonilise haigusvormiga
sead, sest et nad vbivad eritada viirusi umbruskonda pikka aega
(kum 1 aasta).

Vaga ohtlikud on katku levimise seisukohalt katkuhaigetelt
sigadelt pirinevad tapamajajdiatmed, lihaveed ja koogijatted, kui
neid soodetakse sigadele keetmata. Meie vabariigis esinenud {iksi-
kud sigade katku juhud on koik olnud pohjustatud keetmata voi
puudulikult keedetud tapamajajddtmetest.

Nakatumine voib peale otsese kontakti toimuda ka sel juhul,
kui terveid sigu veetakse vagunites, autodes voi teistes transpordi-
vahendites, kus on varem veetud haigeid sigu, ja kui neid trans-
pordivahendeid pédrast haigete loomade vedu nouetekohaselt ei
desinfitseeritud. Nakkus voidakse majandisse tuua ka saastunud
transpordivahendites veetud hobuste, veiste, lammaste ja teiste
loomadega, kes ise katku ei haigestu.

Sigade katku viirus voib levida loomasdéoda, joogivee, alus-
pohu ja viirustega kokkupuutunud esemete (harjased, nahad jne.)
kaudu. Viiruse levitajaks on vahel haigete loomade talitajad oma
rilete ja jalatsitega.

Katku surnud sigade mittehoolikal matmisel ja tapajddtmete
lohakal hoidmisel v6ivad haigust levitada koerad, hundid ning
rebased.

Sigade katku levik majandis voib olla mitmesugune, olenevalt
nakkuse majandisse toomise viisist, loomade vanusest, nende arvust
ja muudest teguritest. Nii mirgivad Schulze ja Bick-
hardt (1963), et kui viiruse tiived on suure virulentsusega, voib
nakkus levida majandis koigile sigadele juba 3—10 pédevaga.
Sageli haigestuvad kliiniliste tunnustega ainult imik- ja voorde-
porsad. Monikord haigestuvad iiksikud -sead norgalt avalduvate
kliiniliste tunnustega (véike isu, kohulahtisus), kuid jddvad mit-
meks kuuks kroonikuteks.

Kliinilised tunnused ja kulg. Sigade katku l16imetusperiood koi-
gub 2 kuni 21 péevani.

Haiguse kliiniliste tunnuste ja kulu jargi eristatakse sigade
katku dgedat ehk septitseemilist, aladgedat, kroonilist ja narvi-
vormi.

Haiguse dge vorm algab kehatemperatuuri tousuga 41—
41,5°C, mis piisib enam-vdhem samal tasemel kuni looma sur-
mani, kusjuures moéned tunnid enne surma langeb kehatempera-
tuur sageli alla normi. Koos kehatemperatuuri téusuga tekib hai-
gel loomal silma sidekesta poletik ja silmanurkadesse koguneb
limast voi limasméadast noret.

David ja Schwartz (1931), kes uurisid sigade katku eks-
perimentaalselt, margivad, et dgeda haigusvormi puhul on esime-
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Joonis 25.

Sigade katkule iseloomulikud tdppverevalumid jasemel.

seks kliiniliseks tunnuseks silma sidekesta poletik. See tekib juba
teisel pdeval parast nakatamist, kuna kehatemperatuuri tous jarg-
neb 3.—4. paeval. Alles 4.—5. pédeval parast nakatamist algab
iildhaigestumine téieliku uimasuse, so60giisu kadumise, tagakeha
vaarumise ning vahelduva kohukinnisuse ja -lahtisusega.

Haiged sead oksendavad monikord. Haiguse algul esineb kohu-
kinnisus, hiljem, eriti vanematel sigadel kerge haiguskulu korrai,
aga kohulahtisus.

Monede autorite andmetel tdheldatakse iiksikutel juhtudel
kohulahtisust juba enne kehatemperatuuri tousu, s. o. enne klii-
niliste tunnuste ilmnemist.

Uhel ajal eespool méirgitud haigustunnustega voi moni pédev
hiljem ilmuvad kohul, rinnal, reite sisekiilgedel ja tagajdsemetel
nahale mitmesuguse suurusega viikesed punased iimarad vereva-
lumid, mis jark-jargult muutuvad sinisemaks. Monikord muutuvad
haigetel sigadel kohualune, kiiljed ja reite sisekiiljed laialdaselt
punakassiniseks. Sel puhul verevalumid puuduvad. Surm jargneb
haiguse algusest arvates keskmiselt 5—8 pdeva jooksul.

Haiguse healoomulise kulu korral hakkavad dgeda haiguse
siimptoomid (korge kehatemperatuur jne.) 6.—7. haiguspéeval
aegamOo6da taanduma. Loom hakkab s60ma ning liikumine muutub
kindlamaks ja elavamaks. Sellistel juhtudel paranevad loomad
enam-vahem tdielikult 12—15 pdeva parast.

Alaidgeda haigusvormi puhul on haigustunnuste valjaare-
nemine aeglasem, kestes 4—6 nadalat. Kehatemperatuur koigub
39—41,5° C vahel, kord toustes, kord langedes. Aladge vorm voib
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areneda ka dgedast ehk septitseemilisest vormist, kui 12—15 pdeva
jooksul ei toimunud paranemist.

Alaageda haigusvormi kliiniline pilt oleneb peamiselt sellest,
millised organid on haigusest tabandunud vo6i kas esineb sigade
katkuga koos salmonelloos, punataud v6i muu nakkushaigus.

Soolte tabanduse koige iseloomulikumaks tunnuseks on koéhu-
kinnisuse aegajaline vaheldumine kohulahtisusega. Algul on roe
kova pudru taoline, kuid muutub mone aja jarel vesivedelaks.
Haiged loomad kohnuvad tugevasti ja nahale tekivad neil algul
viikesed iimarad tursed, millest arenevad kollaka vedelikuga tai-
tunud s6lmed. Nendele kohtadele tekivad hiljem mustjaspruunid
koorikud, mis vdga aeglaselt paranevad.

Kopsu tabanduse korral taheldatakse koha, rasket hingamist
ning limasmédase nore eritumist ninast ja silmadest. Haigustun-
nused sarnanevad kroonilise pastérelloosi tunnustega.

Krooniline sigade katku vorm areneb kas dgedast voi ala-
agedast haigusvormist, kuid monikord votab haigus porsastel kohe:
kroonilise kulu. Juba algusest peale arenevat kroonilist haigus-
vormi tdheldatakse imikporsastel peamiselt neis majandites, kus
sigade katku on olnud pikemat aega.

Selle haigusvormi tunnuseks on normaalse voi veidi korgene-
nud kehatemperatuuri juures puudulik séogiisu ja pidev kohulah-
tisus. Haiguse pikaajalise kulu puhul loomad kéhnuvad tugevasti,
nad muutuvad kehvvereseks ja kurtuvad. Porsad on vdga koh-
nad, selg on kiiiirus, tagajalad asetuvad kohu all ja korvadel esi-
neb iiksikuid iimaraid punakassiniseid verevalumeid. Sageli muu-
tub nahk kogu kehal voldiliseks ja kattub koorikutega. Krooni-
liselt haiged porsad liiguvad vidga vaevaliselt ja koiguvad jalga-
del. Surm jiargneb monenddalase podemise jarel.

Néarvivorm voib esineda 4—6-kuustel kesikutel halbade
s00tmis- ja pidamistingimuste korral, mille tagajérjel organism
on norgenenud. Kehatemperatuur on narvivormi puhul kas nor-
maalne voi veidi korgenenud (kuni 40,5° C). Taheldatakse pea
koverdumist, iiksikute lihaseriihmade krampe, krambis6dste, ring-
liitkumist, tdielikku tagakeha halvatust jne. Solomkini (1955)
tahelepanekutel esinevad 51gadel katku nérvihood eriti s6otmise
ajal. Kesikud hakkavad suure isuga s66ma, kuid mone minuti
jarel jatavad nad jarsku so66mise ja muutuvad valvsaks, nagu
kuulataksid midagi. Siis teeb loom peaga liigutuse, nagu viskaks
midagi ohku, kukub kiiljeli ja algab krambisoost.

Monedes majandites taheldatakse &dgedalt kulgeva sigade
katku puhul porsastel (3—8-nddalastel) ainult nédrvivormi. Por-
sad muutuvad jarsku uimaseks, jatavad soomise ja neil tekib
tagakeha vaarumine. Haiged jdavad kiiljeli lamama, jalad sir-
gus, ja neil esineb iiksikute lihaserithmade virisemist ning liihi-
ajalisi krambihooge. Kehatemperatuur on 40,5—41° C, mida sageli
taheldatakse juba enne kliiniliste haigustunnuste avaldumist. Sel-
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listel porsastel on peaaegu alati ka silma sidekesta poletik. Ena-
mikul juhtudel surevad nédrvivormi podevad porsad juba mone
tunni kuni {he &0pdeva jooksul, harvem kestab haigus 2—
3 péaeva.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Katku surnud sigade
lahangul esinevad vdga mitmekesised muutused, soltuvalt haiguse
kulust ja vormist.

Ageda ehk septitseemilise vormi puhul ilmnevad seroos- ja
limaskestadel, limfisolmedes, siseorganites ning nahal verevalu-
mid. Koik liimfis6lmed on moningal médral suurenenud ning neis
leidub rohkesti tapp- ja laikverevalumeid, mistottu nende varvus
on tume- voi hallikaspunane ja nende l6ikepind marmorjas.

Ule kogu keha voi ainult tagajidsemete piirkonna nahas esineb
varieeruva suurusega (1—10 mm ldbimooduga) sinakaspunaseid
iimmargusi verevalumeid. Verevalumid piisivad nahas kaua. Nende
pind ei ole iimbritseva terve naha pinnast korgem ja sormega vaju-
tamisel nad ei kao nagu nditeks punataudiga kaasnevad laigud.

Porn on tavaliselt normaalse suurusega ja tema kihnus leidub
kas fiiksikult v6i arvukalt mitmesuguse suurusega infarkte, mis-
‘tottu porna valispind on miigarane.

Maksas peale kerge védirastuse tavaliselt muid muutusi ei ole.

Péarakust ja tihti ka ninast valgub veresegast noret.

Sigade katku dgeda vormi korral esineb soolte seroos- ja
limaskestadel tipp- ja véikesi laikverevalumeid. Soole limaskest
nii peen- kui ka jamesooles on katarraalses kuni hemorraagilises
poletikus ja jamesooles leidub kohati difteroidset poletikku (tah-

Joonis 26.

Sigade katkule iseleemulikud muutused (infarktid) pornas.



Joonis 27.

Sigade katku tagajérjel tekkinud nn. butoonid jdmesooles.

vel XIII). Viimasel juhul on muutunud kohtades umbsoole ja kdar-
soole limaskest kaetud paksude hallikaskollaste korpadega.

Eriti iseloomulikud muutused tekivad sigade jdmesooles katku
kroonilise vormi korral. Peyeri naastud ja solitaarfolliikulid puu-
duvad ning véddrastuvad, mis areneb kalgenduskarbuseks. Selie
kdrbuse tagajirjel tekivad iimarad 1—2 cm ldbim6oduga korbad.
Korbad on soole limaskestast tunduvalt korgemad, varvuselt puna-
kashallid voi hallikaskollased ja neis esinevad kontsentrilised rin-
gid, mis on kujunenud kéarbusprotsessi jarkjdrgulisest arenemi-
sest ning kujutavad endast néopjaid moodustisi (nn. butoone).

Neerudes leidub sageli, eriti dgeda vormi puhul, arvukalt mit-
mesuguse suurusega verevalumeid, mis on nagu pritsitud tile kogu
neeru (tahvel XIII). Neerude véarvus on kahvatu-hallikaspruun.
Neeruvaagnas esineb sageli suir verevalum. Verevalumeid leidub
ka kusepoie limaskestas. Uriin on veresisalduse tottu punane.

Kopsu- ja rinnakelmes nahtuvad tdppverevalumid. Kopsud on
liigveresed ja neis tdheldatakse eri suurusega verevalumeid, mis-
tottu kops nii valiselt kui ka 16ikes on kirju virvusega. Tiisistuste
puhul esineb kopsudes haiguse aeglasema kulu korral mitme-
sugustes maksastumisstaadiumides ja nekroosikolletega krupoosne
poletik.

Siidame epi- ja endokardil leidub viikesi tdppverevalumeid.
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Tappverevalumeid on dgeda haigusvormi korral ka epiglotise
(koripealise) limaskestal.

Imik- ja voordeporsastel sigade katku dgeda vormi puhul lei-
duvad patoloogilisanatoomilised muutused erinevad margatavalt
kesikutel ja tdiskasvanud sigadel esinevatest muutustest. Nii nai-
teks puuduvad peaaegu tiiesti soolte muutused ning verevalumid
nahas, pornas, kopsudes ja teistes organites. Porsastel leitakse
lahangul sageli soolte liimfisolmede pundumist ja nendes ainult
vaga viikesi verevalumeid. Neerud on iseloomulikult kahvatu-hal-
likaspunased ja nende kihnu all v6ib leida vaevalt margatavaid
verevalumeid.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Sigade katku diagnoo-
simisel tuleb arvestada epizootoloogilist olukorda, kliinilist pilti
koos haiguse kuluga ja patoloogilisanatoomilisi muutusi. Ageda
haigusvormi puhul, mil kiiinilised tunnused ja patoloogilisanatoo-
milised muutused korjuse lahkamisel on tiiiipilised, ei val-
mista sigade katku diagnoosimine raskusi. Kuid sageli on sigade
katku kliinilised ja patoloogilisanatoomilised tunnused niivord
norgalt vidlja arenenud, et diagnoosimine on peaaegu voimatu.
Raskused sigade katku likvideerimisel ongi suurelt osalt tingitud
asjaolust, et seda haigust tihti 6igeaegselt ei diagnoosita.

Majandi epizootoloogilise olukorra hindamisel tuleb arvestada
seda, et sead haigestuvad katku igas vanuses ning igal aastaajal
ja et haigus levib nii heade kui ka halbade pidamistingimuste
korral. On vaja kindlaks teha, kas ja millal on majandisse uusi
sigu toodud ning kas ja millal on neile s66detud tapamaja- voi
koogijaatmeid.

Esimeseks haigustunnuseks on kehatemperatuuri tous, kuid see
touseb harva nii korgele kui néditeks punataudi puhul. Sigade kat-
kule on iseloomulik veel see, et vaatamata antibiootikumide kasu-
tamisele ei lange kehatemperatuur normaalsele tasemele. Monedel
sigadel kulgeb haigus peale mooduka kehatemperatuuri iildse iga-
suguste muude kliiniliste stimptoomideta. Seepérast tuleb alati,
kui mitu siga haigestub mitteiseloomulike siimptoomidega, koiki
sigalas olevaid sigu termometreerida. Nakkushaigete sigade keha-
temperatuur on tavaliselt ikka normist korgem, kuna so6tmisviga-
dest tingitud haiguste puhul on kehatemperatuur normaalne voi
ainult iiksikutel loomadel korgenenud.

Konjunktiivi turse koos madaslimase eritisega, vahelduv kohu-
kinnisus ja -lahtisus ning tagakeha norkus voi vaarumine on nii
suurtel sigadel kui ka porsastel vérdlemisi karakteerseteks hai-
gustunnusteks. Uldiselt peab markima, et kliinilisi tunnuseid tuleb
hinnata paljude haigete sigade jarelevaatuse alusel, sest iiksiku-
tel loomadel esinevatest haigustunnustest ei piisa sigade katku
diagnoosimiseks.

Patoloogilisanatoomilistest muutustest on koige olulisem nahal
vaikeste {imarate, varieeruva suurusega verevalumite esinemine,
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mis ei ole iimbritsevast nahast korgemad ja sormega vajutamisel
ei kao. Peale selle on olulisteks tunnusteks lahangul seroos-
ja limaskestadel, liimfisolmedes, neerudes ja kusepdies verevalu-
mite ning porna servades infarktide leidmine.
Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb sigade katku puhul arvestada

| peamiselt sigade salmonelloosi, punataudi, Aujeszky haigust ja
. Tescheni haigust.

Sigade salmonelloos erineb sigade katkust selle poo-
lest, et ta on viahem dgeda kuluga ja et temasse haigestuvad pea-
miselt kuni 6 kuu vanused porsad. Vanematel sigadel on salmonel-
loosi harva tdheldatud. Kroonilise salmonelloosi puhul nahal vere-
valumeid ei ole. Jdmesooles leiduvad difteroidsed poletikulised
muutused erinevad sigade katku korral tdheldatavatest butooni-
dest selle poolest, et nad on mirksa suuremad, ilma kontsentri-
liste ringideta ja koosnevad juustundunud massist. Ka kopsudes
leitakse neil juhtudel mitmesuguse suurusega kaseoosseid koldeid.
Paljude autorite andmetel esineb sigade salmonelloos ka koos
sigade katkuga.

Sigade punataudi ruutlaiguliste ehk nahavormi puhul
tekivad nahale peamiselt nelinurksed laigud, mis {mbritsevast
nahapinnast on korgemad ja mille nahk sormega vajutamisel muu-
tub valgeks, kuid seejarel ldheb uuesti punaseks.

Punataudikahtluse korral aitab diagnoosi selgitada haigetele
sigadele penitsilliini ja punataudivastase seerumi siistimine.
Katku puhul need tulemusi ei anna. Punataudihaige looma vGoi
korjuse verest ja siseorganitest saab bakterioloogilisel uurimisel
kergesti haigusetekitajat isoleerida.

Aujeszky haiguse kliinilised tunnused, eriti porsastel (jase-
mete pareesid, ringliikumine, krambis6ostid jne.), voivad sarna-
neda sigade katku tunnustega, kuid Aujeszky haiguse puhul ei ole
nahal, seroos- ja limaskestadel verevalumeid, jdmesooles difte-
roidset poletikku ja pornas infarkte. Loplikuks Aujeszky haiguse
diagnoosimiseks tuleb veterinaarbakterioloogia . laboratooriumis
kasutada kiiiilikukatsu. Kiiiilikutel esineb sustekohal alati-haiguse
karakteerne tunnus — kihelemine.

Tescheni haigust iseloomustab nii noortel kui ka vanadel
sigadel halvatus.

Tescheni haigusele iseloomulik halvatusstaadium algab eba-
kindla liikumisega ja ringliikumisega. Halvatusndhud koos liiku-
mishéiretega siivenevad jarjest ja sead lamavad, jalad kiiljele
vilja sirutatud. Pooltel haigusjuhtudel kaasnevad halvatusnihtu-
dega erutusseisund ja krambid. Uksikud krambihood kestavad 1—
5 minutit. Sigade katku diferentseerimisel Tescheni haigusest on
oluline see, et Tescheni haiguse puhul on patoloogilisanatoomiline
leid tédiesti negatiivne. Tescheni haigetel sigadel esineb alati kohu-
kinnisus ja roe eritub neil kovade pallidena. Tescheni haigus kul-
geb pikemalt (3—5 pédeva) kui sigade katku nérvivorm ja keha-
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temperatuur langeb Tescheni haiguse korral halvatusndhtude alga-
misel alati alla normi, sigade katku puhul aga alles méned tunnid
enne surma. Loplikuks diferentseerimiseks on vaja Tescheni haigu-
sele tuuplllste muutuste kindlakstegemiseks uurida hlstolooglllse]t
pea- ja seljaaju.

Diferentsiaaldiagnostiliselt peab sigade katku puhul arves-
‘tama ka marutaudi, influentsat, viiruspneumooniat, nakkavat
gastroenteriiti, pastorelloosi ja siberi katku. Ent nende nakkushai-
guste kliinilised siimptoomid ja lahangupilt on niivord karakteer-
sed, et koos epizootoloogilise olukorra hindamise ja laboratoorse
uurimisega on neid kerge eristada sigade katkust.

Sigade katku Ioplikuks diagnoosimiseks tuleb viivitamata
saata veterinaarbakterioloogia laboratooriumi uurimiseks katku-
kahtlase sea kogu korjus. Kui see ei ole voimalik, siis saadetagu
organid, milles on koige rohkem patoloogilisanatoomilisi muutusi,
nagu porn, neerud, liimfisélmed ja jamesool. Uurimiseks saadetav
materjal peab olema pakitud nii, et ei tekiks sigade katku leviku
ohtu.

Viimastel aastatel on palju tegeldud kiirema ja tdpsema
sigade katku diagnoosimise meetodi viljatootamisega, kuid héid
tulemusi ei ole saadud. Nii nditeks on diagnoosimisel kasutatud
abimeetoditena pretsipitatsiooni agarzeleel, hemaglutinatsioon-
adsorptsioontesti, kolivaktsiintesti jne. Mitmete autorite arvates
on iitks paremaid sigade katku diagnoosimise meetodeid Taylori
amiilaastest (Mickwitz ja Schmidt, 1963).

Ravi. Katkuhaigete sigade medikamentoosne ravi ei anna
rahuldavaid tulemusi. Spetsiifiliseks ravivahendiks on katkuvas-
tane seerum, mida siistitakse imikporsastele naha alla 30 ml, 30—
45 kg eluskaaluga kesikutele 60—90 ml, 45—60 kg eluskaaluga
kesikutele 90—120 ml ning 80 kg ja suurema eluskaaluga siga-
dele 150-—200 ml. Kui ravi toimub haiguse algul, on tulemused
rahuldavad, raskelt haigete sigade ravimisel ei anna ka seerum
tulemusi. Immuunsus kestab seerumi siistimise jarel 10—14 pdeva. '

StSerbatohhi, Tsioni, Protassovi, Urbani ja
Sidorenko (1959) andmetel annab katkuhaigete porsaste ra-
vimisel hédid tulemusi hiiperimmuunsest katkuvastasest seerumist
valmistatud spetsiifiline gammaglobuliin.

Torje. Taudi kiire likvideerimise eelduseks on selle Gigeaegne
avastamine ja abinoude rakendamine, mis valdivad taudi levimise
teistesse majanditesse. Selleks on vaja, et majandite juhatajad ja
sigu pidavad eraisikud teataksid viivitamatult koigist sigade hai-
gestumise juhtudest veterinaararstile.

Sigade katku kahtluse korral peab majandit teenindav veteri-
naararst kontrollima kohe majandi sigade tervislikku seisundit ja
korraldama nende termometreerimist. Sigade korjused tuleb tép-
selt ja tiksikasjalikult lahata. Vajaduse korral voib diagnostilisel
eesmargil paar raskelt haiget siga hdadatappa. Haiged ja haigus-
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kahtiased sead peab tervetest sigadest eraldama Tervetele ja hai-
getele sigadele maaratagu eri talltajad

Neil juhtudel, kui majandis kohe ei ole \01mallk sigade katku
kindlaks méadrata, tuleb diagnoosi selgitamiseni rakendada kitsen-
davaid abinousid, mis vildiksid voimaliku taudi levikut.

Kui sigade katk on kindlaks tehtud, koostab majandit teenin-
dav veterinaararst akti ja saadab selle tootmisvalitsuse (linna)
peaveterinaararstile, kes esitab materjalid rajooni taitevkomiteele
karantiini kehtestamiseks. Seejuures teeb tootmisvalitsuse pea-
veterinaararst kindlaks nakkusallika ja votab tarvitusele ranged
abinoud taudi kiireks lokaliseerimiseks ning likvideerimiseks.

Karantiniseeritud majandist ei tohi sigu vélja viia ega neid
sinna sisse tuua. Ka on keelatud majandisisene sigade iimberpai-
gutamine. Hiadatapetud sigu ja tapasaadusi voib viia kontrolli all
ainult sanitaartapamajja timbert66tamiseks. Seejuures voib ma-
jandis sigu tappa tiksnes veterinaararsti loal.

Neil juhtudel, kui taud esineb eraisikute majapidamistes, maa-
ratakse noukogude organite poolt veterinaartootajatele abiks
rajooni-, linna- voi kiillanoukogude tootajaid.

Taudistunud punktides ja ohustatud piirkonnas tuleb koigi
majandite sead tdpselt registreerida ja veterinaararst annab juht-
noore nende pidamiseks. Eriti on vaja jédlgida, et sellest piirkon-
nast ei viidaks sigu mujale, sest nii voidakse taudi levitada.

Katku haigestunud sead hadatapetakse nakkuse leviku valtimi-
seks vastavalt ettevalmistatud kohas. Et liha kahjutuks teha, tiikel-
datakse lihakeha 2 kg tiikkideks ja keedetakse 100°C juu-
res 1,5 tundi. Siseorganid ja veri hévitatakse veterinaararsti
kontrolli all. Tapakoht tuleb hoolikalt puhastada ja desinfitsee-
rida.

Kui taudistunud majand asub moéne tapamaja lidhedal ja tap-
misele kuulub suur hulk sigu, voib veterinaarvalitsuse igakordsel
eriloal vedada sead tapamajja. Vedamiseks peab kasutama vede-
likukindlate veokastidega autosid ja alati peab kaasas olema vete-
rinaartootaja, kes kontrollib, et enne taudistunud majandist valju-
mist ning pdrast vedu enne tapamaja territooriumilt lahkumist
autod nouetekohaselt desinfitseeritaks. Desinfitseerimisele kuulu-
vad ka saatjate ja laadijate spetsiaalriietus ja jalatsid. Veterinaar-
sanitaarsete nouete tditmise eest transpordil kannavad vastutust
nii majandi juhataja kui ka veterinaararst ning tapamaja veteri-
naararst.

Tapétud katkuhaigete ja haiguskahtlaste sigade lihakehad t66-
deldakse vorstideks vastavalt erieeskirjadele.

Kui sigade tapmine toimus majandis, peab lihakehade trans-
portimiseks tapamajja tootlemiseks olema iga kord veterinaar-
valitsuse luba. Veol tuleb rakendada koiki ettevaatusabindusid
nakkuse leviku valtimiseks, kusjuures on otstarbekas kasutada kin-
nisi spetsiaalautosid.



Katku surnud sigade korjused tuleb utiliseerida voi héavitada
majandis veterinaararsti juhendite jargi tema isikliku kontrolli all.

Kehtiva juhendi kohaselt kuulub karantiin 16petamisele
60 pdeva parast haiguse likvideerimist sel juhul, kui koik haiged
ja kdngunud sead on tapetud, liha kahjutuks tehtud ning muud
Juhendls ettendhtud nouded tédidetud. Viimaste hulka kuuluvad
sigala ja selle {imbruse puhastamine sonnikust, sanitaarremont ja
Ioppdesinfektsioon. Sonnik tuleb sigalast ja seda iimbritsevalt ter-
ritooriumilt kokku koguda ning asetada patareisse biotermiliseks
desinfektsiooniks. Sanitaarremondi all moeldakse laudpdranda
dravotmist ja porandaaluse pinnasekihi eemaldamist. Eemaldatud
muld viiakse kindlas taaras loomade matmispaika ja maetakse
seal. Seejdrel raputatakse porandaalusele 1 kg kloorlupja 1 m?
pinna kohta, segatakse pinnasega, niisutatakse veega ja kaetakse
siis vdrske mullaga. Viheviartuslik puitmaterjal tuleb dra pole-
tada. Jarelejdetud puitmaterjali voib kasutada pérast kahetunni-
list leotamist 109% aktiivset kloori sisaldavas kloorlubja- voi
5Y%-lises seebikivilahuses.

Sigalat ja selle fimbrust desinfitseeritakse kaks korda kuuma
seebikivi- voi kloorlubjalahusega.

Tootmisvalitsuse pedveterinaararst koostab enne karantiini
lopetamist kohapeal akti koigi tehtud toode kohta ja vormistab
seejérel ettepaneku rajooni tditevkomiteele karantiini 1opetamiseks.

Kui majand kas majanduslikel kaalutlustel voi taudi leviku'
‘kiireks tokestamiseks koik sead dra tapab, voidakse veterinaar-
valitsuse nousolekul karantiin kohe 16petada, ent seejuures peavad
olema tdidetud koik kehtivas juhendis margitud veterinaarsanitaar-
sed nouded.

Sigade katku vastaste abinoude rakendamise eest on vastuta-
vad kolhooside esimehed ning sovhooside, nuumabaaside ja teiste
majandite voi ettevotete direktorid koos neid asutusi voi ettevot-
‘teid teenindavate veterinaartootajatega.

Profiilaktilised abinoud. Et majandeid hoida sigade katkust
puutumatuna, tuleb silmas pidada jargmisi noudeid.

Seafarmid tuleb hoida heas sanitaarses korras. Sigalates peab
-olema kétepesunou koos seebi ja Katerdtikuga ning ohustatud
piirkonnas sigalate sissekdikude ees desinfektsioonimatid vastava
desinfitseeriva lahusega.

Seafarmi territooriumile ei tohi lasta vooraid isikuid. Kiilasta-
jatel peab olema farmi pddsemiseks majandi juhataja ja teenin-
-dava veterinaararsti igakordne luba, kusjuures neil tuleb selga
panna kittel ja tédita koiki profiilaktikanoudeid (eriti jalatsite
desinfitseerimine sigalasse sisenemisel ja sealt lahkumisel).

Seafarmile peavad olema kinnistatud alalised to6tajad, majand
annab spetsiaalriietuse ja jalatsid (kittel, pearatt, kummisdari-
‘kud). Tuleb katkestada igasugune majanduslik side sigade katku
taudistunud majanditega.
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TAHVEL Xl

1. Sigade katkule iseloomulikud tdppverevalumid neerus. (Orig.)
2. Sigade katku dgeda vormi korral esinev difteroidne poletik jédme-
sooles ja tdppverevalumid jdmesoole serooskestal. (Orig.)






TAHVEL XIV
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Sooklatest, lihakombinaatidest ja mujalt saadav soot (jaatmed)
tuleb véljaspool sigalat keetmise teel teha kahjutuks.

Seafarme voib komplekteerida ainult nakkusvabadest majandi-
test parinevate sigadega, kusjuures nende kohta viljaantud veteri-
naartunnistused ei tohi olla iile kahe pdeva vanused. Tunnistusel
peab olema margltud andmed sigade veterinaarse tootlemlse (kait-
sesiistimised) aja ja meetodite kohta.

Majandisse juurdetoodavad sead peab paigutama 30 péevaks
karantiini, millise aja viltel nad on veterinaartéotajate alalise
valve all. Esimese 15 pédeva jooksul tuleb koiki sigu termometree-
rida iiks kord pédevas, edaspidi aga haigete mitteesinemisel iga
3 pédeva jérel, kuni karantiini 16puni. Termomeetrid tuleb iga kord
desinfitseerida. Profiilaktilise karantiini loppemisel lubab veteri-
naararst juurdetoodud sead paigutada majandi teiste sigade hulka.
Kui karantiiniajal esineb mingisuguseid nakkushaigusi, toimitakse
vastavalt kehtivatele juhenditele.

Sigade katku torjes ja profiilaktikas on oluline tdhtsus loomade
passiivsel ning aktiivsel immuniseerimisel.

Passiivne immuniseerimine seerumi siistimisega annab liihi-
ajalise kaitse nakkuse vastu. Seda menetlust kasutatakse enne
loomade transporti, nditusele saatmisel jne. Seerumiannused pro-
fiillaktiliseks otstarbeks on poolvidiksemad kui ravimise puhul.

Aktiivne immuunsus saavutatakse vaktsineerimise abil. Seda
kasutatakse ohustatud tsoonis (taudistunud punkti iimbruses) asu-
vates tervetes sigalates, samuti ka individuaalses valduses ole-
vate sigade puhul. Viimaste iile tuleb seada sisse pidev veteri-
naarne jarelevalve iithe kuu jooksul.

AUJESZKY HAIGUS

Aujeszky haigus ehk ebamarutaud on koduloomadel ja monedel
ulukitel esinev dgeda kuluga kontagioosne viiruse poolt tekitatud
nakkushaigus, millega kaasneb kesknérvisiisteemi tabandus ning
kihelus nakkuse sissepddsukohal (vilja arvatud sead).

Haigust on diagnoositud peale sea veel veisel, hobusel, lambal,
kitsel, koeral, kassil, rebasel, mégral, rotil ja hiirel. Kodulooma-
dest on haigusele kodige vastuvotlikumad kass, koer ja siga. Ini-
mene on Aujeszky haiguse suhtes vordlemisi resistentne, kuid kir- .
janduses esineb harvu viiteid ka inimese haigestumise kohta.

Haiguse avastas Ungaris 1902. aastal Aujeszky, kes uuris
marutaudikahtlase veise ajust voetud materjaliga nakatatud kiiii-
likuid. Kaua aega oli Aujeszky haigus viljaspool Ungarit véhe
tuntud, kuid niiiid on tema esinemist kirjeldatud kbigis maailma-
jagudes, vélja arvatud Austraalia. Paljudes maades (Ameerika
Uhendriigid, Jugoslaavia, Rumeenia, T$ehhoslovakkia, Ungari jt.)
on ta vordlemisi laialt levinud. Omapérane on selle haiguse levik
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Saksa Demokraatlikus Vabariigis. Kui enne Teist maailmasoda
Aujeszky haiguse esinemist Saksamaal peaaegu ei tuntud, siis ala-
tes 1960. aastast on Saksa Demokraatliku Vabariigi seakasvatu-
ses  tdheldatud rohkesti  Aujeszky  haiguse  puhanguid
(Becker, 1961).

Venemaal diagnoosisid Aujeszky haigust esmakordselt
1912. aastal veistel Szabolinskija Patsevits. 1915. aas-
tal diagnoositi seda haigust lammastel ja alles 1934. aastal siga-
del (Solomkin, 1961). Kirjanduse andmetel on Aujeszky
haigust Noukogude Liidus registreeritud peamiselt seal, harvem
veisel, lambal ja karusloomadel (naaritsal, hoberebasel jt.).
Eestis ei ole Aujeszky haigust iihelgi loomaliigil diagnoositud.

Aujeszky haiguse tagajarjel tekkinud kahju rahvamajandusele,
eriti seakasvatusele, voib osutuda iisna markimisvaarseks. Nii poh-
justab ta porsaste massilist suremist (suremus 40—90%), taiskas-
vanud emistel aga aborte ja elujouetute voi surnud porsaste siinni-
tamist. Haigus voib iile kanduda teistele loomaliikidele.

Etioloogia. Haigusetekitajaks on neurotroopne viirus Herpes-
virus suis, mis kuulub nn. herpesviiruste (Herpesvirus) perekonda.
Viiruse suurus on 100—150 nanomeetrit. Tema kasvatamine onnes-
tub nii kanaembriios kui ka koekultuurides (Revo, 1956).
Schulze ja Benndori (1963) andmetel on viiruse elemen-
taarkehakesed elektronmikroskoobiga uurimisel iimarad voi ovaal-
sed moodustised, mille suurus on 160 nanomeetrit. Aujeszky
viiruse kasvatamine on viimastel aastatel hdid tulemusi and-
nud kanaembriio fibroplastide kultuuris (Skoda ja Mayer,
1961).

Ajust voetud materjalis, mis on paigutatud jadkappi 50%-lises
gliitseriinis, séailitab viirus nakatamisvoime kuude ja isegi aasta
véltel. Kuivatatud materjalis siilitab ta nakatamisvoime moned
pédevad, kuid monede andmete jargi mitu kuud. Solomkini ja
Tutusini (1956) andmetel sdilib viiruse eluvoime heintel ja
olgedel 32—40 pdeva. Samade autorite andmetel siilib viirus elu-
voimelisena nakatatud objektidel iile 40 pdeva, kui ohu tempera-
tuur on —8,4° C, ja 15—30 pédeva suvel, kui ohu temperatuur on
keskmiselt +24,6°C. Ustenko (1957) margib, et mida korgem
on ruumi temperatuur, seda kiiremini viirus inaktiveerub. Nii séi-
lib viirus 15—18 pédeva roojaga segatult puuesemetel, kui keskmine
temperatuur on +7,9°C (koikumine +2,5 kuni +17° piirides) ja
relatiivne niiskus 80% (koikumine 70—879% piirides).  Viirus sai-
lib 13—14 pédeva, kui keskmine temperatuur on +19,1°C (koiku-
mine +14 kuni +426°) ja ohu relatiivne niiskus 88% (koikumine
61—90%).

Et viirus ei ole vdga termostabiilne, havib ta +55 kuni +60°C
temperatuuris 30—50 minutiga, +70°C puhul 10 minutiga ja
+80° C korral 3 minutiga,

Desinfektsioonivahenditest havitab viiruse 59%-line soodalahus

162



20 minutiga, 0,5%-line formaliinilahus 8 minutiga ja 19%-line seebi-
kivilahus momentaanselt.

Laboratoorsetest loomadest on viaga vastuvotlikud kiiiilikud,
merisead, rotid ja valged hiired. Haiguse diagnoosimisel kasuta-
takse peamiste katseloomadena kiiiilikuid.

Epizootoloogia. Aujeszky haiguse esmasteks nakkusallikateks
on haiged sead, kes eritavad organismist viirust viliskeskkonda
ninanore, silmasekreedi, emakaeritiste ja piimaga. Nii nditeks mar-
gib LukasSov (1961), et sead eritavad ninanorega viirust juba
I6imetusperioodi 16pul, kusjuures viiruse eritamine kestab kuni 4—
6 kuud parast tervistumist. Piimaga eritab emis viirust 3—5 pédeva.
Seega on nakkusallikateks ja nakkuse levitajateks ka haiguse 14bi-
podenud viirusekandjad sead.

Koige tdahtsamad nakkusallikad ja haiguse levitajad sigade kes-
kel on rotid. Rotid on Aujeszky viirusele vdga vastuvotlikud, kus-
juures osa neist poeb haigust ilma kliiniliselt tdheldatavate siimp-
toomideta. Rottidel leidub viirust kopsudes, uriinis ja peaajus.
Haigust podenud rotid on viirusekandjad kuni 100 pdeva (Niki -
tin, 1959). Rotid saastavad viirust sisaldavate viljaheidetega
soodakiinasid, joogivett, s66ta jne., olles nii uute haiguspuhangute
pohjustajateks sigalas. Ka séovad sead haiguse tagajarjel 16p-
nud rottide korjuseid.

Olulist osa etendavad Aujeszky viiruse levitamisel koerad ja
kassid. Paljude autorite andmetel on iseloomulik, et majandites,
kus puhkeb haigus, on vahetult enne seda surnud teadmata pohju-
sel moni koer voi kass (Becker, 1961). Ka koerad ja kassid
nakatuvad haigete voi viirusekandjate rottide voi hiirte soomisel.

Oluline osa on haiguse levimisel haigetelt sigadelt parinevatel
tapamajajdatmetel, kui neid ei ole enne so6tmist kiillaldaselt kee-
detud. Eriti on tdheldatud tapamajajdatmete s66mise jarel karus-
loomade haigestumist.

Et Aujeszky viirus sailib kiillalt kaua eluvoimelisena ka valis-
keskkonnas, voivad sekundaarseteks nakkusallikateks olla saastu-
nud sigalad, hooldamisriistad, karjamaad jne.

Nakatumine toimub enamikul juhtudel seedetrakti kaudu. Imik-
porsad nakatuvad viirust sisaldava emapiimaga. Samuti on, voi-
malikeks viiruse sissepadsuvarateiks mitmesugustel pohjustel tek-
kinud nahavigastused.

Aujeszky haigus voib esineda sigadel igal aastaajal ning nii
heades kui ka halbades s66tmis- ja pidamistingimustes.

Sead on Aujeszky viirusele vastuvotlikud igas vanuses. Ent
kliiniliselt kulgeb see haigus porsastel hoopis teisiti kui tdiskasva-
nud sigadel. :

Et Aujeszky haigus on sigadel suure kontagioossusega, kulgeb
ta alati epizootiana. Esimese 8—10 pédeva jooksul haigestub 60—
90%, monikord aga kuni 100% loomadest. Tdheldatakse haiguse
levikut iihest sigalast teise. Tavaliselt kestab iiks haiguspuhang
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1—1,5 kuud ja. uute porsaste olemasolul algab mone kuu parast
uuesti (Hussel, Liebisch ja Neubert, 1962). Seega muu-
tub haigus majandis statsionaarseks.

Kliinilised tunnused ja kulg. Aujeszky haiguse I6imetusperiood

on sigadel eksperimentaalse nakkuse korral 3—7 pdeva ja kontakt-
nakkuse puhul 4—15 pédeva (Solomkin, 1961).
" Haiguse kliinilised ndhud olenevad sigade vanusest. Erinevalt
teistest loomaliikidest ei esine sigadel Aujeszky haiguse puhul
nakkuse sissepddsukohal kihelust. Teistel loomaliikidel on kihele-
mine peamiseks kliiniliseks tunnuseks. Miks sigadel nakkuse sis-
sepadasukohal kihelemist ei esine, pole vilja selgitatud.

Imikporsastel algab haigus jarsku palaviku (41—42° C), uima-
suse ja isutusega. Selline olukord kestab tavaliselt 1—1,5 pédeva
(Solomkin, 1961), misjédrel ilmuvad narvindhud. Haigestunud
porsad muutuvad rahutuks, touklevad tervete keskel ringi, triigi-
vad nurkadesse voi hoiavad pead maas voi allapanus. Kdimisel nad
vaaruvad, kusjuures jalgade asetus on ebaloomulik (ristamisi);
esineb ringliikumist, koera moodi istumist ja vahutavat siiljevoolu.
Seejérel tekib halvatus. Porsad lamavad kiilili ja teevad jalgadega
ebamddiraseid, sihituid voi krambitaolisi liigutusi. Samal ajal
kumerdub neil selg ja katkendliku hingamise ning korisemisega
kaasneb tdielik hddlekadu. Surm saabub 3.—4. pdeval arvates klii-
niliste tunnuste algusest (Hussel, Liebisch ja Neubert,
1962).

Solomkin (1961) mérgib, et imikporsastel ja kesikutel voib

Joonis 28.

Aujeszky haiged porsad.
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haigus sageli algusest peale kulgeda narvihdiretega. Neil juhtudel
taheldatakse vaaruvat kdiku (eriti tagakeha osas), istuvat asendit
ja eesjalgadega ringliikumist. Esineb samuti krambis6dste voi
iiksikute lihaseriihmade krampe, nore eritumist ninast, siiljevoolu
ja tédielikku héddlekadu. Porsad surevad sageli juba 12—36 tunni
moodumisel arvates kliiniliste tunnuste algusest.

Téiskasvanud sead on sellele haigusele niisama vastuvotlikud
kui porsad. Solomkin mirgib (1961), et enamikul tdiskasvanud
sigadel kulgeb haigus ilma kliiniliste siimptoomideta. Osal juhtu-
del tdheldatakse itksnes moodukat kehatemperatuuri tousu, uima-
sust, isutust ja influentsale sarnanevat koha, hingeldust, nore-
voolu ninast jne. Kuid Nikitin (1960) ja Richter (1962) kir-
jeldavad tdiskasvanud sigadel Aujeszky haigust narvindhtudega.

‘Nikitini (1960) andmetel algab tdiskasvanud sigadel haigus

suurenenud janu, isu vadrastuse (rooja s66mine) ja kohulahtisu-
sega. 2.—4. haiguspdeval, harva hiljem, algavad narvindhud: ring-
litkumine, jdsemete pareesid ja paraliilisid, krambisoostid, selja
koverdumine ning -pea keeramine seljale. - Kehatemperatuur on
40—41° C, kuid hiljem langeb 39—38°-ni C. Edasi margib nimetatud
autor, et kliiniline pilt oli uuritud sigadel vdga erinev ja et umbes
kuu aega kestnud haiguspuhangu jarel suri voi hddatapeti 1182
seast 466 siga.

Porsaste suremus on Aujeszky haiguse puhul 60—909%, iiksi-
kutel juhtudel kuni 1009, ja tdiskasvanud sigade suremus kuni
5%, Nikitini (1960) andmetel aga 20—40%.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Aujeszky haigust pode-
nud sigade patoloogilisanatoomilised muutused lahangul ei ole
spetsiifilised. Koige sagedamateks muutusteks on kopsuturse ja
katarraalne kopsupodletik. Samuti tdheldatakse kurgupoletikku,
korisolmepoletikku, nekroosikoldeid tonsillides, sageli ka tdpp-
verevalumeid maksas ja neerudes ning katarraalset mao-soolte
poletikku. Monede autorite andmetel esineb Aujeszky haiguse
puhul mitteméadast liimfotsiitaarset ajupoletikku (Volker, 1963).

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Aujeszky haiguse
diagnoos pannakse epizootoloogiliste andmete, kliiniliste tunnuste
ja bakterioloogilise ning bioloogilise uurimise tulemuste pohjal.

Haiguse diagnoosimisel tuleb arvestada haiguse omapaérast
kulgu majandis voi sigalas. Kui porsastel kulgeb haigus vdga dge-
dalt néarvindhtude, halvatuse ja suure suremusega, siis samas
sigalas v6i samades sulgudes asuvad emised ei ole iildse haiges-
tunud vo6i on ainult moned neist viga kerged haiged. Peab kind-
laks tegema, kas viimasel ajal ei ole sigala {imbruses leidunud
surnud kasse, koeri vo6i rotte. '

Mitmed autorid osutavad monedele votetele, mis kergendavad
Aujeszky haiguse aratundmist. Nii nditeks trummeldatakse hai-
guskahtlasele porsale iihe kde sormeotstega pahe. Aujeszky haige
porsas talub seda rahulikult, terve porsas aga mitte (hakkab kiu-
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numa). Haiguskahtlase porsa voib ka iiles tosta ja teda pisut siia-
sinna raputada. Mahaasetamise jarel vajab Auleszky haige porsas
mone minuti aega, enne kui ta saab votta Oige kehahoiaku
(Hussel, Liebisch ja Neubert, 1962).

Aujeszky haigust tuleb d1agnoosnmlsel eristada punataudlst
listerioosist, marutaudist, Tescheni haigusest, sigade katkust,
kopsuusstovest ja keedusoolamﬁrgistusest.

Punataudi eristamisel tuleb arvestada, et sellesse ei haigestu
imikporsad ja et koigi haigestunud sigade kehatemperatuur on
korge, kusjuures nahale voivad tekkida ruutjad tumepunased lai-
gud. Vastandina Aujeszky haigusele annab punataudi ravimine
antibiootikumidega hiid tulemusi. Punataudi tekitajat saab bak-
terioloogiliselt isoleerida.

Listerioosi haigestuvad peamiselt voordeporsad, kusjuures
antibiootikumidega ravimine annab positiivseid tulemusi. Bakte-
rioloogilise ja bioloogilise uurimisega on voimalik haigusetekitajat
isoleerida. Katseloomadel siistekohal kihelemist ei esine.

Marutaudi haigestuvad korraga vaid iiksikud sead, ja mitte
ainult imikporsad nagu Aujeszky haiguse korral. Marutaudi hai-
gestunud sead on agressiivsed. Peaaju uurimisel v6ib kindlaks teha
Negri kehakesi.

Tescheni haigusse haigestuvad sead igas vanuses. Haiguse
kliiniline pilt avaldub halvatuses ja kohukinnisuses, kusjuures -
kehatemperatuur on halvatusndhtude tekkimisest alates alati alla
normi.

Sigade katku ndrvivormi saab eristada patoloogilisanatoomi-
liste muutuste kindlakstegemisega 16pnud porsaste lahkamisel.

Kopsuusstobe on Aujeszky haigusest voimalik eristada parasi-
toloogilise ja patoloogilise uurimisega.

Keedusoolamiirgistus sarnaneb kliiniliste tunnuste poolest mit-
meti Aujeszky haigusega. Haiguse diagnoosimisel annavad sageli
pidepunkte juba anamneesiandmed.

Aujeszky haiguse loplik diagnoos pannakse laboratoorselt bio-
loogilise katsuga. Selleks on soovitatav laboratooriumi saata mitu
surnud porsa korjust. Solomkin (1961) maérgib, et ndrvinh-
tude esinemisel on viirust rohkem ajus, septitseemilise vormi pu-
hul aga peamiselt siseorganites. Peaaegu alati leidub viirust kop-
sudes. Katseloomadena kasutatakse kas kiiiilikuid voi noori kasse.

TsSehhoslovakkia teadlased on viimastel aastatel ulatuslikke
katseid teinud, et Aujeszky haigust diagnoosida selle tekitaja kas-
vatamisega koekultuurides. Samuti on véilja téotatud vastav
seroloogiline uurimismeetod. Senised tulemused lubavad oletada,
et ldhemas tulevikus on voimalik senine. bioloogiline uurimis-
meetod asendada seroloogilise meetodiga (Skoda ja Zuffa,
1962).

Ravi. Aujeszky haigust podevate sigade ravimiseks efektiivset
ravimit ei ole. Mitmed autorid (Kapustin, 1957) on piiiidnud
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imik- ja voordeporsaid ravida biomiitsiini ja teiste antibiootikumi-
dega, kuid positiivseid tulemusi pole saanud. Solomkini (1961)
andmetel annab tulemusi haigetele porsastele haiguse ldbipodenud
emiste vere siistimine annuses 25—30 ml. Kuid Saksa Demokraat-
liku Vabariigi majandites ei ole see meetod tulemusi andnud
(Hussel, Liebischja Neubert, 1962).

Spetsiifilistest vahenditest kasutatakse Aujeszky haiguse puhul
ka hiiperimmuunset seerumit. Seda siistitakse ravimiseks kuni
1 kuu vanustele porsastele 20—30 ml, 1—2-kuustele 30—40 ml,
2—4-kuustele 40—60 ml ja tdiskasvanud sigadele 100—140 ml.

Kazanski, Karnejeva ja Detfjabina (1960) on
Aujeszky haiguse ravimisel ja profiilaktikas saanud héid tulemusi
spetsiifilise gammaglobuliini stistimisega. Autorid valmistasid
nimetatud preparaadi hiiperimmuunsest seerumist, saades liitrist
seerumist 8—9,6 g kuiva gammaglobuliini, mida siistisid 0,4 g 1 kg
eluskaalu kohta naha alla. See kaitses 91—95% siistitud imikpor-
sastest ja 76,49% siistitud emistest haigestumise eest.

Torje- ja profiilaktilised abinoud. Aujeszky haiguse kindlaks-
tegemise voi isegi kahtluse puhul tuleb haiged ja haiguskahtlased
sead (porsad koos emisega) viivitamata tervetest isoleerida. Samal
ajal on vaja majandis (sigalas) rakendada abinousid, haiguse teis-
tesse sigalatesse leviku viltimiseks (sigade timberpaigutamise ja
véljaveo keeld jne.).

Kliiniliselt terved, kuid haigetega kontaktis olnud sigu tuleb
siistida hiiperimmuunse seerumiga (pool raviannust). Seerumiga
siistimisest 10—15 pdeva moodumisel vaktsineeritakse koik sead
Aujeszky haiguse vastase vaktsiiniga. Vaktsiini siistitakse lihas-
tesse kaks korda 7—8-pdevase vaheajaga jdrgmistes annustes:
10—45-pdevastele porsastele esimene kord 2 ml ja teine kord
3 ml, 45 pédeva kuni 4 kuu vanustele porsastele esimene kord 3 ml
ja teine kord 5 ml ning vanematele sigadele nii esimene kui ka
teine kord 5 ml. Vaktsiini voib siistida ainult tervetele sigadele.
Tiineid emiseid ei vaktsineerita 2 nddalat enne ja 10 pdeva pérast
poegimist. :

Sigala, kus on diagnoositud Aujeszky haigust, tuleb pohjalikult
puhastada ja desinfitseerida. Desinfektsiooniks kasutatakse 3%-
list kuuma seebikivilahust voi 19%-list formaldehiitidilahust. Kar-
bolhape Aujeszky viirusesse ei toimi. Jooksvat desinfektsiooni teos-
tatakse iga 5—6 pédeva jarel, kusjuures sonnik tuleb viia iga pdev
sigalast patareisse biotermiliseks kahjutustamiseks.

Taudistunud punktis tuleb véltida sigade tapmist. Kui mone-
sugustel pohjustel see on vajalik, peab seda tegema niisuguses
kohas ja viisil, et oleks vilditud nakkuse levimine. Tapmise koht
tuleb hoolikalt puhastada ja desinfitseerida.

Karantiin 16petatakse taudistunud punktis 14 pdeva pérast vii-
mase haige sea tervistumist voi surma. Enne karantiini 1opetamist
tuleb sigala ja selle iimbrus puhastada ning desinfitseerida. Pérast
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Aujeszky haiguse puhangu 16ppu ei tohi sigu majandist vélja viia
ega uusi sigu sinna sisse tuua 4 nddalat. Pascheffi (1963)
margib, et Bulgaarias ei Iopetata taudistunud majandis karantii-
nikitsendusi enne 6—12 kuud pédrast viimast haiguspuhangut.

Haiguse torjes ja profiilaktikas on vdga oluline sigalas rot-
tide ja hiirte pidev hédvitamine ning sigadele keetmata tapamaja-
jdatmete sootmisest hoidumine.

- Majandisse sissetoodud sigu tuleb hoida 30 paeva profiilaktili-
ses karantiinis ja alles siis voib paigutada nad majandi teiste
sigade hulka. Sigade toufarmidel on soovitatav sigu juurde soe-
tada ainult nendest majanditest, kus Aujeszky haigust ei ole
iildse esinenud.

Taudiohtlikus piirkonnas on soovitatav tervetes seakasvatus-
majandites, eriti toufarmides, koik sead vaktsineerida. Nii teatavad
Brau, Suhaci ja Ursache (1963), et Bulgaaria toumajan-
dites on saadud héiid tulemusi sigade vaktsineerimisel nn. aviani-
seeritud viirusvaktsiiniga. Autorid margivad, et nende poolt teh-
tud katseis ei olnud spetsiifilisel gammaglobuliinil erilist profiilak-
tilist vaartust,

TESCHENI HAIGUS

Tescheni haigus ehk nakkav halvatus on ainult sigadel esinev .
viiruse poolt tekitatud nakkushaigus, mida iseloomustab pea- ja
seljaajupoletik ning halvatus.

Haigust kirjeldas esmakordselt Treiny 1929. aastal Tsehho-
slovakkias Tescheni asulas, millest haigus sai oma nime. Pohja-
liku uurimise nimetatud haigusest avaldas Klobouk aastail
1931—1933. Saksamaal ja Austrias avastati Tescheni haigus
1938. aastal ning Jugoslaavias, Ungaris ja Sveitsis 1940. aas-
tal. Haiguse esinemise kohta on andmeid ka Bulgaariast, Itaaliast
ja Prantsusmaalt. Noukogude Liidus, samuti Po6hja- ja Louna-
Ameerikas ei ole Tescheni haigust diagnoositud.

Et Tescheni haigus kulgeb enzootiliselt, toob ta tabandunud
majandile suurt kahju. Haigestunud sigade suremus ulatub kuni
80%-ni (keskmine suremus on 509%), kusjuures paranenud siga-
dest tuleb hiljem osa praakida (T sion, 1961).

Etioloogia. Haigusetekitajaks on neurotroopne viirus, mis kuu-
lub arvatavasti pikornaviiruste (Picornavirus) perekonda.

Ultrafiltratsiooniga méaaramisel kdigub Tescheni viiruse suurus
30—50 nanomeetri, elektronmikroskoobiga méaramisel aga 32,2—
76 nanomeetri piirides (tahvel XIV). Elementaarkehakesed on
sferoidaalsed moodustised (Liebenow, Fischer ja Roh-
rer, 1958).

Viirust saab kasvatada koekultuuridel, kuna kanaembriiol see
ei onnestu. Viiruse virulentsus on vdga suur. Haige sea pea- ja
seljaajust valmistatud 109%-line suspensioon on veel nakkav 1000-
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kordses lahjenduses nina kaudu ja 10 000-kordses lahjenduses ter-
vele seale ajju siistituna (Fortner, 1956).

*Viirus havib 70° C temperatuuris 30 minutiga. Ta on korgetele-
temperatuuridele vdhe vastupidav, kuid ei hdvi madalates tempe-
ratuurides. Nii néaiteks piisib viirus ajutiikikestes —15°C juures.
virulentsena 3 kuud. Uriinis piisib ta 15° C temperatuuris eluvoi-
melisena 6 pdeva. 25%-lises keedusoolalahuses hoitud ajutiikikes-
tes sdilib viiruse nakkusvoime 6—10°C temperatuuris 21 pdeva
(Fortner, 1943).

Desinfektsiooniainetest havitab 2%-line seebikivilahus ja 3%-
line vaavelhappelahus viiruse 30 minutiga (Angeloff, Pana-
jotoff, Manolova ja Nikoloff, 1956).

Epizootoloogia. Tescheni haigusele on vastuvotlikud koik sead,.
kuid eksperimentaalselt saab nakatada koige paremini porsaid.
Nende kunstlik nakatamine onnestub siis, kui viirust siistitakse
ajju voi ninasse. Teised nakatamisviisid annavad harva tulemusi.
Kotsche (1957) méargib, et tema katsete puhul haigestusid vast-
siindinud porsad, kes ternespiima ei saanud, ka lihastesse ja kohu-
oonde siistimisel. Kuid 1—2 pédeva ternespiima saanud porsastest
haigestusid sama nakatamisviisi korral ainult iiksikud. Viiruse
siistimine naha alla ei pohjustanud kummaski katseriihmas hai-
gestumist.

Seedetrakti kaudu on Fortneril (1943) onnestunud porsaid
nakatada ainult 7% juhtudel.

Esmaseks nakkusallikaks on haige loom, kes eritab haiguse-
tekitajaid peamiselt roojaga. Haigel loomal leidub viirust rikkali-
kult peaajus (falamus’es, medulla oblongata’s ja viikeajus) ning
seljaajus. Veres leidub viirust {iksnes 3—5 pédeva parast nakatamist
(Fisc her, 1958). Monedel juhtudel on viirust leitud ka siiljes ja
uriinis.

Viiruse sissepadsuvaratiks on peamiselt hingamisteed, vdhemal
maéral soolte trakt.

Nakkus levib iithest majandist teise eeskatt haigete voi 16ime-
tusperioodis olevate sigadega. Haigust voivad levitada ka latenselt
podevad sead, sest arvatakse, et osa sigu poeb haigust varjatud
kujul (siimptoomideta). Haiguse levimisel etendavad teatavat osa
liha ja tapamajajadtmed, mis parinevad haigetelt sigadelt, ning
inimene saastunud riiete ja jalatsitega.

Tescheni haigust tiheldatakse igal aastaajal, kuid monede
autorite arvates esineb enamik haiguspuhanguid kas varakevadel
voi stigisel.

Kliinilised tunnused ja kulg. Haiguse l6imetusperiood kestab
ninakaudse nakatamise puhul 9—34, keskmiselt 13—14 pdeva.
Praktilistel pohjustel on selle aja sisse arvatud tavaliselt ka
nn. prodromaalstaadium, mis kestab 1—3 pédeva ning avaldub
kehatemperatuuri tousus kuni 41,5°ni C, uimasuses ja vahene
nud isus.
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‘Tescheni haigusele iseloomuliku halvatusstaadiumi esmasteks
nahtudeks on ebakindel liikkumine ja ringliikumine. Ebakindlat lii-
‘kumist pohjustavad halvatusndhud algavad tavaliselt tagajalga-
dest, minnes jark-jargult iile eesjalgadele. Halvatusnihud koos
liikumishdiretega siivenevad jérjest. Sead jadvad lamama, jalad
kiiljele vdlja sirutatud. Sageli arenevad halvatusndhud Kkiiresti,
n.-0. lile 60, ja lamama jddnud loomade iilesajamine ei ole enam
voimalik. Koos halvatusndhtude arenemisega on iseloomulik jar-
jest kdhisevam ja norgem héilitsemine. Tihti tdheldatakse ka vil-
tust peahoiakut, poselihaste halvatust, suuiimbruse vahutavust
jne. Tescheni haiguse puhul langeb kehatemperatuur halvatus-
ndhtude algamise momendist peale alla normi ja jdib selliseks
kuni surmani. Selle haigusega kaasneb tavaliselt ka kohukinni-
sus, kusjuures roe on kovades pallides.

Pooltel haigusjuhtudel kaasnevad halvatusndhtudega erutus-
seisund ja krambid. Lentzi (1941) andmetel tekivad tomblused
ja krambid kas iseenesest voi neid kutsuvad esile haige looma
puudutamine, korvast tombamine, kdteplaksutamine jne. Uksikud
krambihood kestavad 1—5 minutit. Erutusndhud kestavad 1—2
pdeva, misjarel kaovad, jattes jarele halvatuse.

Umbes kaks kolmandikku haigetest sigadest sureb iihe néddala
jooksul ja 10% alles teise haigusnddala algul. Ellujdanud sigadest
umbes pooled tervistuvad enam-vahem tdielikult, kuna pooltel jda--
vad piisima halvatused, lihaste atroofia voi liigeste kontraktuurid.

Uksikutel juhtudel voib haigus kulgeda tilidgedalt, mispuhul
surm jargneb juba 1—2-pdevase halvatusperioodi jarel (Glés -
ser, Hupka ja Wetzel, 1961).

Patoloogilisanatoomilised muutused. Tescheni haiguse korral
lahangul erilisi patoloogilisanatoomilisi muutusi ei esine ja leid
on seega negatiivne. Monedel haigetel voib sekundaarselt tekkida
kopsuddeem, katarraalne kopsupoletik voi nina limaskesta poletik.
Peaajus on veresooned tugevasti tditunud, esineb ajumassi
seroosse vedelikuga ldbiimbumist. Tidipilisi muutusi pea- ja selja-
ajus saab kindlaks teha iiksnes histoloogilise uurimisega. Histo-
loogiliselt on iseloomulikud perivaskulaarsed {imarrakulised infilt-
raadid (tdidavad veresoonte adventitsiaalseid liimfiruume), kolde-
Kujulised voi difuussed viikerakulised infiltraadid gliias ja nérvi-
rakkude degeneratsioon pea- ning seljaajus. Need muutused esi-
nevad peamiselt suuraju ja kaela- ning nimmeaju hallaines.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Tescheni haigust diag-
noositakse epizootoloogiliste andmete, kliiniliste siimptoomide ning
haiguskahtlaste loomade pea- ja seljaaju histoloogilise uurimise
alusel. Patoloogilisanatoomiline leid haiguse diagnoosimisel erilist
tuge ei paku, vadlja arvatud fakt, et lahanguleid on tavaliselt nega-
tiivne.

Tescheni haiguse 16plik diagnoosimine toimub tdnini esmajoo-
mnes pea- ja seljaaju histoloogilise uurimise pohjal. Viimastel aas-
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tatel on kirjanduses andmeid (Fischer, 1958; H. Hahneield,
E.Hahnefeld ja Korn, 1960) viirust neutraliseerivate anfi-
kehade avastamise kohta haigete sigade veres. Antikehade kind-
lakstegemise teel saab aga haigust diagnoosida. Samuti on haiguse
diagnoosimiseks tehtud pretsipitatsioonireaktsiooni agarzeleel.

Tescheni haigust tuleb diagnoosimisel eristada Aujeszky haigu-
sest, sigade katkust ja marutaudist.

Aujeszky haigusse haigestuvad peamiselt imik- ja voerdepor-
sad, haiguse kulg on healoomulisem ning ainult iiksikutel looma-
del tdheldatakse selliseid halvatusndhte nagu Tescheni haiguse
puhul. Aujeszky haiguse kahtluse korral annab Iopliku vastuse
bioloogiline kats kas kiiiiliku voi kassiga.

Sigade katku puhul on halvatusnidhud palju norgemad kui
Tescheni haiguse korral. Pealegi on sigade katkuga kaasnevad
patoloogilisanatoomilised muutused sellele haigusele vordlemisi
karakteersed, Tescheni haiguse puhul aga on lahanguleid nega-
tiivne. -

Marutaudi korral on iilekaalus erutus- ja agressiivsusnahud;
peaajus leidub Negri kehakesi.

Ravi. Tescheni haiguse raviks tulemusi andvaid ravivahendeid
ei tunta.

Torje- ja profiilaktilised abindud. Tescheni haiguse torjeks tuleb
rakendada viivitamata koiki veterinaarsanitaarseid abinousid, mida
on kirjeldatud teiste ohtlike nakkushaiguste, eriti sigade katku
puhul. Veterinaarsanitaarsed abinoud, eeskidtt karantiin, tuleb
rakendada kohe, et viltida haiguse voimalikku levimist teistesse
majanditesse.

Tsion (1959) ja teised margivad, et selle haiguse suurt kon-
tagioossust ja seakasvatusele pohjustatavat suurt kahju arvesta-
des on otstarbekohane koik haiged ja haiguskahtlased sead lihaks
tappa. Tapmine peab toimuma vastavalt ettevalmistatud kohas, et
haigus ei saaks levida. Haigete sigade pead héavitatakse, kuid
lihakehad on tingimisi toiduks kolblikud. Iga haiguspuhangu kor-
ral tuleb vilja selgitada nakkusallikas, et oleks voimalik abinousid
rakendada haiguse edasise leviku tokestamiseks.

Sigalad, kus haiged ja haiguskahtlased sead viibisid, tuleb
pohjalikult puhastada ning desinfitseerida kas 2% -lise seebikivila-
huse voi 2%-lise formaldehiiiidilahusega. Karantiin 16petatakse
Tsioni (1959) viitel 6 nddalat parast viimase haige sea surma
voi hddatapmist. Sigalatesse, kust haiged sead eemaldati, voib
pérast desinfektsiooni uusi terveid sigu tuua alles 2—3 kuu moo-
dumisel.

Haigusohtlikes majandites vaktsineeritakse koik terved sead.
TSehhoslovakkias, Jugoslaavias ja mujal kasutatakse {ihe- voi
kahekordset sigade vaktsineerimist alumiiniumhiidroksiid-for-
moolvaktsiiniga. Senised kaitsesiistimiste tulemused Tescheni hai-
guse torjeabinduna on olnud rahuldavad, sest nende kasutamisel
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on haiguse esinemine 80—90% langenud (Fortner, 1956). Kui
varem kasutati vaktsiini valmistamiseks haigete sigade peaajusid,
siis viimasel ajal on selleks edukalt kasvatatud viirusekultuure
seaneeru rakkudel (M ayr, 1958).

SUU- JA SORATAUD

Suu- ja sorataud on dgedalt kulgev ja vdga kiiresti leviv sora-
liste nakkushaigus. Selle tekitajaks on viirus. Haigust iseloomus-
tavad palavik ja villid suudone limaskestal ning sorgadevahelises
praos, harvem udaral ja ninapeeglil. Villide asemele tekivad hiljem
erosioonid. -

Suu- ja sorataudile on koige vastuvotlikumad veised, seejarel
sead, lambad, kitsed, kaamelid ning podrad. Ka inimesed, eriti
lapsed, voivad haigestuda suu- ja sorataudi, kui nad tarvitavad
haigete loomade keetmata piima.

Suu- ja sorataudist on teateid juba keskajast, kuigi tollal ei
tuntud tema tekitajat. Ehkki haiguse nakkuslikust olemusest tea-
tas Sagar juba 1764. aastal, olid Loeffler ja Frosch esi-
mesed, kes toendasid 1897. aastal, et suu- ja sorataudi tekitajaks
on filtreeruv viirus.

Suu- ja sorataudi isepdraseks jooneks on tema vaga kiire levik. -
Ta haarab lithikese ajaga suuri maa-alasid, kus haigestub enamik
loomi. Varematele aastakiimnetele oli iseloomulik, et Euroopa
kontinendil esinesid suu- ja sérataudi panzootiad iga 5—6 aasta
jarel. Nii oli see aastail 1919—1921, 1937—1939, 1951—1953 jne.,
kusjuures paljudes maades piisivad vdiksemad vo6i suuremad suu-
ja sorataudi kolded ka suurte puhangute vaheajal. Viimane suur
suu- ja sorataudipuhang Liédne-Euroopa riikides oli 1961. ja 1962.
aastal. Kovalenko (1963) andmetel registreeriti 1962. aasta
jooksul Saksa Foderatiivses Vabariigis 11367, Hollandis 5470,
Itaalias 5239, Tiirgis 2030, Saksa Demokraatlikus Vabariigis 1988
ning Iraagis 157417 uut suu- ja sorataudi kollet.

Suu- ja sorataud toob vdaga suurt kahju, sest korraga haiges-
tub mitu loomaliiki (veised, sead, lambad). Seakasvatuses tekitab
suu- ja sorataud kahju suure suremuse (eriti porsaste hulgas),
hadatapmiste, sigade kehakaalu vdhenemise, abortide, ahtruse ja
mitmete jarelhaiguste ndol. Mainitud kahjudele lisanduvad karan-
tiini ja desinfektsiooniga seotud kulud.

Etioloogia. Suu- ja sorataudi tekitajaks on dermatotroopne vii-
rus, mille suuruseks on ultratsentrifuugimisel osutunud 8—15,
elektronmikroskoopilisel uurimisel aga 22 nanomeetrit (tahvel XV)
(Gralheer, 1960).

Eristatakise peamiselt 3 tiilipi suu- ja sorataudi viirust, mida
tahistatakse tihtedega O, A ja C. Viimastel aastatel on selgunud
veel tiiiibid SAT; ja SAT,. Igaiihel neist on omakorda mitu sero-
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loogilist varianti, néditeks A;," As, A3 jne. Noukogude Liidus esineb
pohiliselt viiruse O-tiilip, harvem leidub teisi tiilipe v06i nende
variante (Revo, 1956). Suu- ja sérataudi ldbipodemine annab
immuunsuse ainult nakkuse tekitanud viirusetiiiibi suhtes. Sellega
on seletatavad juhtumid, et loom halgestub ithel ja samal hooajal
mitu korda.

: Suu- ja sorataudi viiruse bioloogiliste omaduste uurimiseks
ning laboratoorseks diagnoosimiseks kasutatakse merisiga, kuid
viimastel aastatel ka kuni 10 pdeva vanuseid valgeid hiiri. Meri-
siga nakiatatakse viiruse voi viirust sisaldava mater]ahga kappade
kaudu, mida eelnevalt skarifitseeritakse.

Suu- ja sorataudi viirust onnestub kasvatada iiksnes koekul
tuuridel.

Suu- ja sorataudi viirus on viélistegurite suhtes vordlemisi
resistentne, kusjuures viiruse séilivus oleneb keskkonnast, mil-
les ta esineb. Nii nditeks sédilib viirus valku sisaldavais ainetes,
nagu limaskesta epiteelirakkudes, piimas ja siiljes, kauem kui puh-
tal kujul.

Viirus sdilib kuivades oclgedes eluvoimelisena kaks kuud ja hei-
nakuhjas suvel iiks kuu ning siigistalvel 185—200 pédeva. Kuiva-
nud laudasonnikus sdilib viirus virulentsena 43 péeva, kiilmunud
sonnikus kogu talve (156—168 pdeva), lahtistes virtsaaukudes 9—
15° C puhul 39 pdeva, villasel riidel 14 pédeva ja siidriidel 7 pdeva.

Korgete temperatuuride vastu on viirus viheresistentne. Piimas
havib viirus 80—85° C puhul 1—3 minuti, 75° C korral 15 minuti ja
70° C juures 30 minuti jooksul. Kiilmutatult (—40°C) sailib viirus
eluvoimelisena iile aasta.

Keemilistest ainetest havitavad viiruse kiiresti 1--29%-line
formaliinilahus ja 29%-line seebikivilahus.

Epizootoloogia. Suu- ja sorataudi puhul on esmaseks nakkus-
allikaks haige loom, kes eritab viirust siilje, piima, uriini ja roo-
jaga. Nakkusallikateks voivad olla samuti haiguse ldbipodenud
loomad, kellest osa jddb lithemaks voi pikemaks ajaks viirusekand-
jateks ja -eritajateks. Olulisteks nakkusallikateks on viirusega
saastunud soodad, vesi ja allapanu. Enamasti levibki haigus ter-
vesse seakasvatusmajandisse kas sooda (piim, 16ss) voi saastu-
nud allapanuga. Sageli on suu- ja sorataudi levitajateks haigete
loomade talitajad oma riiete ning jalatsitega. Vahem vo6ib suu- ja
sorataud levida loomade hooldamisriistade ning transpordivahen-
ditega. Viiruse mehaanilisteks levitajateks on koerad, kassid ja tei-
sed loomad ning linnud. Ka karbsed, séddsed ja parmud voéivad
haigust mehaaniliselt edasi kanda.

Nakatumine toimub seedetrakti, eriti vigastatud suulimaskesta
kaudu, kuid ka naha ning- sorgade vigastuste voi kriimustuste
kaudu.

Kliinilised tunnused ja kulg. Suu- ja s6rataudi 16imetusperiood
kestab tavaliselt 2—8 péeva.
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Haigus algab kehatemperatuuri tousu (41-—+-42°C), loiduse ja
isu vdahenemisega. Tiiiipiliseks tunnuseks sigadel on villide tekki-
mine nahale, esmajoones sorapiirdele ja sorgadevahelisse prakku,
teises jarjekorras karsale, udarale ning suuoone limaskestale (tah-
vel XV). Algul tdheldatakse nimetatud kohtades nahaturset ja ker-
get punetust, kuid varsti tekivad monesentimeetrise 1abimooduga
villid, mis sisaldavad hallikasvalget vesist v6i veidi hdgust vede-
likku. Villid 16hkevad umbes 66paeva jooksul, jattes jarele tume-
punased haavandid villiseinte rebenditega &artel. Villide tekki-
mise perioodil ei ole kdimine sigadel takistatud ega valulik, kiill
aga nende lohkemise jarel. Sageli sead ainult lamavad. Haavandid
kattuvad korpadega ja paranevad healoomulise kulu korral, kui ei
teki sekundaarset infektsiooni, 1-—2 nddalaga. Sekundaarse infekt-
siooniga kaasneb sorgadel sarvtohlu dralangemine, kusjuures uus
kasvab 2—4 kuu jooksul (Glisser, Hupka ja Wet-
zel, 1961).

Suuods haigestub harva. Neil juhtudel taheldatakse siilje eri-
tumist ja suu iseloomulikku matsumist.

Haigestunud imikporsastel voib peale villide esineda veel dge
kohulahtisus. Emiste haigestumisel tiinuse 1oppjdrgus on autor
tdheldanud aborte ja surnud porsaste siindimist.

Uldiselt on haiguse kulg tdiskasvanud sigadel healoomuline,
imikporsastest aga voib surra kuni 60—80%. Suu- ja soérataudi .
korral ilmuvad tiisistustena tihti salmonelloos ja teised infekt-
sioonihaigused.

Enamiku autorite andmetel kulgeb suu- ja sérataud sigadel
peamiselt jalgade haigestumisega. Ent Horter (1953) kirjel-
dab juhtumit, mis kulges isepdraselt. Porsad surid jarsku ja neil
oletati kas miirgistust v6i nn. siidamesurma. Haigus tehti
kindlaks alles lahangul, kui leiti iiksikuid viikesi ville keele-
paral ja kurgus. Kérsal ega jalgadel ville ei leidunud.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Suu- ja sérataudi puhul
taheldatakse lahangul eespool kirjeldatud ville ning haavandeid
sorapiirdel, sorgadevahelises praos, karsal voi udaral.

Siidamelihases leidub arvukalt kollakashalle nekroosikoldeid,
maksas ja neerudes taheldatakse vdarastust ning kopsud on emifii-
sematoossed. Imikporsastel voib sooletraktis leida dgedat katar-
raalset voi isegi hemorraagilist poletikku.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Haiguse diagnoosi-
mine epizootoloogiliste andmete ja kliiniliste tunnuste pohjal pole
raske. Kui ei ole voimalik diagnoosi panna, voetakse uurimisma-
terjali ja saadetakse see laboratooriumi uurimiseks. Uurimisma-
terjaliks sobivad vérskete villide seinatiikikesed, mis eemaldatakse
pintsetiga ning asetatakse steriilse fosfaatpuhverlahuse ja gliitse-
riini segusse. Materjalipurgid suletakse kindlalt, desinfitseeritakse
valjastpoolt 2%-lise seebikivilahusega ja saadetakse tootajaga
laboratooriumi nii, et oleks valditud viiruste levimine.
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Monede autorite arvates voivad suu- ja sorataudi puhul dife-
rentsiaaldiagnostiliselt arvesse tulla traumalised, keemilised ja
termilised vigastused, tursed, parariitsium jalgadel ning viirushai-
gustest nn. vesikulaarne stomatiit. Viimast Noukogude Liidus
ei ole. Mittenakkuslikke haigusi on suu- ja sorataudist vord-
lemisi kerge eristada, sest nad esinevad peamiselt iiksikjuhtu-
dena. :

Ravi. Suu- ja sorataudi ravimisel on vidga oluline sigadele
heade hooldamis- ja pidamistingimuste loomine. Sigade sulud
tuleb hoida puhtad ja kuivad ning varustada nad rohke allapa-
nuga, voimalikult turbaga. S66t olgu pehme ja tdisvaartuslik (hal-
jassoot, jahu- voi kliirokk), joogiks tihti vahetatav puhas vesi.

Spetsiifilist ravi teostatakse suu- ja sorataudivastase hiiper-

immuunse seerumiga, mida siistitakse 1—2 ml 1 kg eluskaalu
kohta. Et selle seerumi tsentraliseeritud tootmine puudub, ei ole:
tal praktilist tdhtsust (Gribanov, 1961). Taudipuhangute ajal
kasutatakse praktikas nn. rekonvalestsentsseerumit, mida saadak-
se haiguse labipodenud loomadelt. Rahuldavaid tulemusi annab
rekonvalestsentsseerum siis, kui seda kasutatakse haiguse algul.
Tarvitada tuleks seda eeskéatt tiinuse l6ppjargus emiste ja imik-
porsaste ravimiseks,
. Suu- ja sorataudihaigete sigade ravi on peamiselt siimptomaa-
tiline. Et haigetel loomadel esineb siidametegevuse héireid, siisti-
takse neile kofeiini voi kamprit. Haigeid sorgu tuleb méérida
desinfitseerivate salvidega (10%-line vasevitriolsalv, Vi$nevski
salv jt.) ja kuivatavate puistepulbritega. Schleiter ja
Naneff (1963) on saanud suu- ja sorataudihaigetel sigadel esi-
neva sorapiirde ja sorgadevahelise naha médasnekrootilise pole-
tiku ravimisel haid tulemusi ViSnevski salviga ning 1 miljoni toi-
meiihiku depoopenitsilliini (pendepooni) siistimisega naha alla.
Koch (1963) margib, et sorapiirde haigestumisel on sarvtohl
sageli osaliselt lahti. Kiireks tervistumiseks on vaja sarvtohlu
lahtitulnud osad &dra ldigata, tabandunud kohti pintseldada 109-
lise vasevitriolilahusega ja méarida kasetokatiga.

Haiget udarat on soovitatav pesta soojade desinfitseerivate
lahustega (2—3%-line boorhappelahus jt.). Tabandunud suuoont
tuleb loputada kaaliumpermanganaadi vesilahusega 1 : 1000.

Torje. Kolhooside esimehed, sovhooside ja teiste majandite
direktorid ning individuaalloomapidajad on kohustatud kas voi
iitheainsa suu- ja sorataudi iseloomustava tunnuse ilmumisest vii-
vitamatult teatama veterinaararstile. Veterinaararsti kohalejoud-
miseni tuleb koik suu- ja sorataudikahtlased loomad tervetest
isoleerida, sulgeda korvalistele isikutele pidds nende loomade
juurde ning 14bi viia desinfektsioon.

Veterinaararst tdpsustab diagnoosi, mairab karantiini terri-
tooriumi ja teeb kindlaks nakkusallikad ning nakkuse levimise
viisi. Karantiin kehtestatakse rajooni tditevkomitee otsusega.
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Haigestunud karjale kinnistatakse eri talitajad, hooldamisriis-
tad ja transpordivahendid s66da ning vee kohaletoimetamiseks.

Sigalat tuleb jooksvalt desinfitseerida iga 3 pédeva jérel kuni
karantiiniaja lopuni. Desinfitseerimiseks kasutatakse kuuma
29 -list seebikivilahust v6i 19%-list formaldehiiiidi vesilahust. Pan-
gede, kiinade, liipsikute ja piimanoude jooksvaks desinfitseerimi-
seks kasutatakse 5%-list kaltsineeritud sooda lahust. :

Sonnik tuleb suu- ja sorataudi korral hoida patareides bioter-
miliseks desinfektsiooniks védhemalt 30 pdeva. Kiilmunult pata-
reisse pandud sonnikut voib vietiseks kasutada alles 2 kuud pa-
rast sulamist. Karantiin lopetatakse taudistunud sigalas voi farmis
14 pdeva pérast viimase suu- ja sorataudihaige looma tervistumist.
Karantiini 1opetamise eel tuleb sigalas ja selle iimbruses teha
pohjalik mehaaniline puhastus ja desinfektsioon. Desinfitseerida
tuleb ka talitajate riided ja jalatsid.

Suu- ja sorataudi ldbipodenud loomi ei tohi enne 3 kuud teis-
tesse majanditesse viia. Samuti ei tohi haigust ldbipodemata sigu
tuua enne 3 kuu moodumist ruumidesse, kus on olnud suu- ja sora-
taudihaiged loomad.

Profiilaktilised abindoud. Suu- ja sorataudi puhul on eriti oiu-
line majandites veterinaarprofiilaktiliste abinoude hoolikas ning
teadlik rakendamine. Tuleb arvestada, et haiguse drahoidmine.on
palju kergem ja vdiksemate kuludega seotud kui haiguse likvidee-
rimine. Kogemused on nédidanud, et esimese taudistunud punkti
kiire ja tdieliku isoleerimisega, samaaegselt naabermajandites ran-
geid profiilaktilisi abinousid rakendades, on enamasti voimalik
seda muidu nii ohtlikku ning vdga holpsasti levivat nakkushaigust
ruttu likvideerida.

Suu- ja sorataudi sissetoomise valtimisel on koige olulisem
noue, et tervete majandite loomi ei lastaks kokkupuutesse v60-
raste, eriti taudikahtlaste loomadega, ning et lautadesse ja siga-
latesse ei lastaks vooraid inimesi. Igas laudas ja sigalas peavad
tootama alalised loomatalitajad, kes ei tohi kdia voorastes looma-
ruumides, kus nad voiksid nakatuda ning sealt nakkuse kaasa
tuua. Loomatalitajad tuleb varustada eririietusega (kittel, kalos-
sid jne.), mida ei tohi sigalatest ega teistest loomapidamisruumi-
dest vilja viia. Igasse loomaruumi tuleb soetada 1%-lise forma-
liinilahusega tdidetud nou kédte desinfitseerimiseks pérast nende
pesemist iga kord enne todle asumist ja pérast t66 1oppu. Jalat-
site desinfitseerimiseks tuleb asetada loomalautade uste ette 1—
29%-lise formaldehiiiidilahusega niisutatud desinfektsioonimatid.
Sigalasse minnes voi sealt tulles peavad koik desinfektsioonima-
tile astuma.

Suu- ja sorataudi ohu puhul ei ole soovitatav tuua majandisse
uusi loomi, loomasoota ega allapanu viljastpoolt, sest need voi-
vad olla viirustega saastunud. Loss tuleb piimatoostustest tagasi
tuua kuumutatult (pastériseeritult), kusjuures suure taudiohu kor-
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TAHVEL XV

1. Suu- ja sorataudi viirus elektronmikroskoobi abil vaadatuna.
Suurendus 32 000 korda.

2. Suu- ja sorataudile iseloomulik vill ja erosioon sea kérsal.






TAHVEL Xvi

1. Negri kehake ajust valmistatud &digepreparaadis.
2. Sigade rougete viiruse elementaarkehakesed. Elektron-

mikrofotogramm: a — suurendatud 40000 korda, b —
volframiga téédeldud ja suurendatud 50000 korda.






ral on soovitatav seda majandis uuesti kuumutada. Piimanousid,
millega kédiakse piimatoostuses voi mujal, ei ole soovitatav paigu-
tada sigalatesse. Neid tuleb hoida eri ruumis ja desinfitseerida
nad viljastpoolt 29%-lise kuuma soodalahusega.

Sigalates on vaja pidevalt hdvitada kérbseid, rotte, hiiri ja
uluklinde. Kassid, koerad ja kanad tuleb hoida ruumides kinni.

Profiilaktiliselt kasutatakse taudistunud ja ohustatud piirkonna
majandites tervete vasikate kaitsntiseks haigestumise vastu haiguse
ldbipodenud veiste vereseerumi voi tsitreeritud vere siistimist.
KalinitSenko ja Kapikjani (1960) andmetel on suu- ja
sorataudi labipodenud veiste tsitreeritud were siistimine andnud
hdid tulemusi ka lopptiinete ja imikporsastega emiste puhul. Sel-
lise vere siistimine on kaitsnud sigu 879% juhtudel ja on voimal-
danud pédsta 92% imikporsastest. Kui vastavas instruktsioonis
soovitatakse siistimiseks verd votta loomadelt, kes on haiguse 1dbi
podenud 12—20 pdeva tagasi, siis eelnimetatud autorid on saanud
héid tulemusi ka 40—45 pédeva tagasi haiguse labipodenud loomade
verega.

&  Spetsiifilise profiilaktikaabinouna kasutatakse suu- ja sora-
taudi vastu viimastel aastatel paljudes riikides veiste ning sigade
kaitsesiistimist. Noukogude Liidus valmistatakse suu- ja soratau-
divastaseid vaktsiine mitme eri meetodi jargi kas ainult viiruse
O-tiiiibi voi OA-tiiiibiga. Paaril viimasel aastal on rohket tdhele-
panu leidnud kuiv viirusvaktsiin GNKI ja lapiniseeritud alumii-
niumhiidroksiid-formoolvaktsiin, Ukrainas aga kristallviolett-
vaktsiin. Mitmete autorite (Boiko, 1963; Ipatenko, 1963;
Amfiteatrov ja kaastoolised, 1963) andmetel kasutatakse
Noukogude Liidus suu- ja sorataudivastaseid vaktsiine peamiselt
veiste ning lammaste puhul. Sigade kaitsesiistimise ja selle tule-
muste kohta kirjanduses andmed puuduvad.

Bohne (1961) andmetel on sigadele profiilaktilisi suu- ja
sorataudivastaseid kaitsesiistimisi massiliselt tehtud Saksa Fode-
ratiivses Vabariigis. Suu- ja sorataudist ohustatud piirkonnas on
vaktsineeritud 27 427 siga, kusjuures immuunsuse nakkuse vastu
omandas 759 siistitud sigadest, kuna umbes 259% sigadest hai-
gestus. Ka mitmete teiste autorite arvates ei ole kaitsesiistimiste
abil voimalik sigu tédielikult kaitsta suu- ja sorataudi vastu.
Kamphansi ja Schneideri (1963) andmetel on suu- ja
sorataudi vastu vaktsiiniga siistitud sigadest haigestunud 429% ja
vaktsineerimata sigadest 79%.

MARUTAUD

Marutaudi all moeldakse dgedat ja eranditult surmaga l6ppe-
vat viiruse poolt tekitatud nakkushaigust, mille koige iseloomusta-
vamaiks tunnusteks on korgenenud narviarritus, teadvuse kadu
ja sellele jargnev halvatus.
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Marutaudile on vastuvotlikud koik loomaliigid, linnud ja ini-
mene. Marutaud ja selle nakkuslik iseloom on tuntud juba iidsest
ajast, kuid tema etioloogiat ei tuntud kuni XIX sajandi 16puni.
Ulatuslikud uunmlsed marutove etioloogia ja patogeneesi alal
algasid Galtier’ toode (1879) avaldamisega, kus selgitati selle
tove nakkuslikkust kiiiilikule. Sellele jargnesid Pasteuri ja
tema kaastooliste uurimised (1880—1885), milles eksperimentaal-
selt toestati, et marutoveviirus paikneb konstantselt kesknarvisiis-
teemis. 1903. aastal avastas itaallane A. Negri marutovesse
surnud koertel kesknérvisiisteemi mitmesuguste osade narvirakku-
des omaparaseid moodustisi, mida teiste haiguste puhul ei esine.
Avastaja jérgi anti nendele nimetuseks «Negri kehakesed» (tah-
vel XVI). Viimased kujutavad endast iimaraid voi ovaalseid 1—
27 mikromeetri suurusi moodustisi, mis koosnevad oksiifiilsest
pohisubstantsist ja {iksikutest basofiilsetest sisekehakestest.
Haigusetekitajana avastasid 1903. aastal Remlinger ja Ri f
fet-Bey filtreeruva viiruse.

Marutaudi esineb koigis maailmajagudes, vilja arvatud Aust-
raalia. Kui varematel aastakiimnetel registreeriti marutaudi roh-
kesti, siis viimasel ajal on ta mitmetes maades rangete torjeabi-
noude ja marutaudivastaste kaitsesiistimiste abil kas tédielikult lik-
videeritud voi teda esineb veel iiksikjuhtudena. Nii on Euroopa rii-
kidest marutaudivabad Inglismaa, Taani, Norra, Rootsi, Austria,
Sveits ja Prantsusmaa alates 1960. aastast ja Soome alates
1962. aastast (Pitzschke, 1963). Euroopa riikidest esineb
marutaudi koige rohkem Saksa Demokraatlikus Vabariigis ja Saksa
Foderatiivses Vabariigis. Nii registreeriti molemas riigis aas-
tail 1955—1962 marutaudi kokku 29 614 juhtu, nendest 78,3% uluk-
loomadel ja 21,7% koduloomadel. Rohkesti on marutaudi Kreekas,
Tiirgis, Poolas ja TSehhoslovakkias (Pitzschke, 1963).

Marutaudi leidub ka Noukogude Liidus. Eesti NSV on alates
1960. aastast marutaudivaba. Enne Teist maailmasoda esines Ees-
tis aastas 20—30 marutaudijuhtu (ainult Louna-Eestis), kuid soja
ajal ja vahetult pdrast soda oli marutaud sagedaseks haiguseks.
Sihikindla torjetoé ja marutaudivastaste kaitsesiistimistega likvi-
deeriti see vdaga ohtlik nakkushaigus.

Vorreldes teiste loomaliikidega on sigade haigestumine maru-
taudi tildiselt vaike. Nii oli kdesoleva autori poolt uuritud 162 juh-
tumil marutaudi haigestunud koeri 74,7 %, veiseid 9,9%, hobuseid
5,5%, kasse 4,3%, sigu 2:5% lambaid 0,6% ja inimesi 2,5%
(Tilga, 1949). Pitzschke (1963) poolt kirjeldatud 29 614
marutaudijuhust esines ainult 43 juhtu sigadel. Ent Petro-
vici (1958) andmetel tuli Jugoslaavias 7 aasta kestel marutaudi
ette sigadel 533 ja veistel 440 korral.

Marutaud on iiks ohtlikumaid loomade ja inimeste nakkus-
haigusi, sest ta Iopeb surmaga. Rahvamajandusele tekkivat kahju
suurendavad palju todaega noudvad kaitsesiistimised, mida
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tehakse marutaudikahtlaste loomadega kokkupuutumise ja nende
hammustuste korral.

Etioloogia. Marutaudi tekitajaks on neurotroopne viirus, mille
suurus on elektronmikroskoobiga madaramisel 100—120 nanomeet-
rit. Elementaarkehakesed on kepikesekujulised moodustised, mis
asetsevad sageli  kahekaupa voi  3—4-lillilise  niidina
(Revo, 1956).

Viirust leidub koige rohkem marutaudihaige looma voi inimese
peaajus, suurte nérvide tiivedes ja siiljendarmetes ning siiljes. Vii-
ruse esinemine veres ja piimas on seni 1oplikult selgitamata, kuigi
monede autorite andmetel seda seal vdga vidhesel maédaral ja
haiguse teataval perioodil leidub. Siseorganites viirust ei ole.

Marutaudiviiruse kasvatamine onnestub kanaembriiol ja koe-
kultuurides.

Marutaudi surnud loomalt voi inimeselt isoleeritud viirust
nimetatakse tdnavaviiruseks. Viirust, mis on korduvate Kkiiiiliku-
passaazide ldbi norgestatud ja mis seetottu ei pohjusta naha alla
siistimisel looma haigestumist, nimetatakse fikseeritud viiruseks
(virus fixe).

Viirus on mitmesugustele valismojudele vordlemisi vastupidav.
Mahamaetud marutaudise looma aju voib olla nakkusallikaks veel
8 kuu moodumisel. Samuti on viirus vastupidav roiskumisele. Kui-
vamine hévitab viiruse 15 pdeva jooksul. Kuivanud siiljes hédvib
ta 14 tunni valtel. Temperatuur 70°C hévitab viiruse silmapilkselt,
50° C 30 minutiga ja 45° C 24 tunniga. Keemilistest ainetest moju-
vad marutaudiviirusele hdvitavalt juba mone minuti jooksul subli-
maat (1:1000), 1%-line kaaliumpermanganaadilahus, 2%-line
vaavelhappelahus, 1%-line karbolhappelahus ja teised lahused.
Gliitseriin konserveerib viiruse, séilitades ta pika aja viltel viru-
lentsena. ]

Epizootoloogia. Marutaudi peamiseks nakkusallikaks ja levi-
tajateks on koerad (umbes 809% koigist marutaudijuhtudest) ning
kassid, kuna neid tihti ei hoita kinni, mistottu nad saavad kergesti
kokku puutuda nii marutaudiste kui ka tervete loomadega. Tea-
tav osatdhtsus marutaudi levitajatena on ka mitmesugustel uluk-
loomadel, eriti lihaso6jatel (hundid, rebased, midgrad jt.). Saksa
Demokraatlikus Vabariigis ja Saksa Foderatiivses Vabariigis ongi
marutaudi peamisteks levitajateks rebased (63%) ja ulukkitsed
(11,4%), kuna koerad on selleks ainult, 7% ning kassid 7,8% juh-
tudel. Ka Eesti NSV-s on marutaudi esinenud huntidel ja rebastel.

Marutaud levib enamasti vahetult, s. o. hammustamise teel
loomalt loomale. Seetottu esinebki marutaudi sigadel vordlemisi
vihe, sest neid hoitakse peamiselt ruumides, kuhu marutaudised
loomad ei padse. Nakatumine on voimalik ka haige looma ila sat-
tumisel terve looma varskele haavale voi kui naiteks haige koer
lakub tervet looma. Nakkusohtu suurendab eriti asjaolu, et siilg
voib viirusi sisaldada juba kuni 14 pdeva enne kliiniliste haigus-
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tunnuste ilmnemist. Terve naha kaudu nakatumist ei toimu, kiill
aga limaskesta kaudu.

Kliinilised tunnused ja kulg. Sigade marutaudi l6imetuspe-
riood on vdga varieeruv ja koigub kirjanduse andmetel 8—
123 pédeva vahel, olles keskmiselt 26 pdeva (Gldsser, Hupka
ja Wetzel, 1961). Loimetusperioodi kestus oleneb marutaudi-
haige looma hammustusest tekkinud haava iseloomust, selle asu-
kohast ja siiljes leidunud viiruste virulentsusest. Mida ldhemal on
haav kesknarvisiisteemile (peaajule), seda ohtlikum on haav ja
seda lithem on IGimetusperiood, sest viirused levivad haavast
kesknérvisiisteemi méoda narve.

Sigadel tdheldatakse marutaudi puhul kliiniliselt samuti nagu
koertel ja teistel loomadel eelstaadiumi (Stadium prodromorum),
erutusstaadiumi (S?. irritationis) ja halvatusstaadiumi (St. para-
lyticum) .

Eelstaadium kestab 1—2 pédeva, avaldudes vahelduvas elavusés
ja uimasuses, vdikeses so0giisus, rohkes siiljeeritumises ja aeg-
ajalt esinevas lihaste véarisemises.

Erutusstaadium kestab samuti 1-—2 pédeva. Siga on vdga rahutu

ja erutub kergesti. Siiljeeritus on suurenenud, kusjuures siga ei
neela siilge alla, vaid see valgub vahusena suust vilja. Ta kiib
sihitult ja erutatult siia-sinna, rohib heledalt, songib allapanu,
poeb allapanusse (pohku) voi langeb pikali, lamades vaikselt moni
minut, et siis jélle iiles hiipata ning sihitult ringi liikuda. Erutu-
vus suureneb eriti puudutamisel voi akustilise arrituse (kateplak-
sutamine, hoiked jne.) tagajarjel.
- Mitmete autorite (Michalka, 1942; Gldsser, Hupka ja
Wetzel, 1961) andmetel hooruvad sead hammustuskohta ja on
teiste sigade ning isegi inimeste vastu agressiivsed. Emised on
agressiivsed ka oma porsaste vastu. Haigetel sigadel tidheldatakse
erutusstaadiumis ka lihaseriihmade vérisemist ja reeglipdraselt
korduvaid kloonilisi krampe kuklalihastes, mille tagajirjel nad
aeg-ajalt tombavad pea selga. Reicheli ja Méockel-
manni (1963) tdhelepanekutel on sigadel erutusstaadiumi koige
iseloomustavamaks ndhuks pea selgatombamine dgeda krampliku
kuklalihaste kokkutombumise tagajérjel.

Séomine ja joomine on takistatud, kuid veepelgust, nagu seda
tdheldatakse monedel teistel loomadel ja inimesel, sigadel ei esine.

Liikumine muutub haigetel sigadel jarjest raskemaks. Nad lii-
guvad vaevaliselt, nagu kangete, liigestest mittepainduvate jalga-
dega. Osavotmatus iimbruse drritusele suureneb ja haigus léheb
iile halvatusstaadiumiks, mis voib kesta 1—3 pdeva. Halvatusna-
hud ilmnevad esmalt pea piirkonnas: keeles, kurgus ja alalouas,
seejarel tabab halvatus tagakeha ning 16puks kogu keha. :

Reichel ja M6ckelmann (1963) margivad, et kolmel
marutaudihaigel seal, keda nad jélgisid, ei mdrganud nad tugevat
erutusseisundit ega teistele loomadele v6i-inimestele kallaletungi-
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mist, millega enamikus kédsiraamatutes sigade marutaudi iseloo-
mustatakse. Haigete sigade puudutamisel voi torkimisel naisid nad
kartlikena ja tegid erilist kahisevat kaeblikku hailt. Marutaudine
emis ei olnud agressiivne ka oma porsaste vastu, kes olid sel ajal
4 5-nadalased.

Oldenborger (1963) kirjeldab kuut sigade marutaudi
juhtu, kus erutusstaadiumi {ildse ei esinenud ja haigus kulges {iks-
nes halvatusndhtudega (nn. vaikne vorm). Kehatemperatuur oli
neil sigadel 39,5—40,2° C. Nad ei sd6nud ega joonud, olid uima-
sed ja neil esines tagakeha halvatus. Ainult ithel haigel seal tahel-
dati kerget siiljevoolu. Haigus kestis 5—6 pdeva.

Uldiselt on haiguse kestus 4—6 pédeva ja lopeb eranditult sur-
maga. Kui haigus kestab iile 8 pdeva, siis ei ole tavaliselt tegemist
marutaudiga (Michalka, 1942).

Wittmanni ja Koklesi (1963) andmetel puudus {ihel
marutaudisel seal nii erutus- kui ka halvatusstaadium. Siga oli
ohtul terve, kuid hommikul leiti ta surnult.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahangul marutaudi
puhul iseloomulikke patoloogilisanatoomilisi muutusi ei tdheldata.
Magu on tiihi. Selles voib leiduda iikspes allapanu, puutiikikesi
jm., mida marutaudihaige siga isuvdarastuse tottu on sisse s66nud.
Samuti voib esineda dge katarraalne mao-soolte poletik.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Marutaudi diagnoos
pannakse epizootoloogiliste andmete, kliiniliste tunnuste ja pato-
loogilisanatoomiliste muutuste jdrgi ning haiguskahtlase looma
peaajust isoleeritud Negri kehakeste laboratoorse uurimise alusel.
Ilma laboratoorse uurimiseta ei ole voimalik tdpset diagnoosi
panna, sest kliinilised siimptoomid varieeruvad ja lahanguleid on
vdga puudulik. Seeparast tuleb marutaudikahtlase looma pea alati
saata laboratooriumi uurimiseks.

Negri kehakeste esinemine looma peaajus voimaldab Kkiiresti
marutaudi diagnoosida. Neid kehakesi leitakse koige holpsamini
Ammoni sarve ja sabatuuma hallolluses. Et Negri kehakesed paik-
nevad peaaju iiksikutes osades ebaiihtlaselt, tuleb Ammoni sarve ja
sabatuuma eri osadest valmistada 3—4 jaljend- voi digepreparaati.
Negri kehakesi on koige sobivam virvida Muromtsevi meetodil.
Selle menetluse puhul on Negri kehakesed norgalt rohekassinises
vaateviljas haruldaselt selgesti ndhtavad kahkjasvioletsete moo-
dustistena, milles leiduvad sinakasmustad sisekehakesed.

Kuigi mikroskoopiline uurimine Negri kehakeste kindlakstege-
miseks on vordlemisi kiire ja lihtne marutaudi diagnoosimise viis,
on selle meetodi puuduseks asjaolu, et iga marutaudise looma
ajus Negri kehakesi ei leita. Sellisel juhul tuleb teha loomkats.
Kiesoleva t66 autori poolt uuritud 162 marutaudijuhtumi puhul
oli mikroskoopilise uurimisega voimalik haigust diagnoosida
96,39% jubtudel, kuna 3,7% juhtudel 6nnestus haigust diagnoosida
ainult loomkatsuga. Negri kehakesi leiti 4 marutaudise sea pea-
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ajust 2 juhul, kuna 2 juhul tuli diagnoosida loomkatsuga
(Tilga, 1949).

Varemalt kasutati marutaudi d1agnoosnmlsel laboratoorlumldes
katseloomadena peamiselt kiiiilikuid ja merisigu, viimastel aasta-
tel aga kasutatakse valgeid hiiri. Iga katsu puhul nakatatakse
4—6 hiirt, kellele siistitakse 0,03 ml uuritava aju suspensiooni
(1:10) peaajju. Valged hiired surevad marutaudi 6.—20. (keskmi-
selt 14.) haiguspdeval (Griem, 1953).

Lisaks Negri kehakeste uurimisele ja katseloomadele on maru-
taudi diagnoosimiseks kasutatud komplemendi sidumise reakt-
siooni, pretsipitatsioonireaktsiooni agarzeleel jne., kuid iildkasuta-
tavateks diagnoosimismeetodeiks ei ole need muutunud.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb marutaudi diagnoosimisel
eristada Aujeszky haigust ja keedusoolamiirgistust.

Aujeszky haigus sarnaneb kliiniliste tunnuste poolest
mitmeti marutaudiga, kuid erineb viimasest selle poolest, et hai-
gestuvad peamiselt porsad ja haigus kulgeb puhanguna. Lopliku
otsuse annavad peaaju uurimisel Negri kehakeste leid ja kiiiiliku-
kats.

Keedusoolamiirgistuse puhul esinevad kliinilistest
nahtudest suur janu, isutus, oksendus, kohulahtisus ja krambis6ds-
tid. Koige iseloomulikumateks siimptoomideks keedusoolamiirgis-
tuse korral on 1—5 minutit kestvad kloonilised krambid pea sel-
gatombamisega, kusjuures need vahelduvad reeglipédraselt iga 5—
10 minuti jarel. Marutaudist eristamiseks on siin olulised anam-
neesiandmed (kas on soddetud koéogijddtmeid, kalajahu jne.) ja
laboratoorne uurimine.

Ravi. Marutaudi ravimiseks ei ole iihtegi ravimit ega ravi-
menetlust. Marutaudiste loomade ravimine on nakkusohu tottu
isegi keelatud. Butsnev ja Nikolajeva (1958)  teatavad
siiski, et neil on onnestunud ravida monda koera ja kassi korge
aktiivsusega marutaudivastase immuunseerumiga.

Torje ja profiilaktilised abinoud. Marutaudi 16pnud loomalt on
ametliku torjejuhendi jargi keelatud nahka niilgida. Kogu korjus
kas poletatakse voi maetakse loomade matmispaika vdhemalt 2 m
siigavusse. Ruumid, kus viibis marutaudine siga, puhastatakse poh-
jalikult ja desinfitseeritakse kas 29%-lise kuuma seebikivi- voi
29%-lise formaldehiiiidilahusega. Inimestel, kes puutusid marutau-
dise voi marutaudikahtlase loomaga kokku, tuleb désinfitseerida
kded ja riided. K6ik marutaudiste loomadega kokkupuutunud koe-
rad ja kassid havitatakse. Teiste loomade kohta seatakse sisse
6-kuune veterinaarne jarelevalve ja voimaluse korral kaitsesiisti-
takse neid marutaudivastase vaktsiiniga. Sigu, kes on kokku puu-
tunud marutaudise loomaga, lubatakse lihaks tappa tiksnes veteri-
naararsti loal ja mitte hiljem kui 8 pdeva péarast kokkupuutumist.
Liha on inimtoiduks kolblik, védlja arvatud pea.

Marutaudi torjes ja profiilaktikas on médédrav tdhtsus veteri-
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- naarsanitaarsetel maarustel. Koerte registreerimine, marutaudi-
ohtlikuks kuulutatud piirkonnas koigi koerte ja kasside kinnihoid-
mine ning eranditult koigi imberhulkuvate koerte ja kasside havi-
tamine — koigi nende maarustes ettendhtud abinoude rakendamisel
on voimalik marutaud kiiresti likvideerida.

Veterinaarsanitaarsete maidruste rakendamise korval tuleb
marutaudi torjes ja profiilaktikas kasutada loomade vaktsineeri-
mist. Nimelt v6ib koduloomi nagu inimesigi vaktsineerida nii aset-
leidnud nakkusjuhtudel kui ka nakkusest hoidumiseks, s. o. pro-
fiilaktiliselt. Marutaudi téielik likvideerimine Eesti NSV-s sai voi-
malikuks ainult tanu koerte kui marutaudi peamiste levitajate pro-
fiilaktilisele vaktsineerimisele. Samasuguseid naiteid on ka mit-
mest teisest vennasvabariigist, kus parast koerte profiilaktilist
kaitsesiistimist marutaudijuhtude - arv mitmekordselt viahenes
(Nazarov ja Siskov, 1962). Kuni 1958. aastani kasutati
Noukogude Liidus Fermi vaktsiini, pdrast seda aga kuiva maru-
taudivastast vaktsiini, mille valmistamise ja kasutamise meetodid
tootati valja Riiklikus Veterinaarpreparaatide Teadusliku Kontrolii
Instituudis.

ROUGED

Rouged on dgedalt ning palavikuga kulgev viirusnakkushaigus.
Kliiniliseks avalduseks on s6lmelis-villiline 166ve nahal ja limas-
kestadel, mis hiljem kuivades kattuvad koorikutega. Peale sigade
haigestuvad rougetesse veised, lambad, kitsed, hobused, linnud ja
ka inimene.

Rougete kohta inimese nakkushaigusena on andmeid juba enne
meie ajaarvamist. Sigade rougeid kirjeldas esmakordselt 1842, aas-
tal Spinola. Haigust on kirjeldatud paljudes maades. Koige
sagedamini leidub teda soojades maades, nagu Marokos, AlZeerias,
Ameerika Uhendriikides, Louna-Ameerika riikides jm., kus ta esi-
neb sageli puhangutena ja pohjustab suurt majanduslikku kahju
porsaste suremise ning kasvus kdngumise tottu.

Etioloogia. Rougete tekitaja on dermatotroopne viirus, kusjuu-
res esineb mitu eri antigeenstruktuuri ja eri immunogeensete oma-
dustega viirusetiiiipi. Rougete viiruse kokikujulisi elementaarkeha-
kesi nimetatakse Pascheni kehakesteks. Neid on voimalik
uurida tavalise mikroskoobiga. Epiteelirakkude protoplasmas esi-
neb veel umbes 1—4 mikromeetri suurusi immargusi sulundkeha-
kesi, mida nimetatakse Guarnieri kehakesteks.

Sigade rougete tekitajaks voib olla veiste rougete viirus
(Poxvirus bovis), rougevaktsiini viirus (Poxvirus officinale), lin-
dude rougete viirus (Poxvirus avium) ja ainult sigadele pato-
geenne viiruseliik (LihhatSov ja Borissovits, 1964). Hai-
guse kliinilises pildis erilisi erinevusi ei ole, kui mitte arvestada,
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et viimati mainitud viiruseliik pohjustab peamiselt porsaste hai-
gestumist. Moned autorid nimetavad selle viiruse poolt pohjusta-
tud haigust ka porsaste rougetetaoliseks haiguseks (Hutyra,
Marek, Manninger ja Mocsy, 1959). ;

Mitmete autorite (Kotov ja Gromov, 1935; Agapov ja
Solomkin, 1937) andmetel tekitab Noukogude Liidus sigadel
rougeid veiste rougete viirus. Kuid Skalinski ja Borisso-
vits (1963), kes uurisid sigadelt isoleeritud rougete viirust elekt-
ronmikroskoobiga ja nakatamiskatsetega, margivad, et see erines
immunobioloogiliste omaduste poolest taielikult veise rougete vii-
rusest. Nende autorite poolt sigadelt isoleeritud rougete viiruse
ovaalsete voi telliskivitaoliste elementaarkehakeste suurus oli
elektronmikroskoobiga maédramisel 230-—250X 180-—200 nanomeet-
rit (tahvel XVI).

Rougete viirust on voimalik kasvatada kanaembriiol ja koekul-
tuurides. LihhatSovi ja Borissovitsi (1964) andmetel
spetsiifiline sigade rougete viirus kanaembriiol ei kasva, vaid sel-
leks tuleb kasutada koekultuure (seaembriio neeru epiteelirakke).

Viirust leidub peamiselt villide sisaldises ja hiljem villide
kohale tekkinud koorikutes. Veres ja siseorganites leidub viirust
ainult lithikest aega haiguse algul, mil esineb korgenenud keha-
temperatuur.

Spetsiifiline sigade rougete viirus ei ole kiiiilikule patogeenne,
kiill aga on seda veiste rougete viirus.

Korgete temperatuuride vastu on rougete viirus suhteliselt
tundlik. Nii nditeks hdvib ta 48° C korral lithikese ajaga. Eriti
tundlik on puhastatud viirus. Ent kiilmale ja kuivamisele on vii-
ruse vastupanuvoime vordlemisi suur. Epiteelirakkudes sailib ta
madala temperatuuri puhul virulentsena mitu kuud, kuivatatud
koetiikikestes 1—1,5 aastat ja kuivatatud ning kiilmutatud koetii-
kikestes mitu aastat.

Epizootoloogia. Rougete puhul on peamisteks nakkusallikateks
haiged voi haiguse 1dbipodenenud sead, kes voivad levitada viirust
kuni kaks kuud. Et viirus sdilib villide koorikutes kaua eluvoime-
lisena, on teisesteks nakkusallikateks saastunud sigalad, s6ot, alla-
panu, karjamaad, hooldamisriistad, transpordivahendid jne. Por-
sastele voib nakkusallikaks olla ka rougehaige veise piim, kui seda
antakse keetmata. Samuti voib haigust levitada inimene kéte,
rilete ja jalatsitega, kui need on viirustega saastunud. Moned
autorid vaidavad, et rougete viiruste levitajateks ja edasikandja-
teks on ka seatdid (Hutyra, Marek, Manninger ja
Mocsy, 1959).

Sead on rougete viirusele vastuvotlikud igas vanuses, kuid
haiguse kulg on porsastel palju raskem kui tdiskasvanuil. Téis-
kasvanud sead ei haigestu sageli iildse voi poevad rougeid varja-
tud kujul. Paljudes majandites esineb rougeid peamiselt 5—6
nddala kuni 3 kuu vanustel porsastel. Imikporsad ei haigestu tihti
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selleparast, et nad on saanud emistelt piima kaudu immuunsuse.
Asjaolu, et tdiskasvanud sead ei haigestu, on tingitud haiguse
noores eas ldbipodemisest. Haigestumisele ja haiguse kulule aval--
davad moju sigade so66tmine, hooldamine ja pidamine. Halbade
s00tmis- ja pidamistingimuste puhul haigestuvad sead sagedamini
ning mairksa raskemal kujul. Tihti tdheldatakse sigade rougeid
koos salmonelloosi voi muu nakkushaigusega-:

Haiguse sissepddsuvaratiteks on nahk, seedeorganid ja hinga-
misteed.

Sead voivad rougetesse haigestuda igal aastaajal, kuid koige
sagedamini tdheldatakse rougepuhanguid suvel voi siigisel.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood kestab umbes
4—7 péaeva, iiksikjuhtudel kuni 16 pdeva. Haigus algab korgenenud
kehatemperatuuri (40,5—41,5° C), iildise uimasuse, norkuse ja isu
viahenemisega. Sageli esineb ka silma sidekesta ja nina limaskesta
punetust.

Harjasteta voi viheste harjastega kehaosade nahale (karsal,
silmalaugudel, korvadel, reite sisekiilgedel ja kohul, harvem kaelal
ning seljal) tekivad punased tdpid, mis 1—2 pédeva jooksul suure-
nevad 1—2 cm ldbimooduga iimmargusteks laikudeks. Nendé kesk-
kohta tekivad 1—2 pédeva jarel punased, kuni hernesuurused sol-
med, mille iimber tekib roosakas, kuid varsti helenev, hallikasval-

Joonis 29.

Rougete puhul sigade nahal esinevad muutused (koorikutega
kaetud villid).
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geks muutuv déris (vall). Nendesse solmedesse koguneb labipaist-
vat, norgalt kollaka varvusega vesist vedelikku, kusjuures nad
muutuvad villideks. Mone pédeva pérast vedelik villides hdguneb,
muutudes madaseks. Enamikul juhtudel villid kuivavad 4—6 pieva
jooksul, harvem Iohkevad. Villide iilemine pind nekrotiseerub, kus-
juures tekivad tumepruunid koorikud, mis 7-—10 pdeva pérast dra
‘langevad, jittes jdrele punaka armi. So6lmede ja koorikute tekki-
mine haigusest tabandunud kehapiirkondades ei toimu tavaliselt
itheaegselt. Villide tekkimise jarel haigetel loomadel palavik vdhe-
neb.

Monikord tekivad villid porsastel ka suu ja tilemiste hingamis-
teede limaskestadele.

Vahel voib villidesse koguneda verd. Villidesse voivad padseda
mitmesugused mikroobiliigid, eriti ptiogeensed bakterid. Neil juh-
tudel villid ei kuiva, vaid muutuvad maédakolleteks. Rougetega
kaasnevateks tiisistusteks on kopsupoéletik, vahel ka salmonelloos,
enzootiline bronhopneumoonia ja moned teised haigused.

Sigadel on rougeid taheldatud ka oige kergelt kulgeva haigu-
sena, ilma kehatemperatuuri tousu ja tildhéireteta, kusjuures koori-
kud on juba 10—14 pédeva jédrel eemaldunud (LihhatsSov, 1961).

Tavaliselt kestavad rouged taudistunud sigalas 20—60 péeva,
olenevalt haiguse kulust, tiisistustest ning s66tmis- ja pidamistin-
gimustest. Samadest asjaoludest oleneb suremus, mis voib por-
sastel ulatuda 50—70%-ni. Haiguse tagajirjel sead kohnuvad ja
muutuvad aneemilisteks.

Rougeid podenud loomadel tekib kauakestev immuunsus. Kuid
Skalinski ja Borissovits (1963) teatavad, et sigu, kes
podesid rougeid ainult sigadele patogeense viirusega nakatumise
tagajérjel, oli voimalik nakatada veiserougete tekitajaga ja vastu-
pidi. Seega tekib immuunsus ainult haigust pohjustanud viiruse
vastu.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Rougete korral esinevad
peamised muutused nahal, mida saab kindlaks teha kliinilisel vaat-
lusel. Suu, kurgu ja mao limaskestal ning hingetorus ja bronhides
voib leida viikesi rougete koorikuid ja haavandeid. Monikord on
kopsud ja seedetrakti limaskest hemorraagilises poletikus.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Diagnoos pannakse
sigade rougete puhul epizootoloogiliste andmete ja kliiniliste tun-
nuste alusel. Haigestunud sigadel leitakse peaaegu alati eri aren-
gustaadiumis olevaid s6lmi ja ville — molemaid iihel ja samal
loomal. Loplik diagnoos pannakse villide vedelikust (liimfist)
Pascheni kehakeste leidmisel. Koige paremini on Pascheni keha-
kesi voimalik kindlaks teha digepreparaatides, mis on valmistatud
villide vedelikust, seni kui see on veel ldbipaistev. Nende kehakeste
varvimiseks kasutatakse kas Morozovi voi Pascheni meetodit.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb rougete diagnoosimisel arves-
tada peamiselt solmelist ja korbalist ekseemi, mida téheldatakse

186



eriti viiruspneumoonia ning streptoko-
kilise infektsiooni korral. Koorikud on
siis lamedad ega ole iimbritsetud halli-
kasvalge valliga nagu rougete puhul.
Kahtlastel juhtudel annab selguse bak-
terioloogiline uurimine. Samuti voib
arvesse tulla parakeratoos.

Ravi. Spetsiifilist ravimit rougete
vastu ei ole. Ravimiseks pestakse hai-
gete porsaste nahka 0,59%-lise kaalium-
permanganaadilahusega voi 3%-lise
kreoliinilahusega vo6i madaritakse nen-
de nahka seguga, mis sisaldab 1 g
metiileensinist, 40 ml piiritust (96°)
ja 60 ml keedetud vett. Selliselt ravi-
takse porsast 3-pdevaste vaheaegade
jdrel 3—4 korda. LihhatSov (1961)
soovitab kasutada haigusest tabandu-
nud kohtade maidrimiseks kas boor-,
tsink-, salitsiiiil- voi ihtiioolsalvi.

Tiisistuste puhul soovitatakse kasu-

tada antibiootikume v6i sulioonamiide. T o ndia: 20,
Tor].e ja prOf.UIaktlllsed aPmOUd' Si- Parakeratoosihaige  porsas.
gade rougete kindlakstegemisel kuulu- (Orig.)

tatakse farm voi sigala taudistunuks

ja tema suhtes kehtestatakse kitsenda-

vad abinoud vastavalt veterinaarmaé-

rustikule. Kuni haiguse likvideerimiseni ei tohi sddrastest farmi-
dest voi sigalatest sigu vélja viia ega uusi sigu sisse tuua. Samuti
on keelatud sigade majandisisene {imberpaigutamine. Vilja ei tohi
viia ka hooldamisriistu ja nahku.

Rougetesse haigestunud sead isoleeritakse tervetest (porsad
koos emistega) ja hakatakse siimptomaatiliselt ravima. Kliinili-
selt terved sead, vanusest olenemata, kaitsesiistitakse rougedetrii-
diga (inimese rougevaktsiin).

Sigalate ja hooldamisriistade desinfitseerimiseks kasuta-
takse sigade rougete puhul 4%-list kuuma seebikivilahust voi
209%-list lubjapiima. Sonnik tehakse kahjutuks biotermiliselt
ja virtsale lisatakse kahjutustamiseks 5—6 osa kohta 1 osa kloor-
lupja.

Kitsendavad abinoud kaotatakse 14 pédeva pérast koigi haigete
loomade tervistumist. Enne seda tuleb teostada sigalas ja sigala
timbruses loppdesinfektsioon ning pesta sigu kas 0,3%-lise seebi-
kivilahusega vo6i 1—1,5%-lise kreoliiniemulsiooni v6i liisoolilahu-
sega.

Sigade rougetesse haigestumise viltimiseks on vaja hoolt
kanda, et majandisse ei toodaks rougehaigeid sigu. Kui rougeid
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esineb veistel, voib sigadele piima anda ainult pastériseerituit.
Viga tdhtsaks peetakse rougete profiilaktikas sigade s66tmis- ja
pidamistingimuste parandamist.

SIGADE NAKKAV GASTROENTERIIT

Nakkavaks gastroenteriidiks nimetatakse viiruse poolt pohjus-
tatud dgeda kuluga, ainult sigadel esinevat vidga nakkavat hai-
gust, mida iseloomustab kohulahtisus ja lahjumine.

Esimesed teated nakkava gastroenteriidi kohta parinevad 1942.
aastast ungari teadlastelt Hegyelilt jaHirtilt, kes nimeta-
sid seda haigust sigade hemorraagilis-difteroidseks soolepoletikuks.
Jargmisena kirjeldas Manninger (1944) juba iiksikasjalikuit
seda haigust ja andis talle nimeks sigade nakkav gastroenteriit.
Hiljem on mainitud haigust kirjeldatud Ungaris, Saksa Foderatiiv-
ses- Viabariigis, TSehhoslovakkias, Inglismaal, Saksa Demokraatli-
kus Vabariigis, Poolas ja teistes maades.

Doyle ja Hutchings teatavad 1946. aastal nende poolt
Ameerika Uhendriikides avastatud uuest sigade haigusest, mida
nad nimetasid iilekantavaks gastroenteriidiks ({ransmissible
gastroenteritis). Paljude autorite andmetel on Ameerikas avasta-
tud iilekantav gastroenteriit identne Euroopas kirjeldatud nak-
kava gastroenteriidiga. '

Noukogude Liidus on nakkava gastroenteriidiga sarnanevat
haigust selgitamata etioloogiaga kirjeldanud -esmakordselt
Pogonjailo, Tarassova ja Pirog (1956) Leningradi
iimbruse sovhoosides 1954. ja 1955. aastal. Jaroslavi oblasti majan-
dites kirjeldasid analoogiliste siimptoomidega haigust Zelenski,
MorosSkin, Ivanova ja Gribanov (1958). Edasi on and-
meid nakkava gastroenteriidi esinemise kohta Dnepropetrovski
oblastis, Ukrainas ja mujal.

Eesti NSV kolhoosides ja sovhoosides taheldati nakkavat gast-
roenteriiti esmakordselt 1957. aasta siigisel ja 1958. aasta talvel.
Haigust registreeriti jargnevatel aastatel paljudes vabariigi rajoo-
nides. Alates 1962. aasta teisest kvartalist ei ole seda haigust enam
Eesti NSV-s taheldatud.

Etioloogia. Nakkava gastroenteriidi tekitajaks on enterotroopne
viirus, mille suurus on umbes 200 nanomeetrit (Young, Hinz
jaUnderdahl, 1955). Nakkavat kohulahtisust pohjustavat vii-
rust on voimalik haige sea verest ja organitest (ajust, maksast,
pornast ning kopsudest) isoleerida ainult haiguse algstaadiumis,
millal kehatemperatuur on korgenenud. Parast monepéevast hai-
gust voi sea surma on viirus organismis hdvinud ning seda ei ole
mikrobioloogiliste uurimismeetoditega voimalik kindlaks teha.

Koige suuremas kontsentratsioonis ja kodige kauem siilivad
viirused sooletraktis. Seeparast voib viirusi haigel loomal leida
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peamiselt roojast. Urnms ei ole viirusi leitud (Lee, Moro ja
Baker, 1954).
Viirust on voimalik patoloogilisest materJahst isoleerida ainult

- koekultuurides kasvatamisega (Pehl ja Benndorf, 1960). Vii-

ruse isoleerimine kanaembriiote abil ei ole andnud posmlvseld tule-
musi. Laboratoorseid katseloomi (valgeid hiiri, merisigu ja kiiiili-
kuid) ei ole onnestunud gastroenteriidi viirusega nakatada.

Viirus sdilib viliskeskkonnas kaua eluvdimelisena (Szent-
Ivanyi, 1960). Pehl ja Benndorf (1960) teatavad, et
nende uurimiste andmetel sdilib viirus muutunud sooletiikikestes
—20° C korral 10 nddalat, kuni +4° C puhul nérgeneb ta nakata-
misvoime juba 48 tunni pdrast margatavalt. Normaalselt soolatud
lihas hdvib viirus 24 tunni jooksul. Viirus inaktiveerub 0,5%-lise:
fenooli, 0,05%-lise formaliini ja 56°-se C soojuse mojul 30 minutiga
(Bay, Doyle ja Hutchings, 1952).

Epizootoloogia. Nakkav gastroenteriit on ainult sigade haigus.
Teistel loomaliikidel ei ole seda haigust tdheldatud.

Esmaseks nakkusallikaks on haige siga, kes eritab viirusi véalis-
keskkonda peamiselt roojaga, saastates sigalaid, s66tasid ja hool-
damisesemeid. Peale haigete sigade on haiguse allikateks ja-levi-
tajateks pédrast haiguse labipodemist viirusekandjateks ning -eri-
tajateks jaanud sead. Viirusi leitakse roojas pérast kliinilist ter-
vistumist kuni 8 nddalat (Lee, Moro ja Baker, 1954).

Nakkava gastroenteriidi viiruste levitajateks voivad olla ka
inimesed ja viirused voivad levida tapajddtmete kaudu. Aaver ja
Sossi (1959) esitavad andmeid, millest ndahtub, et Vohma Liha-
kombinaadist saadud tapajddtmetega viidi nakkav gastroenteriit
mitmesse majandisse. Samade autorite andmetel on mitmes majan-
dis sead haigestunud pérast seda, kui nakkuskoldes kdinud trans-
porditoolised viibisid nende majandite sigade sulgudes.

Kédesoleva t66 autori tdhelepanekutel ja kirjanduse andmetel
on nakkav gastroenteriit viga kontagioosne (iilinakkav), millesse
haigestuvad sead igas vanuses. Haigus levib kogu sigalas 1—2
pdevaga. Paljudel juhtudel oleme tdheldanud, et kui sead iihes
sigalas haigestuvad nakkavasse gastroenteriiti, siis mone péeva
péarast on haigus kandunud ka teistesse sigalatesse.

Koige vastuvotlikumad on 2—3-nddalased imikporsad, kes voi-
vad viimseni surra. Mida vanemad on porsad, seda vidiksem on
suremus.

Sageli haigestuvad nakkavasse gastroenteriiti peamiselt 2—4
kuu vanused porsad. Selle ndhtuse pohjusteks voivad olla mitu
asjaolu. Moned porsad, kes on varem selle haiguse 14dbi podenud
ning jddnud viirusekandjateks ja -eritajateks, paigutatakse pérast
voorutamist tervetest sigalatest périnevate mittepodenud por-
saste hulka. Sel juhul viimased haigestuvad ja pohjustavad uue
dgeda haiguspuhangu kogu sigalas, kust see voib kanduda naaber-
sigalatesse. Kuid 2—4 kuu vanuste porsaste sagedam haigestumine
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teiste seariihmadega vorreldes voib olla tingitud ka sellest, et
pdrast voorutamist tehakse paljudes majandites vigu sootmise
organiseerimisel ja sootade valikul. Nii on nakkava gastroenterudx
puhanguid esinenud jarskude s66davahetuste korral ja liiga jarsul
siirdumisel nuumaratsioonile. Ent esineb selliseidki juhtumeid, kus
imikporsad on saanud oma emadelt, kes varem.on selle haiguse
1abi podenud, piima kaudu immuunsuse. Seepérast imikporsad ei
haigestugi, kuid haigestuvad voordeporsad ja kesikud:

Paljude autorite andmetel onnestub porsaste eksperimetaalne
nakatamine ainult suu kaudu, mitte parenteraalselt siistituna. Kuid
Pehl ja Benndorf (1960) margivad, et neil onnestus porsaid
nakatada nii suu kaudu kui ka veeni, kohuoonde ja naha alla siis-
timisega ning eriti kergesti nina kaudu. Kaesoleva t66 autori poolt
teostatud eksperimentaalsel nakatamisel nina kaudu porsas ei
haigestunud, kiill aga haigestus sama mater]ahga suu kaudu
nakatatud porsas.

Haigus on {ilekantav nii otsese kui ka kaudse kontakti teel.
Eksperimentaalselt nakatatud porsaste sulgudesse asetatud ter-
ved porsad haigestusid 2—3 pdeva jooksul. Kahes taudistunud
majandis haigestusid nakatamata fiarmidest toodud porsad nak-
kavasse gastroenteriiti kolmandal pdeval. Nakkavat gastroente-
riiti esineb igal aastaajal nii heades kui ka halbades tingimustes
peetavate sigade hulgas. Kuid tahelepanekud on nédidanud, et hal-

bades s06tmis- ja pidamistingimustes on haiguse kulg palju ras--

kem. Sellest asjaolust tingituna on nakkava gastroenteriidi pu-
hanguid koige sagedamini talvel.

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood kestab tavaliselt
2—8, sageli aga ainult 1—3 pdeva, eriti eksperimentaalse nakata-
mise korral.

Haigus algab tiilipilistel juhtudel mooduka kehatemperatuuri
tousuga (39,8—41° C), uimasusega ja so0giisu vahenemisega, mis
kestab 1—2 pdeva. Pérast seda looma seisund normaliseerub, kuid

1—4 paeva moodumisel tekib uus lithiajaline ja védike kehatempe- -

ratuuri tous ning samal ajal algab profuusne (dge) kohulahtisus.
Osal haigestunud sigadel teistkordselt kehatemperatuur ei touse,
vaid haigus algab jarsku dgeda kohulahtisusega. Ka enamikul
imikporsastel algab haigus lithikese palavikuperioodi jarel dgeda,
sageli verise kohulahtisusega.

Monede autorite (Manninger, 1944; Szent-Ivanyi,.

1960) andmetel on iiksikuid haigeid sigu, kellel parast 1—2 paeva
kestnud mooduka kehatemperatuuri tousu ja uimasuse muid kliini-
lisi siimptoome ei tekigi (abortiivsed juhud).

Vanematel sigadel on roe vesine, vinava lohnaga ja valkjas- voi
rohekashall. Moned vanemad sead roojavad vidga sagedasti, kus-
juures roe lihtsalt valgub parakust vilja. Haiged sead on uimased,
liiguvad loiult ja tagakeha norkuse tottu vaaruvalt. Seepadrast
vanemad sead enamasti lamavad. Soogiisu on neil vahenenud,
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Joon1s 31.

Nakkava gastroenteriidihaige porsas. (Orig.)

eriti haiguse algul, ja vddrastunud, mistottu nad soévad allapanu,
liiva, rooja jne. Janu on tugevasti suurenenud. Imikporsastel
taheldatakse ka oksendamist.

Osal haigetel sigadel tekib siidamenorkus, mis looma liikuma-
ajamisel voi mone muu kehalise pingutuse tagajarjel voib loppeda
jarsu surmaga (Szent-Ivanyi, 1960).

Haigus kestab nii eksperimentaalselt nakatatud porsastel kui
ka loomuliku nakkuse puhul keskmiselt 5—8 pédeva. Kui sigadel on
head s66tmis- ja pidamistingimused ning neil ei esine samal ajal
teisi kroonilise iseloomuga haigusi, nagu influentsat, atroofilist
riniiti, salmonelloosi ja mitmesuguseid parasitaarhaigusi, siis on
nakkava gastroenteriidi kulg healoomuline ning suremus viike
(1—2%). Ka koigil kdesoleva t66 autori poolt eksperimentaalselt
nakatatud gastroenteriidihaigetel porsastel kulges haigus vordle-
misi kergekujuliselt ja suremust ei esinenud. OmaparaseKs nahtu-
seks nakkava gastroenteriidi puhul on see, et sead haiguse viltel
margatavalt lahjuvad.

Halbade sdo6tmis- ja pidamistingimuste korral voi kui esineb
veel teisi kroonilisi nakkus- voi parasitaarhaigusi, voivad suremus
ning hddatapmised ulatuda 15—259%-ni.

Imikporsaste suremus voib selle haiguse puhul ulatuda iile
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90%. Selle peamiseks pohjuseks on asjaolu, et haigetel emistel
kaob piim tdielikult juba esimestel halguspaevadel Haigestunud
imikporsad muutuvad sageli juba mone tunni jooksul uimaseks,
kuigi imemistahe veel piisib. 1—2 60pdeva jarel pédrast esimeste
haigustunnuste ilmnemist sureb tihti kogu pesakond.

Osa kliiniliselt tervistunud sigadest jddb peaaegu igas majan-
dis viirusekandjateks ja -eritajateks. Need loomad kdnguvad, sest
nad ei vota kaalus juurde sellisel méaaral kui terved voi tédiesti ter-
vistunud sead. Monedes majandites jddb pdrast haiguspuhangut
podema teatav arv porsaid voi kesikuid, kelle roojas leidub roh-
kesti balantiidiume, koktsiide voi teisi siseparasiite.

Nakkavale gastroenteriidile omapéraseks nédhtuseks peavad
Matthias ja Becker (1960) veel kehatemperatuuri teatavat
koikumist. Nimelt esines kunstlikult nakatatud tervistunud porsas-
tel 7. pdeval parast nakatamist margatav kehatemperatuuri langus
.mis kestis 3—4 péeva ja ulatus kuni 37°-ni C.

Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahangul voib taheldada
et magu on tugevasti tditunud vordlemisi kuiva sootmassiga, mil-
les leidub sageli allapanu, liiva jm. Mao limaskest on dgedas
‘katarraalses poletikus, kuna mao. pohimiku piirkonnas esineb
verine poletik. Vahel tdheldatakse mao pohimikus verevalumeid,
mmis on varvinud ligipressitud s66tmassi tumepunaseks.

Peensoole limaskest on dgedas katarraalses poletikus ja sool on
tavaliselt tiithi voi sisaldab veidi pudrutaolist gaasidega segune- °
nud s6otmassi. Kapillaarid on tugevasti taitunud.

Jdmesool on dgedas katarraalses kuni verises poletikus
jda lémaskestal voib tihti leida nekrootilisi voi difteroidseid kol-
deid.

Matthias ja Becker (1960), kes selle haigusega kaas-
mnevaid patoloogilisanatoomilisi muutusi on vdga pohjalikult uuri-
nud, jaotavad jamesooles esinevad muutused kolme rithma. Ena-
masti jaimesoole limaskest punetab tugevasti, on tursunud ja kae-
tud limaga. Turse v6ib umbsooles olla nii tugev, et limaskest ndeb
valja moikalisena. Limaskest on umbsooles ja kéddrsoole alguses
mustjaspunane, kuna kdirsoole 16pposas on punetus vahem inten-
siivne. Teise rithma kuuluvad muutused (umbes 159% juhtudest)
seisnevad limaskestal pseudomembranoossete protsesside esine-
mises. Umb- ja kdidrsoole limaskesta iiksikutes kohtades tdhelda-
takse kas viikesi amblikuvorgutaolisi fibriinipesakesi, mis on dra
tommatavad, voi on. fibriinipesakesed madardunudhalli varvust ega
ole dra tommatavad. Kolmandasse rithma kuuluvaid muutusi tdhel-
dati ainult iiksikutel sigadel. Siin esines véikesi koldeid limaskes-
tal, mille tottu see muutus rabedaks ja maéaadrdetaoliselt halliks
massiks. Koldeid {imbritses tumepunane vallitaoline déris.

Verevalumeid soolte limaskestal ei ole. Kuid perifeerse vere-
ringe héirete tagajirjel voivad punased verelibled sooleseinast
siiski ldbi tungida ja soole sisaldisega seguneda, mille tagajarjel
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roe muutub vereseguseks ning Sokolaadipruuniks {(Szent-
Ivanyi, 1960).

Soolte liimfisolmed on alati tursunud, 16ikepinnal mahlased ja
moodukalt punased. Mis puutub teistesse organitesse, siis erilisi
muutusi, mis oleksid seotud otseselt selle haigusega, ei ole. Sageli
esinevad ainult kerge véddrastuse ja verepaisu ndhud maksas ning
vadrastus siidamelihases. Szent-Ivanyi (1960) margib, et
vahel voib siidamelihas olla viga tugevasti vaarastunud ja meenu-
tada vélimuselt keedetud liha.

Monepdevaste imikporsaste lahkamisel leitakse maos vihesel
hulgal kalgendunud piima ja sooltes veidi kollakat v6i rohekat,
palju gaasi sisaldavat toitkorti. Ka maos on rohkesti gaasi. Mao
ja soolte limaskest punetab ning on katarraalses poletikus, eriti
jdmesoole osas. Harva esineb mao pohimikus hemorraagilisi pole-
tikukoldeid. Neerud ja siidamelihas on kahvatupruunid ja pehme
konsistentsiga.

Monede autorite andmetel leidub endo- ja epikardil, pornas,
neerudes ning kopsudes ka verevalumeid. Kédesoleva t66 autor on
tdheldanud monedel juhtudel ainult {iksikuid tédppverevalumeid
epikardil ja neerude koorolluses, kuna laialdasemad verevalumid
siseorganites esinesid peamiselt sekundaarinfektsioonide korral.
Sekundaarinfektsioonide kaasnemisel nakkava gastroenteriidiga
voivad patoloogilisanatoomilised muutused olla viga mitmesugu-
sed. Ponomarenko, Jatsos§in ja Skirta (1961) mérgi-
vad nakkava gastroenteriidi haigete sigade sagedasteks sekundaar-
infektsioonideks salmonelloosi ning pastorelloosi, mille puhul pato-
loogilisanatoomiliste muutustena esinevad siseorganites hemorraa-

" gilise diateesi ndhud.

Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Haiguse diagnoosimine
ja haigust tekitava viiruse kindlakstegemine on raske. Et viirus
sailib koige kauem sooletraktis, siis tuleb haiguse diagnoosimiseks
votta kas peensooletiikikesi koos selle sisaldisega voi (elusal loo-
mal) ainult rooja. Et meie vabariigi veterinaarbakterioloogilistes
laboratooriumides viirusi koekultuuridel ei kasvatata, tuleb selle
asemel 1dbi viia bioloogiline kats. Katseporsastele antakse suu
kaudu 20 ml uurimismaterjalist tehtud bakterivaba filtraati, mis-
jérel porsaid tuleb iga péev termometreerida ja jalgida nende ter-
vislikku iildseisundit. Koige sobivamaks katseporsaste vanuseks on
2—3 nadalat. Katseporsaid ei tohi votta majandist, kus emised on
hiljuti seda haigust podenud. Majandisse toodud ja karantiinis ole-
vate sigade tervislikku seisundit nakkava gastroenteeriidi suhtes
saab kindlaks teha sel teel, et nende sulgu asetatakse 1—2 tervet
katseporsast.

Nakatamiskatsete teostamisel tuleb silmas pidada seda, et vii-
ruse isoleerimine bioloogilise katsu abil annab tulemusi ainult
varske materjali korral. Seepédrast on soovitatav laboratooriumi
uurimiseks saata haige porsas, mitte aga korjus.
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Nakkava gastroenteriidi diagnoosimisel ja selle haiguse dife-
rentseerimisel teistest hulgalist kohulahtisust pohjustada voivatest
haigustest tuleb arvestada haiguse epizootoloogilist olukorda, klii-
nilist pilti koos haiguse kuluga, patoloogilisanatoomilisi muutusi
ja parasitoloogilise ning bakterioloogilise uurimise tulemusi.

Majandi epizootoloogilise olukorra hindamisel peab arvestama,
et nakkavasse gastroenteriiti haigestuvad sead igas vanuses ning
igal aastaajal ja et haigus levib nii heade kui ka halbade pidamis-
tingimuste puhul. Haigus on vidga nakkav ja levib sigalas vdga
kiiresti. Tavaliselt haigestub algul vdike arv loomi ja.alles 1—2
pédeva jooksul haigestuvad iilejddnud sead. Kuid praktikas suurte
seariihmade puhul harilikult ei margata monede sigade veidi uima-
semat olekut. Seepérast avastatakse haigus alles siis, kui enamikul
sigadel on dge kohulahtisus. Leviku kiiruselt voib nakkavat gast-
roenteriiti dra vahetada ainult s66damiirgistusega.

Soodamiirgistusele on iseloomulik, et kogu sigala sead
haigestuvad korraga. Sel puhul jaiab haigestunud sigade kehatem-
peratuur normaalseks, kuna nakkava gastroenteriidi korral esineb
alati kas suurem voi vdiksem kehatemperatuuri tous. Seega aitab
so0damiirgistustest voi s66tmisvigadest pohjustatud haigestumisi
eristada nakkavast gastroenteriidist sigade kehatemperatuuri
mootmine, mida tuleb teha korduvalt, kusjuures ei tohi piirduda
tiksnes kliiniliselt haigete sigade kehatemperatuuri mootmisega.
Uhtlasi peab iga haiguspuhangu korral sigalas vilja selgitama,
missuguseid ning millise kvaliteediga s66tasid ja kui kaua on
sigadele enne, haigestumist antud.

Sigadebalantidioosi (diisenteeria) peamiseks kliinili-
seks siimptoomiks on samuti dge kéhulahtisus. Kuid balantidioos
ei levi sigalas nii kiiresti kui gastroenteriit. Balantidioosi haiges-
tuvad esmajoones porsad. Ule 6—7 kuu vanused sead haigestuvad
harva ja peamiselt siis, kui haigus on sigalas piisivaks muutunud,
kusjuures haiguse kulg on kerge.

Ka on nende kahe haiguse kulg erinev. Kui balatidioosi puhul
porsastel haigus jérjest siiveneb ja kulgeb krooniliselt, kestes
nddalaid, kui efektiivset ravi ei kasutata, siis gastroenteriidi korral
umbes nddal aega kestnud dgeda haiguspuhangu jarel sead para-
nevad. Mones majandis on vahel siiski osa porsaid, kelle roojas
leidub mitmesuguseid siseparasiite, nagu balantiidiume, koktsiide,
solkmeid jne., jadnud podema. Arvestades haiguse puhangulist
iseloomu, ei saa seega 7—10 pédeva parast haiguse algust leitud
siseparasiite pidada 4dgeda haiguspuhangu esmaseks pohjuseks.
Toeliselt areneb balantidioos vélja ja dgeneb ainult nakkava gast-
roenteriidi viiruse poolt norgestatud sooletraktis teiseselt.

Balantidioosi puhul ei tdheldata lahangul nakkavale gastroen-
teriidile iseloomulikku mao tditumist s66tmassiga ega verist pole-
tikku mao pohimikus. Lopuks olgu margitud, et balantidioosi on
lihtne diagnoosida, kui uurida varskest roojast tehtud ohukesi
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natiivpreparaate. See voimaldab juba monekiimne minuti jooksul
iitelda, kas haiguspuhangu pohjuseks on balantiidiumide invasioon
voi mitte. ,

Moningail juhtudel tuleb nakkavat gastroenteriiti diagnoosimi-
sel eristada sigade katkust Alati ei ole sigade katku kliini-
lised siimptoomid ja patoloogilisanatoomilised muutused karak-
teerselt valja kujunenud ega voimalda teda gastroenteriidist eris-
tada. Pehl (1961) soovitab sigade katku diferentseerimiseks nak-
kavast gastroenteriidist kasutada nn. kolivaktsiintesti. Selle testi
printsiip pohineb kogemusel, et kolivaktsiini siistimisele jargneb
mone tunni jooksul siistitud loomal kas. leukotsiitoos voi mitte.
Nakkava gastroenteriidi haigetel porsastel suureneb péarast koli-
vaktsiini siistimist leukotsiitidide arv esimese kuue tunni jooksul
ja hakkab siis aeglaselt vidhenema. Sigade katku haigetel looma-
del esineb tavaliselt leukopeenia ja Pehli (1961) andmetel parast
kolivaktsiini siistimist vaheneb leukotsiiiidide arv veelgi. Kuid ala-
tes kuuendast tunnist hakkab sigade katku haigetel loomadel
leukotsiiiitide arv suurenema, et jouda endisele tasemele. Seega on
voimalik kolivaktsiintesti abil eristada nakkavat gastroenteriiti
sigade katkust, kuid sel puhul on vaja alati jdlgida leukotsiiiitide
arvu koverat 4—6 loomal kokku, s. o. tuleb teostada riihmuurimist.
Iga iiksiku looma eraldi hindamine ei anna kovera iseloomust
karakteerset pilti.

Ravi. Nakkava gastroenteriidi raviks efektiivseid ravimeid ega
spetsiifilisi vahendeid ei ole. Moned autorid (Bay, Doyle ja
Hutchings, 1953) on katseid teinud tiinete emiste aktiivseks
immuniseerimiseks viirusi sisaldava materjaliga, kuid rahuldavaid
tulemusi ei ole saanud. Uldse tuleb markida, et immuunsuse vilja-
kujunemise kiisimus nakkava gastroenteriidi 1dbipodemise tagajar-
jel on veel lahtine. Moned autorid (Szent-Ivanyi, 1960) mar-
givad, et nakkava gastroenterndl podemise jarel omandab siga
selle haiguse suhtes 1mmuunsuse Samuti on tdhelepanekuid, et
nad on saanud emalt ternespiimaga immuunsuse. Kuid teised
autorid vdidavad, et nakkava gastroenteriidi 1abipodemine ei jita
immuunsust ja sead voivad mone aja parast uuesti haigestuda
(Matthias ja Becker, 1960).

Mitmed autorid ei ole saanud rahuldavaid tulemusi nakkava
gastroenteriidi haigete sigade ravimisel ka antibiootikumidega
(Schulze, 1959; Uhlemann, 1962).

Bligh (1959) margib, et nakkava gastroenteriidi ravi sul-
foonamiididega nii suu kaudu kui ka naha alla siistituna ei ole and-
nud kuni kahe nddala vanuste porsaste ravimisel tulemusi. Kiill
on nende ravimite kasutamisel haiguse kliiniline pilt margata-
valt paranenud vanemate sigade ravimisel.

Mokri, Gritsjuta ja KusSnir (1959) on kasutanud hai-
gete.sigade ravimiseks osarsoeli, siintomiitsiini ja kaaliumperman-
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ganaadi vesilahust. Raviefekti saadi siintomdiitsiiniga, mille kasu-
tamisel porsastel lithenes haigus kolmele pédevale. Osarsooliga
ravimine ei anna nakkava gastroenteriidi puhul tulemusi ka mitme
teise autori andmetel (Artjomov ja Leesment, 1958;
Aaver jaSossi, 1959). :

Ent Szent-Ivanyi (1960) margib, et on saanud nak-
kava gastroenteriidi haigete sigade ravimisel tulemusi oksiitetra-
tsiikliini ehk terramiitsiiniga, mida ta manustas annuses 10 mg
1 kg eluskaalu kohta mitu pédeva jarjest. Ostapets (1962) on
saanud hdid tulemusi biomiitsiini ja osarsooli kombineeritud
raviga.

Kéesoleva t66 autori kogemustel ja praktikast kogutud andme-
tel annavad nakkava gastroenteriidi ravimisel tulemusi biomiitsiin,
biovetiin ja terramiitsiin. Biovetiini manustatakse haigetele loo-
madele 0,1—0,2 g 1 kg eluskaalu kolita kaks korda paevas 4—
5 pédeva jooksul koos vdhese séodaga voi vesi- voi piimsuspen-
sioonina. Biomiitsiini tuleb anda keedetud vees lahustatuna kaks
korda pédevas 20 mg 1 kg eluskaalu kohta kuni tédieliku tervistu-
miseni. Tetratsiikliini antakse 10 mg 1 kg aluskaalu kohta kaks
korda pdevas 4—5 pdeva jooksul. Antibiootikumidega ravimise
tulemused on méirksa paremad siis, kui haigeid sigu peetakse ravi-
kuuri algul 1—2 pdeva s66mata voi néljadieedil, mille puhul
antakse ainult vidheses koguses odra- voi nisujahukorti.

Uhlemann (1962) on nakkava gastroenteriidi haigete por-
saste ravimisel hdid tulemusi saanud 5 ml ursoferraani lihas-
tesse siistimisega.

Neundorf, Rauch ja Elze (1960) soovitavad ravi-pro-
flilaktilisel eesmérgil siistida haigetele tiinetele emistele lihastesse
(mitmesse kohta) 1 miljon toimeiihikut A-vitamiini v6i 30 ml trivi-
tamiini ja porsastele 50 000 toimeiihikut A-vitamiini v6i 2—3 ml
trivitamiini ja 3—5 ml ursoferraani. Edasi méargivad nad, et kui
tavaliselt imikporsaste suremus nakkavasse gastroenteriiti on kuni
1009%, siis varsti parast siistimist profiilaktiliselt A-vitamiini ja
rauapreparaati saanud porsastel kulgeb haigus kergemini ning
suremus on palju viiksem.

Torje- ja profiilaktilised abinoud. Haiguse ilmnemisel tuleb
koik haigestunud sead tervetest (kui neid veel on) isoleerida ja
hakata neid viivitamatult ravima. Imikporsaste haigeksjddmisel
isoleeritakse kogu pesakond koos emisega. Haigeid sigu on kasulik
hoida 1—2 pédeva s6omata, andes neile sel ajal kiillaldaselt vett,
sest nad tahavad palju juua. Joogiks antagu kummeliteed vo0i
0,5%-list raudsulfaadilahust. Ka Artjomovi ja Lees-
mendi (1958) andmetel on 0,25—0,5%-line raudsulfaadilahus
hédid tulemusi andnud. Lahus valmistati s6odavagonettides, kuhu
pandi ithe pangetdie vee kohta peotdis raudsulfaati. Mone pédeva
jooksul muutus sigade roe kovemaks ja tumedamaks.

Kogu sigala, eriti haigete sigade sulud, on tarvis pohjalikult
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mehaaniliselt puhastada ja desinfitseerida. Et peamiseks nakkus-
allikaks nakkava gastroenteriidi puhul on haigete sigade roe, siis
tuleb see iga péev viia selleks eraldatud kohta voi sonnikuhoid-
lasse biotermiliseks desinfektsiooniks. Hooldamisriistad aseta-
takse parast igakordset puhastamist kuuma 2—39%-lisse seebi-
kivilahusesse. Sulgude desinfitseerimiseks sobivad kuum 49%-line
seebikivilahus, 2%-line formaldehiiiidilahus vo6i 59 aktiivset
kloori sisaldav kloorlubjalahus. :

Haéid tulemusi nakkava gastroenteriidi likvideerimisel majan-
dis on saanud Ostapets (1962). Ta teostab haigete sigade
sigalate jooksvat desinfektsiooni iga 3—5 pdeva jdrel 3%-lise
seebikivilahusega. Teisi sigalaid desinfitseeriti jooksvalt kaks
korda kuus 3%-lise seebikivilahusega, millele jargnes lubjapiima-
ga valgendamine.

Et nakkava gastroenteriidi puhul jaidb alati moni siga péarast
tervenemist viiruseeritajaks, siis ei ole soovitatav samasse siga-
lasse tuua haigust mittepodenud loomi enne 3 kuud, vaatamata
sigalas tehtud loppdesinfektsioonile.

Sigalatest, kus esineb nakkavat gastroenteriiti, voib kliiniliselt
terveid sigu valja viia ainult lihakombinaati tapmiseks ja nuuma-
baasidesse voi tarbesigadena farmidesse, kus seda haigust on
samuti esinenud.

Tousigu lubatakse majandist, kus on esinenud nakkavat gast-
roenteriiti, vdlja viia alates 5—6 kuu vanusest ja ainult sel juhul,
kui nad ei ole seda haigust podenud. Nakkava gastroenteriidi
mittepodemise kohta peab olema méirge majandit teenindava
veterinaararsti poolt antud veterinaartéendil. Uues majandis tuleb
sellised sead hoida 30 paeva profiilaktilises karantiinis ja vajaduse
korral teostada bioloogiline kats.

Nakkava gastroenteriidi profiilaktikaks tuleb keelata voorastel
isikutel sigalates kdimine ja sigalate vilisuste ees peavad olema
desinfektsioonimatid. Lihakombinaatidest ja mujalt saadud tapa-
ning toidujaatmed tuleb enne sigadele andmist 14bi keeta viljas-
pool sigalat.

Oluline tdahtsus nakkava gastroenteriidi profiilaktikas on sigade,
eriti emiste ja porsaste oigel ning ratsionaalsel sootmisel, sest
haiguse teket soodustavad koik sigade organismi resistentsust
vdahendavad tegurid.



11 PEATUKK. EBASELGE ETIOLOOGIAGA
NAKKUSHAIGUSED

SIGADE NAKKAV ATROOFILINE RINIIT

Nakkav atroofiline riniit ehk nakkav koverninasus on krooni-
lise kuluga nakkushaigus, mida kliiniliselt iseloomustab kestev
nohu ja tilaloua koverdumine kas vasakule voi paremale (kover-
ninasus) voi ililespoole (mopsininasus).

Kirjanduses avaldati esimesed andmed sigade atroofilise riniidi
kohta Saksamaal 1830. aastal Franque’i poolt, kes' nimetas
seda haigust Schniiffelkrankheit’iks. Jargmised ulatuslikud iilevaa-
ted sellest haigusest périnevad Spinolalt 1842. aastast ja
Schneiderilt 1878. aastast.

Et atroofilist riniiti peeti algul mittenakkavaks, siis tema
leviku tokestamiseks torjeabinousid ei rakendatud. Selle tagajér-
jel on haigus viimastel aastatel ulatuslikult levinud (Schulze
ja Reichel, 1960).

Nakkavat atroofilist riniiti esineb koigis maailmajagudes. Viga
laialt on ta levinud Ameerika Uhendriikides, Kanadas, Rootsis,
Taanis, Saksa Foderatiivses Vabariigis ja mujal.

- Noukogude Liidus kirjeldasid madasnekrootilist ja verist riniiti
porsastel Stepanov 1933. aastal ‘ja TSassovnikov
1936. aastal. Jargmisena kirjeldas mopsininasust ja selle tekkimise
pohjust Ovsjannikov (1937). Péarast Teist maailmasdoda on
nakkavat atroofilist riniiti registreeritud Latis, Leedus, Ukrainas,
Valgevenes, Moldaavias, Kasahstanis, Usbekistanis ja teistes lii-
duvabariikides.

Esimesed Kkirjanduses avaldatud andmed sigade atroofilise
riniidi leidumise kohta meie vabariigis parinevad 1955. aastast
(Tilga, 1955). Kuni 1958. aastani atroofilist riniiti meie vaba-
riigis ei registreeritud, mistottu andmed selle haiguse ulatuse ja
leviku kohta varajasemast ajast puuduvad.

Majanduslik kahju. Sigade nakkav atroofiline riniit toob rah-
vamajandusele méarkimisvairset kahju. Majanduslikku kahju nak-
kava atroofilise riniidi puhul pohjustavad jdrgmised asjaolud:
1) porsaste suur suremus, 2) haigete sigade kasvus kidngumine,
3) haigete sigade halb s66davidarindus, 4) haigete tousigade liha-
sigadena realiseerimisest pohjustatud kahju, 5) lihakaod haigete
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sigade organite tehnilisele utiliseerimisele saatmise tottu, 6) raha-
lised kulutused taudi térjeabinoude rakendamiseks.

Atroofilisse riniiti haigestunud porsastest osa sureb.

Nii suurenes Pasovi (1959) poolt uuritud majandeis por-
saste suremus atroofilise riniidi tagajérjel keskmiselt 7,5% vorra.
Autor lisab, et halbade s66tmis- ja pidamistingimuste ning sama-
aegse sigade influentsa esinemise puhul on suremus 15—-20% ja
rohkemgi.

Kuigi porsaste suremus nakkavasse atroofilisse riniiti on vaid
moni protsent, on kahjud kasvus kdngumise ja nuumamisaja pike-
nemise tagajarjel siiski iisna suured. Ovsjannikovi (1937)
andmetel kaalub 4-kuune riniidihaige kesik 4 kg ja 8-kuune siga
15,1 kg vahem kui samavanused terved sead. Brioni (1954)
andmetel on vahe tervete ja haigete 6 kuu vanuste sigade elus-
kaalus 15—20 kg.

Haiged sead nuumuvad aeglasemalt kui terved. Swahn
{1955) mirgib, et Rootsis pikeneb selle haiguse puhul sigade nuu-
mumine iihe kuu vorra. PasSovi (1959) andmetel tarvitab rinii-
dihaige siga kaaluiibe iga kilogrammi kohta 3 so66tithikut rohkem
kui terve siga. ~

Viga suurt kahju pohjustab atroofiline riniit sigade toufar-
midele, sest haiged porsad kaotavad viartuse tousigadena. .

PasSovi (1959) andmetel eemaldatakse riniidihaige sea liha-
kehast (pea osad ja siseorganid) tehniliseks utiliseerimiseks kesk-
miselt 2 kg.

Nakkava atroofilise riniidi likvideerimiseks on vaja teha mit-
mesuguseid veterinaarsanitaarseid toid (sigalate puhastamine,
remont, desinfitseerimine jne.). Nende t66de maksumus ({ihes
majandis ulatub PaSovi (1959) andmetel kuni 10000 rublani
(uues vaaringus).

Etioloogia. Hoolimata kiillaltki arvukaist uurimistest on sigade
nakkava atroofilise riniidi etioloogia kuni viimase ajani 1oplikult
selgitamata. Varem pidasid mitmed autorid, nagu Ovsjanni-
kov (1937) jt., atroofilise riniidi pohjuseks péarilikkusest voi
rahhiidist tingitud ninaluude védararengut. Kuid paljud autorid,
nagu LukasSov (1961) jt., margivad, et périlikul eelsoodumu-
sel on selle haiguse etioloogias ainult sekundaarne téhtsus.

Mitmed autorid peavad atroofilise riniidi pohjuseks puudulikku
sootmist. Nii naiteks margib Bendixen (1957), et Taanis on
atroofilise riniidi tekkimise pohjuseks iihekiilgne so6tmine rat-
sioonidega, milles on viga vihe A- ja D-vitamiini ning milles
kaltsiumi ja fosfori suhe on ebadige. Ninaoonte mikrofloora eten-
dab Bendixeni arvates korvalist osa.

Ent paljud autorid (Solomkin, 1960; Schulze ja Rei-
chel, (1960) arvavad, et mineraalide, vitamiinide ja teiste ainete
puudus soddaratsioonis on atroofilise riniidi tekkel ainult soo-
dustavaks teguriks, kiirendades haiguse ilmumist ja raskendades
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selle kulgu. Nii margib PaSov (1961), et nad on ndinud majan-’
deid, kus sigadel oli raskekujuline D-avitaminoos, kuid atroofilist
riniiti neil ei olnud, ja et leidub majandeid, kus esineb atroofi-
list riniiti, kuid pole D-avitaminoosi.

Enamik viimaste aastate uurimisi ja tdhelepanekuid praktikast
nditavad, et atroofiline riniit on nakkushaigus, mis kandub iile
haigetelt sigadelt tervetele.

Haiguse tekitajaks peetakse vidga erinevaid mikroobiliike.
Nii on haigete sigade ninakdikudest isoleeritud Corynebact. pyo-
genes’t, Pseudomonas aeruginosa’t, Pasteurella multocida’t, Sphe-
rophorus necrophorus’t ja veel palju teisi mikroobiliike.

Switzer (1951) leidis atroofilisse riniiti haigestunud porsas-
tel 809%-1 juhtudest ninacones trihhomoonaseid. TSerkas-
sova, TSepurov ja Vahhidov (1961) vididavad oma
monograafilises t60s «Sigade atroofiline riniit», et trihhomoonased
on peamiseks atroofilise riniidi etioloogiliseks teguriks. Selle
toenduseks toovad nad palju andmeid, kus sead on trihhomoo-
naste puhaskultuuriga nakatamisel haigestunud.

Kéesoleva 106 autor isoleeris bakterioloogilisel uurimisel
30 atroofilisse riniiti haigestunud sealt trihhomoonaseid 18 juhul
(60%) ning lisaks veel Corynebact. pyogenes’t 13 juhul (43,3%),
Pseudomonas aeruginosa’t 4 juhul (13,3%) ja Pasteurella mul-
tocida’t 2 juhul (6,6%). 15 kesikult, kellel riniiti ei esinenud,
ei voimaldunud iihelgi juhul trihhomoonaseid isoleerida. ‘

Viiruse osatahtsust sigade atroofilise riniidi etioloogias on
uurinud Switzer (1953) jt., kuid tulemused on olnud negatiiv-
sed. Mitmed Noukogude Liidu teadlased (Spiridonov ja
Subkina, 1959; Kvasnikov, 1960; Zotov ja Bli-
nov, 1961) teatavad viiruse isoleerimisest riniidihaigetelt siga-
delt, kuid 16plikku selgust need uurimised haiguse etioloogiasse
ei ole seni siiski toonud.

Done (1955) tiheldas imikporsaste midaskatarraalse riniidi
korral nina limaskesta naarmete epiteeli rakkudes nn. sulund- ehk
inklusioonikehakesi. Inklusioonikehakeste-riniiti haigestuvad por-
sad samuti umbes kahe niddala vanuselt ja kliiniliste siimptoomi-
dena tiheldatakse neil aevastamist, turtsumist ning tugevat hin-
geldust. Surm jargneb enamikul juhtudel iihe nddala parast, kuid
osal porsastel kestab haigus iiks kuu. Noukogude Liidus teatasid
inklusioonikehakeste-riniidi esinemist esimestena Ivanov ja
Bogolepov (1960), kes mirgivad, et inklusmonikel}akesqd
esinevad nakkava atroofilise riniidi puhul. Kuid Lukasov ja
Petrenko (1961) jt. vididavad, et inklusioonikehakesi ‘v01b
sigadel nina limaskestas leiduda peale nakkavasse riniiti haiges-
tumise ka teiste haiguste puhul. :

Mitmete teadlaste viimased uurimised on nididanud, et nina-
karbikute atroofiat voivad tekitada Bordetella bronchisepiica,
Mycoplasma hyorinis ja veel teised mikroobiliigid. Milline neist
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haiguse toeliseks tekitajaks osutub, seda peavad naltama edasised
uurimised (Switzer, 1963).

Epizootoloogia. Atrooflllse riniidi puhul on nakkuse esmaseks.
allikaks haiged loomad, kes eritavad nakatist véliskeskkonda pea-
miselt ninandorega. Seda téendavad arvukad katsed tervete por-
saste nakatamisel haigete sigade ninakédikudest voetud materja-
liga. Nakatise eritumist rooja ja uriiniga haigete loomade orga-
nismist tavaliselt ei esine. _

Nakkuse tilekandumine riniidihaigetelt sigadelt tervetele toimub
peamiselt otsese kontakti teel. Seda téendavad paljude autorite
(Pavlovski, 1954; Pasov, 1961) katsed ja tdahelepanekud.
Haigete sigade sulgudesse paigutatud terved porsad haigestusid
atroofilisse riniiti. Johnsoni, Bone’ijaOldfieldi (1955)
uurimistulemused néitavad, et imikporsad nakatuvad ema ninano-
rega kokkupuutumisel, kuna emaka ja piima kaudu nakkuse iile-
kandumist ei toimu. _

Nakkuse kandumine haigelt loomalt tervele toimub atroofilise
riniidi puhul muidugi ka piiskinfektsiooni teel, sest haiged sead
aevastavad ja turtsuvad sageli, paisates ohku nakatist.

Et haiged loomad eritavad oma ninandérega nakatist {imbrus-
konda, tuleb infitseeritud sigalaid ja seal olevaid sulgusid vaa-
delda kui teiseseid nakkusallikaid.

Haiguse edasikandjateks ja levitajateks on enamasti ikka hai-
ged sead. Eriti ohtlikud haiguse levitajad on kliiniliste siimptoo-
mideta riniidihaiged loomad. Nii kirjandusest saadud kui ka prak-
tikast kogutud andmete jdrgi on meie vabariigis peamisieks
haiguse levitajateks olnud kliiniliste siimptoomideta sead. Hai-
gete loomadega kokkupuutunud té6tajad voivad olla haiguse edasi-
kandjateks ja levitajateks neil juhtudel, kui nende riided voi
jalatsid on saastunud haigete sigade ninanorega, mis sealt satub
tervete sigade niiskesse soodasse, soddakiinadesse voi otseselt ter-
vetele sigadele.

Teiseseks nakkusallikaks atroofilise riniidi puhul” voivad olla
ka transpordivahendid. S66dad ja vesi on nakkusallikaks majandi-
siseselt, kui nad on haigete loomade ninaeritisega saastunud ja
kui neid kasutavad terved loomad. Nakkusallikaks voivad olla ka
tapamajajdiatmed, mis parinevad riniidihaigetelt sigadelt, kui neid
soodetakse keetmatult. Samuti voivad atroofilist riniiti levitada
rotid ja hiired.

Koige sagedamini nakatuvad sead atroofilisse riniiti nina
limaskesta kaudu; seedetrakti kaudu toimub nakatumine harva.
Seepirast nakatatakse katsete puhul terveid porsaid riniidihaige-
telt loomadelt voetud nakatisega ainult nina kaudu.

Koige vastuvotlikumad atroofilisele riniidile on vastsiindinud
porsad, keda nakatavad nende emad esimestel elupdevadel. 2—
3-kuune porsas on nakkusele vdhem vastuvotlik kui imikporsas,
kuid ka tema nakatumine on peaaegu niisama kerge. Viiksem vas-
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tuvotlikkus avaldub vaid selles, et kliinilised siimptoomid arene-
vad vilja hiljem, aeglasemalt ja kergekujulisemalt. Samuti on
andmeid 4—7 kuu vanuste sigade haigestumisest atroofilisse riniiti,
kuigi nendel naokolju koverdumist ei teki.

- Nakkav atroofiline riniit voib majandis voi farmis esineda kas
sporaadiliselt, s. o. iiksikute loomade haigestumise néol, voi enzoo-
tiliselt, mil koik sead farmis voi majandis on halgestunud Haiguse
arenemine ja levimine farmis oleneb sellest, kuidas ning milliste
loomadega nakkus majandisse toodi.

Haigus voidakse majandisse tuua kuldi kaudu, kes siis nakatab
emiseid paaritamisel. Tavaliselt avaldub haigus emistel kliiniliselt
vidga kergekujuliselt. Seega jddvad need emised varjatud haiguse-
kandjateks ja iihtlasi ka nakkusallikaks farmis. Kui sellised ilma
kliiniliste siimptoomideta, kuid nakkusekandjad emised poegivad,
siis nakatavad nad oma porsaid, kellel ilmnevad kliinilised haigus-
ndhud juba 814 pideva pérast siindimist. Haiguse edasine levik
majandis oleneb sellest, kas haigestunud porsastel otsest kon-
takti teiste sigalas olevate porsastega on voi mitte. Kui nendel
otsest kontakti teiste porsastega ei ole, piisib haigus sigalas vaid
iiksiku nakatunud pesakonna piirides. Paigutatakse aga need hai-
ged porsad péarast voorutamist tervete porsastega kokku, siis nad
nakatavad ka viimaseid. Selle tagajérjel haigestub kogu voorde-
porsaste riithm 1—2 nddala jooksul atroofilisse riniiti. V66rde-
porsad haigestuvad kliiniliste siimptoomidega.

Atroofilist riniiti voib esineda majandis ka varjatud kujul plkka
aega. Nii on tdheldatud, et varjatud vorm voib sigalas piisida
isegi 2—3 aastat ja alles siis ilmneb sigade massiline haigestu-
mine kliiniliste haigusnahtudega.

Mboningatel juhtudel voib atroofilise riniidi varjatud vormi
dgenemist pohjustada teised haigused. Uldse tuleb markida, et
paljude autorite arvates peab atroofilise riniidi esiletulekuks olema
eelsoodustavaid tegureid, nagu {iihekiilgne voi mittekiillaldane
so0otmine, halvad pidamistingimused ja nork konstitutsioon
(Lukasov, 1961).

Haiguse levik sigalas oleneb veel sellest, milliseid sigade
vanuserithmi koos peetakse. Haigus levib sigalas kiiresti neil juh-
tudel, kui samas sigalas peetakse imetavaid emiseid ja imikpor-
said koos voordeporsaste ning kesikutega. Seepédrast on haiguse
levimise vidhenemise ja likvideerimise eelduseks sigade pida-
mine eraldi vanuseriithmade kaupa, s. 0. konveierisiisteemi jargi.

Senini valitses arvamus, et atroofiline riniit on ainult sigade
haigus. Kuid viimase aja andmed nditavad, et haigus vo6ib kon-
takti teel kanduda ka lammastele. Kunstliku nakatamise puhul on
lammastel 13—19 pdeva parast tekkinud atroofilisele riniidile ise-
loomulikud kliinilised siimptoomid (Solovjov ja Kras-
noSt3ekova, 1963). Haigust on onnestunud iile klanda ka labo-
ratoorsetele loomadele (kiiiilikupoegadele jt.) (P aSov, 1961). Et
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peale sigade ka teised loomad haigestuda voivad, loob erilise epi-
- zootoloogilise olukorra ja komplitseerib haiguse torJet

Kliinilised tunnused ja kulg. Loimetusperiood on sigade nak-
kava atroofilise riniidi puhul eksperimentaalse nakatamise korral
3—20 pdeva. Kui emis on riniidihaige, tdheldatakse porsastel klii-
nilist haigestumist 8—14 pdeva vanuselt. On majandis sigadel
head s66tmis- ja pidamistingimused, voivad esimesed kliinilised
ndhud ilmneda porsastel ka alles 3—4 nadala vanuselt.

Atroofilise riniidi kulus saab kliiniliselt eristada kahte staa-
diumi: dgedat ehk initsiaalstaadiumi ja hiljem kroonilist staadiumi.

Haiguse initsiaalstaadium esineb peamiselt imikporsastel ja
seda iseloomustab dge hemorraagilis-katarraalne riniit. Esimesed
kliinilised ndhud avalduvad sagedases aevastamises voi turtsumi-
ses, porsad hooruvad nina iimbritsevate esemete vastu ja nende
ninasoormeist eritub vidhesel maéral noret, algul seroosset, hiljem
limasmadast. Selle tagajérjel on kérsa eespind alati niiske. Hin-
gamine on kiirenenud ja veidi nohisev. Kehatemperatuur on ena-
mikul haigestunud porsastel normi piirides, iiksikutel aga voib
olla moodukalt téusnud (40—41°C). Haiguse dgedas staadiumis
areneb ka konjunktiviit ja monedel porsastel kidrsa turse. Konjunk-
tiviiti pohjustab riniidi tagajarjel tekkinud nina-pisara kanali
ummistumine. Konjunktiviidi puhul koguneb limasmaidast sekreeti
mediaalsesse silmanurka, kust allavalgumisel see jdtab posele ise-
loomuliku mustjaspruuni laigu. Haiguse hilisemal perioodil tekib
moningail juhtudel nina-pisara kanali ummistuse to6ttu silmade
imber nahapoletik, mille tagajarjel haigetel loomadel on nagu
«prillid» silmade ees.

Suremus haiguse initsiaalstaadiumis on viike, 1% {imber, ja
oleneb tavaliselt nii haigusega kaasnevatest komplikatsioonidest
kui ka sigade s66tmis- ja pidamistingimustest. Kui viimased on
halvad voi puudulikud ja sigalas esineb ka teisi kroonilise iseloo-
muga nakkus- voi parasitaarhaigusi, eriti influentsat, vaib sure-
mus ulatuda kaugelt iile 109%.

Haiguse initsiaalstaadium kestab umbes 10—14 pdeva Ja laheb
siis “iile krooniliseks staadiumiks. Osa haigestunud porsastest,
eriti heade s66tmis- ja pidamistingimuste korral, tervistub kliini-
liselt ja nendel ei tdheldata hiljem mingisuguseid haigusnihte
peale lahangul kindlakstehtava ninakorkmete atroofia.

3—4-néddalase haiguskulu korral, s. o. 5—6-nadalastel porsas-
tel, tdheldatakse iilaloualuu arenemise seiskumist, mille tagajér-
jel kdrsa taha ninale on tekkinud nahavoldid, moodustades nn.
harmoonikastruktuuri, Samuti on kihvade ja tagapurihammaste
vahelises piirkonnas iilaloug paksenenud.

Haigete porsaste alaloualuu aja jooksul pikeneb rohkem kui
iilaloualuu, mistottu alumised Ioikehambad ei satu iilemistega
enam kohakuti. Néib, nagu oleks alaloug ettepoole kasvanud. Kuid
toeliselt areneb alaldug normaalselt ja ainult {ilaldua kasv on aeg-
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lustunud. Viljaarenenud atroofilise riniidiga seal on iilemise ja
alumise hambakaare vahe 1,56—2,5 cm v6i veelgi rohkem. Autori
tahelepanekutel ilmneb haigetel porsastel iilemiste ja alumiste
loikehammaste vahe teise elukuu 16pul voi kolmanda algul. Heade
s00tmis- ja pidamistingimuste puhul pidurdub iilaloua kasv aeg-
lasemalt.

3—4 kuu vanustel riniidihaigetel porsastel on iilaloua kover-
dumine kas vasakule, paremale voi iiles juba teravalt vidlja kuju-
nenud. Kuid Pasovi (1961) jt. andmetel esineb iiksikuid juhtu-
meid, kus iilaloug koverdub alles 6—8 kuu vanuselt. Kéaesoleva
to6 autori tdhelepanekute jargi on monedes majandites esinenud
juhtusid, kus nakatunud emistel on nédokolju koverdumine valja
arenenud alles pérast esimest poegimist.

Hingamine on koverdunud ninaga riniidihaigetel kesikutel
raske ja nohisev. Jddab mulje, nagu oleksid neil ninakdigud kit-
senenud, kuid tegelikult on nendel ninakorkmete atroofia tottu
ninakdigud koguni laienenud, nohisemine aga on tingitud rohkest
norest ninaoones. Riniidihaiged sead piiiiavad liikumisest hoi-
duda; enamasti nad lamavad, toustes iiles vaid s6omiseks. Kui
neid iiles ajada ja liikuma sundida, astuvad nad aeglaselt ja kart-

Joonis 32

Tursed ja nahakurrud kédrsa taga atroofilise riniidihaigel porsal. (Orig.)
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Joonis 33.

Atroofilises riniidis siga, kellel on arenenud mopsininasus. (Orig.)

Joonis 34

Atroofilises riniidis siga, kellel on arenemas koverninasus.
(Ori




likult. Ulestousmisel ja liikumisel nad sageli aevastavad voi turt-
suvad. Ninast tuleb neil limast voi limasmadast ebameeldiva 16h-
naga eritist. Aevastamisel tekib sageli verejooks ninast, mille
tagajarjel sigade kiiljed ja suluseinad méaarduvad verega. Mone-
del tugevasti avalduva koverninasusega, eriti mopsininasusega
sigadel o ninakoobas madamassiga tditunud, mille tagajirjel teki-
vad ldmbumise ja nérvilisuse ndhud.

Riniidihaigetel emistel areneb patoloogiline protsess eriti parast
poegimist. Sel puhul eritavad nad aevastamisega intensiivselt
lima- ja mddamasse ninast ning saastavad sellega tugevasti oma
iimbrust.

Kuid tuleb markida, et koigil riniidihaigetel sigadel ndokolju
iildse ei moondu. TSerkassova, TSepurov ja Vahhi-
dov (1961) vaidavad, et ndokolju koverdumist esineb ainult 10—
30%-1 haigetel sigadel.

Autori tdhelepanekutel erineb kliiniliselt avalduva riniidiga
loomade protsent pesakondades majandite jargi ja oleneb sellest,
kui kaua haigus on juba majandis olnud ning missugused on loo-
made so66tmis- ja pidamistingimused. Nendes majandites, kus hai-
gus on alles vahe aega olnud ning kus s66tmis- ja pidamistingi-
mused on head, leidub umbes 10 porsaga pesakonnas ainult 2—
4 kliiniliste haigussiimptoomidega porsast. Kuid vanades haigus-
kolletes on kliiniliste haigusndhtudega porsaid rohkem: 6—9 por-
sast 10-porsalise pesakonna kohta. Ka areneb vanades haiguskol-
letes monedel porsastel ndokolju koverdumine palju tugevamini
valja kui teistel haigetel samas pesakonnas.

Atroofilise riniidi haiged sead poevad sageli ka kesk- ja sise-
korvapoletikku, mille puhul kliiniliseks siimptoomiks on pea kallu-
tamine kiiljele ja haiguslike nédrvindhtude esinemine. Kesknarvi-
siisteemi tabanduse puhul tdheldatakse ebakindlat liikumist, nn.
ringliikumist, krambisooste jm. Sellistel juhtudel voib atroofilist
riniiti 4ra vahetada Aujeszky haiguse, listerioosi jt. haigustega.

Majandeis, kus esineb arvukalt riniidihaigeid sigu, tdhelda-
takse bronhopneumoonia tunduvat levikut porsaste hulgas. Nii néi-
teks on PasSov (1961) kindlaks teinud, et 62%-1 riniidihaigetest
sigadest on ka hingamisorganid haigestunud.

Patoloogilisanatoomilised muutused arenevad riniidihaigetel
sigadel koige karakteersemalt ja ulatuslikumalt valja ninaoontes.
Nende muutuste kindlakstegemiseks tuleb avada nina6os kas sagi-
taal- voi ristloike abil. Atroofilised muutused ninakorkmetes ja
ninaseptis on koige ilmekamalt tidheldatavad siis, kui ninaluu sae
abil risti 14bi 16igata. Ristloigete abil on voéimalik ninakorkmetes
ja ninaoont iimbritsevates luudes esinevate atroofiliste mng pole-
tikuliste protsesside ulatusest selge iilevaade saada.

Nina ristloige tuleb teha tingimata iilaloua kihvade kohalt, ja
kui on vaja, siis ka esimese voi teise eespurihamba kohalt.

Nina limaskesta muutuste pohjalikuks uurimiseks on vaja teha
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Joonis 3b.

Atrooiilist riniiti podenud sea nina ristlige kihvade kohalt. Haiguse
algstaadiumis viheneb ninakorkmete maht ja ninakdigud suurenevad.
(Orig.)

Joonis 36.

Atroofilist riniiti podenud sea nina ristloikes. Molemas
ninadones on korkmed tdielikult atrofeerunud. (Orig.)
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Joonis 37.

Atroofilist riniiti podenud sea nina ristloikes. Ninakorkmed on
fihes ninacones tiielikult atrofeerunud. Ninasept on koverdunud
terve ninadone poolele. (Orig.)

sagitaalloige nina mediaanjoonelt. Sagitaalloige tuleb teha koigil
neil juhtudel, kui ninakorkmetes atroofiat ei leita ja kui on vaja
vélja selgitada riniidi pohjus. Kuid peab mérkima, et sagitaal-
16ike tegemisel kattub ninaoone limaskest saagimisel luu- ja teiste
kudede puruga, mis segab limaskesta muutuste ja seal esineva
nore iseloomu hindamist.

Et riniidihaige sea patoloogilisanatoomilisi muutusi oigesti
hinnata, peab hasti tundma terve looma ninakorkmete ehitust. Ter-
vel loomal jaguneb kumbki ninacos kahe ninakorkme ehk -kar-
biku varal kolmeks osaks: iilemiseks, keskmiseks ja alumiseks
ninakdiguks. Ninakarbikud koosnevad vidga ohukestest, mulgus-
tunud luuplaatidest, kusjuures alumine karbike koosneb iilemisest
ja alumisest torusse keerdunud lamellist.

Atroofiline riniit pohjustab korvalekaldeid kolju kasvu iildis-
test seaduspéarasustest, mille tagajarjel pikikasvu korrelatsioon
koljuluude ‘vahel on héiritud. Korvalekalded normaalselt kulge-
vast kasvuprotsessist esinevad ninaluudes, iilaloualuudes, vahe-
loualuudes, pisaraluudes ja otsmikuluude nasaalses osas. Kolju-
luude laiuse kasvus nakkav atroofiline riniit olulisi muutusi ei
pohjusta (S aks, 1964).

Atroofilise riniidi algstaadiumis (kuni 3—4 nddala vanustel
porsastel) on ninaoone limaskest punane, tursunud ja kaetud
serooslimase eksudaadiga. Samuti voib limaskestas esineda vere-
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Joonis 38.
Terve sea ninaoone verevarustus. (Saksa jargi.)
! — kiilluu-suulae arter, 2 — ninaseptiarter, 3 aboraalne ninaarter, 4 — abo-
> ninaarteri dorsaalne haru, 5 aboraalse ninaarteri rostaalne haru.

Joonis 39.
Atroofilise riniidi haige sea ninadoone verevarustus. Nimadone limaskesta
veresooned on osaliselt lagunenud. (Saksa jargi.)

14 V. Tilga 20’9



valumeid. Edasi tekib limaskesta epiteelis koldeline kestendu-
mine ehk irdumine (epiteeli deskvamatsioon). Teisi patoloogilis-
anatoomilisi muutusi haiguse dgedas ehk initsiaalstaadiumis alla
4 niddala vanustel porsastel ei esinegi.

Kaheksanddalasel riniidihaigel porsal tdheldatakse tugevat
limaskesta poletikku ja lisaks limasméddasele norele muutusi
ninakorkmetes. :Ninakorkmete kasv ja arenemine on seiskunud
ning siin on alanud dekaltsineerumisprotsess ja atroofia. Atroofia
ninakarbikutes areneb koige enne ninadone eesmises, hiljem kesk-
mises ja 1opuks tagumises osas, mida iseloomustavad ninakork-
mete vahenemine ning iiksteisest eemaldumine. Selle tagajérjel
ninakdigud suurenevad, eriti keskmine. Haigusprotsessi edasiarene-
misel avaldub atroofia tugevamini alumises ninakarbikus, mille
tagajdrjel see laguneb varem kui iilemine ninakarbik. 3—4 kuu
vanustel porsastel on kaltsiumisoolad ninakorkmetes poletiku-
protsessi tagajarjel tdiesti kadunud ja mélemad ninaconepoo-
led moodustavad iihise 60ne ilma jaotuseta iilemiseks, keskmiseks
ja alumiseks ninakdiguks. Niisugustel loomadel on ninaconest
vaba ja avar kdik nina korvalurgetesse (otsmiku-urge ja iilalgua-
urge), mis on samuti laienenud ning milledel luulised vaheseinad
on kadunud. Haigusprotsessi siivenemisel muutub ninadone li-
‘maskest sinakaks voi valkjashalliks ja kattub médaslimase no-
rega. :

Ninaoones hédvivad peened arterite vorgustikud ning ninaoént
vaskulariseerivatest veresoontest sdilivad tiiveosad koos iiksikute
jamedate harudega (S aks, 1964).

~ Ninakorkmetelt kandub haigusprotsess iile soelluule, mis de-
kaltsineerub, ja tekkinud aukudesse koguneb limasmédast voi
médast noret. Soelluult ldheb haigusprotsess iile ka ninadont
imbritsevatele luudele, mis muutuvad poorseks ja ohenevad tuge-
vasti, eriti otsmiku- ning tlaloualuud. :

Ninadone luuline ja kohreline vahesein (ninasept) ei atrofeeru
-ega lagune, ta ainult koverdub, olenevalt kolju ninaosa moondu-
‘mise laadist. Koverninasel seal on ninasept koverdunud terve nina-
-00ne suunas.

Olenevalt patoloogilise protsessi kulust ninadontes koverdub
mnaokolju iihes voi teises suunas. Kui haigusprotsess areneb iihe-
aegselt molemas ninadones, tekib {ilaloua koverdumine iilespoole
(mopsininasus). Kui patoloogiline protsess areneb iihes ninadones,
-siis koverdub {ilaloug sinnapoole, kus ninakorkmed on atrofeerunud
ja kus katteluud, mis moodustavad ninadone kiilgmise seina, on
kohetunud (koverninasus).

Atroofilisse riniiti haigestunud loomadel leitakse patoloogilis-
-anatoomilisi muutusi ka kopsudes ja soolestikus. Need muutused
on tavaliselt tekkinud nina limaskestal pesitsema jddnud pisikute
‘toimel sekundaarse ndhuna. Vdga sageli esineb bronhopneumoo-
niat, harvemini pneumooniat.
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Diagnoosimine ja diferentsiaaldiagnoos. Nakkava atroofilise
riniidi diagnoosimisel tuleb pdhjalikult analiiiisida epizootoloogilist
olukorda, kliinilist pilti koos haiguse kuluga ja patoloogilisana-
toomilisi muutusi.

Nakkava atroofilise riniidi puhul loetakse diagnoos kinnitatuks
ja loplikuks, kui haiguskahtlastel loomadel tehakse kindlaks nina-
korkmete atrofeerumine. Sageli ei piisa haiguse diagnoosimiseks
ithe haiguskahtlase sea pea uurimisest, vaid tuleb lahata viahemalt
3—4 looma pead.

Kui atroofilise riniidi uurimisel seni taudivabas majandis ei
onnestu kogutud andmete pohjal kindlat diagnoosi méarata, kuid
kahtlus haiguse esinemise suhtes piisib edasi, siis jdetakse majand
voi sigala veterinaarse kontrolli (observatsiooni) alla kuni kaheks
kuuks.

Ninaoones esinevate muutuste kindlakstegemiseks elusal loo-
mal on kirjanduses leiduvate andmete jargi olemas mitmeid meeto-
deid (iilaloualuu perkuteerimine ehk koputlemine voi rinoskoobiga
ehk ninapeegliga uurimine).

Hojovec (1961), PasSov (1961) jt. soovitavad ninadones
esinevaid muutusi uurida roéntgenoloogiliselt. Oma uurimistule-
muste pohjal vdidab nditeks Hojovec, et rontgenipildistus on
véddrtuslik abimeetod latentsete ja varjatud haigusjuhtude kind-
lakstegemiseks. ;

Kui epizootoloogilised, kliinilised ja patoloogilisanatoomilised
andmed kiillalt veenvat alust atroofilise riniidi diagnoosimiseks ei
anna, tuleb teha veel bioproov, s. o. tervete imikporsaste nakata-
mine haiguskahtlaste sigade ninakdikudest voetud materjaliga.
Nakatatud katseporsad hoitakse isoleeritult 1,5—2 kuud. Seejérel
nad tapetakse ja neid uuritakse patoloogilisanatoomiliself ning
vajaduse. korral ka histoloogiliselt. Bioproove peaksid tegema
tiksnes veterinaarlaboratooriumide tootajad. Porsad bioprooviks
tuleb muretseda nendest majanditest, mille suhtes pole mingit
kahtlust, et neis atroofilist riniiti ei esine.

Pasov (1961) soovitab bioprooviks kasutada peale imikpor-
saste veel 10-pdevaseid kiiiiliku- ja 2—3-pdevaseid valge roti poe-
gi ning nakatamiseks tilgutada ninna 5 pédeva jarjest korraga 1-—
2 tilka natiivset materjali. Kliinilised haigusndhud arenevad vailja
ja ilmnevad 1—2 kuu jooksul. Kliinilisteks stimptoomideks katse-
loomadel on nohu, aevastamine ja limasméadase (vahel isegi vere-
seguse) nore eritumine ninast. Samuti tekib neil selle aja kestel
ninakorkmetes ja soelluus atroofia. Atroofilise riniidi puhul tuleb
enne lopliku diagnoosi panemist arvestada diferentsiaaldiagnosti-
liselt dgedat katarraalset voi mddashemorraagilist riniiti, sigade

~ influentsat, fibroosset osteodiistroofiat, inklusioonikehakeste-riniiti

ja aretusvigadest pohjustatud muutusi.
Age katarraalne riniit voib porsastel esineda mitme-
sugustel pohjustel. Seda tdheldatakse peamiselt imikporsastel
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kevadtalvel sigalates, kus allapanuks kasutatakse hallitanud o6lgi
ja turvast. Haigust iseloomustab kergekujuline aevastamine, uima-
sus ja moodukas kehatemperatuuri tous. Eritiste vool ninast hai-
guse algul puudub. See tekib vidhese seroosse nore néol alles hil-
jem. Katarraalsed riniidid on lithiajalised ja 10pevad alati tervis-
tumisega, kusjuures ndokolju muutusi kunagi ei tdheldata.
Midashemorraagiline riniit ndhtub porsastel ja
kesikutel kuni poole aasta vanuseni. Haigestunud loomadel puudub
s60giisu, nad on uimased, esineb korge kehatemperatuur (40,5—
42°C) ja hingamine on raske. Ninast eritub higust, limast voi
veresegust poletikulist vedelikku (eksudaati), mille tottu haiged
porsad sagedasti aevastavad. Middashemorraagilise riniidi puhul
voib tihti tdheldada nina- ja kurgupiirkonna turselist paistetust,
mille tagajarjel tekib tugev hingeldus ning voib esineda isegi nér-
vihdireid. Haiguse kulg on dge ja lopeb harilikult 3—7 péeva
moddumisel surmaga. Monikord muutub dge vorm krooniliseks ja
ainult iiksikutel juhtudel tekib paranemine. Lahangul leitakse, et
nina limaskest on tursunud, tumepunane ja kaetud limasmédase,
sageli Sokolaadividrvi vere-eksudaadiga. Haiguse aeglase kulu
puhul leidub limaskestal enamasti ka krupoosset voi difteroidset
poletikku. Haiguse tekitajaks on Pseudomonas aeruginosa, mida
bakterioloogilisel uurimisel on haigete sigade nina limaskestalt
kerge isoleerida. ,
Nekrootilist riniiti tdheldatakse peamiselt 1—2kuu
vanustel porsastel. Seda iseloomustab moodukas kehatemperatuuri
tous (40—41° C), isu vdhenemine, loidus ja uimasus. Ninast eritub
algul limast, hiljem limasméidast kollakashalli noret. Hingamine
on kiirenenud, raske ja tugevasti nohisev. Atroofilise riniidi korral
porsas tihti aevastab voi turtsub. Siin seda ei esine. Nekrootilise
riniidiga voivad kaasneda ka ndokolju muutused, kuid seda tuleb
ette ainult {iksikutel loomadel, kusjuures alumised ja ' i{ilemised
I6ikehambad puutuvad neil alati vastamisi. Bakterioloogilisel uuri-
misel on nendest nekrootilistest kolletest voimalik isoleerida hai-
guse tekitaja — Sphaerophorus necrophorus (Til g a, 1956).
Sigade influentsasse haigestuvad porsad harilikult
2—6 nadala vanuselt, kusjuures haigusndhtudeks on palavik (kuni
40—41° C), loidus, isu vdhenemine, tugev koha ja vdhene seroosse
nore vool ninast. Haigust iseloomustab tugev niiske kéha, hingel-
dus ja palavik. Koha on monikord vdga dge ja esineb pikkade
soostidena. Haigetel porsastel voib tihti tdheldada abdominaalset
hingamist (A aver, 1957). Atroofilise riniidi puhul need tunnused
tavaliselt puuduvad. Influentsahaigetel porsastel (kesikutel) oma-
korda ei ole ndokolju muutusi. Ka seroloogilised uurimised on siin
olulised (positiivne hemaglutinatsiooni pidurdamise reaktsioon
sigade influentsa puhul).
Fibroosse osteodiistroofia (osteodystrophia fib-
rosa) puhul on ndoosa anatoomiline ehitus muutunud. Nieberle
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ja Cohrsi (1961) toendusel on fibroosne osteodiistroofia iiks
sagedamaid loomadel esinevaid ainevahetushéiretest pohjustatud
luude haigusi. Selle haiguse puhul punduvad nii ala- kui iilaloua-
luud iiles. Eriti ulatuslikult on muutunud {ilaléua-, nina- ning har-
vemini otsmikuluu, mille tagajérjel need on pehmenenud, 6hene-
nud ja hapraks muutunud. Mainitud nédoluude pundumise tottu
tekivad sigadel ka hingamishdired. Vastandina atroofilisele rinii-
dile on fibroosse osteodiistroofia puhul haigel seal pundunud kogu
pea, alates ninaotsast ja lopetades otsmiku- v6i kuklaluuga, kus-
juures siin on harilikult iilaloug alalouast pikem. Aevastamine
puudub. Ko6ik need ndhud voimaldavad fibroosset osteodiistroofiat
atroofilisest riniidist eristada.

Inklusioonikehakeste-riniit ja nakkav atroofi-
line riniit on Schulze ja Reicheli (1960) jargi kaks eri
haigust, mida ei tohi dra segada.

Nakkava atroofilise riniidi ja inklusioonikehakeste-riniidi klii-
nilistes siimptoomides ning kulus esineb selgeid erinevusi.
Schulze ja Reichel (1960) margivad, et molemal riniidivor-
mil on ka haiguse hilisem kulg erinev. Inklusioonikehakeste-rinii-
di puhul, vastandina atroofilisele riniidile, ei tdheldata ninakork-
mete atroofiat ja varajane ravi kas antibiootikumide v6i sulfoon-
amiidiga annab head terapeutilist efekti. Inklusioonikehakeste-
riniidi iileelanud porsad tavaliselt ei kdngu ja see haigus ei jaa
sigalas, vastandina atroofilisele riniidile, pikemaks ajaks piisima,
s. 0. ei muutu enzootiaks.

Aretusest tingitud sigade naokolju vigu
tuleb samuti eristada nakkavast atroofilisest riniidist péhjustatud
muutustest. Suhteliselt lithikese ja nogusa iilalouaga on parilikult
inglise vaikest valget tougu siga. Erinevusi pea ehituses esineb ka
meie seatougudel. Suurt valget tougu sigade nina on margatavalt
lihem kui eesti peekonitougu sigadel. Kahtlastel juhtudel tuleb
teha uuritavate loomade peade lahang ja kontrollida neil ninakork-
mete seisundit.

Ravi. Atroofilisse riniiti haigestunud sigade ravimiseks spetsii-
filisi vahendeid ega efektiivseid ravimeid ei tunta. Varem soovitati
haigete porsaste ravimiseks mitmesuguseid ninakdikude loputus-
vedelikke. Nii nditeks soovitas Lukasov (1954) haigestunud
porsale ninakdikudesse tilgutada Lugoli lahust 5—10 tilka voi
norka, 1—2%-list boorhappelahust kokaiinmiga ja adrenaliiniga
ning ka kaaliumhiipermanganaadilahust v6i maarjalahust.

Zerzavy (1950) margib, et ta on saanud positiivseid tule-
musi haigete sigade ninakaikude loputamisel sublimaadilahusega
1 : 1000.

Viimastel aastatel on kirjanduses andmeid antibiootikumide
kasutamise kohta riniidihaigete porsaste ravimisel, kusjuures ravi-
tulemused on olnud {isna rahuldavad. Nii nditeks vaidabGavrit-
Senko (1961), et haid tulemusi annab, kui 1—2 kuu vanustele ja
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vanematele sigadele anda eluskaalu 1 kg kohta pédevas 0,1—-1 g
s0odaantibiootikume (nditeks biomiitsiini). Antibiootikumide kasu-
tamisega sai autor haigestumisest hoida 85—909% loomadest. Ravi-
mit anti 1271 seale, kusjuures kontrollrithmas oli 192 siga.

Andrijan (1961) katsetas riniidihaigete porsaste raviks
bitsilliini, terramiitsiini ja biomiitsiini. Katsed niitasid, et koige
paremaid tulemusi annab terramiitsiin. Igale 5—15 pdeva vanusele
porsale anti iga pdev 20 mg, 15—25 pédeva vanusele 60 mg ja 25—
30 pdeva vanusele 175 mg terramiitsiini suu kaudu. 45 ravitud por-
sast ei haigestunud hiljem iikski atroofilisse riniiti. Haid ravitule-
musi sai Andrijan ka biomiitsiiniga, kui seda anti nii emistele kui
ka porsastele. Emistele anti biomiitsiini 15 pdeva jooksul pérast
poegimist 1 g pdevas suu kaudu ja porsastele 16.—20. elupdevani
16 mg ning 20.—30. elupdevani 175 mg porsa kohta péevas.

Filipovits§ (1964) on riniidihaigeid sigu rahuldavate tule-
mustega ravinud bijohhinooliga, mida siistis lihastesse 5 korda
kolmepédevaste vahede jirel annuses 0,1 g 1 kg eluskaalu kohta.
Fomin (1963) jt. on rahuldavaid tulemusi saanud haiguse ldbi-
podenud sigade verest valmistatud gammaglobuliiniga. .

Lati NSV-s on atroofilise riniidi puhul heade tulemustega kat-
setatud tingimisi tervete porsaste ravi antibiootikumidega aero-
soolmeetodil. Taudistunud majandis moodustati sigade aretusrithm,
keda peeti laagris isoleeritult. Seal siindinud porsaid toodeldi kiim-
nel esimesel elupdeval puust kastis (1,1X1,2X1,8 meetrit) aero-
sooliga. Porsad hingasid sisse aerosooli auru 30 minutit iiks kord
pdevas. Aerosoolivedelikuna kasutati streptomiitsiini-, terramiit-
siini- ja biomiitsiinilahust (500 000 toimeiihikut + 500 ml destillee-
ritud vett). Nende koigi ravitoime oli vordne. Ravitud porsad
kasvasid iiles tervetena (Nicmane, 1962).

Nomm ja Peterson (1963) soovitavad atroofilise riniidi
raviks akvargeeni, mis on hobeda ioonidega rikastatud vesi ja
sisaldab iithes liitris kuni 30 mg hobedat. Riniidihaigete ja -kaht-
laste sigade ravi kestab 1 kuu.

Kavak on selgitanud Tori néidissovhoosis tetratsiikliini ja
biomiitsiini toimet riniidihaigete porsaste ravimisel. Antibiooti-
kume anti koos sootadega emistele 15 pdeva jooksul, alates paar
pdeva enne poegimist, ja porsastele 3. elunddalast kuni 2,5 kuu
vanuseni. Haid tulemusi sai autor tetratsiikliini katserithmas. Klii-
nilisi haigusnédhte vaatlusaja jooksul ei tdheldatud. Porsaste voo-
rutuskaal katserithmas oli keskmiselt 13,1 kg ja 9 kuu vanuselt kaa-
lusid nad 71,6 kg. Kontrollriihma porsaste voorutuskaal oli 12,1 kg
ja 9 kuu vanuselt kaalusid nad keskmiselt ainult 55,1 kg. Seega
saadi sigadelt, kellele oli manustatud tetratsiikliini, iga looma
kohta 16,5 kg liha rohkem, kusjuures ravimikulu iihe sea kohta oli
vaid 84 kopikat. Peab veel méarkima, et alaarenemise tottu reali-
seeriti 7 kuu vanuselt katseriithima sigadest 10,3% ja kontrollriih-
mast 24,49. 3
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Arvestades nii kirjanduses leiduvaid andmeid kui ka Tori néi-
dissovhoosi katsetulemusi, on soovitatav igas atroofilisest riniidist
tabandunud seafarmis manustada tetratsiikliini, biomiitsiini voi
monda teist antibiootikumi emistele 15 pdeva jooksul, alates paar
pdeva enne poegimist, 0,5—1 g pdevas ning 12—30 pédeva vanus-
tele porsastele 20—30 mg ja 30—70 pdeva vanustele 30—60 mg
iiks kord pdevas segatuna lisasoodasse. Antibiootikumid stimu-
leerivad porsaste kasvu ja arenemist ning vdhendavad kliiniliste
haigusndhtude tekkimist. Seega saab atroofilisest riniidist pohjus-
tatud majanduslikke kahjusid antibiootikumide ja teiste vahendi-
tega margatavalt vdhendada, haigust téielikult likvideerida ma-
jandis aga ei ole nendega voimalik.

Torje. Sigade nakkava atroofilise riniidi kiire likvideerimine ja
majandite tervistamine on seakasvatuse edasise arendamise seisu-
kohalt suure tahtsusega iilesanne. Vaga oluline on see toufarmi-
des, sest atroofiline riniit takistab tousigade miiiiki ja touaretus-
t66d nii omas kui ka teistes majandites.

Majand, selle osakond voi farm, kus on avastatud sigade nak-
kav atroofiline riniit, tunnistatakse tootmisvalitsuse peaveterinaar-
arsti ettepanekul rajooni tditevkomitee otsusega taudistunuks ja
arvatakse karantiini. Koik selle majandi taudistunud sigalad hoi-
takse teistest sigalatest rangelt isoleeritult ja nendest ei tohi teis-
tele majanditele sigu miiiia.

Taudistunud majandile koostatakse atroofilisest riniidist tervis-
tamise plaan, mille kinnitab tootmisvalitsuse peaveterinaararsti
ettepanekul rajooni tditevkomitee. Torjeplaan peab olema majandi
juhtkonna, spetsialistide ja tootmisvalitsuse inspektor-organisaa-
toriga enne kinnitamist igakiilgselt 1dbi arutatud, et ta oleks tdi-
detav. Viimaste aastate kogemused atroofilise riniidi likvideerimi-
sel nii Noukogude Liidus kui ka vdlismaal on ndidanud, et haiguse
saab majandis likvideerida kahel teel, kas kogu senise seakarja
lihaks realiseerimisega voi olemasolevatest Kkliiniliselt tervetest
kolm voi rohkem korda poeginud emistest ja vihemalt kahe aasta
vanustest kultidest tervistava aretusrithma moodustamisega.

Majandites ja sigalates, kus sigu on vdhe ja need pole suure
touvdartusega, on soovitatav haiged sead lihaks miiiia. Haigete
sigade miiiik ja uute, tervete sigade sissetoomine toimuvad tavali-
selt paralleelselt, sest ei saa ju korraga kogu majandi seakarja
likvideerida. Terveid emiseid on soovitatav tuua majandisse suve
algul. Selle viisi kasutamise korral peab olema torjeplaanis mar-
gitud uute sigade sissetoomise tdhtajad ja arv ning niidatud,
kuhu nad paigutatakse ja millal neid paaritatakse. Samuti tuleb
médrata tdhtajad, millal haiged sead majandist eemaldatakse
ning millal saastunud sigala voi sigalad puhastatakse, remondi-
takse ja desinfitseeritakse.

Sigalas, kus olid riniidihaiged sead, tuleb teha pohjalik puhas-
tus, desinfektsioon ja sanitaarremont. Pérast puhastamist ja sani-

215



taarremonti voib sigalasse terved sead sisse paigutada ainult toot-
misvalitsuse peaveterinaararsti loal.

Monedes majandites on piiiitud haigust likvideerida kliiniliselt
haigete sigade pideva véljapraakimisega. Kogemused on naidanud,
et neil juhtudel, kui atroofiline riniit on sigalas kestnud pikka aega,
pole iiksikute, kliiniliselt haigete loomade eraldamisega tingimisi
tervest sigade riihmast voimalik haigust likvideerida, vaatamata
sellele, kui suur on kliiniliselt haigete sigade protsent. Kliiniliselt
haigete loomade véljapraakimisega saadakse tulemusi vaid siis,
kui nakkus on vérske, s. o. ainult siis, kui koik loomad ei ole veel
atroofilisse riniiti nakatunud. Sigalasse, kus atroofiline riniit on
pesitsenud aasta voi rohkem, jddvad pérast ilmselt haigete sigade
eraldamist veel kliiniliste tunnusteta riniidihaiged sead. Sellistes
sigalates on Gige ka tingimisi terved sead nuumata ja lihaks tappa,
véil{'{a arvatud vanemad emised ja sugukuldid uue aretusrithma
jaoks.

Swahni (1955), Shumani ja Earli (1955) andmetel on
atroofilise riniidi torjel hdid tulemusi andnud see, kui isoleeritult
peetud emiste vastsiindinud porsad parast {ihepdevast kolostrumi
saamist lahutatakse emadest ja kasvatatakse iiles kunstliku toit-
misega. Imema laskmisel tuleb porsad eemal hoida emise ninast,
sest peamiseks nakkusallikaks on ninaeritised.

Ameerika Uhendriikides on atroofilise riniidi torjet edukalt
teostatud veel sel teel, et porsad voetakse enne ajalist siindi ema-
kast operatiivselt vélja ja kasvatatakse iiles ainult kunstliku toi-
duga (Plonait, 1963).

Et porsaste iileskasvatamine ilma emapiimata ei ole praktiliselt
teostatav ja et atroofilise riniidi vastu pole veel leitud hadid ravi-
meid, tuleb atroofilise riniidi torjeks kasutada peamiselt vanemate
emiste ja kultide abil tervete noorsigade iileskasvatamise meetodit.
Eriti on soovitatav seda moodust kasutada taudistunud toufarmi-
des, kus on korgevaartuslikke touloomi. Ent emiste poegimine peab
toimuma ja porsad on vaja iiles kasvatada isoleeritult.

Torjeplaani, mis koostatakse taudistunud majandi (farmi) ter-
vistamiseks, tuleb markida koik abinoud ja t6od, mis atroofilise
riniidi kiireks likvideerimiseks on vajalikud. Selles ndidatakse ter-
vistatava aretusrithma sigade koosseis (nimeliselt nii emised kui
ka kuldid). Aretusrithma eraldatakse koik kliiniliselt terved emised,
kes on juba kolm voi rohkem korda poeginud, ja kliiniliselt terved
itlle kahe aasta vanused sugukuldid. Need sead paigutatakse taiesti
isoleeritult puhtasse sigalasse. Enmne iileviimist on soovitatav
nende kehad, eriti jalad, puhastada ja desinfitseerida kas 0,5%-
lise seebikivi- voi mone teise selleks sobiva lahusega.

Torjeplaanis tuleb ette ndha sigalate puhastamise, desinfitseeri-
mise ja sanitaarremondi ulatus ning tdhtajad, suvelaagrid aretus-
rithma jaoks, isoleeritud ruumid porsastele parast voorutamist,
emiste ja porsaste talitajad, remontemiste ja -kultide valiku kord
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majandi seakarja taastamiseks jne. Tervistatavas aretusriihmas
olevate emiste esimese pesakonna porsaid ei ole soovitatav sea-
karja remondiks kasutada, vaid need kasvatatagu nuumsigadeks.
Alles teist korda isoleeritult poeginud emiste pesakondadest, kui
neis ei ole ilmnenud haiguskahtlasi porsaid, valitakse noorsigu
karja remondiks.

Et nendelt, tingimisi tervetelt emistelt saada terveid ja tuge-
vaid porsaid, peab so66tmine olema tédisvaartuslik. Soodaratsioonid
sisaldagu vajalikul hulgal valke, eriti loomseid, ja mineraalaineid
ning vitamiine. Suvel tuleb sigade poegimine korraldada suve-
laagrites ja pidada porsaid koos emadega jooksuaedades voi kul-
tuurkoplites, muidugi teistest seariihmadest téiesti eraldatult.

Positiivseid tulemusi atroofilise riniidi likvideerimisel majandi
oma sigadest tervistatava aretusrithma moodustamise teel on saa-
vutatud juba ka meie vabariigis. Siiski on seni enamik majandeid
vabariigis tervendatud uute sigadega asendamise meetodil, et koos
torjega asendada ka toutud sead puhtatoulistega.

Tingimisi tervetele emistele on soovitatav anda profiilaktiliselt
alates paar pdeva enne poegimist 10—15 pdeva jooksul iga paev
suu kaudu kas tetratsiikliini, terramiitsiini v6i biomiitsiini. 0,56 g
igale loomale. Imikporsastele soovitatakse anda 10.—12. elupédevast
alates samu antibiootikume 15—20 mg, algul vees lahustatult ja
teelusikaga suhu, hiljem segatuna lisasodda hulka iiks kord pdevas
kuni ithe kuu vanuseni. Uhe kuu vanusest kuni 2,5 kuu vanuseni
antakse porsastele neid antibiootikume 20—30 mg iiks kord pdevas
lisas6oda hulgas,

Sigalatest, kust haiged sead on eemaldatud voi mis suveperioo-
dil on tithjaks jddnud, tuleb puitpérandad, uksed ja sulud korval-
dada ning asendada uutega. Pérandaalune mullakiht eemaldatakse
ja asendatakse virske mullaga. Kui sanitaarremont on tehtud,
tuleb sigala sisustus ja hooldamisriistad pérast puhastamist kaks
korda kaheniddalase vahega desinfitseerida kuuma 39%-lise seebi-
kivilahusega.

Zarovi (1963) uurimistulemuste pohjal tuleb atroofilise ri-
niidi puhul kivist ja puidust pindade desinfitseerimiseks kasutada
kuuma 39%-list seebikivilahust. 2%-line seebikivilahus ei andnud
hdid tulemusi. Samuti osutusid katseandmete pohjal headeks de-
sinfektsioonivahenditeks 16—18°-ni C soojendatud 19%-line form-
aldehiiiidilahus ja 10—20%-line vérskelt kustutatud lubja lahus.

Tingimisi tervete sigade ruume tuleb jooksvalt desinfitseerida
viahemalt iiks kord kuus, kuni sigade atroofilisest riniidist terveks
tunnistamiseni. Desinfitseerimiseks kasutatakse pérast pohjalikku
mehaanilist puhastamist 3%-list kuuma seebikivilahust. Sonnik
tuleb sigalast eemaldada iga pdev ja paigutada iiheks kuuks pata-
reisse voi sonnikuhoidlasse biotermiliseks desinfektsiooniks.

Sigalaid timbritsev maa-ala on soovitatav kesksuvel (juulikuus)
parast sonnikust ja prahist puhastamist iiles kiinda ning mulda
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segada kuiva, vdhemalt 25% aktiivset kloori sisaldavat kloorlupja,
arvestades 5 kg kloorlupja 1 m? pinna kohta. Pdrast seda mulda
kastetakse. Kui pinnas on liivane, voib iileskiindmine &dra jdéda,
kuid maapinda tuleb desinfitseerida kas 5% aktiivset kloori sisal-
dava kloorlubjalahusega vo6i 109%-lise kuuma seebikivilahusega.
Jooksuaiad jdetakse iithe aasta viltel kasutamata.

Samal ajal kui majandist riniidihaiged sead lihaks muuakse
on vaja, et ka seatalitajad oma isiklikud sead dra tapaksid, sest
need voivad haiged olla. Seatalitajate seasulud tuleb puhastada
ja desinfitseerida. Pérast uute tervete sigade sissetoomist tuleb
seatalitajatel endale porsad osta majandist.

Majand (osakond, farm) tunnistatakse sigade nakkavast at-
roofilisest riniidist vabaks, kui seda haigust iihe aasta jooksul
ei ole esinenud ja kui tingimisi tervete sigade rithmast périne-
vatelt pohiemistelt kahel viimasel poegimisel on saadud nak-
kava atroofilise riniidi suhtes terved porsad ning kui tervista-
misabinoude kompleks on taielikult 1dbi viidud nii, nagu seda
ametlik torjejuhend ette naeb.

Profiilaktilised abindud. Nakkava atroofilise riniidi levimise
véltimiseks ja majandite haigusvabana hoidmiseks tuleb suurt
rohku panna majanditesse sissetoodavate sigade iile veteri-
naarse kontrolli tohustamisele. Seda tingib asjaolu, et nii Kkir-
janduse andmetel kui ka meie vabariigis omandatud kogemus-
tel on atroofilise riniidi peamisteks levitajateks haiged sead.
Eriti ohtlikud haiguse levitajad on Kkliiniliste siimptoomideta
riniidihaiged sead.

Tousigu tuleb muretseda ainult haigusvabadest majanditest
ja majandit teenindavad veterinaar- ja zootehnilised todtajad
peavad olema alati kindlad, et sissetoodavad sead on terved
ning toesti parit taudivabast majandist. Sissetoodud sigadega
peab kaasas olema vastav veterinaartoend (vorm 1).

Koiki majandisse toodud sigu peab hoidma majandis varem.
olnud loomadest 30 pdeva lahus (karantiinis). Selle aja kestel
tuleb neid korduvalt veterinaarselt uurida, et vajalikul mééral
tunda nende tervislikku seisundit, enne kui nad paigutatakse
majandi teiste sigade hulka.

Sigade toufarmidesse toodud noorkulte peab hoidma majandi
tervetest sigadest isoleeritult vdhemalt 60 pédeva. Selle aja kes-
tel tuleb vajaduse korral teha ka bioproov katseporsaste naka-
tamisega. Et vihendada haiguse sissetoomise ohtu, ei soovitata
toufarmidel kasutada alla kahe aasta vanuseid kulte.

Majandisse toodud tiineid emiseid tuleb péarast poegimist
pidada isoleeritult 8 nddalat. See abinou on vajalik sellepérast,
et kuigi emisel kliinilisi haigusnédhte ei tdheldata, voib ta olla
latentne riniidihdige ja nakatada oma porsaid, kelle kaudu at-
roofiline riniit levib juba kogu majandis. Sissetoodud tiinete
emiste porsaid tuleb kuni voorutamiseni kliiniliselt pidevalt
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kontrollida, et voimaliku atroofilise riniidi nahte Oigeaegselt
avastada. Kahtluse korral tuleb neist 2—3 porsast tappa ja
uurida nende ninakorkmeid atroofia esinemise suhtes.

Koige kindlamini saab seafarmidesse uute kultide kaudu at-
roofilise riniidi sissetoomist véltida, kui rakendada kunstlikku
seemendust. See abindu hoiab dra nii atroofilise riniidi kui ka
teiste nakkushaiguste leviku.

Oluline abinéu majandis atroofilise riniidi levimise valtimi-
seks on sigade pidamine {iksteisest rangelt isoleeritud vanuse-
rithmade kaupa omaette sigalates (nn. konveierisiisteemis). Eri
sigalates tuleb pidada jargmisi sigade riihmi: 1) imetavaid
emiseid porsastega, 2) voordeporsaid (2—4 kuu vanused),
3) nuumikuid (iile 4 kuu vanused) ja 4) vabu ning tiineid
emiseid. Sigade vanuseriihmade kaupa pidamise eelduseks on
voorpoegimiste korraldamine, kusjuures emiseid paaritatakse
sellise arvestusega, et nad poegiksid 14-—21 pdeva jooksul.
Pérast voorutamist viiakse porsad voordeporsaste ning emised
vabade ja tiinete emiste sigalasse. Tiithjaks jddnud imetavate
emiste sigala tuleb enne uute lopptiinete emiste poegimiseks
sissetoomist pohjalikult puhastada ja desinfitseerida, esimene
kord kas 39%-lise kuuma seebikivilahusega voi 5—109% aktiivset
kloori sisaldava kloorlubjalahusega ja teist korda 0Odpdev hil-
jem 209%-lise varskelt kustutatud lubja lahusega.

Atroofilise riniidi drahoius on suur tdhtsus majandis mitme-
suguste veterinaarprofiilaktiliste abindude rakendamisel. Nii on
vaja koik sigalad kaks korda aastas profiilaktiliselt desinfitsee-
rida. Enne igakordset profiilaktilist desinfektsiooni tuleb me-
haanilise puhastamise jarel parandada porandad ja suluseinad.
Sigalate profiilaktiliseks desinfektsiooniks on keemilistest va-
henditest koige sobivamad 59%-line kreoliinilahus, 59% aktiivset
kloori sisaldav kloorlubjalahus ja 29%-line kuum seebikivilahus.
Desinfitseerimine on soovitatav lopetada seinte, vaheseinte ja
lagede lupjamisega.

Peale selle on vaja sigalaid puhastada ja desinfitseerida
veel vahemalt {iks kord kuus (nn. sanitaarpdev) ja soddakiina-
sid vdhemalt kolm korda kuus.: Sigade toufarmides on sanitaar-
pédevi vdhemalt iiks kord nédalas.

Jalatsite desinfitseerimiseks peab sigala iga vilisukse ees
olema desomatt, mida tuleb regulaarselt niisutada kas 3%-lise
kreoliini-, liisooli- v6i mone muu desinfektsioonilahusega, nii et
nad oleksid pidevalt t6okorras.

Korvaliste isikute kdimine sigalas on keelatud. Kui sigalasse
on vaja lasta vooraid inimesi, peavad nad kandma kalosse ja
kitleid (sigalad olgu nendega varustatud). Teiselt poolt on kee-
latud ka seatalitajatel kédia teistes, voorastes sigalates.

Koigile seatalitajatele, kes talitavad terveid sigu, on soovi-
tatav isiklikuks kasvatamiseks miiiia tervetelt emistelt saadud
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porsaid majandist. Seatalitajatel tuleb keelata osta porsaid vil-
jastpoolt. :

Iga sigala olgu varustatud katepesundu, seebi ja kateratiga.
Peale selle on vaja, et seafarmi to6tajad kannaksid sigalas
tootamise ajal spetsiaalriietust, vdhemalt kitlit ja kalosse. Seda
riietust ei tohi sigalast vidlja viia ega véljaspool sigalat kanda.
Spetsiaalriietust peab hoidma selleks maaratud kappides.

Toufarmi teenindaval veterinaararstil tuleb koos toulava
zootehnikuga kontrollida sigade tervislikku seisundit iilevaatuse
teel iga kord enne jarjekordse tousigade partii valjaviimist.

Teistele majanditele miiiidavate sigade iileandmiseks tuleb
toufarmis korraldada vastav koht, et sigade ostjad ei kaiks
ringi mooda majandi sigalaid. Naitusel vo6i laadal olnud tou-
sigu ei ole soovitatav majandisse tagasi tuua, sest nad voisid
teiste sigadega kokku puutuda voi monel muul viisil nakatuda.
Kui sead néituselt voi laadalt tagasi tuuakse, tuleb nad paigu-
tada karantiini nagu juurdeostetud sead (Reiman, 1962).

Kui seni taudivabas majandis voi selle mones sigalas tekib
kahtlus atroofilise riniidi esinemise suhtes, kuid diagnoosi ei ole
voimalik olemasolevate andmete pohjal panna, allutatakse ma-
jand veterinaarsele vaatlusele ja kontrollile kuni kaheks kuuks.
Selleks perioodiks kehtestab tootmisvalitsuse peaveterinaararst
majandi tegevuses moningad kitsendused. -

Oluline tahtsus on sigade nakkava atroofilise riniidi profi-
laktikas porsaste ja emiste digel sootmisel. Bioloogiliselt tdht-
sate toimeainete, nagu loomse valgu, vitamiinide ja mineraai-
ainete puudumine voi vahesus norgendavad porsa organismi
resistentsust ja muudavad imikporsad mitmesugustele nakkus-
tele vdaga vastuvotlikuks.

Et porsaste elulisus ja vastuvotlikkus haigustele soltuvad
nende emade soO6tmisest tiinus- ja imetamisperioodil, on vaja
valtida vigu so6tmisel. Oluliseks puuduseks emiste s66tmisel on
loomse valgu puudumine voi védhesus s6ddaratsioonis. Mine-
raalainete manustamisel tuleb erilist tdhelepanu poorata kalt-
siumi ja fosfori ning leeliseste ja happeliste ekvivalentide suhe-
tele soodaratsioonis.

Vitamiinidest soovitatakse - emistele siistida alates 50.—60.
tiinuspédevast ithe kuu véltel iga 5 pdeva tagant 0,5 ml A-vita-
miini o6liemulsiooni ja 0,1—0,2 ml D-vitamiini (LukaSov,
1960) .

SIGADE KOLIENTEROTOKSEEMIA
Sigade kolienterotokseemia ehk tursetobi on peamiselt vooru-
tuseas olevate porsaste haigus, mille iseloomustavamaks tunnu-
seks on halvatus ja turse silmalaugudes ning kaelapiirkonnas
ja lahangul ka mao- ning sooleseinas.
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Esimesena tdheldas nimetatud haigust Shanks 1932. aas-
tal Iirimaal. Viimasel 10—15 aastal on kolienterotokseemiat
kirjeldatud paljudes maades. Nii esineb teda veel Norras, Root-
sis, Prantsusmaal, Sveitsis, Itaalias, Saksa Demokraatlikus
Vabariigis, Saksa Foderatiivses Vabariigis, Pohja-Ameerikas
jne. (Austvoll, 1953; Timoney, 1950). Uks vaheseid riike,
kus porsaste kolienterotokseemiat ei esine, vaatamata intensiiv-
sele seakasvatusele, on Taani (Gierschik, 1961).

Noukogude Liidus on kolienterotokseemiat diagnoositud
Leningradi, Novgorodi, Pihkva, Kurski jt. oblastites (Raste-
gajeva jt., 1956; Pirog ja Magomedov, 1956). Eesti
NSV-s tdheldati seda haigust porsastel 1956. aastal Polva ra-
joonis, kus juulikuus «Pobediteli» kalurikolhoosi liikmetel hai-
gestus mone pdeva jooksul 28 siga. Jargmisel kuul, s. 0. augus-
tis haigestus Répina alevis kokku 17 siga. Enamik haigestunud
sigadest olid 2—3 kuu vanused ja koik nad surid (Kaarde,
Kasak ja Kalvik, 1959).

1957. aasta kevadel puhkes Polva rajoonis kolienterotoksee-
mia uuesti mitmes majandis. Seda haigust on tdheldatud igal
aastal mitmes rajoonis. \

Kolienterotokseemia pohjustab markimisvdarset kahju sea-
kasvatusele, mis seisneb porsaste suures suremuses. Nii nditeks
langeb Saksa Demokraatlikus < Vabariigis 19% koigist sigade
surmajuhtumeist kolienterotokseemia arvele. Igal aastal sureb
seal umbes 90000 7—10 néddala vanust porsast, mis pohjustab
aastas 7 miljonit Saksa Demokraatliku Vabariigi marka kahju
(Kretzschmar, 1963).

Etioloogia. Sigade kolienterotokseemia etioloogia on. kuni
tanaseni loplikult kindlaks tegemata. Samuti on loplikult selgi-
tamata kiisimus, kas tegemist on nakkushaigusega voi mitte.

Viiruse voi rikketsiate avastamiseks tehtud uurimised ei ole
andnud positiivseid tulemusi (Timoney, 1950; Austvoll,
1953; Trilenko, Fedjuzin ja Novikov, 1950). Kuid
Austvoll (1951) ja Kohler (1957) ei pea siiski viiruse ole-
masolu voimatuks, sest majandeis ei haigestu mitte ainult voor-
deporsad, vaid ka juurdeostetud porsad varsti pédrast majan-
disse saabumist. Ka on onnestunud paljudel kordadel koliente-
rotokseemia kliinilist pilti esile kutsuda turselise maoseina
ekstrakti ja tsentrifugeeritud resp. filtreeritud peensoolesisaldise
intravenoosse siistimisega (Timoney, 1959, 1950). Viimati
mainitud autor nimetab haiguse tekitajaks 14abi Chamberland’i
kiitinla filtreeruvat agensit.

Viimaste uurimiste (Gregory, 1955; Zeller ja Kiel-
wein, 1957; Rastegajeva, 1958, 1960) jiargi on kolientero-
tokseemia etioloogias suur osatahtsus B-hemoliiiitilistel kolirithma
mikroobidel, kusjuures haigus on mikroobide toksiinidest pohjus-
tatud intoksikatsioon. B-hemoliiiitilisi koliriihma mikroobe on voi-
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maldunud isoleerida muutunud peen- ja jamesoole sisaldisest
ning liimfisdlmedest, mitte kunagi aga maksast, pornast ega
neerudest. Rastegajeva (1960) on saanud ka duodeenumi
sisaldisest, harvem mao sisaldisest ja isegi ajust B-hemoliiiitilisi
koliriihma mikroobe, kellest Boivini meetodil valmistatud endo-
toksiini siistimisel veeni on porsastel esile kutsunud kolienterotok-
seemia haiguspildi.

Nimetatud uurimised on nédidanud, et kolienterotokseemia on
diisbakteeria, mis avaldub normaalses soolte flooras esineva
mittehemoliiiitilise E. coli muutumises hemoliiiitiliseks E. coli’ks.
Viimased tungivad seni teadmata pohjusel kuni mesenteriaal-
liimfisolmedeni ja pohjustavad seal nekrootilist poletikuprot-
sessi. :
Kuid Kretzschmar (1963) jt. margivad, et iikksnes hemo-
liiiitilise E. coli tiivedega ei ole voimalik kolienterotokseemiat
esile kutsuda. Peavad esinema veel teatavad predisponeerivad
pohjused, mida seni ei ole loplikult selgitatud. Seega on koli-
enterotokseemia komplekshaigus.

Kolienterotokseemiahaigete porsaste peensoolest isoleeritud
hemoliiiitilised E. coli tiived fermenteerivad happe ja gaasi
moodustamisega gliikoosi, laktoosi, sahharoosi, galaktoosi, mal-
toosi, levuloosi, manniiti, dultsiiti, arabinoosi, ramnoosi ning
ksiiloosi. Kuid nad ei fermenteeri adoniiti, salitsiini ja inosiiti.
Koik tiived on indoolpositiivsed, ei moodusta vaavelvesinikku egd
veelda zZelatiini. Voges-Proskaueri reaktsioon on negatiivne ja
metiiiilpunase reaktsioon positiivne.

Seroloogiliselt kuuluvad kolienterotokseemiahaigetelt porsas-
telt isoleeritud E. coli tiived enamikul ]uhtudel 0 138, 0 139 ja
0 141 kolitiiiipi.

Epizootoloogia. Sigade kolienterotokseemia eépizootoloogiat
on seni uuritud vordlemisi vdhe. See on tingitud peamiselt asja-
olust, et ei ole suudetud selgitada haiguse etioloogiat.

Enamik autoreid margivad, et kolienterotokseemiasse haigestu-
vad porsad peamiselt 6—14 pdeva parast voorutamist (Kretz-
schmar, 1963).

Kaeso]eva t60 autori poolt mitmest majandist kogutud andmete
pohjal oli kolienterotokseemiasse haigestunud voi surnud 113 noor-
seast 1—2 kuu vanuseid 2 porsast (1,8%), 2—3-kuuseid 84 por-
sast (74,3%), 3—4-kuuseid 23 porsast (20,3%) ja 4—6-kuuseid
4 kesikut (3,6%).

Rastegajeva (1960) andmetel esineb kolienterotokseemia
sesoonselt, peamiselt suvekuudel. Eesti NSV-s ei ole erilist sesoon-
sust tdheldatud, sest 6 aasta jooksul (1958-—1963) registreeriti
haigust keskmiselt I kvartalis 24,5%, II kvartalis 22,8%, III kvar-
talis 32,0% ja IV kvartalis 20,7% koigist aastas esinenud juhtu-
dest.

Omapéraseks nahtuseks kolienterotokseemia esinemises vaba-
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Joonis 40.

Kolienterotokseemiahaige siga. (Orig.) °

riigis on see, et teda on registreeritud vaid 3—4 Ida-Eesti rajoo-
nis, kuna Kesk- ja Ladne-Eesti rajoonid on sellest haigusest vabad.

Millistel pohjustel voi tingimustel diishakterioos porsastel tekib,
selle kohta konkreetsed andmed puuduvad. Uurimised on nédida-
nud, et hemoliiiitilise E. coli’de arv ja virulentsus porsaste soole-
traktis parast voorutamist 4—8 pédeva jooksul margatavalt suure-
nevad. Seejuures kahjustub soole epiteel hemoliiiitilise faktori toi-
mel nii, et mikroobide endotoksiinid resorbeeruvad vereringesse.
Verre resorbeerunud endotoksiinid kahjustavad vereringeorganeid
ja ndrve, mille tagajirjel tekib porsastel karakteerne kolienterotok-
seemia pilt. :

Kirjanduses esitatakse rohkesti arvatavaid pohjusi, mis voiksid
diisbakterioosi ja sellega koos kolienterotokseemiat esile kutsuda.
Selliste pohjustena mainitakse sé6daallergiat, vitamiinide puudust,
stisihiidraatiderikast s6ota, valgupuudust jne. (Hess ja Suter,
1959; Wittig, 1961).

Kliinilised tunnused ja kulg. Kolienterotokseemia loimetus-
periood on enamiku autorite arvates 5—9 péeva.

Haiguse Kkliiniline pilt oleneb porsaste vanusest ja toitumusest.
Noored ja hésti toitunud porsad, ilma et nende kehatemperatuur
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Joonis 4l.
Kolienterotokseemiahaige siga. (Orig.)

Joonis 42.

terotokseemiahaig




- muutuks, hakkavad jarsku vérisema, mis laheb kiiresti iile esmalt
tagajdsemete ja seejarel ka eesjdsemete halvatuseks. Samal ajal
tekib silmalaugude turse; mis voib iile minna ka néole ja kaelale,
harvem kohualusele koele. Kori turse tottu hdalitsevad porsad kéhi-
sevalt voi piuksuvalt ja 1opuks kaob hédal tidielikult. Porsad tuiger-
davad, komistavad ja haiguse arenedes ei saa nad enam iildse
seista ega liikuda. Kopsuddeemi tagajérjel esineb keskmine voi
tugevaastmeline hingeldus. Haiguse kliiniliste tunnuste siivene-
misel muutub kehatemperatuur subnormaalseks. Sellised kliinilised
tunnused on hésti védlja arenenud esimese haiguspdeva 16puks,
sageli aga juba 6—8 tunni jooksul. Enamik haigestunud porsastest
sureb esimese 00pédeva valtel, harvem kestab haigus 2 66paeva.

Osal juhtudel on esimeseks haigustunnuseks kerge kohulahti-
sus, millega vahel kaasneb oksendus. S6ogiisu on véihenenud ja
kehatemperatuur veidi tousnud. Need haigusndhud kaovad jargmi-
seks paevaks ja loomad ndivad tervetena. Ent siis tekib 1—2 péeva,
vahel kuni tihe nddala jarel laugude turse, uimasus ja isu vahene-
mine. Sellele jargneb varsti nagu iilalkirjeldatud juhulgi esmait
tagajdsemete, hiljem eesjdsemete tdielik halvatus. Surm jargneb
enamikul juhtudel 1—2 pdeva jooksul parast kliiniliste haigustun-
nuste ilmnemist. Vanematel (4—5 kuud vanustel) kesikutel ja
keskmise toitumusega porsastel voib monikord haigus kesta kuni
b—6 pédeva.

Suremus on kolienterotokseemia puhul suur. Nii nditeks on
Leningradi oblasti Luuga rajoonis suremus olnud 85—989% haiges-
tunud porsastest (Magomedov, 1957) ning Kurski oblastis
1955. ‘aastal 949% (Trilenko, Fedjuzin ja Novikov,
1956).

Kui moned autorid (Pirog ja Magomedov, 1956) margi-
vad esimese haigustunnusena s6o6giisu kadumist, siis kdesoleva {66
autor on tdaheldanud ainult isu vdhenemist. Kuid paljudel juhtudel
sailib so6ogiisu ka iisna raskelt haigetel porsastel. Nad lamavad
halvatuna maas, kui neile aga so66ta anda, siis votavad nad seda.

Kolienterotokseemiasse haigestuvad peamiselt vdga heas toitu-
muses porsad. Kéngunud voi alaarenenud porsad tavaliselt sel-
lesse ei haigestu. '

Patoloogilisanatoomilised muutused. Lahangul leitakse turse-
toppe surnud voi hddatapetud porsastel enam-vdhem valjaarene-
nud nahaaluse koe siiltjat turset silmalaugude, otsmiku-, nina- ja
kaelapiirkonnas, harvem ka kohuseinas.

Koige iseloomulikumaid muutusi taheldatakse maos ja jame-
sooles. Magu on tiiiipilistel haigusjuhtudel s6odaga viga taitunud.
Tema sein on tugevasti paksenenud (1abimo6t 2—4 cm), eriti
kardiapiirkonnas, ja labiloikes siiltjas-vesine voi Zeleetaoline. Tur-
selist infiltratsiooni leidub ka jdamesoole seintes ja keskmetes.
Keskmete liimfisdlmed on tugevasti tursunud ja l4biloikes niisked
ning hallikaspunaselaigulised. Soole limaskest nii peen- kui ka
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jamesooles on katarraalses kuni hemorraagilises poletikus. Kohu-
koopas leidub sageli vihem vo6i rohkem kollaka virvusega eksu-.
daati ja siseorganite pinnal fibriinikiude. Maks on liigverene,
kuid porn ja neerud on tavaliselt ilma mérgatavate muutusteta.

Wittig (1961) mirgib, et igal kolienterotokseemiahaigel por-
sal mao ja jamesoole seinas turset ei ole. Nii esines uuritud 294
porsal turse kas iihes voi mitmes organis ainult 50,5%-1. Seda
asjaolu tuleb arvestada haiguse diagnoosimisel patoloogilisana-
toomiliste muutuste pohjal.

Diagnoosimine ja dlferentSIaaldlagnoos Kolienterotokseemia
diagnoosimine tiiiipiliste kliiniliste tunnuste ja patoloogilisanatoo-
miliste muutuste pohjal on kerge. Raskusi on kolienterotokseemia
diagnoosimisel ainult neil juhtudel, kui see haigus esineb majan-
dis esmakordselt ja lahangul ei leita iseloomulikku siiltjas-vesist
turset silmalaugudes ja mao ning jdmesoole seinas. Sellisel kor-
ral saab lopliku diagnoosi panna bakterioloogilise uurimise pohjal.

Hemoliititilise E. coli isoleerimiseks voetakse materjal bakterio-
loogiliste kiilvide tegemiseks peensoole limaskestalt (kaksteist-
sormikust ja tiihisoolest) ning keskmete liimfisclmedest. Kiilvid
tehakse veri-agarplaatidele.

Monede autorite (Wittig, 1961) andmetel ei ole hemoliiiitilisi
E. coli’sid kogu soolestikus iihtlaselt, vaid iihes sooleosas on neid
rohkem, teises vahem. Seepédrast on soovitatav teha kiilvid mit-
mest eri sooleosast voetud materjaliga. Veel tuleb arvestada koli-
enterotokseemia diagnoosimisel seda, et hemoliiiitilisi E. coli’sid
voib vahel leiduda ka kliiniliselt tervete sigade soolestikus. See-
parast peab kolienterotokseemia diagnoosimisel bakterioloogilise
uugimise tulemuste korval arvestama kliinilist pilti ja lahangu-
leidu.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb sigade kolienterotokseemia
diagnoosimisel arvestada listerioosi, Aujeszky haigust, Tescheni
haigust ja keedusoolamiirgistust.

Listerioosi haigestuvad sead igas vanuses, kolienterotok-
seemiasse aga peamiselt dsja voorutatud porsad. Silmalaugudel
voib listerioosi puhul esineda ka turse, kuid puudub turse mao
ja jdmesoole seinas. Kolienterotokseemia puhul on magu kuiva
sootmassiga tugevasti tditunud, kuid- listerioosi korral seda ei
esine. Lopliku diagnoosi saab panna pédrast bakterioloogilist
uurimist.

Aujeszky haigust on peamiselt imikporsastel ja lahan-
gul ei leita siiltjas-vesist turset mao ja jdmesoole seinas. Ka ei
ole magu kuiva soo6tmassiga tditunud. Loplik diagnoos pannakse
bakterioloogilise uurimisega ja kiiiiliku- voi kassikatsuga.

Keedusoolamiirgistuse diagnoosimisel annavad pide-
punkte juba anamneesiandmed, nditeks kui sigadele on sodde-
tud kas kodgijadtmeid, kalajahu voi monda muud soolarikast
soota.
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Ravi. Porsaste kolienterotokseemia vastu ei ole kuni kiesoleva
ajani efektiivset vahendit leitud, kuigi on vahelduva eduga kasu-
tatud vidga mitmesuguseid ravimeid.

Paljud autorid soovitavad haigete porsaste naljutamist (Hess
ja Suter, 1958). Haigetele porsastele ei soovitata 24—48 tundi
mingisugust so6ta anda, kusjuures joogivett peab alati kiillaldaselt
saadaval olema.

Austvoll (1953) on saanud hiid ravitulemusi 75—125 mg
B;-vitamiini siistimisega naha alla ja suu kaudu ftaliisulfatiasooni
andmisega kaks korda pdevas annuses 0,5 g 1 kg eluskaaiu kohta
2—3 péeva jarjest. Samuti soovitab autor anda profiilaktiliselt
parmi.

Erdos, Hirt ja Szabo (1957) on saanud hiid tulemusi
streptomiitsiini, B;-vitamiini ja kofeiini iilheaegse siistimisega.

Gouge ja Ellioti (1959) andmetel on kolienterotokseemia
raviks tohus vahend atsetasoolamiidnaatrium, mida aplitseeritakse
4—10 mg 1 kg eluskaalu kohta pdevas kas lihastesse voi suu
kaudu. Atsetasoolamiidile vastab NSV Liidus toodetav diacarbum.

Eesti NSV-s on kasutatud kolienterotokseemia ravimiseks
hemamiini, etiiiilalkoholi ja streptomiitsiini, kas igaiiht eraldi voi
koiki koos. Parast ravimite manustamist ei anta haigetele sigadele
24—48 tunni viltel mingisugust s66ta. Joogivesi peab olema hai-
getel loomadel alati saadaval. Vahel on lisatud joogiveele glaubri-
soola voi monda teist kohulahtistit.

Hemamiini siistiti annuses 10 ml kohuoonde ja streptomiitsiini
annuses 10 000 toimeiihikut 1 kg eluskaalu kohta lihastesse. Etiiiil-
alkoholi siistiti korva taha lihastesse 1 ml korraga. Neid ravimeid
manustati {iks kord pdevas 2—3 pédeva jérjest, olenevalt porsaste
tervislikust seisundist. Sellist raviviisi on kasutatud 192 juhul,
neist 82 juhul profiilaktiliselt. Haigestunud 110 porsast suri ravile
vaatamata 5 porsast ja 7 porsast hadatapeti. Seega tervistus hema-
miini, etiiiilalkoholi ja streptomiitsiini {iheaegse siistimise tulemu-
sel 89,1% ravitud porsastest.

Kretzschmar (1961) on kolienterotokseemia ravimisel haid
tulemusi saanud levomiitsetiiniga (siin. Chloramphenicolum). Ta
manustas 0,5—0,8 g levomiitsetiini koos 80—100 ml kehasooja
veega suu kaudu voi sondiga makku. Nimetatud autor viidab, et
koiki kolienterotokseemia puhul kasutatavaid ravimeid, ka strepto-
miitsiini, tuleb anda suu kaudu, kuna raviefekt olevat sel juhul
parem. Samuti olevat niidustatud antibiootikumide andmine koos
E- ja K-vitamiiniga. Levomiitsetiini, biomiitsiini, terramiitsiini ja
tetratsiikliini manustamist suu kaudu tuleks ka meil katsetada.

Viimastel aastatel on katsetatud spetsiifilist immuunseerumit
kolienterotokseemia ravimiseks, kusjuures tulemused on olnud
taiesti rahuldavad (Timoney, 1956; Rastegajeva, 1960:
Hess ja Suter, 1958). Schiitze ja Stellmacher (1963)
margivad, et nad on saanud héid ravitulemusi spetsiifilise immuun-

227



seerumi siistimisega naha alla annuses 20—50 ml. Samasuguseid
tulemusi on need autorid saanud ka mittespetsiifilise veistelt saa-
dud kolivastase immuunseerumiga. Ravitulemused olid paremad
siis, kui peale immuunseerumi siistiti veel E-vitamiini preparaati
(150—300 mg). Kolivastast immuunseerumit sigade kolienterotok-
seemia raviks tuleks ka meil katsetada. .

.Profiilaktilised abindud. Kolienterotokseemia profiilaktikas
tuleb suurt tdhelepanu poorata voordeporsaste oigele s6otmisele
ja nendele antavate s66tade valikule. Et seniste tdhelepanekute
jargi soodustab siisihiidraatiderikas s66t diisbakterioosi teket seede-
traktis, siis ei tohi selliste s66tade hulk voordeporsaste ratsioonis
olla liiga suur. Uldse on soovitatav porsaste voorutamisel nende
ratsiooni moneks ajaks vidhendada, kusjuures eriti tagasihoidlik
tuleb olla siisihiidraatide andmisega. Védga ettevaatlikult peab alus-
tama voorast majandist ostetud porsaste s66tmist, eriti kui nende
sO0tmis- ja pidamistingimused ei olnud seal rahuldavad. Esimestel
pdevadel parast voorutamist viiksema s66daannuse andmine voi-
maldab organismil uute sé6tadega kergemini kohaneda. Selliselt
toimides ei ole karta tervisehdireid ja monepédevane vaiksem s00-
dahulk suurendab ainult isu ning soodustab edaspidi s66davéarin-
damist. Mitmed tdhelepanekud praktikast on ndidanud, et kolien-
terotokseemiat esineb koige sagedamini neis majandites, kus por-
sastele soodetakse jousoota kuivalt. Seepdrast antagu porsastele
parast voorutamist jouséota keedetult ja paksu pudruna.

Hiid tulemusi on kolienterotokseemia profiilaktikas saadud
hemoliiiitiliste E. coli’de tiivedest valmistatud vaktsiiniga (Hess
ja Suter, 1958; Schiitze ja Stellmacher, 1963). Ka meil
on (T. Kopluse poolt) valmistatud kolienterotokseemiavastast vakt-
siini, mis on andnud haiguse profiilaktikas tédiesti rahuldavaid
tulemusi. Nimetatud vaktsiini siistitakse koikidele kuni 4—5 kuu
vanustele sigadele kaks korda annuses 3—5 ml umbes 8—10-pae-
vase vaheajaga. Majandites, kus haigus esineb statsionaarselt,
siistitakse tiinetele emistele 4 nddalat enne poegimist kaks korda
8—10-pdevase vaheajaga 5—10 ml vaktsiini.
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