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			IV.1. RNA-VIROOSID

			IV.1.1. Pikornaviroosid

			IV.1.1.1. Suu- ja sõrataud

			Arvo Viltrop

			Suu- ja sõrataud (ingl foot and mouth disease – FMD) on ägedalt kulgev, väga nakkav kodu- ja uluksõraliste viroos, millele on iseloomulik haavanduvate villide teke suuõõne ja keele limaskestas, ninapeeglil, sõravahes ja -piirdel ning udaral. Haigestumus on kõikides vanusegruppides väga suur. Noorloomadel võib tekkida südamelihase ja skeletilihaste düstroofia, mis põhjustab suurt suremust. Täiskasvanud loomad enamasti paranevad, kuid haiguse läbipõdenutel võib tüsistusena tekkida sõrgade kahjustus ja krooniline mastiit, mistõttu loomade toodanguvõime ei taastu.

			Viirusele on vastuvõtlik ka inimene. Nakatunud inimestel tekivad haigustunnused (nahavillid, gripilaadsed üldnähud) väga harva. Inimeselt inimesele ülekannet ei ole registreeritud, ehkki haigestunute nahavillide vedelik sisaldab viirust.

			(NB! Suu ja sõrataud ei ole seotud suu-käe-jalatõvega (ingl hand, foot and mouth disease), mis on eranditult inimese haigus ja mille tekitaja on enteroviirus).

			Epidemioloogia

			Haigusele on vastuvõtlikud kõik sõralised koduloomad (sh põhjapõdrad). Laama, alpaka ja kaamel ei ole looduslikes tingimustes väga vastuvõtlikud, kuid neid on õnnestunud nakatada eksperimentaalselt (v.a üksküürkaamel). Lisaks koduloomadele võivad viirusega nakatuda vähemalt 70 uluksõralist. Peale sõraliste on vastuvõtlikud siilid, vöölased, kängurud, nutriad, kapibaarad ja karud. Registreeritud on loomaaia elevantide nakatumist. Kirjeldatud on ka koerte, kasside ja küülikute haigestumist. Laboriloomadest on vastuvõtlikud merisead, hiired ja rotid, kuid looduses ei peeta neid olulisteks nakkuse levitajateks.

			Suu- ja sõrataudiviiruse (FMDV) elutsükkel on suhteliselt lühike. Uute virionide tekkimine peremeesorganismis algab juba 4–6 tundi pärast nakatumist. Loomad (eriti sead ja veised) hakkavad viirust eritama kuni neli päeva enne sümptomite ilmumist. Haiguse ägeda kulu korral eritavad loomad viirust kõikide sekreetide ja ekskreetidega (sülg, piim, uriin, fekaalid ja sperma) ning väljahingatava õhuga. Villide vedelik sisaldab suures koguses viirust ja villide purunemisel vabaneb massiliselt viiruse partikleid keskkonda. Viirus levib nii otsese kui ka kaudse kontakti teel kokkupuutes nakatunud loomade, nende sekreetide ja ekskreetidega, samuti viirusega saastunud sööda ja esemetega ning mehaaniliste ülekandetegurite (veokid, loomad, inimesed jms) abil. Soodsates ilmastikutingimustes on võimalik viiruse levik tuulega. Kinnitust on leidnud viiruse õhu kaudu ülekandumine 113 km kaugusele. Viiruse ülekandumine on võimalik ka spermaga. Viiruse ülekandeteid on kokkuvõtlikult kirjeldatud joonisel IV.1.

			Olulisemad nakatumise viisid on viiruse sissehingamine aerosoolidega, viirusega saastunud sööda söömine ning viiruse tungimine organismi kahjustatud naha või limaskestade kaudu. Nakatumisviisi olulisus varieerub loomaliigiti. Veised ja lambad on aerogeensele nakkusele vastuvõtlikumad kui sead. Sigadel seevastu paljuneb viirus intensiivselt kopsukoes, mistõttu eritavad nad seda suures koguses aerosoolina. Seetõttu peetakse sigu ka viiruse võimendajateks. Lammastel on kliinilised tunnused varjatumad kui teistel loomaliikidel ning nii võivad nad viirust edukalt levitada loomade viimisel ühest karjast teise.

			Viiruse reservuaarperemeesteks on peamiselt veised, vesipühvlid ja Aafrika pühvlid (kahvripühvlid). Mõned loomad võivad pärast haiguse läbipõdemist jääda latentseks viirusekandjaks. Latentseks kandjaks nimetatakse looma, kellel viirus püsib söögitoru ja neelu piirkonnas kauem kui 28 päeva pärast nakatumist. Viirusekandjateks võivad muutuda ka vaktsineerimise või haiguse läbipõdemise tulemusena immuunsuse saanud loomad korduva nakatumise tagajärjel. Viirusekandjate organismis on FMDV-d leitud ainult söögitoru-neeluvedelikust. Viirust on väikeses koguses ning see ei ole pidevalt avastatav. Viirusekandjad veised kannavad viirust kuus kuud kuni 3,5 aastat. Viirus võib püsida eluvõimelisena lammaste organismis kuni üheksa ja kitsede organismis kuni neli kuud. Aafrika pühvlid võivad FMDV-d kanda kuni viis aastat ning pühvlikarjas võib viirus ringelda vähemalt 24 aastat. Aafrika pühvlite populatsioonis võib viirusekandjaid olla 50–70%. Nakatunud piirkondades uuritud lammastel ja veistel on leitud viirusekandvust 15–50%-l loomadest.

			Viirusekandjad võivad nakatada teisi loomi ainult otsesel kokkupuutel ning sellise ülekandumisviisi olulisus suu- ja sõrataudi epidemioloogias on ebaselge. Kirjeldatud on veiste nakatumist pärast otsest kontakti viirusekandjate Aafrika pühvlitega. Veiste või lammaste nakatumine viirueskandjate veiste või lammaste vahendusel ei ole tõendatud.

			Haigestumus sõltub loomaliigist, looma immuunsusest ja teistest teguritest. FMD läbipõdenud loomad omandavad immuunsuse neil haigestumist põhjustanud viirusetüve vastu. Teiste serotüüpide vastu kaitset ei teki või see on nõrk. FMD endeemilise levikuga regioonides, kus ringleb mitu viiruse serotüüpi, võib karjades täheldada haiguse epideemilist levikut. Piirkondades, kus ringleb ainult üks FMDV serotüüp, on haigestumine teistkordsel nakatumisel mõõdukas. Sel juhul on enamus haigestunutest noored loomad, kellel maternaalne immuunsus on nõrgenenud.

			Immuunsuseta veise- ja seakarjades võib haigestumus ulatuda 100%-ni. Lambakarjades võib haigestunute osakaal olla oluliselt väiksem.

			Suremus on täiskasvanud loomade hulgas tavaliselt alla 1%; noorloomade hulgas on see palju kõrgem. Registreeritud on lambatallede 40–94%-list, vasikate 80%-list ja imikpõrsaste 100%-list suremust.

			Suu- ja sõrataudi puhangutele on iseloomulik taudi kiire levik ja see võtab sageli epideemia mõõtmed. Taudi likvideerimist raskendavad viiruse levikuteede mitmekesisus, viiruse pikaajaline säilimine keskkonnas ja vastuvõtlike loomaliikide lai spekter.

			FMD-d on läbi ajaloo diagnoositud kõikidel kontinentidel peale Antarktika. Tänapäeval on FMD endiselt endeemiline mitmetes Aasia, Aafrika, Lähis-Ida ja Lõuna-Ameerika riikides. Eesti on suu- ja sõrataudiviirusest vaba. Puhangud olid viimati 20. sajandil (1951., 1956. ja 1982. a).
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			Joonis IV.1. Lihtne SEIR1 mudel FMDV replikatsiooni- ja ülekandetsüklite kirjeldamiseks. Vastuvõtlikud loomad võivad nakatuda otsesel kokkupuutel nakatunud loomadega, saastunud loomsete saaduste söömisel, kokkupuutel viirusega saastunud eluta objektidega (ülekandeteguritega) või viirust kandvaid osiseid sisaldavate aerosoolide sissehingamisel. Periood, mil nakatunud loom on nakkav kattub suuresti kliiniliste tunnuste avaldumisega. Allikas: David J Paton, Simon Gubbins, Donald P King, Understanding the transmission of foot-and-mouth disease virus at different scales, Current Opinion in Virology, 28, 2018, 85–91. https://doi.org/10.1016/j.coviro.2017.11.013

			 

			1   Lühend SEIR tuleb inglise keelest: S – susceptible (vastuvõtlik); E – exposed (eksponeeritud); I – infectious (nakkuslik); R – reovered; removed (tervistunud või kõrvaldatud)

			Etioloogia

			Viirus kuulub sugukonna Picornaviridae perekonda Aphthovirus. Tuntud on viiruse seitse serotüüpi: A, O, C, SAT-1, SAT-2, SAT-3 ja Asia-1, millest igaühel on veel erinev arv alatüüpe e variante (2–32). Variantide arv ei ole stabiilne ja viiruse evolutsiooni käigus tekib neid pidevalt juurde.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad. Ühe serotüübi suhtes tekkiv immuunsus ei taga üldjuhul kaitset teise serotüübi vastu. Ristkaitse teiste alatüüpide vastu varieerub sõltuvalt nende antigeensest sarnasusest.

			Viirus paljuneb hästi vastuvõtlike loomade epiteelirakkude kultuurides, põhjustades nakatunud rakkude hävimise (tsütopaatia).

			Väliskeskkonnas võib viirus nakkusvõimelisena püsida pikka aega, eriti resistentne on ta madalate temperatuuride suhtes, külmutamine konserveerib viiruse. 4 °C juures säilib viirus kuni aasta. 22 °C juures 8–10 nädalat, 37 °C juures kuni 10 päeva, 56 °C juures alla 30 minuti.

			Orgaanilised materjalid kaitsevad viirust kuivamise, päikesevalguse ning teiste väliskeskkonna mõjude eest. Veiste väljaheites püsib viirus eluvõimelisena 2–3 kuud, heinas ja kliides laboritingimustes üle kolme kuu, villas +4 °C juures umbes kaks kuud.

			Inimese ninakäikudes võib viirus püsida eluvõimelisena kuni 28 tundi pärast haige loomaga kokkupuutumist. Samas ei ole tõendatud, et viiruse ülekanne inimeselt loomadele oleks sel moel toimunud.

			Jahutatud või külmutatud lümfisõlmedes ja luuüdis säilib viirus pikka aega (+4 °C juures kuni 4 kuud). Soolatud lihas säilib FMDV eluvõimelisena kuni 190 päeva ning vinnutatud singi rasvas ja toorsalaamis kuni 89 päeva. Piimas inaktiveerub 65 °C juures 30 minutiga, 70 °C juures 15 minutiga, 80 °C juures mõne sekundiga.

			Viirus talub 75%-list alkoholi ning on resistentne eetri ja kloroformi suhtes.

			FMDV inaktiveerub keskkonnas, mille pH on madalam kui 6 või kõrgem kui 9. Viirus hävib lihastes korjusekangestuse ajal vallanduva piimhappe toimel. 

			Efektiivsed desinfektandid on 2% naatriumhüdroksiidi-, 4% naatriumkarbonaadi-, 3% naatriumhüpokloriti- ja 0,2% sidrunhappelahus.

			Viirus on resistentne jodofooride, neljavalentsete ammooniumiühendite ja fenoolide suhtes, eriti orgaanilistes ainetes.

			Patogenees

			Viiruse sissetungiväravaks on suu- ja hingamisteede limaskestad ning nahahaavad (tavaliselt jalgadel). Viirus tungib naha või limaskesta epiteelirakkudesse ja hakkab seal paljunema, viiruse sissetungi kohas moodustuvad esmased villid. Edasi liigub viirus esmasest lokalisatsiooni kohast vereringesse ja kandub verega üle kogu organismi, algab viiruse teisene replikatsioon, peamiselt lümforetikulaarrakkude-rikastes organites. Seejärel tungib viirus uuesti verre, tekib sekundaarne vireemia (48 tundi pärast nakatumist ) ja hakkab juba enne haiguse kliinilisi tunnuseid organismist mitmesuguste sekreetide ja ekskreetidega (sülg, piim, uriin, sperma) erituma.

			Vireemiastaadiumis tekib loomadel palavik. Peale epiteliotroopsuse on suu- ja sõrataudiviirusel veel müotroopsed omadused ning ta tungib südame- ja skeletilihastesse, kus põhjustab düstroofilisi muutusi. Vahel võib kahjustuda ka kesknärvisüsteem.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsiooniperiood kestab 2–14 päeva, harva kauem. Kulg on enamasti äge.

			FMD sümptomid varieeruvad loomaliigiti ning sõltuvad viiruse serotüübist, tüvest ja looma immuunstaatusest. FMD on tavaliselt äge palavikuga kulgev haigus, millega kaasneb villide tekkimine jalgadel, suu ümbruses ja suu limaskestal ja udaral, harvem teiste suguelundite limaskestal.

			Veistel kulgeb haigus enamasti ägedalt, selgelt väljendunud tunnustega. Haigel loomal tekib palavik (üle 40,0 °C) ja teisel-kolmandal haiguspäeval ilmuvad suu ja keele limaskestale algul läbipaistva, hiljem hägusa vedelikuga täidetud villid. Villid moodustuvad samuti ninapeeglil, mokkadel, sõravahes ja -piirdel ning udaral (joonis IV.2). Loomal tekib tugev salivatsioon ja juba eemalt on kuulda matsutamisele iseloomulikku heli. Loomad ei toetu tabandunud jäsemeile, käimisel lonkavad. Villid lõhkevad ca 24 tunni pärast ja nende asemele jäävad umbes nädalaga epiteliseeruvad haavandid – aftid. 4.–5. päeval leitakse haavandite põhjas rohkesti fibriini ning algab paranemine.

			Lakteerivatel lehmadel väheneb piimasekretsioon, tiinetel võib tekkida abort.

			Vasikatel tavaliselt ville suu ja keele limaskestal ei teki. Sagedamini avaldub haigus neil hemorraagilise gastroenteriidina ning tekib müokardi ja skeletilihaste düstroofia.

			Lammastel ja kitsedel kulgeb haigus mõnevõrra kergemini kui veistel. Kliinilised tunnused on küll samad, kuid mitte niivõrd ilmekad, mistõttu on need raskesti avastatavad. Villid sõravahes ja piirdel tekivad tavaliselt alles viiendal haiguspäeval, kuid võivad jääda märkamatuks. Loomad hakkavad lonkama, mis võib ainukesena viidata sõravahe ja -piirde kahjustustele. Suuõõne patoloogia võib samuti jääda avastamatuks.

			Tiinetel uttedel tekib sageli abort, mis võib olla karjas esimeseks haigusetunnuseks.

			Talledel tekib raske südamekahjustus ja haigus lõppeb surmaga. Tallede suremus võib olla suur – kuni 50%.

			Sigadel täheldatakse ville kärsal, udaral ja sõrapiirdel. Haiged sead eelistavad lamada, liiguvad edasi roomates, toetudes randmeliigestele. Haiguse esmaseks tunnuseks karjas võib olla massiline longe. Eksudatiivse põletiku tagajärjel võib sõra sarvtohl irduda ja ära tulla. Põrsaste suremus südamelihase kahjustuse tõttu võib ulatuda 100%-ni.

			Täiskasvanud loomad paranevad enamasti kahe-kolme nädalaga, sekundaarsed infektsioonid võivad paranemisaega pikendada. Haigus võib komplitseeruda ajutise või püsiva piimatoodangulanguse, kroonilise lonkamise, mastiidi ja loomade kõhnumisega.

			 

			[image: ]

			Joonis IV.2. Suu ja sõrataudile iseloomulikud lõhkenud villid veise suus (A) ja sõravahes (B). Allikas: Foot- and-Mouth-Disease. NADIS. National Animal Disease Information Service. http://www.nadis.org.uk/disease-a-z/cattle/foot-and-mouth-disease/

			 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Suu- ja sõrataudile on iseloomulikud villid ja haavandid suuõõne, keele ja eesmao limaskestas. Ville ja haavandeid võib leida veel sõravahes ja -piirdel ning udaranahal. Noorloomadel täheldatakse hemorraagilise gastroenteriidi tunnuseid, südamelihas on pude, kaetud hallikaskollaste laikude või triipudega (tiigersüda). Ka skeletilihased ja maks on düstroofilised.

			Diagnoos

			Kliiniline diagnoos: Vedelikuga täidetud villid diameetriga 2 mm kuni 10 cm iseloomulikes kehapiirkondades. Vesiikulid ei püsi pikka aega ja seetõttu on kõige sagedasemaks leiuks nende lõhkemise järel tekkivad erosioonid. Erosioonid on kaetud hallika fibrinoosse katuga ning võivad olla ümbritsetud uue epiteeli kasvukohta tähistava demarkatsioonitsooniga.

			Kahjustuste koht ja ulatus varieeruvad loomaliigiti. Veistel leitakse vesiikuleid, erosioone või haavandeid peamiselt suuõõnes. Sigadel, lammastel ja kitsedel on kahjustused sagedamini kannal, nahkpiirdel ning interdigitaalsel alal.

			Laboratoorseks diagnoosimiseks kasutatakse viiruse antigeeni või nukleiinhapete kindlakstegemist, viiruse isoleerimist ning antikehade määramist seroloogiliste testidega.

			Antigeeni ELISA ja PCR-i abil on võimalik identifitseerida vastavalt viiruse antigeeni või RNA-d ka otse kudedest. FMDV laboratoorse diagnoosi panekuks piisab viiruse antigeeni või RNA olemasolu demonstreerimisest.

			Viiruse antikehade määramiseks kasutatakse serotüübi spetsiifilist ELISA-t või VNR-i.

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi ca 1 g lõhkemata villide või värskelt lõhkenud villide epiteeli. Seroloogiliseks uurimiseks võetakse veenist vereproov.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Ainult kliinilise pildi alusel on FMD-d teistest vesikulaarsete muutustega kulgevatest haigustest raske eristada. Taudideks, mida pole kliiniliste tunnuste alusel võimalik FMD-st eristada, loetakse veistel vesikulaarset stomatiiti ning sigadel sigade vesikulaarhaigust ja vesikulaareksanteemi. Diferentsiaaldiagnostiliselt tulevad arvesse veel sellised limaskestade kahjustustega kulgevad infektsioonid nagu veiste viirusdiarröa/mukooshaigus, veiste infektsioosne rinotrahheiit, lammaste katarraalne palavik, veiste pahaloomuline peataud, vasikate difteeria ning veel rida villide ja haavandite tekkega kulgevaid eksootilisemaid nakkushaiguseid. Mittenakkavatest haigustest tuleb traumalise stomatiidi, keemiliste või termiliste põletuste, jäsemete nahakahjustuste korral välistada FMD võimalus.

			Tõrjeabinõud

			Eestis ja Euroopa Liidus kehtestatakse FMD puhangu korral taudikoldes karantiin. Haiged ja nendega kokkupuutunud loomad hukatakse ning saastunud pidamisruumid, veokid ja töövahendid puhastatakse ja desinfitseeritakse. Loomade korjused tuhastatakse või maetakse. Viirusega saastunud loomsed saadused, sööt, allapanu jm materjalid hävitatakse või desinfitseeritakse. Taudikolde ümber kehtestatakse kitsendustega ala, kus piiratakse loomade ja loomsete saaduste liikumist.

			FMD endeemilise levikuga maades rakendatakse vastuvõtlike põllumajandusloomade massvaktsineerimist. Vaktsineerimise eesmärk on enamasti loomade kliinilise haigestumise vältimine. FMDVvastane vaktsiin peab olema piirkonnas leviva serotüübi ja selle alatüübi spetsiifiline. Universaalset vaktsiini FMD vastu ei ole. Seoses viiruse muteerumise ja uute tüvede tekkimise võimalusega peavad vaktsineerimist rakendavad riigid regulaarselt uurima kasutatavate vaktsiinide efektiivsust.

			Kirjandus

			•Alexandersen, S., Donaldson, A. I. (2002). Further studies to quantify the dose of natural aerosols of foot-and-mouth disease virus for pigs. – Epidemiol Infect, Vol 128, pp. 313–323. https://doi.org/10.1017/S0950268801006501

			•Alexandersen, S., Zhang, Z., Donaldson, A. I. (2002). Aspects of the persistence of foot-and-mouth disease virus in animals – the carrier problem. – Microbiol Infect, Vol 4, pp. 1099–1110. https://doi.org/10.1016/S1286-4579(02)01634-9

			•Arzt, J., Pacheco, J. M., Rodriguez, L. L. (2010). The early pathogenesis of foot-and-mouth disease in cattle after aerosol inoculation: identification of the nasopharynx as the primary site of infection. – Vet Pat, Vol 47, No 6, pp. 1048–1063. https://doi.org/10.1177/0300985810372509

			•Casas Olascoaga, R., Gomes, I., Rosenberg, F.J., Augé de Mello, P., Astudillo, V., Magallanes, N. (1999) Fiebre Aftosa. – Organización Panamericana de Salud. Editora Atheneu, São Paulo, Brazil, p. 458.

			•Dawe, P. S., Flanagan, F. O., Madekurozwa, R. L., Sorensen, K. J., Anderson, E. C., Foggin, C. M., Ferris, N. P., Knowles, N. J. (1994). Natural transmission of foot-and-mouth disease virus from African buffalo (Syncerus caffer) to cattle in a wildlife area of Zimbabwe. – Vet Res, Vol 134, pp. 230–232.

			•Doel, T. R. (2003). FMD vaccines. – Virus Res, Vol 91, pp. 81–99. https://doi.org/10.1016/S0168-1702(02)00261-7

			•Donaldson, A. I., Gibson, C. F., Oliver, R., Hamblin, C., Kitching, R. P. (1987). Infection of cattle by airborne FMD: minimal doses with O1 and SAT-2 strains. – Res Vet Sci, Vol 43, pp. 339–346. https://doi.org/10.1016/S0034-5288(18)30804-X

			•Donaldson, A. I. (1997). Risk of spreading foot and mouth disease through milk and dairy products. – Rev Sci Tech, Vol 16, pp. 117–124.

			•Grubman, M. J., Baxt, B. (2004). Foot-and-mouth disease. – Clin Microbiol Rev, Vol 17(2), pp. 465–493. https://doi.org/10.1128/CMR.17.2.465-493.2004

			•Jõgisaar, H., Tilga, V. (1991). Loomade nakkushaiguste tõrjest Eestis 1987–1989. – Eesti Loomaarstlik Ringvaade, Vol XVIII, 1/2.

			•Lubroth, J., Rodriguez, L., Dekker, A. (2006). Vesicular Diseases. – Diseases of swine. 9th edition. Blackwell Publishing Ltd.

			•OIE Technical disease cards (2019). http://www.oie.int/en/animal-health-in-the-world/technical-disease-cards/; (31.07.2019) 

			•OIE, Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals 2019. http://www.oie.int/en/standard-setting/terrestrial-manual/access-online/ (31.07.2019)

			•Paton, D. J., Sumption, K. J., Charleston, B. (2009). Options for control of foot-and-mouth disease: knowledge, capability and policy. – Phil Trans R Soc B, Vol 364, pp. 2657–2667. https://doi.org/10.1098/rstb.2009.0100

			•Riigi Teataja (2007). Suu- ja sõrataudi tõrje eeskiri. – RTL, 2007, 11, 173. [www] https://www.riigiteataja.ee/akt/12782164?leiaKehtiv (31.07.2019)

			•Spickler, Anna Rovid. Foot and Mouth Disease. Last Updated: March, 2015.
[www] http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/foot_and_mouth_disease.pdf (31.07.2019)

			 

			IV.1.1.2. Veiste riniit 

			Tiiu Saar 

			Veiste riniit (ingl Bovine rhinitis) on kontagioosne, sugukonna Picornaviridae perekonna Aphthovirus’e viiruste põhjustatav veiste nakkushaigus, millele on iseloomulikud palavik ja ülemiste hingamisteede katarraalne põletik.

			Epidemioloogia 

			Tänapäeval on tuntud kaks viiruseliiki: veiste riniidi A-viiruse (BRAV) kaks serotüüpi ja B-viiruse (BRBV) üks serotüüp (varem veiste rinoviirused). Esimesena isoleerisid viiruse Bögel ja Bohm 1962. a Saksamaal. Tänapäeval on haigus levinud reas Euroopa ja Ameerika riikides. Veiste riniidi viirus on patogeenne ainult veistele. Teistelt loomaliikidelt pole seda isoleeritud. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad. Arvatakse, et viirus on levinud tervete loomade populatsioonis, sest haigestumine seostub sageli mitmesuguste organismi resistentsust nõrgestavate stressorite (söötmis- pidamistingimuste järsud muutused, transport jms) toimega loomadele. Seda seisukohta kinnitavad erinevates karjades tehtud seroloogilised uuringud antikehade suhtes. Enamikus uuritud karjades oli küllaltki suur protsent seropositiivselt reageerivaid loomi. Seega võib viirust pidada ka potentsiaalselt patogeenseks haigustekitajaks. Viirus eritub organismist ninanõredega ja levib aerogeenselt. Juba paar päeva pärast eksperimentaalset nakatamist isoleeriti viirus ninaeritisest. Nakatumine toimub respiratoorselt, aga võimalik, et ka alimentaarselt. Viiruse levikut soodustab loomade tihe pidamine, sagedamini puhkeb haigus laudaperioodil. Väljaspool organismi hävib viirus suhteliselt kiiresti ja seetõttu on mitmesugused nakkuse ülekandefaktorid viiruse levikus ebaolulised. Noorloomad, kellel puudub varasem kontakt viirusega ja kes pole immuunsed, haigestuvad karja komplekteerimisel või paigutamisel latentsete viirusekandjate hulka. Haigus kulgeb tavaliselt healoomuliselt ja kui ei teki bakteriaalseid tüsistusi, lõpeb tervistumisega.

			Etioloogia

			Veiste riniidi tekitaja kuulub Picornaviridae sugukonna Aphtovirus’e perekonda. 

			Viiruse kultiveerimiseks sobivad veise kilpnäärme ja neeru rakukultuurid. Viiruse replikatsioon toimub raku tsütoplasmas. Viirusel on tsütopaatiline toime ainult neerudest valmistatud rakukultuuris.

			Veiste riniidiviirused on termolabiilsed, tundlikud happelise keskkonna, trüpsiini, kloroformi ja üldkasutatavate desinfektantide suhtes. Inkubeerimisel 37 °C juures väheneb ta aktiivsus juba kaheksa tunniga 90%. Temperatuuridel 4, 22 ja 96 °C kaotab viirus nakatamisvõime vastavalt 40 ja 20 päeva ning 30 minuti möödudes.

			Patogenees

			Patogeneesi on veel puudulikult uuritud. Viirus tungib ülemiste hingamisteede limaskesta epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema. Epiteelirakud hävivad, tekib katarraalne põletik. Edasi läbib viirus limaskestabarjääri ja jõuab vereringesse, tekib vireemia, millele on kliiniliselt iseloomulik palavik. Kui ei teki bakteriaalseid tüsistusi, ennistub limaskestabarjäär täielikult.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–7 päeva. Kulg on äge. Haigel loomal tekib mõõdukas palavik, väheneb isu. Esimesel või teisel haiguspäeval tekib seroos-limase nõre vool ninast, hingamine muutub kiireks ja pindmiseks, pulss sageneb. Põletiku levimisel trahheale ja bronhidele tekib loomal köha. Monoinfektsiooni korral kaovad haigustunnused järk-järgult ning loomad tervistuvad mõnenädalase põdemise järel. Tüsistusena võib tekkida bakteriaalse etioloogiaga kopsupõletik.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigusele on tavaliselt iseloomulikud ülemiste hingamisteede ägeda põletiku tunnused. Nina ja trahhea limaskestad on hüpereemilised, kaetud veniva lima ja verevalumitega. Kurgutagused lümfisõlmed on põletikus. Tüsistusliku kopsupõletiku korral leitakse kopsudes, sõltuvalt tüsistuse põhjustanud mikroobist, katarraalsele, krupoossele või mädasele kopsupõletikule iseloomulikke muutusi.

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi tampooniproovid ninanõrest või proovid nina ja trahhea limaskestast. Viirust isoleeritakse rakukultuuris, identifitseerimiseks kasutatakse immuunfluorestsentsimeetodit ja molekulaarmeetodeid. Antikehade määramiseks kasutatakse VNR-i. 

			Diferentsiaaldiagnoos

			Veiste riniiti on vaja eristada teistest respiratoorse sündroomiga kulgevatest haigustest, nagu suu- ja sõrataud, viirusdiarröa, veiste nakkav rinotrahheiit, veiste pahaloomuline peataud, veiste paragripp, adeno- ja koroonaviroosid.

			Tõrjeabinõud

			Spetsiifilised vahendid haigete loomade raviks ja haiguse profülaktikaks puuduvad. Haiged loomad isoleeritakse ja neid ravitakse sümptomaatiliste vahenditega. Bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks kasutatakse antibiootikume. Haiguse ärahoidmiseks on oluline järgida nakkushaiguste üldprofülaktika abinõusid.

			 

			IV.1.1.3. Hobuste riniit

			Tiiu Saar

			Hobuste riniit (ingl Equine rhinitis) on kontagioosne Picornaviridae sugukonna Aphthovirus’e perekonna viiruste poolt põhjustatav hobuste infektsioonhaigus, millele on iseloomulik palavik ja ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik.

			Epidemioloogia

			Nii nagu veiste riniidi viirus, tundub ka hobuste riniidi viirus tsirkuleerivat subimmuniseerivates tiitrites teatud hobupopulatsioonides, põhjustades populatsiooni püsiinfitseerituse. Viirus elimineerub organismist hingamisteede eritistega ja levib piisknakkusena. Vähemal määral saab nakkuse siirutajatena arvestada mitmesuguseid viirusega saastunud ülekandefaktoreid. Nakatumine toimub respiratoorselt, aga võimalik, et ka alimentaarselt. Pärast haiguse läbipõdemist võivad kliiniliselt tervistunud hobused jääda viirusekandjaks ja eritajaks veel üheks kuuks. Haigus levib hobusekarjas kiiresti ja haigestumus on suur, kuid suremus väike. Viirust on isoleeritud ka kõrge antikehade tiitriga hobuste nina ja kurgu limaskestalt.

			Etioloogia 

			Hobuste A-riniidiviirus kuulub sugukonna Picornaviridae perekonda Aphthovirus ja B-riniidi tekitaja perekonda Erbovirus. Inimesed on vastuvõtlikud hobuste A-riniidiviirusele. Viirust on isoleeritud inimese, ahvi ja küüliku verest juba mõni päev pärast nakatamist ning ülemistest hingamisteedest ja nende regionaalsetest lümfisõlmedest laboratoorsetel loomadel kümme päeva pärast nakatamist. Neutraliseerivad antikehad ilmusid kõikide nakatatud liikide vereseerumisse seitsmendal päeval pärast nakatamist.

			Füüsikalis-keemilistelt omadustelt sarnaneb hobuste rinoviirus veiste riniidi viirusega. Viiruse osakeste diameeter on 25–30 nm. Viirus on suhteliselt termostabiilne ja ei kaota oluliselt nakatamisvõimet 37 °C juures mitme päeva jooksul, Viiruste tiiter ei vähenenud oluliselt ka nende kuumutamisel ühe tunni jooksul 50 °C juures. Viirusel on tsütopaatiline toime hobuse, ahvi, küüliku, koera ja hamstri neeru esmaste kultuuride rakkudesse.

			Patogenees 

			Hobuste riniidi patogenees on sarnane veiste riniidi patogeneesiga.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–7 päeva. Haigetel hobustel tekivad palavik, isutus, seroosne eritis ninast, mis peagi muutub mädaseks. Võib tekkida kerge köha ja farüngiit. Sekundaarse mikrofloora sekkumisel võivad lõuaalused lümfisõlmed abstsedeeruda. Viimasel juhul haiguse kulg pikeneb. Monoinfektsiooni korral tervistuvad loomad nädalaga. Haigus võib olla subkliiniline.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Patoloogis- anatoomilised muutused sarnanevad veiste riniidi puhustega. 

			Diagnoos 

			Haigust diagnoositakse nagu veiste riniiti. 

			Diferentsiaaldiagnoos

			Hobuste rinoviroosi on vaja eristada rinopneumooniast, gripist ja nõlest.

			Tõrjeabinõud 

			Seni puuduvad immuunpreparaadid haigete hobuste raviks ja haiguse profülaktikaks. Haiged hobused isoleeritakse, neile antakse rahu ja neid ravitakse sümptomaatiliste vahenditega, mis leevendavad ülemiste hingamisteede limaskesta põletikku.

			Haiguse profülaktikaks on oluline profülaktilise karantiini rakendamine loomade ümberpaigutamise korral, haigete loomade õigeaegne avastamine ja nende ravimine. Vajadusel võib kasutada hobuste ariniidi inaktiveeritud vaktsiini.

			 

			IV.1.1.4. Sigade vesikulaarhaigus

			Arvo Viltrop

			Sigade vesikulaarhaigus (ingl Swine vesicular disease – SVD) on kontagioosne pikornaviroos, millele on iseloomulik palavik ja villiline lööve kärsal, sõravahe-, piirde- ja päkanahal.

			SVD on tavaliselt kergekujuline isemööduv haigus, mis võib sigadel kulgeda subkliiniliselt. SVD kliinilised tunnused on eristamatud suu- ja sõrataudi tunnustest sigadel, mistõttu SVD kuulub rahvusvaheliselt teatamiskohustuslike haiguste nimekirja.

			Epidemioloogia

			SVD-viiruse (SVDV) peamine looduslik peremees on kodusiga. Vastuvõtlikud on tõenäoliselt ka metssead, ehkki tõendid nakkuse esinemisest neil puuduvad. Täheldatud on viiruse ülekannet nakatunud sigadega koos peetud lammastele. Teateid on ka laboritöötajate nakatumisest, kellest vähestel tekkisid kerged kliinilised gripilaadsed nähud.

			Viiruse ülekanne toimub otsese kontakti korral nakatunud sigade või nende ekskreetidega või kaudselt – saastunud keskkonnaobjektide vahendusel. Vastuvõtliku looma nakatumine toimub läbi nahavigastuste, kahjustunud limaskesta kaudu või alimentaarselt.

			Nakatunud sead eritavad viirust suu- ja ninanõrega ning roojaga kuni 48 tundi enne kliiniliste tunnuste avaldumist ning eritumine vältab kuni kaks nädalat. Mõned nakatunud sead jäävad aga viiruse püsikandjateks, eritades viirust kolm kuud ja kauem. Vireemiastaadiumis tapetud sigade liha ja siseorganid sisaldavad viirust, mistõttu viiruse ülekanne võib toimuda ka nakatunud sigadelt pärinevate saaduste söötmisel sigadele.

			Et SVDV püsib keskkonnas pikka aega nakkusvõimelisena, siis on võimalik viiruse ülekanne mitmesuguste ülekandetegurite vahendusel, nagu saastunud söödad ja allapanu, transpordivahendid, laudainventar ja töövahendid. Viirus võib levida ka inimese saastunud rõivaste ja jalanõude vahendusel.

			Sõltuvalt viiruse virulentsusest, nakkuse levikuteedest ja söötmis-pidamistingimustest võib haigestuda 25–65% loomadest. Eksperimentaalse nakatamise korral on haigestumus 100%. Suremus ei ole selle haiguse korral suur või puudub hoopiski.

			Seroloogilistel uurimistel avastatakse nakkusvabadest karjadest üksikuid (kuni 1%) antikeha-positiivseid loomi (ingl singleton reactors), kellelt viirust pole suudetud isoleerida. Singleton’idel tuvastatakse eranditult vaid SVDV-spetsiifilisi IgM tüüpi antikehi. Antikehade tiiter alaneb ajas, erinevalt SVDV-ga nakatunud sigadest, kelle antikehade tiiter on püsiv, ja leitakse ka IgG tüüpi antikehi. Singleton-reaktsioonide tekke põhjus ei ole teada. Võimalike põhjustena on nimetatud naturaalsete IgM-antikehade erakordselt suurt seondumisvõimet mõnedel sigadel ja ristreaktsioone mõne teise mikroobi antigeenidega antikehadega.

			Viirus levis 1970-ndatel Lääne-Euroopas ja Kagu-Aasias, üksikjuhtudena ka Venemaal. Lähiajal on Euroopas esinenud üksikuid juhte, v.a Lõuna-Itaalia, kus puhanguid registreeritakse regulaarselt.

			Etioloogia

			Haigust põhjustavad Picornaviridae sugukonna Enterovirus perekonna Enterovirus B serotüübid coxsackievirus-B4 (swine vesicular disease virus 2 [SVDV-2]) ja coxsackievirus-B5 (SVDV-1). Viirust saab kultiveerida sea kudedest, eriti embrüo neerudest valmistatud rakukultuurides. Viirusel on tsütopatogeenne toime. Laboriloomadest on viirusele vastuvõtlikud 1–5-päevased hiired.

			Väliskeskkonna mõjustuste suhtes on viirus äärmiselt resistentne. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse, temperatuuril 12–17 °C säilib viirus 138 päeva, kuumutamisel 60 °C juures hävib 10 minutiga. Talub hästi pH kõikumisi vahemikus 2,5–12,0 ega hävi lihas selle järelvalmimisprotsessis. Külmutatud lihas säilib viirus üle aasta, vinnutatud (fermenteeritud) lihas 180 päeva, kuivatatud vorstides üle aasta, töödeldud sooltes üle kahe aasta. Sõnnikus püsib viirus nakkusvõimelisena üle saja päeva.

			Paljud tavapärased desinfitseerimisained ei ole SVDV puhul efektiivsed. Desinfektantide tõhusust suurendab kombineerimine detergentidega. Desinfitseerimiseks sobib (ka orgaanilise saaste korral) 1–1,5% NaOH- või Ca(OH)2-lahus. Vähese orgaaniline saaste korral sobivad ka oksüdeerivad vahendid, nagu jodofoorid, happed jms kombineeritult detergentidega.

			Patogenees

			Esmane nakatumine võib toimuda transkutaanselt või alimentaarselt. Nakatumisel tungib viirus vereringesse ja tekib vireemia ning palavik. Viirusel on epitelio- ja müotroopsed omadused. Tabandunud nahas ja limaskestades tekivad villid, mille lõhkemise korral paljastuvad haavandid. Sead eritavad viirust kõikide ekskreetide ja sekreetidega.

			Juba 3–5 päeva jooksul pärast nakatumist tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad. 

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsiooniperiood vältab 2–7 päeva. Kulg võib olla äge või alaäge, vorm kliiniline või subkliiniline.

			Ägeda kulu korral on haigel loomal ulatuslikud nahakahjustused (villid, aftid, tugev seroosne eksudatsioon, korbad), longe, palavik, isutus ja üldine loidus. Villid lokaliseeruvad peamiselt kärsal, jäsemete distaalsete osade nahal ja udaral ning umbes 10%-l loomadest ka suu limaskestal. Jäsemete tabandumisel võib sõra sarvtohl ära tulla. Haiguse raske kulu korral tekib haigetel sigadel kõhulahtisus. Harvadel juhtudel tekib emistel abort. Kliiniline avaldumine on raskem noortel sigadel ja põrsastel, kellel vahel täheldatakse ka närvinähte (erutus, koordinatsioonihäired, pareesid, paralüüsid). Haiguse kerge kulu korral tekib loomadel lühiajaline kerge palavik ja kahe-kolme nädalaga loomad tervistuvad.

			Haiguse alaägeda kulu korral on kliinilised tunnused nõrgalt väljendunud ja haigus levib aeglaselt. Haigestub suhteliselt väike arv loomi, kellel täheldatakse üksikuid ville sõra piirdel, longet, vahel ka sõra sarvtohlu äralangemist. Üldjuhul lõpeb haiguse alaäge kulg looma tervistumisega.

			Haiguse subkliiniline vorm on avastatav ainult laboratoorsete uuringutega.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haiguse peamisteks patoloogilis-anatoomilisteks muutusteks on villid ja haavandid kärsal, jäsemetel, harvemini suu limaskestal.

			Diagnoos

			Laboratoorne diagnoos põhineb viiruse antigeenide või RNA tuvastamisel haigestunud loomadel või antikehade tuvastamisel haigetel või haiguse läbipõdenud loomadel.

			Viroloogilisteks uuringuteks saadetakse laboratooriumi proovid lõhkemata villidest (epiteel, sisaldis). Antikehade määramiseks võetakse vereproovid veenist.

			Viiruse tuvastamiseks isoleeritakse viirus rakukultuurides.

			Viiruse antigeenide tuvastamiseks otse proovimaterjalist kasutatakse antigeeni ELISA’t. Viiruse RNA-d saab tuvastada otse proovimaterjalist RT-PCR-meetodil.

			Viirusevastaste antikehade tuvastamiseks kasutatakse antikeha ELISA-t või VNR-i. Et antikehad tekivad väga kiiresti (avastatavad 3.–5. päeval pärast nakatumist), siis sobivad antikehatestid ka nakkuse varaseks diagnoosimiseks.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Sigade vesikulaarhaigust on vaja eristada suu- ja sõrataudist, sigade vesikulaareksanteemist ja vesikulaarsest stomatiidist.

			Tõrjeabinõud

			Haigeid loomi ei ravita. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin. Nakatunud karja kõik sead hukatakse, korjused hävitatakse ja loomapidamisruumid desinfitseeritakse. EL-is kuulub sigade vesikulaarhaigus teatamiskohustusega haiguste hulka.

			Haiguse profülaktikaks vaktsiine ei kasutata. Peamiseks profülaktikaabinõuks on haigete või viirusekandjate loomadega haiguse nakkusvabadesse karjadesse toomise vältimine. Sel eesmärgil on keelatud sigade ja nende tapasaaduste import riikidest ja piirkondadest, kus haigus on puhkenud.

			Kirjandus

			•OIE Technical disease cards (2019). http://www.oie.int/en/animal-health-in-the-world/technical-disease-cards/; (31.07.2019) 

			•OIE, Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals 2019. http://www.oie.int/en/standard-setting/terrestrial-manual/access-online/; (31.07.2019)

			•Spickler, Anna Rovid. Swine Vesicular Disease. Last Updated: December 2017.
[www] http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/foot_and_mouth_disease.pdf (31.07.2019)

			 

			IV.1.1.5. Tescheni haigus

			Tiiu Saar

			Tescheni haigus (ingl Teschen disease) ehk sigade enzootiline entsefalomüeliit on sigade pikornaviroos, millele on iseloomulikud palavik, ülierutus, ataksia, silmalaugude tõmblemine, toonilis-kloonilised krambid, jäsemete, kaela- ja kurgulihaste halvatus ning suur suremus.

			Epidemioloogia

			Haigusele on vastuvõtlikud nii kodu- kui uluksead. Haigust on diagnoositud Tšehhis, Slovakkias, Poolas, Austrias, Itaalias, Ungaris, Saksamaal, Inglismaal, Lõuna-Aafrikas ja Madagaskaril. Aastatel 1950–1955 vähenes sigade arv Madagaskaril haiguse tagajärjel poole võrra. Raskeid haigusepuhanguid on tänapäeval harva. Euroopas diagnoositi haigust viimati 1980. aastal Austrias. Tescheni viiruse virulentne serotüüp põhjustab ulatuslikku haigestumust ja suremust igas vanuses sigadel. Nakkusallikaks on kliiniliselt haiged või latentsed viirusekandjad sead, kes eritavad viirust sülje, ninanõre ja roojaga. Nakkuse ülekandefaktoriteks on haiguse tagajärjel surnud loomade korjused, haigetelt või viirusekandjatelt sigadelt pärit tapasaadused ja -jäätmed, saastunud söödad, joogivesi jms. Nakatumine toimub nii alimentaarselt kui ka respiratoorselt. Haigus puhkeb sagedamini kevadel ja sügisel ning levib seakarjas kiiresti, kuigi vahel täheldatakse ainult sporaadilisi haigusjuhte. Põrsaste haigestumus võib ulatuda 50–100%-ni ja suremus 30–90%-ni.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Picornaviridae sugukonna Teschovirus’e perekonna teschoviirus A. Kasutades VNR-i, on sigadel kindlaks tehtud 13 serotüüpi. Enamik serotüüpe on apatogeensed, kuid neurotroopsed viirusetüved kuuluvad kolme esimesse serotüüpi.

			 Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad sigade organismis viirust neutraliseerivad ja komplementi siduvad antikehad.

			Viirus on resistentne eetri, kloroformi ja trüpsiini suhtes, talub pH kõikumisi diapasoonis 2,8–9,5. Soolatud lihas inaktiveerub viirus 30–40 päevaga, roiskuvas materjalis seitsme päevaga. Viirus on vastupidav paljudele desoainetele ja säilib väliskeskkonnas nakatamisvõimelisena pikka aega. Külmutatud materjalis võib ta säilida aastaid. Läga aereerimine või töötlemine ioniseeriva kiirgusega neutraliseerib viiruse. 60 °C juures hävib viirus 20 minutiga, 70 °C juures 10 minutiga. Desovahenditest hävitavad viiruse 2-% formaliin, 2–3-% NaOH-d ja kloori sisaldavad desovahendid.

			Patogenees

			Viirus levib otsese ja kaudse kontakti teel. Viiruse esmaseks replikatsioonikohaks organismis on tonsillid ja peensoole limaskesta epiteelirakud. 4.–6. päeval pärast nakatumist tungib viirus vereringesse, tekib kuni 48 tundi kestev vireemia, millele on kliiniliselt iseloomulik palavik. Seedetraktist saab viirust isoleerida 5–7 nädala jooksul. Edasi jõuab viirus selja- ja peaajju, kus ta põhjustab entsefalomüeliiti. Viirus ei persisteeri närvisüsteemis siiski kaua, selle tiiter hakkab vähenema ja surmamomendiks on toimunud nn autosterilisatsiooniprotsess. Viirus eritub organismist peamiselt haiguse prodromaalstaadiumis ja kahel esimesel haiguspäeval.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 4–30 päeva, kulg on äge, alaäge või krooniline.

			Ägedalt kulgeb haigus tavaliselt võõrikutel. Haiguse lühikesele (72 tundi) prodromaalstaadiumile on iseloomulikud järgmised tunnused: palavik puudub või on mõõdukas, loomad on isutud, vahel oksendavad, neil on äge riniit. Seejärel tekivad juba kliinilised tunnused, mis viitavad kesknärvisüsteemi kahjustustele. Haigetel loomadel täheldatakse naha ülitundlikkust, üksikute lihaste, silmalaugude tõmblusi, jäsemete rigiidsust. Nendele nähtudele lisanduvad veel seljaaju kahjustumise tunnused: pinguldatud vaaruv käik, jäsemete nõrkus, progresseeruv halvatus, mis haarab jäseme-, kaela- ja pealihaseid. Kurgulihaste halvatuse tagajärjel tekivad neelamistakistus, salivatsioon ja afoonia. Rasketel juhtudel lõpeb haigus koomaseisundi ja surmaga, kergematele juhtudele on iseloomulikud liigutuste koordineerimatus, poolhalvatus. Ägeda kulu korral ulatub põrsaste suremus 70–90%-ni, alaägeda korral 30–50%-ni. Alaägeda kulu korral on haigustunnused vähem ilmekad.

			Krooniliselt kulgeb haigus peamiselt täiskasvanud sigadel. Haiged sead muutuvad loiuks, käimine on raskendatud, tekib tagajäsemete parees. Loomad kõhnuvad ja jäävad lamama. Letaalsus võib ulatuda 20%-ni. Vahel võib haigus kulgeda ka atüüpiliselt, mille korral täheldatakse ainult üksikuid prodroome või puuduvad haigustunnused hoopiski.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Täheldatakse peaaju ja ajukestade hüpereemiat, ajukoes on verevalumid. Ka nina ja soole limaskestad on vahel põletikus. Histoloogilisel uurimisel leitakse lihtsale mittemädasele ajupõletikule iseloomulikke tunnuseid, neuronite kromatolüüsi, glioosi ja perivaskulaarseid lümfoidrakulisi infiltraate ajukoes. Sellised muutused on peamiselt väike- ja seljaajus ning peaaju hallolluses.

			Diagnoos

			Tescheni haiguse kahtlus tekib haigete loomade kliinilisel uurimisel. Lõppdiagnoos pannakse viroloogiliste ja seroloogiliste uuringute alusel. Materjal viroloogiliseks uurimiseks tuleb võtta värskete haigustunnustega põrsaste ajukoest. Loomadel, kellel on olnud juba mitu päeva kestev halvatus, on viirus kesknärvisüsteemiorganitest kadunud. Antikehade määramiseks uuritakse kahenädalase vahega võetud seerumipaare, mis näitab neutraliseerivate või komplementi siduvate antikehade tiitri tõusu. Viiruse isoleerimine ajust kinnitab diagnoosi. Viirused serotüpiseeritakse ELISA, KSR-i ja VNR-ga. Molekulaarsetest meetoditest kasutatakse pöördtranskiptaas-PCR-i või real-time PCR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Tescheni haigust on vaja eristada klassikalisest ja Aafrika seakatkust, Aujeszky haigusest, marutaudist, botulismist, listerioosist ja keedusoolamürgistusest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigeid loomi ei ravita. Haiguse profülaktikaks kasutatakse näidustuse korral inaktiveeritud või atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiine. EL-i riikides kuulub Tescheni haigus teavitamiskohustuslike haiguste hulka. 

			Taudi likvideerimiseks hukatakse taudikoldes sead, selle naabruses olevates sigalates sead vaktsineeritakse (ringvaktsineerimine), et tõkestada taudi levikut taudikoldest perifeeriasse.

			 

			IV.1.1.6. Lindude entsefalomüeliit

			Tiiu Saar 

			Lindude entsefalomüeliit (ingl Avian encephalomyelitis) on väga kontagioosne, ägedalt kulgev lindude pikornaviroos, millele on iseloomulikud närvinähud tibudel ja munatoodangu langus täiskasvanud lindudel.

			Epidemioloogia 

			Esmakordselt kirjeldas haigust Jones 1930. aastal. Ta isoleeris viiruse 1934. aastal USA-s. Jones nimetas haiguse „epideemiliseks treemoriks“, sest paljudel lindudel täheldati kummalist pea ja kaela värisemist. Tänapäeval on haigus levinud paljudes arenenud linnukasvatusega riikides.

			Loomulikes tingimustes on haigusele vastuvõtlikud kanad, kalkunid, vutid ja faasanid. Eriti tundlikud on tibud esimestel elupäevadel. Lindude eaga haigestumisoht väheneb ja täiskasvanud linnud kas ei haigestu või põevad latentselt. Nakkusallikaks on haiged linnud, aga ka rekonvalestsendid-viirusekandjad, kes eritavad viirust väljaheidetega kuni kaks nädalat, saastades allapanu, sööta ja joogivett. Viiruse persisteerimise kohta linnu organismis andmed puuduvad. Tibud võivad nakatuda nii vertikaalselt (transovariaalselt) kui ka horisontaalselt, alimentaarsel või respiratoorsel teel. Tibud, keda peetakse koos täiskasvanud lindudega, saavutavad munemisperioodi alguseks tavaliselt immuunsuse, isoleeritult kasvatatud tibud on aga nakkuse suhtes tundlikud. Ägeda haiguspuhangu korral ulatub haigestumus ja letaalsus 50%-ni.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Picornaviridae sugukonna Hepatovirus’e perekonda kuuluv RNA-viirus. Erinevate viirusetüvede hulgas antigeenseid erimeid pole leitud. Viiruse välitüvede ja kanaembrüotele adapteeritud tüvede erinevused väljenduvad erisuguses koetropismis ja patogeensuses. Nii on viiruse välitüvedel erisugune koetropism. Ühed neist on neurotroopsed, teised enterotroopsed. Nad pole kanaembrüotele patogeensed, kuid pärast mõnda passaaži võivad selleks muutuda. 

			Viiruse kultiveerimiseks nakatatakse ühepäevaseid tibusid, kanaembrüote ühepäevaseid trüpsiniseeritud ühekihilisi rakukultuure, nädalase tibu neeru-, pankrease- või neurogliiakultuure.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad haige linnu organismis viirust neutraliseerivad antikehad, mis transovariaalselt kanduvad üle tibule.

			Viirus on resistentne kloroformi, trüpsiini, pepsiini, hapete, fenooli, desoksüribonukleaasi ja antibiootikumide suhtes. –20 °C juures säilib ta 400 päeva ja on lüofiliseeritult stabiilne keskkonnas, mille pH on 3. Neutraliseerivalt toimivad viirusesse 5% aktiivset kloori sisaldav kloorlubi, 20% värskelt kustutatud lubja lahus, 2–5% formaliinilahus ja leeliste lahused ekspositsiooniajaga 10 minutit.

			Patogenees

			Organismi sattunud viirus paljuneb närvikoes ja põhjustab seal patoloogilisi muutusi. Vahel võib lind olla küll nakatunud, kuid närvisüsteemi patoloogiat ei pruugi kohe tekkida. Alles mitmesuguste organismisse toimivate stressorite mõjul nõrgenenud resistentsuse korral ületab viirus bioloogilise kaitsebarjääri ja tungib närvisüsteemi. Kuigi eksperimentaalsel nakatamisel kahjustab viirus peamiselt kesknärvisüsteemi, kinnitavad muutused mitmesugustes siseelundites, et viiruskahjustused ei piirdu sugugi üksnes närvisüsteemiga. Viiruse peamiseks kumulatsioonikohaks on küll peaaju, kuid viirust võib leida ka paljudest siseelunditest. On kirjeldatud haigusjuhte, mille korral patoloogilised muutused olid täheldatavad ainult ees- ja pärismaos.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Transovariaalse nakkuse korral kestab haiguse inkubatsioonistaadium 1–3, harvemini 7, kontaktnakkuse korral aga kuni 40 päeva. Haiguse tüüpilised kliinilised tunnused tekivad ainult alla kahe kuu vanustel tibudel. Haiged linnud on uimased, käik vaaruv. Nad istuvad kannaliigestel. Peagi hakkavad neil ilmnema mitmesugused närvinähud, nagu ataksia, pareesid, jäsemete halvatus ja patognostilise tunnusena pea ja kaela treemor. Vaatamata rasketele närvikahjustustele on haigetel tibudel isu säilinud. Haiguse arenedes närvinähud süvenevad. Raskemini haigestuvad 7–14-päevased tibud, 4–5-nädalastel noorlindudel kulgeb haigus subkliiniliselt.

			Horisontaalselt naktunud tibudel tekivad haigusnähud 2–4-nädalaselt, kliinilised tunnused süvenevad mõne nädalaga. Üle 4-nädalased tibud on resistentsed haiguse, kuid mitte infektsiooni suhtes. Munevatel kanadel tekib äkki kuni 2-nädalane munatoodangu vähenemine (5–10%), mis hiljem taastub, kusjuures munakoore kvaliteet säilib.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Ühepäevastel tibudel täheldatakse rebupõie liigtäitumist, aju- ja ajukestade liigveresust ja turset, vahel pärismaos heledaid koldeid (lümfotsütaarne infiltratsioon). Histoloogilisel uurimisel leitakse närvirakkude degeneratsioonile ja gliiarakkude proliferatsioonile iseloomulikke tunnuseid peaajus, lümfotsütaarset infiltratsiooni pea- ja seljaajus, ees- ja pärismaos ning pankreases.

			Diagnoos 

			Laboratoorseks uurimiseks võetakse koeproovid ajust ja duodeenum koos pankreasega. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse 5–6-päevaseid SPF-kanaembrüoid peaajususpensiooniga. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse IFM-i, immunohistokeemilist uurimist, RT-PCR-i, antikehade määramiseks ELISA-t, VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Lindude nakkavat entsefalomüeliiti on vaja eristada bakteriaalsetest entsefaliitidest, Mareki haigusest, Newcastle’i haigusest, E- , B1- ja B2-avitaminoosist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigeid linde ei ravita. Haiguse puhkemisel vahetatakse välja kogu kari, tehakse kahekuune intervall haudemunade inkubeerimises ja pärast mehaanilist puhastamist ja desinfektsiooni komplekteeritakse uus linnukari.

			Haiguse profülaktikaks kasutatakse atenueeritud ja inaktiveeritud vaktsiine. Et haiguse läbipõdenud või vaktsineeritud lindudelt pärit tibudel püsivad maternaalsed antikehad umbes 8. elunädalani, ei vaktsineerita neid varem kui 10. nädalal. Lindude entsefalomüeliidiviirus ei nakata inimesi ja teisi imetajaid.

			 

			IV.1.1.7. Partide viirushepatiit

			Tiiu Saar

			Partide viirushepatiit (ingl Duck viral hepatitis) on kuni neljanädalaste parditibude väga kontagioosne, ägedalt kulgev pikornaviroos, millele on iseloomulikud maksa põletikulis-nekrootilised muutused ja suur suremus.

			Epidemioloogia 

			Haigust kirjeldasid esimestena ja isoleerisid viiruse haiguspuhangu ajal pekingi partidelt USA-s Levine ja Fabricant 1949. a. Euroopas diagnoosisid Asplin ja McLaughlan haigust 1954. aastal Inglismaal. Tänapäeval on partide viirushepatiit levinud paljudes Euroopa, Ameerika, Aasia ja Aafrika riikides. Haigus on liigispetsiifiline ja seda põevad ainult pardid. Nakkusallikaks on haiged linnud, kes eritavad viirust rooja, silma- ja ninaeritiste ning munadega. Nakatumine toimub alimentaarselt. Nakkuse ülekandefaktoriteks võivad olla viirusega saastunud sööt, allapanu, joogivesi jms. Viirus võib levida ka saastunud haudemunade, ulukpartide ja sõnnikuusside vahendusel. Haiguse läbipõdenud pardid võivad jääda kuni kümneks kuuks viirusekandjaks. Täiskasvanud pardid põevad haigust latentselt. Haigestumus on kõige ulatuslikum ja suremus kõige suurem 5–10-päevaste tibude hulgas. Seisukohad viiruse leviku kohta on lahkuminevad, kuid haigetelt partidelt pärit haudemunade inkubeerimisel võib embrüonaalne suremus tõusta kuni 50%-ni, mis lubab oletada viiruse transovariaalset ülekannet emaslinnult tibule. 

			Etioloogia 

			Partide hepatiidi viirus kuulub Picornaviridae sugukonna Avihepatovirus’e perekonda. Viirusel on kolm genotüüpi. Kõige virulentsem ja levinum partide viirushepatiidi viirus kuulub I genotüüpi. Kahe uue geno-/serotüübi DHAV-2 ja DHAV-3 viiruseid on isoleeritud Taiwanil, Koreas ja Hiinas. DHV tüüp II klassifitseeritakse kui partide astroviiruse I tüüp (DAstV-1), mida on laboritingimustes raske kasvatada ja III tüüpi partide hepatiidi viiruseid klassifitseeritakse ka kui partide astroviirus 2 (DAstV-2), mis paljuneb hästi pardiembrüos, kuid mitte kanaembrüos.

			Välitingimustes ei ole tõestatud DHAV-1 munakaudset ülekannet. Eksperimentaaalselt on õnnestunud parenteraalne ja suukaudne nakatamine. Viirushepatiidiviirus on pantroopsete omadustega, teda on isoleeritud haige tibu kõikidest kudedest ja elunditest, kuid viiruse massiline paljunemine toimub maksas ja peaajus.

			Haige linnu organismis tekivad viirust neutraliseerivad antikehad, mis muna vahendusel kanduvad üle tibule.

			Viiruse kultiveerimiseks nakatatakse 7–9-päevaseid kana- ja 12–13-päevaseid pardiembrüoid või fibroblastide kultuuri. Viirus replitseerub nakatatud rakkude tsütoplasmas. 

			Viirus on resistentne eetri, trüpsiini ja happelise keskkonna suhtes. Toatemperatuuril säilib ta eluvõimelisena neli päeva, temperatuuril 2–4 °C kuni kaks aastat. Kuumutamist 56 °C juures talub 60 minutit. Rakuvabas keskkonnas 37 °C juures säilib viirus kuni 21 päeva.

			Patogenees 

			Organismi tunginud viirus kandub verega kõikidesse kudedesse ja elunditesse. Eriline tropism on viirusel maksakoe suhtes, kus tekivad ka kõige raskemad patoloogilised muutused, mis on täheldatavad juba 36 tundi pärast nakatumist. Viiruskahjustuste tagajärjel maksarakud hävivad, halveneb oluliselt maksa barjäärfunktsioon, häirub maksa ainevahetus ja sellega seotult omakorda seedeprotsess ning tekib raske intoksikatsioon. Tavaliselt surevad heas toitumuses tibud.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Nakatumisel DAHV-1-ga kestab haiguse inkubatsioonistaadium 18–48 tundi. Haigus kulgeb ägedalt. Haiged tibud muutuvad isutuks, on väheliikuvad, lamavad, jäsemed laiali. Püüdes tõusta, kukuvad pikali, vehivad jäsemetega. Pupill on ahenenud, esineb konjunktiviit. Enne surma tekib opistotoonus – pea on kuklasse heidetud, jäsemed välja sirutatud. 

			Täiskasvanud linnud võivad nakatuda, üle 7-nädalastel lindudel haigustunnused puuduvad. Tibude suremus ulatub 95%-ni.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Peamised patoloogilis-anatoomised muutused partide viirushepatiidi korral tekivad maksas. Maks on pundunud, konsistentsilt pude ja kaetud arvukate petehhiate ja ekhümoosidega. Sapijuhad on laienenud, sapipõis ülitäitunud. Põrn on mõõdukalt suurenenud. Neerud on pundunud, neeru-veresoontes võib leida verevalumeid. Histoloogilisel uurimisel täheldatakse maksarakkude nekroosi ja vakuoliseerumist ning sapijuha hüperplaasiat.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi maks ja peaaju. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse 1–5-päevaseid parditibusid või pardiembrüo neerurakukultuuri, harvem 8–9-päevaseid kanaembrüoid või 11–13-päevaseid pardiembrüoid maksa- või ajususpensiooniga. Abimeetodina kasutatakse rakusiseste inklusioonide tuvastamist maksarakkudes. Viiruse kindlakstegemiseks kudedes kasutatakse IFM-i, haiguse retrospektiivseks diagnoosimiseks VNR-i. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse RT-PCR-i. DAstV-1 ja DAstV-2 ei neutraliseeri klassikalist partide hepatiidi (DHAV-1) antiseerumit.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Partide viirushepatiiti on vaja eristada paratüüfusest, botulismist, partide katkust, gripist, Newcastle’i haigusest ja söödamürgistustest.

			Tõrjeabinõud 

			Hoida tibud esimesel viiel elunädalal isoleeritult. Vältida kontakti ulukveelindude ja närilistega, kes võivad viirust levitada. Aretuskarju vaktsineeritakse inaktiveeritud vaktsiiniga.

		

	
		
			IV.1.2. Kalitsiviroosid

			IV.1.2.1. Sigade vesikulaareksanteem

			Arvo Viltrop

			Sigade vesikulaareksanteem (ingl vesicular exanthema of swine – VES) on ägedalt kulgev kontagioosne sigade kalitsiviroos, millele on iseloomulikud palavik ja villiline lööve kärsal, mokkadel, suuõõne ja keele limaskestadel, sõravahes, -piirdel ja imetitel.

			Epidemioloogia

			VES-viirusest (VESV) eristamatu San Migueli merilõviviirus (San Miguel sea lion virus – SMSV) ja sellele geneetiliselt lähedased kalitsiviirused on levinud USA lääneranniku mereimetajatel ja ahvenalistel, olles sellega viiruse looduslikuks reservuaariks.

			VES-i on registreeritud peamiselt USA-s, kus see levis 1950. aastatel Californiast rohkem kui 40 osariiki. Haigust on registreeritud Havail ja Islandil, kuhu see toodi nakatunud sigade tapasaadustega. Viimati registreeriti haigust 1959. aastal USA-s.

			VES on endiselt oluline, sest selle kliinilised tunnused on eristamatud suu- ja sõrataudi omadest ning viirusel on püsiv looduslik reservuaar.

			Loomulikes tingimustes on haigusele vastuvõtlikud nii uluk- kui kodusead, vaatamata tõule ja eale. Eksperimentaalse nakatamise korral on haigestunud ka koerad ja hobused. Viirust on isoleeritud ka veistelt, primaatidelt, skunkidelt, küülikutelt ja roomajatelt. SMSV-d on peale merilõvide isoleeritud ka teistelt mereimetajatelt (vaalalised, hülged, morsk) ja ahvenalistelt. SMSV tekitab mereimetajate loibadel ja koonul villilisi kahjustusi. SMSV-d on isoleeritud ka kahelt inimeselt, kuid seda ei peeta üldiselt inimese tervisele ohuks.

			Viiruse ülekanne looduslikust reservuaarist sigadele saab toimuda termiliselt töötlemata kala või mereimetajate jäätmete söötmisega. Arvatakse, et taudi puhkemine ja ulatuslik levik USA-s 20. sajandi viiekümnendatel aastatel oli põhjustatud toitlustusettevõtete termiliselt töötlemata toidujäätmete söötmisest sigadele.

			Nakatunud sead eritavad viirust väliskeskkonda lõhkenud villide sisaldise, ägeda haigestumise korral ka uriini ja roojaga. Viirus levib sealt seale nii otsese kontakti kui ka mitmesuguste ülekandetegurite (saastunud sööt, joogivesi, allapanu jms) vahendusel. Nakatumine toimub kas alimentaarselt või transkutaanselt. Haigus levib seakarjas kiiresti, põrsaste suremus ulatub 5–10%-ni.

			Etioloogia

			Haigust põhjustab Caliciviridae sugukonna Vesivirus’e perekonna RNA- viirus. VESV on SMSV-st geneetiliselt eristamatu. Sigadelt on leitud 13 VESV serotüüpi ning mereloomadelt ja kaladelt vähemalt 16 SMSV serotüüpi. Lisaks on leitud terve hulk VESV serotüüpe teistelt peremeesliikidelt (veised, primaadid, skunk, küülik, roomajad).

			Viirust saab kultiveerida sea neeru rakukultuuris, aga ta paljuneb hästi ka teiste loomaliikide mitmesugustest elunditest valmistatud koekultuurides. Viirus on tsütopatogeense toimega, replikatsioonikohaks on raku tsütoplasma.

			Viirus on tundlik eetri ja tugevalt happelise keskkonna (pH 3,0) suhtes, toatemperatuuril püsib nakatamisvõimelisena kuus nädalat, külmutatud materjalis kuni kaks aastat, lihas 7 °C juures neli nädalat, sügavkülmutatult (–70 °C) aga kuni 18 kuud. Kuumutamine 60 °C juures hävitab viiruse 60 minutiga. Tugeva saastumise korral jääb sigala loomadele ohtlikuks veel mitmeks kuuks. Kõige efektiivsemaks desovahendiks peetakse 2% NaOH-lahust.

			Patogenees

			Sigade vesikulaareksanteemi viirus on epiteliotroopne ja paljuneb epidermiserakkudes, millest põhjustatud kahjustuste tõttu moodustuvad villid. Villide tekkeks kulub nakatumisest 24–36 tundi, kuid viirus on isoleeritav organismi kõikidest kudedest juba 6–12 tundi enne villide ilmumist. Järgnevalt esmased villid lõhkevad ja protsess levib teistesse kehapiirkondadesse (imetitele ja jäsemetele). Esimesel viiel haiguspäeval on viirus lihastes ja siseelundites. Haigete sigade organismis tekivad viirust neutraliseerivad antikehad. Haiguse läbipõdemisel tekkiv immuunsus on lühiajaline.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab sigadel 24–72 tundi, kulg on äge. Raskemini haigestuvad heas toitumuses olevad sead ja imikpõrsad. Haiguse alguses tekib loomal palavik ja täheldatakse haiguse prodroome, nagu uimasus ja isupuudus. Edasi tekivad kärsal, mokkadel, keele ja suu limaskestal, sõravahes ja -piirdel ning, eriti imetavatel emistel, ka nisadel villid.

			Haigusprotsessile on iseloomulik stadiaalne areng. I staadium kestab 48–72 tundi ja sellele on iseloomulik palavik ning esmaste villide teke pea piirkonnas, üldine uimasus ja isutus. Villide läbimõõt on 5–30 mm ja kõrgus nahapinnast 20 mm. Nad on täidetud massiliselt viirust sisaldava seroosse vedelikuga ja meenutavad III astme põletuse puhust patoloogiat. Villide sein on väga õhuke ja kergesti rebenev. Nende lõhkemisel paljastuvad veritsevad haavandid. Kuigi pärast villide lõhkemist palavik alaneb, halveneb looma üldseisund. Haiguse II staadiumis tekivad villid peale peapiirkonna veel jäsemetel, mille tagajärjel muutuvad seismine ja liikumine loomale valulikuks. Haiguse II staadium kestab 24–72 tundi. Teiseste villide lõhkemisest algab looma paranemine ja kui ei teki tüsistusi, regenereerub epiteel täielikult. Komplikatsioonidena on täheldatud rasket kõhulahtisust ja aborte tiinetel emistel.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haigusele on iseloomulikud villid või nende lõhkemisel tekkinud haavandid kärsal, suu, keele limaskestal, jäsemetel, udaral ja nisadel. Limas- ja serooskestadel leitakse üksikuid verevalumeid, parenhüümelundid on väärastunud. Tüsistuste korral sõltuvad patoloogilised muutused neid põhjustanud sekundaarsest mikrofloorast.

			Diagnoos

			Kliiniliselt ei erine VES-i tunnused sigadel teistest nn vesikulaarsete haiguste tunnustest. Haigel loomal on palavik ning villid kärsal ja jäsemetel, mis lõhkevad 24–48 tunni jooksul, tekitades haavandid. VES-i saab eristada suu- ja sõrataudist jt vesikulaarsetest haigustest vaid laboratoorsete meetoditega.

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi epidermisetükid (villide sein), villide sisaldist ning vereproovid. Viirust saab isoleerida ka ninanõrest (tampooniproovidest).

			Viirus isoleeritakse rakukultuurides. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse RT-PCR-i või elektronmikroskoopiat. Viiruse antikehade määramiseks vereseerumis kasutatakse KSR-i, VN-i ja ELISA meetodit.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Sigade vesikulaareksanteemi on vaja eristada suu- ja sõrataudist, sigade vesikulaarhaigusest ja vesikulaarsest stomatiidist.

			Tõrjeabinõud

			VES-i-vastast efektiivset ravi ja vaktsiine ei ole. Haiguse tõrjeks on USA-s rakendatud kogu nakatunud karja hukkamist, millest hiljem, 1950. aastatel loobuti, kui võimalikuks sai viiruse identifitseerimine ning selle eristamine suu- ja sõrataudiviirusest. Rakendati vaid karantiini-meetmeid kuni haiguspuhangu iseenesliku hääbumiseni nakatunud karjas. Kõige tõhusamaks tõrjeabinõuks osutus kuumutamata toidujäätmete söötmise keelustamine. Haiguspuhangud lõppesid kiiresti pärast toidujäätmete kuumutamise kohustuslikuks tegemist USA-s. Haigus ei kuulu teatamiskohustuslike haiguste hulka, kuid et sellega kaasnevad kliinilised tunnused ei eristu suu- ja sõrataudi puhustest, siis nende ilmnemisel tuleb sellest teavitada riigi veterinaarteenistust.

			Kirjandus

			•Laurie, J. Gage, Lynn Amaya-Sherman, Janette Roletto and Susan Bently. Clinical Signs of San Miguel Sea Lion Virus in Debilitated California Sea Lions. – Journal of Zoo and Wildlife Medicine, Vol. 21, No. 1, Aquatic Animal Medicine Issue (Mar., 1990), pp. 79–83.

			•Horak, S., Killoran, K., Leedom Larson, K. R. Vesicular exanthema of swine virus. Swine Health Information Center and Center for Food Security and Public Health, 2016. http://www.cfsph.iastate.edu/pdf/shic-factsheet-vesicular-exanthema-swine-virus. (13.09.2016)

			•Merck Veterinary Manual, Overview of Vesicular Exanthema of Swine (San Miguel sea lion virus disease), http://www.merckvetmanual.com/mvm/generalized_conditions/vesicular_exanthema_of_swine/overview_of_vesicular_exanthema_of_swine.html (13.09.2016)

			 

			IV.1.2.2. Kasside kalitsiviroos

			Tiiu Saar

			Kasside kalitsiviroos (ingl Feline caliciviral rhinotracheitis) on kalitsiviiruste poolt põhjustatav kasside viirushaigus, millele on iseloomulikud ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik, pneumoonia, ultseratiivne stomatiit ja harvemini enteriit ning artriit.

			Epidemioloogia

			Viiruse isoleeris esimesena rinotrahheiiti põdevalt kassilt Fastier 1957. aastal USA-s. Tänapäeval on haigus levinud globaalselt. Haigusele on vastuvõtlikud kassid ja teised kaslased. Kalitsiviirus on levinud kassipopulatsioonis üle kogu maailma. Kliiniliste haigusjuhtude, viirust neutraliseerivate antikehade ja viirust latentselt kandvate kasside arv on populatsiooniti erinev. Umbes 40% kliinilistest respiratoorsetest haigustest kassidel võib olla põhjustatud kalitsiviirusest, 20% tervetest kassidest võivad aga olla viirusekandjad. Seega moodustab kalitsiviirusnakkus kassidel olulise osa ülemiste hingamisteede nakkuste kompleksist. Nakkusallikaks on nii kliiniliselt haiged kui ka viirust latentselt kandvad kassid. Viirus eritub organismist ninanõre, sülje, pisarate, uriini ja roojaga. Limaosakestega paiskub viirus aevastamisel kuni 2 m kaugusele. Nakatumine toimub kas respiratoorselt või alimentaarselt kontakti korral haige looma, viirusekandja või viirust sisaldavate värskete eritistega saastunud objektidega. Sagedamini haigestuvad noored kassid vanuses kaks kuud kuni aasta. Kassipoegi kaitseb arvatavasti kolostraalimmuunsus, vanemad kassid on aga haiguse läbi põdenud ja immuunsed. Haigus võib kassipopulatsioonis ulatuslikult levida, eriti ebasoodsate ilmastikutingimuste (külmad ja vihmased ilmad) korral. Sagedase haigestumise põhjuseks on veel viiruse serovariantide suur arv. Ühe serovariandi põhjustatud haiguse läbipõdemise järgne immuunsus ei kaitse kasse teiste serovariantide eest. Et kasside kalitsiviirus on suhteliselt madala virulentsusega, kulgeb haigus tavaliselt healoomuliselt, kuid kui tekivad bakteriaalsed tüsistused, võib letaalsus tõusta isegi üle 80%. Haiguse läbipõdenud kassid jäävad viirusekandjaks ja eritajaks.

			Etioloogia

			Esialgu peeti kassidelt isoleeritud viiruseid pikornaviirusteks. Tänapäeval kuuluvad nad Caliciviridae sugukonna Vesivirus´e perekonda. Viirusel on teada üle 20 serotüübi, mille virulentsus on erinev. Vaatamata mõnele ühisele omadusele erineb kasside kalitsiviirus inimesel esinevast koroonaviirusest. Viirust saab kultiveerida kassipoja neeru koekultuuris, kus ta põhjustab rakkude lagunemise. Viiruse replikatsioonikohaks on raku tsütoplasma, kus tekivad rakusisesed sulundkehakesed.

			Haigete kasside organismis tekivad viirust neutraliseerivad antikehad.

			Kasside kalitsiviirus on resistentne eetri, kloroformi ja happelise keskkonna suhtes (pH 4,0–5,0). Kuumutamisel 50 °C juures inaktiveerub ta 30 minuti jooksul. Virioni RNA on nakkuslike omadustega ja termostabiilsem kui viirus ise. Kui kuumutamisel 60 °C juures kaotab viirus nakatamisvõime 10 minutiga, siis RNA inaktiveerub sama ajaga viis kraadi kõrgema temperatuuri juures. Mõned viirusetüved on tundlikud aluselise keskkonna suhtes. Kuivas keskkonnas säilib viirus kaheksa ja niiskes 10 päeva.

			Patogenees

			Viirus tungib organismi suu ja ülemiste hingamisteede limaskestade, samuti silma sidekesta kaudu. Viirusel on epiteliotroopsed omadused ja ta paljuneb limaskesta epiteelirakkudes. Tekib limaskesta katarraalne põletik. Viirus satub vereringesse, selle tunnuseks on palavik, ja vahel ka peaajju, kus põhjustab mittemädast entsefaliiti. Limaskestade eritiste kuivanud osakeste sissehingamisel võib tekkida viiruslik pneumoonia, kuid kopsupõletik võib tekkida ka bakteriaalse tüsistusena. Haiguse läbipõdenud kassid jäävad kuni kuueks kuuks viirusekandjaks.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–3 päeva, vahel ka kauem. Kliinilised tunnused võivad olla erinevad ja sõltuvad viirusetüvest, kassi vanusest, aga ka teistest patogeenidest, millega kass võib olla nakatunud. Alguses täheldatakse haigetel kassidel uimasust, isu vähenemist või puudumist, limaskestade aneemiat. 2., 3. haiguspäeval hakkab erituma seroosne nõre ninast, ilmnevad pisaratevool ja salivatsioon. Haiged kassid aevastavad ja turtsuvad sageli. Keeletipule, suulakke, ninasõõrmetele ilmuvad väikesed villikesed, mille lõhkemise järel paljastuvad veritsevad haavandid. Sellistel loomadel võib nõrevool ninast vahel puududa, kuid on tugev salivatsioon. Haigus vältab 1–4 nädalat, suremus võib ulatuda 30%-ni. Kopsupõletiku korral tekib haigel kassil tugev hingeldus, kuid kass võib hingata läbi suu ja lõõtsutada ka ninakäikude ummistumise korral põletikulise eksudaadiga. Noortel, 5–6-kuustel kassidel võivad tekkida panleukopeeniale iseloomulikud kliinilised tunnused, oksendamine ja kõhulahtisus. Selline haigusevorm lõpeb tavaliselt looma surmaga 1.–2. haiguspäeval. Kalitsiviroosi aitab panleukopeeniast kliiniliselt eristada esimesel korral tekkiv ultseratiivne glossiit. Noortel, 3–4 kuustel kassipoegadel on kalitsiviroosi puhul täheldatud veel konvulsioone.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigusele on iseloomulikud riniidi, trahheiidi ja haavandilise stomatiidi tunnused. Äkki, ilma kliiniliste tunnusteta surnud kassipoegadel leitakse lahangul kopsude paisliigveresust ja kopsuturset. Viirust saab sellistel juhtudel isoleerida kopsukoest ja haigus sarnaneb kasside herpesviirusnakkusega. Bakteriaalsete tüsistuste korral tekivad bronhopneumoonia, mädane bronhiit, bronhioliit, alveoliit. Närvinähtudega kassidel leitakse ajus mittemädasele entsefaliidile iseloomulikku patoloogiat.

			Diagnoos 

			Laboratooriumi saadetakse nina või suu limaskestalt võetud tampooniproovid, nahakaaped, proovid ülemiste hingamisteede limaskestast ja kopsudest ning veri. Diagnoosimiseks viirus isoleeritakse ja identifitseeritakse immunohistokeemilise värvingu meetodil. Viiruse RNA määratakse koeproovidest PCR-iga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Kasside kalitsiviroosset rinotrahheiiti on vaja eritada kasside panleukopeeniast ja herpesviroosist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigeid kasse ravitakse sümptomaatiliste vahenditega, eesmärgiks on ülemiste hingamisteede põletiku kõrvaldamine. Bakteriaalsete tüsistuste korral manustatakse kassile laia spektriga antibiootikume. 

			Haiguse profülaktikaks kasutatakse atenueeritud või inaktiveeritud vaktsiine. Kassipoegi vaktsineeritakse 9. ja 12. nädalal, kordusvaktsineerimine tehakse aasta pärast. 

			 

			IV.1.2.3. Küülikute hemorraagiline viirushepatiit 

			Tiiu Saar

			 Küülikute hemorraagiline viirushepatiit (ingl Rabbit haemorrhagic disease) on väga kontagioosne küülikute kalitsiviroos, millele on iseloomulikud maksa nekroos, põrna suurenemine ning hemorraagiad kopsudes ja maksas.

			Epidemioloogia 

			1984. aastal teatati Hiina Rahvavabariigist küülikute haigestumisest senitundmatusse haigusesse, mille tagajärjel hukkus üheksa kuuga 14 miljonit küülikut. Haiguse puhkemist Hiinas seostati angoora küülikute impordiga Euroopast. Järgnevalt teatati haigusest 1988. a Koreast ja peaaegu kõikidest Euroopa riikidest, Austraaliast, Uus-Meremaalt, Kuubast ning Mehhikost. Seni on küülikud olnud ainsaks loomaliigiks, kes seda haigust põevad. Rottide, hiirte, hamstrite, merisigade, hobuste, veiste, pühvlite, lammaste, kitsede, koerte ja kasside eksperimentaalse nakatamisega pole neil suudetud infektsiooniprotsessi käivitumist provotseerida. Haigus pole ohtlik ka inimesele. Jänesed ja küülikud haigestuvad vaatamata tõule ja vanusele, kuid Hispaaniast pärit viiruse isolaadid osutusid jänestele virulentsemaks kui küülikutele.

			Haige looma organismist eritub viirus kõikide ekskreetide ja sekreetidega. Nakatumine toimub suu, hingamisteede ja konjunktiivi kaudu. Tekitaja levib ka viirusega nakatunud loomade korjuste ja karvadega. Kaudselt levib viirus riiete, sööda, vee, allapanu ja puuridega. Loomulikes tingimustes on viiruse ülekanne sagedamini fekaal-oraalne. Kärbsed ja teised putukad on mehaanilised viiruse ülekandjad. Kliiniliselt tervistunud loomad jäävad viirusekandjaks ja seega nakkusallikaks vähemalt neljaks nädalaks.

			Varem haigusvabades piirkondades levib haigus väga kiiresti ja ulatuslikult. Haigestumus ja suremus täiskasvanud küülikute hulgas võib ulatuda kuni 100%-ni. Haiguse statsionaarse paiknemise piirkonnas on need näitajad osalise populatsiooniimmuunsuse tõttu tunduvalt väiksemad.

			Etioloogia 

			Küülikute hemorraagilist viirushepatiiti põhjustab Caliciviridae sugukonna Lagovirus’e perekonda kuuluv viirus. Väliskeskkonna mõjustuste suhtes on viirus väga resistentne. 4 °C juures säilitab ta nakatamisvõime 7,5 kuud, 20 °C juues üle kolme kuu ja 60 °C juures kaks päeva. Kuivanud materjalis püsib ta toatemperatuuril kuni 105 päeva, talub hästi happelist (pH 3,0) keskkonda. Korjustes säilib viirus 22 °C juures kuni kolm nädalat.Viirus inaktiveerub 10-% NaOH või 1–2-% formaliini toimel. Viirus on resistentne eetri ja kloroformi suhtes. 

			Patogenees 

			Haiguse patogeneesi on veel puudulikult uuritud, kuid viirusel on tropism maksarakkude suhtes, kus tekivad ka kõige raskemad patoloogilised muutused.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–3 päeva. Kõik küülikud võivad nakatuda viirusega, kuid kuni kahekuused noorloomad on resistentsed. Tüüpilised haigustunnused kujunevad üle kahekuustel loomadel. Kulg on üliäge, äge või alaäge. Intranasaalse või intramuskulaarse nakatamise korral surid küülikud juba 48–72 tunni pärast. Harva vältas haigus kuni 8 päeva. Üliägeda kulu korral tekivad palavik ja kollaps, loomad surevad 12–36 tunni jooksul. 

			Ägedale kulule on iseloomulik palavik, apaatia, isutus, kiirenenud abdominaalne hingamine, limaskestade tsüanoos ja mitmesugused närvinähud (pea lateraalne torsioon, konvulsioonid, pöörlemine, pareesid). Vahel täheldatakse silmalaugude turset, verevalumeid silmas ja vahuse vereseguse nõre eritumist ninast (joonis IV.3). Enne surma langeb kehatemperatuur alla normaalse.
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			Joonis IV.3. Ninaverejooks haiguse ägeda kulu korral. Allikas: Dr.J.P. Teifke, Federal Reseearch Institute for Animal Helth, Riems, Germany. Photo ID: RHD-0010263

			 

			Haiguse alaägedale kulule on iseloomulikud isu vähenemine, apaatia, kehakaalu langus, mõnel loomal täheldatakse ikterust.

			Küülikute hemorraagilise viirushepatiidi korral tekib südames, kopsudes ja neerudes verehüübeid, mis ummistavad veresooni ning põhjustavad südame- ja hingamishäireid.

			Haigestumus ulatub 3–100%-ni, suremus 40–100%-ni. Kõrge haigestumus ja suremus on täiskasvanud küülikute seas. Jäneste populatsioonides on haigus sesoonne, sagedamini on puhanguid sigimisperioodil. Euroopas on haigus põhjustanud suurt suremust Hispaania, Portugali ja Prantsusmaa jäneste populatsioonides, kuid mitmetes Põhjamaades ja Ühendkuningriigis on jänesed vähem tabandunud. Mõnes piirkonnas on jänesed paranenud ja esmasele ulatuslikule haigestumisele võib järgneda mitmeid sporaadilisi ja kergemaid haiguspuhanguid.

			Apatogeenseid viirusetüvesid on identifitseeritud jänestel.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Kiire kulu ja äkksurma korral on surnud küülikud tavaliselt heas toitumuses, patoloogilised muutused kas puuduvad või piirduvad kopsu- ja maksatursega. Ägeda kulu korral on kopsud ja trahhea liigveresed. Trahheas on vahune, veresegune vedelik (joonis IV.4). Tavaliseks leiuks on verevalumid tüümuses. Maks, põrn ja neerud on mõõdukalt või tugevasti suurenenud. Maksapinnal võivad olla näha kollakaspruunid laigud (joonis IV.5, 6). 
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			Joonis IV.4. Vahuse vedelikuga täitunud trahhea, raskekujuline kopsuödeem. Allikas: Dr. J.P. Teifke, Federal Research Institute for Animal Health, Riems, Germany. Photo ID: RHD_004
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			Joonis IV.5. Suurenenud ja liigverene põrn. Allikas: Dr. J.P. Teifke, Federal Research Institute for Animal Health, Riems, Germany. Photo ID: RHD_006
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			Joonis IV.6. Haigusele iseloomulikud postnekrootilised laigud maksal. Allikas: Dr. J.P. Teifke, Federal Research Institute for Animal Health, Riems, Germany. Photo ID: RHD_008

			 

			Jämesool on välja veninud ja gaasidega täitunud isegi siis, kui lahang sooritatakse vahetult pärast looma surma. Vahel täheldatakse ka ajukestade turset.

			Patohistoloogilisel uurimisel leitakse maksavärati piirkonnas massiliselt nekroosi tunnustega rakke ja neerupäsmakeste kapillaarides mikrotrombe. Kopsude alveoolides on verevalumid. Trahhea submukooskoe kapillaarid on ummistunud mononukleaaridest koosneva detriidiga. Põrn on hüpereemiline, sisaldab verevalumeid ja nekrotiseerunud alasid. Neerudes on koldelised verevalumid, glomeerulid on hüaliinväärastunud, tuubulid laienenud ja infiltreerunud lümfoidrakkudega. Ka südamelihases võib leida arvukalt nekroosikoldeid. On täheldatud soolehattude nekroosi.

			Haiguse kiire kulu korral täheldatakse fibrinoosseid trombe enamiku organite kapillaarides. Trombotsütopeenia ning protrombiini ja trombiini toimeaja pikenemine lubavad oletada, et tegemist on koagulopaatiaga. Seega on küülikute hemorraagiline viirushepatiit põhjustatud koagulatsioonifaktorite primaarsest või sekundaarsest kahjustusest.

			Diagnoos

			Laboratooriumisse saadetakse koeproovid. Viirus ei kasva rakukultuurides, viirus tehakse kindlaks maksast, verest, põrnast ja teistest organitest RT-PCR-i, immunoblottimisega (Western blotting), elektronmikroskoopiliselt ja ELISA-ga, serodiagnostikaks kasutatakse HAPR-i ja ELISA-t. HAPR-iga läbiviidud immunoseire kinnitab, et küülikupopulatsioonis tsirkuleerib ka avirulentne viirusetüvi, mille vastu tekkivad antikehad kaitsevad loomi haigestumise eest virulentse viirusega nakatumise korral. Nakatunud küülikute vereseerumisse ilmuvad antikehad 5. päeval pärast nakatumist, nende maksimaalne tiiter kujuneb välja umbes 7. päeval ja kestab kuni 8 kuud.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Küülikute hemorraagilist viirushepatiiti on vaja eristada pastörelloosist ja müksomatoosist, mürgistusest, E. coli või Clostridium perfringens’i E-tüüpi enterotokseemiast.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks vahendid puuduvad. Riikides, kus haigus on probleemiks, likvideeritrakse kogu kari, kus haigus on puhkenud.

			Haiguse profülaktikaks rakendatakse küülikute riikidevahelise liikumise korral profülaktilist karantiini, välditakse küülikute kontakti nii jäneste kui teiste küülikutega ja haljassööda andmist ning söödetakse küülikutele ainult töödeldud söötasid, järgitakse hügieeninõudeid. 

			Haiguse profülaktikaks kasutatakse inaktiveeritud vaktsiini, mis on valmistatud nakatunud küülikutelt saadud organ-homogenaatidest. Immuunsus kestab kuus kuud kuni üks aasta. Et vaktsineerimise korral tekkivaid antikehi pole võimalik eristada genuiinse nakatumise järel tekkivatest, vaktsineeritakse küülikuid äärmise epizootoloogilise näidustuse korral. Eksportida on lubatud ainult seronegatiivseid küülikuid.

		

	
		
			IV.1.3. Togaviroosid

			IV.1.3.1. Hobuste viirusentsefalomüeliidid 

			Arvo Viltrop

			Hobuste ida-, lääne- ja Venezuela entsefalomüeliit (ingl eastern equine encephalomyelitis – EEE, western equine encephalomyelitis – WEE, Venezuelan equine encephalomyelitis – VEE) on Ameerika maailmajaos sääskede siirutatavad ägedalt kulgevad hobuslaste ja inimese togaviroosid, millele on iseloomulikud palavik, isutus ja tugev depressioon, mis raskematel juhtudel lõpeb surmaga.

			Epidemioloogia

			Kõik EEE- ja VEE-kompleksi viirused ja enamik WEE-kompleksi viiruseid levib ainult läänepoolkeral.

			Kõikidele hobuste viirusentsefalomüeliitidele on iseloomulikud looduskoldelisus, kusjuures haigustekitajad on võimelised adapteeruma erinevate peremeesliikidega – mitmete imetajate ja lindudega. Viiruste ülekanne toimub verd imevate putukate, peamiselt sääskede vahendusel (joonis IV.7).
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			Joonis IV.7. Hobuste entsefalomüeliidiviiruste ülekandetsüklid. Olulisemad peremehed on toodud musta, vähem olulised halli värviga.

			 

			EEE-viiruste peamisteks reservuaarperemeesteks peetakse värvulisi, kuid ka väikestel imetajatel (nt närilised) ja roomajatel võib olla viiruste paljundajana oluline roll. Hobust ei peeta EEE-viiruse amplifitseerijana oluliseks. Lisaks hobuslastele ja inimesele on täheldatud kliinilist haigestumist mitmetel teistel imetajatel, nagu veised, lambad, sead, kitsed ja hirved, Lõuna-Ameerika kaamellased, koerad jt, ning mets- ja kodulindudel (sh jaanalinnulised).

			WEE-viiruste peamisteks reservuaarperemeesteks on samuti värvulised, kuid viirus võib tsirkuleerida ka küülikute populatsioonis. Roomajaid peetakse oluliseks viiruse üle talve säilitamisel. Hobused ei amplifitseeri WEE-viirust. Teistel linnu- ja loomaliikidel on WEE-viirusnakkust küll tuvastatud, kuid enamasti kliiniliste tunnusteta.

			VEE-viiruse endeemiliste tüvede peamised reservuaarperemehed on närilised, neile lisaks ka mõned linnuliigid. Peale hobuse on vastuvõtlikud mitmed teised suuremad ja väiksemad imetajad. VEE endeemilised tüved ei põhjusta hobuste haigestumist ja hobused ei amplifitseeri viirust. Seevastu epideemilised VEE-tüved nakatavad peamiselt hobuseid, kes on ka viirust amplifitseerivaks peremeheks. Epideemilisi VEE-tüvesid on leitud närilistelt ja teistelt imetajatelt ning lindudelt, kuid tõendeid selle kohta, et neil oleks roll viiruse säilitajatena epideemiatevahelisel ajal, ei ole.

			Lisaks sääskedele võivad viiruste ülekandes olla osalised ka teised verdimevad putukad, nagu mõned kana väiviliigid ning röövlutiklased ja kihulased.

			Kontaktnakkus viiruse levikus on küsitav, kuid et haiged loomad eritavad viirust ninanõre, piima ja uriiniga, pole see ka välistatud. Farmilindude puhul on täheldatud putukatest vahendamata, ilmselt suukaudset ülekannet, mis võib olla seotud sulgede nokkimise või kannibalismiga.

			VEE-viirus võib püsida keskkonnas eluvõimelisena suhteliselt pikka aega, kuid on ebaselge, kas keskkonna vahendusel nakatumine on looduses võimalik.

			WEE-le ja EEE-le on parasvöötmekliimas iseloomulik sesoonsus. Haiguspuhangud tekivad tavaliselt suvekuudel, kui on viirust siirutavate verdimevate putukate kõrghooaeg, ja lõpevad koos külmade tulekuga, mil siirutajate hooaeg lõpeb. Tavaliselt järgmisel kevadel uusi puhanguid ei teki. Troopilistel aladel on puhanguid aasta ringi.

			See, kuidas EEE- ja WEE-viirused säilivad ületalve külma kliimaga piirkondades, ei ole selge. Tõenäolisteks mehhanismideks on persisteerimine roomajates ja lindudes, vertikaalne ülekanne sääskedes ning taasnakatamine rändlindude vahendusel.

			VEE epideemiliste tüvede puhangud tekivad sporaadiliselt, kuid epideemia võib kesta mitu aastat. EEE lõpeb sageli surmaga (letaalsus 50–90%), WEE korral on suremus oluliselt väiksem (letaalsus enamasti alla 30%). EEE võib põhjustada märkimisväärset haigestumust ja suremust ka teistel linnu- ja loomaliikidel (nt koerad, laamad, sead ja emud).

			VEE korral on suremus väga varieeruv sõltuvalt viirusetüve virulentsusest. Epideemia ajal võib nakatuda 90% hobustest. Haigestumus võib piirkonniti varieeruda (10–100%), samuti suremus (letaalsus 30–50%).

			Inimestest haigestuvad sagedamini lapsed ja üle 55-aastased. Analoogselt loomadega on haigestumus ja suremus EEE puhul suurem, võrreldes WEE ja VEE-ga. EEE-sse haigestunute suremus varieerub vahemikus 30–75% ja paljudel ellujäänutel tekib tüsistusena püsiv ajukahjustus. WEEV ja VEEV nakkuste korral on raskemaid haigusvorme harvem, mistõttu letaalsus on väiksem kui 5%. Raskemate VEE-vormide korral on letaalsus suurem, küündides 10–30%-ni.

			Etioloogia

			Hobuste viirusentsefalomüeliitide tekitajad kuuluvad Togaviridae sugukonna Alphavirus’e perekonda. EEE tekitajaks on kaks Alphavirus’e liiki – EEEV ja Madariaga viirus. Põhja-Ameerikas leviv EEEV on kõrgema virulentsusega kui Kesk- ja Lõuna-Ameerikas leviv Madariaga viirus. WEE-viiruste kompleksi kuuluvad WEE-viirus ja mitu lähedast Alphavirus’t. Viimastel ei ole WEE epidemioloogias tähtsust.

			VEE-viiruste kompleksi kuulub kuus antigeenset alatüüpi (I–VI), mis jagunevad omakorda antigeenseteks variantideks (serovarid). Alatüübis I on viis serovari (AB–F). VEEV tüved jaotatakse kahte rühma sõtuvalt epidemioloogilistest iseärasustest – epideemilised ja endeemilised tüved. Serovarid I-AB ja I-C on epideemilised VEEV-tüved ning kõik ülejäänud serovarid ja alatüübid kuuluvad endeemiliste tüvede hulka.

			Endeemilised tüved levivad püsivalt piiratud territooriumil püsivalt ja nende tsirkulatsioon piirdub metsloomadega. Nad ei amplifitseeru hobuslastes ega põhjusta neil kliinilist haigust. Epideemilised tüved seevastu ilmuvad sporaadiliselt, need amplifitseeruvad hobuslastes ja võivad põhjustada ulatuslikke epideemiaid nii hobuslaste kui inimeste populatsioonis.

			Epideemiliste VEEV-tüvede päritolu on ebaselge, kuna epideemiatevahelisel ajal neid looduslikuks reservuaariks olevatelt liikidelt ei leita. Mõned tõendid viitavad sellele, et epideemilised tüved tekivad endeemiliste tüvede muteerumise tagajärjel ja need surevad välja koos epideemia hääbumisega.

			Hobuste entsefalomüeliitide viirused on kultiveeritavad kanaembrüotes ja nad paljunevad hobuste koekultuurides, põhjustades tsütopaatilist efekti.

			Viiruste vastupidavus väliskeskkonnas on teadmata. Päikesekiirgus ja kuivamine kiirendavad viiruse inaktiveerumist. VEE-viiruse puhul on näidatud, et ta võib püsida mõnda aega eluvõimelisena kuivanud veres. EEE-viirust on isoleeritud suleroodudest kuue päeva vältel.

			Temperatuuril 65 °C hävivad viirused 15 minutiga, keetmisel 1–2 minutiga. Togaviirused on stabiilsed pH 7–8 juures ja hävivad kergesti happelises keskkonnas.

			Viiruse hävitamiseks väliskeskkonnas kasutatakse 1-% naatriumhüpokloriti-, 70-% alkoholi-, 2-% glutaaraldehüüdi- ja formaldehüüdilahust.

			Patogenees

			Organismi tunginud viirus satub lümfi- ja vereringesse, liigub lümfiga lümfisõlmedesse, kus hakkab paljunema makrofaagides ja neutrofiilides, mille tagajärjel need hävivad ja tekib leukopeenia. Vireemiastaadiumile on iseloomulik palavik. Verega kandub viirus mööda organismi laiali ja hakkab replitseeruma mitmesugustes siseorganites, eeskätt vereloome ja närvisüsteemi organites, pea- ja seljaajus. Viirus kahjustab nii aju kui ka närvitüvesid. Viiruse kahjustatud organites tekib põletik, mille lokalisatsioonist olenevalt tekivad mitmesugused ajupatoloogiale iseloomulikud tunnused, närvinähud. Kahjustub ka vegetatiivne närvisüsteem ning haiguse kliinilised tunnused, mis viitavad kesknärvisüsteemi erinevate osade kahjustumisele, täienevad veel mitmesuguste organsüsteemide düsfunktsioonile viitavate tunnustega. Tekivad kõhulahtisus, uriinipeetus, vahel kõrgenenud reflektoorne erutatavus. Surm saabub kesknärvisüsteemi organite ja südame-veresoonkonna raskete kahjustuste, intoksikatsiooni ja hüpoksia tagajärjel.

			Kliiniline pilt ja kulg

			WEE ja EEE inkubatsioonistaadium kestab 5–14 päeva. Kliinilised tunnused on mõlema nakkuse korral väga sarnased. EEE võib kulgeda kiiremini. Mõnedel loomadel võib nakkus kulgeda subkliiniliselt või kergekujuliselt ilma neuroloogiliste nähtudeta (palavik, isutus, norutamine). Entsefaliidi tekkimisel järgnevad eelkirjeldatud prodroomidele närvinähud – segasus, üliärrituvus stiimulitele, tõmblused, nägemishäired, käitumishäired (maneež- või sihitu liikumine, pea surumine), neelamistakistus, koordinatsioonihäired, halvatus ja krambid. Esineb ülierutuse ja tugeva kiheluse perioode. Küljel lamavatel loomadel ilmneb iseloomulik jäsemete pedaaliv liigutamine. Lisaks võib mõnedel loomadel tekkida kõhulahtisus või -kinnisus ning mõned kõhnuvad. Raskematel juhtudel loom hukkub mõni päev pärast sümptomite tekkimist. Tervistuvatel loomadel on sageli tüsistusena püsivad närvikahjustused.

			VEE esmased tunnused avalduvad 1–5 päeva pärast nakatumist. Närvinähud tekivad tavaliselt 5. päeval. Kliiniline avaldumine sarnaneb WEE- ja EEE-le. Endeemilised VEE-tüved üldjuhul ei põhjusta kliinilist haigestumist ja nakkus kulgeb subkliinilisena. Epideemiliste tüvedega kaasneb kliiniline haigestumine, mis võib olla kergekujuline (haiguse prodroomid), kuid raskematel juhtudel tekivad närvinähud (vt eespool) ning surm. Surm võib saabuda VEE puhul kiiresti, mõni tund pärast närvinähtude ilmnemist.

			EEE- ja VEE-epideemiate puhul täheldatakse sageli suremust ka teiste loomaliikide seas (küülikud, lambad, kitsed, koerad).

			EEE- ja WEE-nakkus on põhjustanud suremust jaanalinnuliste ja kalkunite seas ning haigestumust mitmetel teistel linnuliikidel.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Ei ole iseloomulikud. Hobuslastel võivad VEE korral patoloogilised muutused suurel määral varieeruda – nende puudumisest kuni ulatuslike nekroosikollete ja verevalumiteni kesknärvisüsteemi kudedes. Nekroosikoldeid võib olla ka pankreases, maksas ja südames.

			EEE ja WEE puhul võib esineda aju ja ajukestade turse.

			Diagnostiliselt on oluline ajukoe histoloogiline leid – tavaliselt tugev põletik hallaines, neuronite degeneratsioon, põletikurakkude infiltratsioon ja perivaskulaarne kuhjumine, glioos ja verevalumid.

			WEE, EEE ja VEE puhul on ajukahjustuste lokalisatsioon ja profiil mõnevõrra erinevad.

			Diagnoos

			WEE- ja EEE-nakkust saab elusloomadel määrata antikehade kindlakstegemise teel seerumis. Et vireemiastaadium algab varakult pärast nakatumist (enne närvinähtude ilmnemist) ja on lühike, siis viiruse isoleerimine või tuvastamine vereproovist on vähetõenäoline. Eelistatud testiks elupuhusel diagnoosimisel on IgM ELISA või VNR plaagi meetodil paaris-seerumitest, kus nakkusele viitab antikehatiitri neljakordne tõus. Vaktsineerimata loomadel piisab esialgse diagnoosi panemiseks kõrge antikehatiitri avastamisest ühekordsel uuringul. Hukkunud loomadelt on võimalik isloeerida viirus ajukoest. Selleks sobivad mitmed selgroogsete ja sääskede rakuliinid, samuti kanaembrüod. Viiruse tuvastamiseks kasutatakse immunohistokeemiat või RT- PCR-i.

			Epideemilist VEE-nakkust on võimalik tuvastada elusloomadel viiruse isoleerimise või tuvastamise teel vereproovis vireemia ajal, kui loomadel on palavik, kuid neuroloogilised nähud ei ole veel ilmnenud. Diagnoosimine seroloogiliste meetoditega on raskendatud, sest testid annavad ristreaktsioone endeemiliste tüvedega. Seetõttu on diagnoosi panekuks eelistatud viiruse tuvastamine. Hukkunud loomadel on viirus sageli isoleeritav ajukoest, samuti pankreasest. Uurimiseks kasutatakse analoogseid teste nagu WEE ja EEE puhulgi.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Hobuste viirusentsefaliite on vaja eristada sellistest närvinähtudega kulgevatest haigustest nagu marutaud, teetanus, botulism ja parasiitidest põhjustatud entsefaliidid.

			Tõrjeabinõud

			Viirusentsefaliitide ennetamise peamiseks meetodiks on vaktsineerimine. Kasutatakse elus- või inaktiveeritud vaktsiine. VEE puhul on oluline ka hobuslaste liikumispiirangute kehtestamine puhangute ajal, sest nemad on epideemiliste viirustüvede amplifitseerijad ning vireemiliste hobuslaste viimisega uude piirkonda on võimalik selle piirkonna sääsepopulatsiooni nakatumine ning uue puhangu tekkimine.

			Haigusest ohustatud piirkonnas tuleb pöörata tähelepanu viirust siirutavate putukate hävitamisele keskkonnas ning püüda vähendada loomade kontakte sääskedega (hooneavade katmine sääsevõrkudega, repellentide kasutamine).

			Kirjandus 

			•Spickler, Anna Rovid. Eastern, Western and Venezuelan Equine Encephalomyelitis, Last Updated January 2015. http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/easter_wester_venezuelan_equine_encephalomyelitis.pdf (20.09.16)

			•OIE Technical disease card, VENEZUELAN EQUINE ENCEPHALITIS, http://www.oie.int/fileadmin/Home/eng/Animal_Health_in_the_World/docs/pdf/Disease_cards/VEE.pdf (20.09.16)

			•Maureen T. Long. Overview of Equine Arboviral Encephalomyelitis (Equine viral encephalitis). In: MSD MANUAL, Veterinary Manual.

			•https://www.msdvetmanual.com/nervous-system/equine-arboviral-encephalomyelitis/overview-of-equine-arboviral-encephalomyelitis (20.09.16).

		

	
		
			IV.1.4. Bornaviroosid 

			IV.1.4.1. Borna haigus

			Tiiu Saar

			Borna haigus (ingl Borna disease) on hobustel ja teistel loomaliikidel esinev bornaviroos, millele on iseloomulikud meningoentsefalomüeliit ja surmlõpe. Nakatuda võivad ka inimesed.

			Epidemioloogia 

			Tänapäeval diagnoositakse haigust sporaadiliste juhtudena mõnes Kesk- ja Ida-Euroopa riigis. Haigusele on vastuvõtlikud hobused ja lambad, kes esialgu arvati olevat ka bornaviiruse peamiseks looduslikuks reservuaariks. Hilisemad uurimised on aga kinnitanud, et sporaadiliselt on Borna haigusesse haigestunud veel veised, küülikud, kassid, eeslid, muulad ja laamad. Eksperimentaalse nakatamise korral on nakkusest ohustatud liikide spekter osutunud väga laiaks – lindudest, närilistest kuni primaatideni. Haigetel loomadel tekkivad käitumishälved sarnanevad mõnel juhul inimesel esinevate neuropsüühiliste häiretega. Seroloogilised ja molekulaar- epidemioloogilised uuringud kinnitavad viiruse ohtlikkust ka inimesele ja seotust neuropsüühiliste kõrvalekalletega käitumises.

			Asümptomaatilisi viirusekandjaid erinevate loomaliikide hulgas on leitud nii Euroopas, Põhja- Ameerikas, Aafrikas kui ka Aasias, mis kinnitab, et viiruse geograafilist levikut on seni alahinnatud. Haiguse esinemist sporaadiliste juhtudena ainult teatud piirkondades ei osata veel seletada. Kindlaid viiruste looduslikke reservuaare pole seni õnnestunud välja selgitada, kuid on andmeid, et Euroopas on viirust levitanud närilised ja väikemäletsejad. Potentsiaalsed viiruselevitajad on puugid. Hobuste seroloogiliste uuringutega on tuvastatud, et viirus on levinud ka väljaspool endeemilisi piirkondi, nt Itaalias, Soomes, Iraanis, seega on bornaviirus arvatust ulatuslikuma levimusega.

			Viirus eritub organismist sülje, nina- ja konjunktiivinõre, uriini ning piimaga. Nakatumine toimub kas otsese kontakti teel, respiratoorselt, alimentaarselt või kokkupuutel viirust sisaldavate värskete eritistega saastunud söötade, joogivee või muude nakkuse võimalike ülekandefaktoritega. 

			Haigusele on iseloomulik sesoonsus. Sagedamini haigestuvad loomad kevadel ja suvel, mis lubab oletada ka mitmesuguste putukate rolli viiruse ülekandes nakkusallikast vastuvõtlikku organismi. Borna haiguse korral tekivad niivõrd rasked irreversiiblid ajukahjustused, et haigus lõpeb looma surmaga.

			Etioloogia 

			Borna haigust põhjustab Bornaviridae sugukonna Orthobornavirus’e perekonda kuuluv RNA- viirus diameetriga 80–100 nm. Viiruse välitüved, samuti loomadel või rakukultuurides passeeritud viirused on fenotüübilt erinevad. Vaatamata sellele on viiruse molekulaarepidemiooloogilised karakteristikud sarnased.

			Viirus paljuneb väga aeglaselt primaarsetes rakukultuurides ja levib rakust rakku otsese kontakti teel, ilma et virionid sattuksid rakuvabasse keskkonda. Viirus ei ole tsütopaatiliste omadustega.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis komplementi siduvad antikehad.  

			Kuigi viirus on termolabiilne ja tundlik nii aluselise kui ka happelise keskkonna suhtes, talub ta hästi kuivamist ja võib päikesekiirte eest varjatud keskkonnas püsida pikka aega nakatamisvõimelisena.

			Patogenees 

			Viirus on neurotroopsete omadustega: sattunud respiratoorse nakatumise korral nina limaskestale, liigub haistmisnärvi mööda peaajju ja hakkab paljunema ganglionirakkudes. Ajust liigub ta tsentrifugaalselt tagasi limaskestadele, süljenäärmetesse, udarasse, neerudesse. Alati leitakse viiruse antigeene nakatunud närvirakkudes. Viiruse replitseerumine vallandab degeneratiiv- põletikulise reaktsiooni, mille tagajärjel tekib entsefalomüeliit. Bornaviirus kahjustab T-rakulist immuunsüsteemi, mille tagajärjel tekib T-rakuline immuundefitsiit. Viiruse toimel häiruvad kesknärvisüsteemis tundemaailma reguleerivad neurokeemilised protsessid, mille tagajärjel tekivad mitmesugused käitumishälbed.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium on väga pikk ja võib kesta kuid või isegi aastaid. Haiguse prodroomid on atüüpilised. Haiged hobused muutuvad apaatseks, isutuks, neil tekib palavik, salivatsioon. Loomad haigutavad sageli, teevad mälumisliigutusi. Neil võivad olla kerge köha, koolikud, kõhulahtisus. Haigusprotsessi süvenedes hakkavad ilmnema mitmesugused närvinähud, nagu ataksia, silmalaugude tõmblused, unisus, pareesid, tasakaaluhäired, ebaloomulik peahoiak. Tasakaaluhäired tulevad eriti selgesti ilmsiks, kui looma silmad kinni katta. Tekib ülierutus, hobused põtkivad, püüavad lüüa ja hammustada, on tundlikud mitmesuguste välisärritajate, nagu heli- või puutesignaalid, suhtes. Loom võib ehmatuse korral kukkuda ja koomasse langeda. Tavaliselt haigus progresseerub ja lõpeb ühe-kahe nädala pärast surmaga.

			Vahel võib aga tekkida ka ajutine remissioon, mille jooksul võivad palavikuhood ja närvinähud korduda. Haigusele on iseloomulikud väike haigestumus ja suur letaalsus. Entsefalomüeliiditunnustega hobustest sureb 90–95%. Haiguse läbipõdenud loomadel aga jäävad närvisüsteemikahjustuse nähud.

			Lammastel kulgeb haigus samade tunnustega kui hobustelgi.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Korjus on kurtunud. Silmaga nähtavad patoloogilised muutused, välja arvatud aju ja ajukestade turse, organites puuduvad. Histoloogilisel uurimisel leitakse ajust valmistatud histolõikudes mengingoentsefalomüeliidile iseloomulikke muutusi. Veresoonte ümber on mononukleaarsed perivaskulaarsed muftid, ganglionirakud on degenereerunud, esinevad neurofaagia, glioos. Muutused on reljeefsemad vaheajus. Hipokampuse ja ajukoore haistmiskühmude ganglionirakkudes on eosinofiilsed tuumasisesed inklusioonid, millele omistatakse patognostilist tähtsust. Inklusioonid asetsevad tuumakese lähedal ja on ümbritsetud värvitu tsooniga.

			Diagnoos 

			Lõppdiagnoos pannakse ajukoest valmistatud histolõikude uurimisel tekkinud muutuste ja sulundkehakeste põhjal ja PCR-ga. Elusalt loomalt uuritakse paarisseerumeid ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos

			 Borna haigust on vaja eristada hobustel viiruslikest entsefalomüeliitidest, marutaudist, nakkavast kehvveresusest, lammastel listerioosist ja skreipist.

			Tõrjeabinõud 

			Efektiivsed vahendid haigete loomade raviks puuduvad. Arvestades haiguse lootusetut prognoosi on inimlikum haiged hobused uinutada.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate loomade karja toomist. Kõik juurdetoodavad hobused ja lambad tuleb hoida profülaktilises karantiinis ja vajadusel uurida neid Borna haiguse suhtes. Näidustuse korral loomad vaktsineeritakse. 

		

	
		
			IV.1.5. Flaviviroosid

			IV.1.5.1. Klassikaline seakatk

			Arvo Viltrop

			Klassikaline seakatk (van sigade klassikaline katk; ingl classical swine fever – CSF) on väga kontagioosne sigadel esinev pestiviroos, millele on ägeda kulu korral iseloomulikud septitseemia ja hemorraagiline diatees, alaägeda ja kroonilise kulu korral aga sekundaarse mikrofloora põhjustatud krupoosne enterokoliit ja kopsupõletik, tiinetel emistel abordid.

			Epidemioloogia

			Loomulikes tingimustes on klassikalisele seakatkule vastuvõtlikud kodusead ja Euraasia metssead. Vastuvõtlikud on ka teised sugukonna Suidae liigid, kellest mitmeid on eksperimentaalselt nakatatud. Eksperimentaalse nakatamise korral on nakatunud ka lambad, kitsed, veised ja hirved, kellel aga kliinilist haigestumist ei tekkinud. Ka küülikutele on suudetud mõned viirusetüved adapteerida, millega nakatamise korral tekib neil haigusele iseloomulik leukopeenia.

			Haigust põevad raskemini puhtatõulised sead. Eriti raskelt haigestuvad võõrdepõrsad. Nakkusallikaks on nakatunud kodu- ja metssead, kes eritavad viirust nina- ja silmaeritiste, uriini ja roojaga. Kuldid eritavad viirust ka spermaga. Viiruse eritumine algab juba haiguse inkubatsioonistaadiumis ja jätkub tavaliselt ca kaks nädalat, kuni tekivad neutraliseerivad antikehad. Nakkuse olulisteks levitajateks on tapetud nakatunud loomade lihakehad, tapajäätmed, korjused, kahjutustamata köögijäätmed ja viirusega saastunud söödad.

			Nakkuse väratiks on seedetrakti või hingamisteede limaskestad ja nakatumine toimub peamiselt oraalselt või oronasaalselt otsese kontakti või viirusega saastunud ülekandetegurite vahendusel. Võimalik on viiruse suguline ülekanne spermaga. Eksperimentaalselt on näidatud ka aerogeenset ülekannet aerosoolidega, mis aga piirdub ülekandega lähestikku peetavate loomade vahel.

			Klassikaline seakatk on äärmiselt kontagioosne haigus ja levib seakarjas väga kiiresti. Nakkusallika karja toomisel kulub loomade massiliseks haigestumiseks 10–14 päeva, kui aga viirusega on saastunud loomasööt, haigestub enamik sigu juba kahe-kolme päeva jooksul. Viirus levib horisontaalselt, kuid pole välistatud ka vertikaalne ülekanne loodete intrauteriinsel nakatumisel. Lootenakkuse tulemuseks võib olla nende hukkumine ja abort. Viimastel päevadel enne sündi või sündimise päeval nakatunud põrsad on viiruse suhtes immuuntolerantsed ja neil ei teki viirusele immuunvastust. Selle tulemusena jäävad põrsad püsiinfitseerituks (PI) ja eritavad viirust kogu eluea vältel kõigi eritistega. PI-põrsastel tekib mõne aja möödudes teadmata vallandaja tõttu kliiniline CSF ja nad hukkuvad. PI-loomad on võimelised elama ja viirust eritama 4–6 kuu, vahel ka kuni 11 kuu vältel, mistõttu võib neil nad omada olla oluline roll nakkuse püsimisel populatsioonides, eelkõige metssigade hulgas.

			Euroopas on viimastel aastakümnetel olnud CSF-i levikus oluline roll metssigadel. Kui viirus satub metsseapopulatsiooni, levib ta kiiresti vastuvõtlike loomade seas otseste ja kaudsete kontaktide kaudu nakatunud loomadega. Viirus on jäänud metssigade populatsioonidesse pikaks ajaks endeemilisena tsirkuleerima, olles viiruse levikupiirkonnas peetavatele kodusigadele püsivaks ohuks. Otsese kontakti teel on CSF-viirus kandunud metssigadelt kodusigadele harva. Sagedamini toimub ülekanne kaudselt inimese vahendusel (saastunud esemete, rõivaste või veokitega), kontakti puhul metssigade väljaheidete või korjustega või metssigade poolt saastatud sööda või allapanuga.

			Haigestumus ja suremus sõltuvad viirusetüve virulentsusest ja nakatunud sigade vanusest. Kõrge virulentsusega viiruse levimisel karjas võib haigestumus küündida 95–100%- ni ja letaalsus 60–100%-ni. Tänapäeval on levinud peamiselt mõõduka või madala virulentsusega viirusetüved, mis küll nakatavad kiiresti enamiku loomadest, kuid nakatunud isenditel tekivad ebatüüpilised haigustunnused, haigestumus on väiksem kui 60% ja letaalsus kuni 20%.

			CSF levib tänapäeval paljudes Aasia, Lõuna- ja Kesk-Ameerika riikides. Alates 21. sajandi algusest on Euroopas olnud haiguspuhanguid kodusigadel peamiselt Ida- ja Lõuna-Euroopa riikides. Eestis on haigust esinenud kodusigadel kahel korral – 1958. ja 1994. aastal.

			Etioloogia

			Klassikalise seakatku tekitaja on Flaviviridae sugukonna Pestivirus’e perekonna C-viirus (varem CSF-viirus – CSFV), mis on geneetilistelt lähedane veiste viirusdiarröad ja lammaste Borderi haigust tekitavatele pestiviirustele. Erinevalt nendest on ta aga loomulikes tingimustes patogeenne ainult sigadele, kuid sead võivad nakatuda mäletsejaliste pestiviirustega, mis võib neil põhjustada katku alaägeda kuluga sarnaneva haigestumise. Kõik Pestivirus C tüved kuuluvad ühte serotüüpi. Geneetiliste omaduste alusel eristatakse kolme viiruse genogruppi, mis on omakorda jagatud alarühmadeks: 1.1–1.3, 2.1–2.3 ja 3.1–3.4. Viiruse genotüüpide levik on seotud teatud geograafilise piirkonnaga. Enamik Lääne-Euroopas 1990. aastatel haigestumist põhjustanud viiruse isolaate kuulusid 2. gruppi. 1. grupi isolaate on registreeritud Lõuna-Ameerikas ja Venemaal ning 3. grupi viiruseid Aasias.

			Viirus on kultiveeritav seaembrüo neeru esmastes rakukultuurides ja rakuliinides (nt PK-15), tsütopatogeenne toime viirusel puudub.

			Pestivirus C on väliskeskkonnas suhteliselt vähese vastupanuvõimega. Viirus hävib 65,5 °C juures 30 minutiga ja 71 °C juures ühe minutiga, temperatuuril 50 °C püsib ta eluvõimelisena kolm päeva ja 37 °C juures 7–15 päeva. Viirus on aktiivne pH 5–10 juures ja inaktiveerub kiiresti keskkonnas, mille pH on 3 või happelisem või kõrgelt leeliseline pH-ga üle 11. Organites püsib viirus aktiivsena 3–4 päeva, veres ja luuüdis 15 päeva. Viirus on tundlik ultraviolettkiirguse ja kuivamise, samuti eetri, kloroformi ja ß-propiolaktooni (0,4%) suhtes. Teda on võimalik inaktiveerida klooripõhiste desinfektantidega, naatriumhüdroksiidiga (2%) ja aldehüüdidega.

			Madalatel temperatuuridel viirus konserveerub. Vereseerumis, mida säilitatakse temperatuuril 2–4

			oC, säilib Pestivirus C 4–6 aastat. Jahutatud lihas püsib viirus eluvõimelisena ligi kolm kuud, sügavkülmutatud lihas kauem kui neli aastat. Liha vinnutamisel ja soolamisel püsib viirus eluvõimelisena 17–180 päeva.

			Patogenees

			Suukaudse nakatumise korral on viiruse esmaseks paljunemiskohaks tonsillid. Sealt kandub viirus lümfiga regionaalsetesse lümfisõlmedesse, edasi verre ja on kõrgetes tiitrites leitav põrnas, luuüdis, soole lümfisõlmedes ja peensoole limaskesta epiteelirakkudes. Parenhüümelunditesse jõuab ta alles vireemia hilisemas järgus. Viiruse tiiter lümfoidorganites jääb kõrgemaks kui parenhüümelundites. Maksimaalse taseme organismis saavutab ta 5.–6. päeval.

			Leukotsüütide ja trombotsüütide hävimise tõttu tekivad leukopeenia ja trombotsütopeenia, mis toob kaasa immuunsupressiooni ja verehüübivuse häired, mille tagajärjel tekib totaalne hemorraagiline diatees ja massilised verevalumid kõikides organites.

			Viirus võib tungida läbi platsenta ja põrsad nakatuda kongenitaalselt. Viirus võib kahjustada ka kesknärvisüsteemi, tekib mittemädane entsefaliit. Neutraliseerivad antikehad tekivad pärast nakatumist kahe nädala jooksul. Immuunsete emiste põrsad omandavad passiivse immuunsuse, mis väldib põrsaste suremist esimese viie elunädala jooksul, kuid ei takista viiruse paljunemist organismis. CSF-i läbipõdenud sead omandavad immuunsuse kogu eluks.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Inkubatsiooniperiood varieerub 2–15 päevani sõltuvalt tüve virulentsusest, infitseerumise viisist ja viiruse doosist. Haiguse raskusaste varieerub olenevalt viirusetüvest. Haiguse kulgu mõjutavad loomade vanus ja immuunstaatus.

			Haiguse kulg võib olla üliäge, äge, alaäge või krooniline.

			Üliäge kulg kestab 2–3 päeva ja lõpeb looma surmaga kollapsi tagajärjel. Haigetel sigadel täheldatakse prodroome ja närvinähte, palavik ja haiguse tüüpilised kliinilised tunnused aga puuduvad.

			Ägeda kulu korral tekib haigel loomal palavik (41,0–42,0 °C). Sead on loiud, isutud, seisavad küüru tõmbunult ja sorus sabaga, lamavad ja tõusevad väga vastumeelselt. Käik on vaaruv, esinebkonjunktiviiti, kõhukinnisus vaheldub -lahtisusega. Roe on lima- ja veresegune, sead oksendavad sageli, tiinetel emistel võib tekkida abort. Vahel täheldatakse ninaverejooksu, lihaste tõmblusi, vaaruvat käiku, tagakeha nõrkust. Haiguse kardinaalseks kliiniliseks tunnuseks on mitmesuguse suurusega verevalumid nahas, mis üksteisega laatudes võivad moodustada tumelillasid laike, millele vajutades värvus ei muutu. Kõhupiirkonna, reite sisekülgede nahk, kõrvad ja saba võivad muutuda punaseks või tsüanootiliseks. Haigus kestab 10–20 päeva.

			Alaäge kulg on enamasti põhjustatud mõõduka virulentsusega viirusetüvest. Selline haiguse kulg võib esineda ka vanematel sigadel virulentsete tüvede levimisel. Alaägeda kulu korral sarnanevad haigustunnused ägedale kulule, kuid on kergemalt väljendunud. Palavik võib püsida kaks-kolm nädalat. Mõned sead võivad alaägedalt kulgeva CSF-i puhul ellu jääda, teised surevad kuu jooksul. Kroonilist kulgu täheldatakse tavaliselt osalise immuunsusega karjades. Põhjustaja võib olla ka madala virulentsusega Pestivirus C tüvi. Algstaadiumis võib krooniline haigusvorm meenutada ägedat või alaägedat vormi isutuse, depressiooni, palaviku, leukopeenia ja perioodilise kõhukinnisuse või -lahtisusega. Haiged sead paranevad näiliselt mõne nädala jooksul, kuid seejärel võivad uuesti ilmuda erinevad haigustunnused: vahelduv palavik, isutuse-, kõhukinnisuse ja -lahtisuse perioodid, kasvupeetus, alopeetsia. Tüüpilised nahaverevalumid puuduvad. Immuunsupressioon võib viia sekundaarse infektsioonini. Palavik pole püsiv. Loomad kõhnuvad ja sageli lõpeb haigus surmaga. Mõnes karjas on langenud viljakuse näitajad ainsad CSF-le viitavad haigustunnused. Emised võivad aborteerida või sünnitada surnud, mumifitseerunud, väärarenenud või nõrku põrsaid. Mõned põrsad võivad sündida kaasasündinud treemori sündroomiga või siseelundite ja närvisüsteemi väärarengutega. Põrsad võivad olla väliselt terved, kuid püsiinfitseeritud. Sellised loomad on püsivalt vireemilised ja haigestuvad kliiniliselt alles mõne kuu pärast.

			Sageli algab haigestumine karjas kerge vormina, mille korral tekivad emistel abordid, nuumikutel suureneb suremus. Palavik on vahelduv. Sellisel juhul võib haiguse diagnoosimine karjas võtta nädalaid.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haiguse üliägeda kulu korral patoloogilis-anatoomilised muutused sageli puuduvad. Ägeda ja alaägeda katku korral tekkivad muutused on haigusele tüüpilised ja neil on tähtsus ka haiguse diagnoosimisel. Tekib patoloogiliste muutuste nn triaad (kolmikpatoloogia), kuhu kuuluvad hemorraagiline diatees, patognostilise tunnusena hemorraagilised infarktid põrnas ja difteroidne koliit (joonis IV.8). Juba korjuse välisel vaatlusel torkavad silma arvukad verevalumid nahas. Täpp- ja triipverevalumid on praktiliselt kõikides siseelundites (joonis IV.9). Lümfisõlmed on pundunud, tumepunase värvusega, lõikepinnad marmorjad, kaetud difuussete verevalumitega (joonis IV.10). Haiguse kroonilise kulu korral täheldatakse umb- ja käärsooles pundunud servaga haavandeid, mis on kaetud kontsentrilise struktuuriga nekrootilise katuga, nn butoonidega (pr buttone ’nööp’), nööpjate moodustistega (joonis IV.11). Kopsudes täheldatakse erinevas hepatisatsioonistaadiumis olevaid alasid. Vahel leitakse seroos-hemorraagilise pleuriidi ja peritoniidi tunnuseid.
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			Joonis IV.8. Infarktikolded sea põrna servades. Allikas: PIADC Photo ID: CSF_010
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			Joonis IV.9. Sea neer. Neerukoor sisaldab hulgaliselt täppverevalumeid ja kahvatuid infarktikoldeid, mida ümbritsevad verevalumid. Allikas: PIADC; Photo ID: CSF_001; CSF_002
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			Joonis IV.10. Sea neelutagune lümfisõlm on suurenenud ja hemorraagiline. Mandlites on palju halvasti piiritletud verevalumeid. Allikas: PIADC Photo ID: CSF_005
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			Joonis IV.11. Sea jämesoole limaskest sisaldab hästi piiritletud nööpjaid haavandeid (“butoonid”), mida ümbritsevad verevalumid (CSF-i kroonilise kulu tunnus). Allikas: Dr. R. Panciera, Oklahoma State University, School of Veterinary Medicine, Noah’s Arkive Photo ID: CSF_012

			 

			Diagnoos

			CSF-i on võimalik diagnoosida viiruse, selle antigeenide, nukleiinhapete ja/või antikehade määramisega verest või kudedest.

			Viiruse kindlakstegemisel sobivad uuritavaks materjaliks veri, tonsillid, lümfisõlmed, põrn, neerud ja niudesoole distaalne osa. Viiruse antigeeni on võimalik määrata otsese immunofluorestsentstestiga või antigeeni-ELISA-ga.

			Viiruse isoleerimiseks kasutatakse erinevaid rakukultuure ning identifitseerimiseks otsest immunofluorestsents- või immunoperoksüdaastesti. Pestivirus C nukleiinhappeid (RNA) on võimalik määrata polümeraas-ahelreaktsiooniga, seda nii organmaterjalist, verest kui rakukultuurist.

			Pestivirus C antikehade määramiseks kasutatakse VNR-i ja ELISA-t. Arvesse tuleb võtta, et mäletsejaliste pestiviiruste antikehad võivad ristneutralisatsiooni tõttu VNR-i segada.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Olenevalt haiguse vormist tulevad arvesse Aafrika seakatk, sigade dermatiidi ja nefropaatia sündroom, multisüsteemne võõrutusjärgne kurnatusesündroom, vastsündinute hemolüütiline haigus, sigade reproduktiiv-respiratoorne sündroom, trombotsütopeeniline purpura, mürgistus antikoagulandiga, keedusoolamürgistus, Aujeszky haigus, parvoviroos. Lisaks tuleb kahtlustada septitseemilisi haigusi nagu punataud, salmonelloos, pastörelloos, aktinobatsilloos ja Haemophilus-suis-infektsioon.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade ravimine on keelatud. Haiguse puhkemisel kehtestatakse taudipunktis karantiin ja likvideeritakse kogu seakari. Sead tapetakse veretul meetodil, korjused põletatakse või maetakse kohapeal. Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate sigade karja toomist. Köögijäätmete söötmine sigadele on keelatud. Riikides, kus CSF on endeemiline, võidakse kasutada loomade kliinilise haigestumise vältimiseks vaktsineerimist. EL-is on kodusigadel vaktsiine lubatud kasutada vaid CSF-i leviku vältimiseks haiguspuhangu likvideerimisprogrammi käigus.

			Haiguse tõrjeks metsseapopulatsioonides kasutatakse EL-is suukaudselt manustatavaid elusvaktsiine, mis on osutunud väga efektiivseks ja võimaldanud mitmes riigis viiruse leviku metsseapopulatsioonides lõpetada.
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			IV.1.5.2. Veiste viirusdiarröa – mukooshaigus

			Arvo Viltrop

			Veiste viirusdiarröa – mukooshaigus (ingl Bovine viral diarrhoea-mucosal disease – BVD) on väga kontagioosne veiste pestiviroos, mille iseloomulikeks tunnusteks postnataalse (akuutse) nakkuse korral vasikatel on palavik, rusutus ja diarröa, lehmadel – palavik ja piimatoodangu mööduv langus, loote nakatumisel – embrüosurm, abort, loote väärarengud või persisteeriv viirusekandvus sündinud järglasel (püsiinfektsioon). Püsiinfitseeritud loomad sageli känguvad ja neil võib tekkida mukooshaigus, mille iseloomulikeks tunnusteks on seedetrakti limaskesta nekrootiline põletik, kõhulahtisus, riniit, silma sarvkesta tuhmumine, leukopeenia, vahel ka parakeratoos ja longe. 

			Epidemioloogia

			Arvukad uurimused on näidanud, et veiste viirusdiarröad tekitavatele viirustele (BVDV) on vastuvõtlikud ilmselt kõik sõralised. Kliiniliselt haigestuvad loomuliku nakatumise korral veised, lambad, kitsed ja sead. Nakkust on tuvastatud ka paljudel metssõralistel (pühvlid, hirved, metskitsed, alpakad).

			Peamiseks nakkusallikaks on viirusega püsiinfitseeritud (PI-) loomad, kes eritavad viirust pidevalt ja suures koguses sülje, nina- ja silmaeritiste, uriini, rooja, samuti põletikulis-nekrootiliste kollete sisaldisega. Viirust võivad levitada ka postnataalselt infitseerunud loomad, kuid neist lähtuv nakkuse leviku risk on oluliselt väiksem, sest nad eritavad viirust oluliselt väiksemas koguses ning tavaliselt lühikest aega. Eritumine algab 4.– 6. päevast pärast nakatumist ja kestab mõni päev kuni paar nädalat. Et PI-loom võib olla BVD-le iseloomulike kliiniliste tunnusteta, siis soodustab see nende sattumist müügiloomadena uude karja. PI-loom võib karja sattuda ka ostetud tiine mullikaga, kelle loode on nakatunud. Viirus eritub spermaga ning lehmad võivad nakatuda viirust sisaldava sperma vahendusel. Muud nakkuse ülekandetegurid on viiruse levimisel karjast karja oluliselt väiksema tähtsusega. Siiski võib viirus soodsatel tingimustel üle kanduda transpordivahendite, sööda ja putuksiirutajate vahendusel ning karja sees ka aerogeenselt. Viirust võivad karjast karja edasi viia ka regulaarselt karja külastav loomaarst, seemendaja või nõustaja. Suureks probleemiks on olnud biotööstuses kasutatava veiseseerumi ja seeläbi ka veistel kasutatavate elusvaktsiinide saastumine BVDV-ga, mistõttu on esinenud juhtumeid, kus BVDV on levinud elusvaktsiinide vahendusel.

			Nakkusväravaks on hingamisteede või seedetrakti limaskest ning nakatumine toimub respiratoorselt või alimentaarselt.

			Viirus levib karjas PI-loomalt vastuvõtlikule loomale otsese kontakti teel. Kui nakkusallikaks karjas on mööduva vireemiaga loom, siis viiruse levik karjas on oluliselt aeglasem, sest keskkonda erituv viiruse kogus on väiksem.

			Haiguse avaldumine karjas sõltub karjaimmuunsuse tasemest ja viiruse virulentsusest. Kui kari puutub viirusega kokku esmakordselt, siis levib viirus kiiresti kõikides vanuserühmades, põhjustades postnataalsele infektsioonile iseloomulikku haigestumist. Tavaliselt on haiguse kulg kerge ja suremus väike (alla 10%), kuid et haigestumus on suur (kuni 100%), siis võib toodangukadudest tulenev majanduslik kahju olla märkimisväärne. Väga virulentse viirusetüve korral võib ka postnataalse infektsiooniga kaasneda raskekujuline haigestumine ja suur suremus (hemorraagiline sündroom, vt kliiniline pilt ja kulg). Tiinete loomade nakatumine toob tavaliselt

			kaasa nn aborditormi ning osal nakatunud loodetest kujuneb välja püsiinfektsioon (vt patogenees). Püsiinfitseeritud loomad haigestuvad hiljem mukooshaigusesse. Mukooshaigust esineb sagedamini kuue kuu kuni kahe aasta vanustel noorveistel. Pärast esmast puhangut täheldatakse karjas peamiselt PI-loomadega seonduvaid probleeme (noorloomade kängumine ja mukooshaigus). Mukooshaigusesse võib haigestuda 1–2% karja kuni üheaastastest loomadest, kuid suremus nende hulgas on väga kõrge (kuni 100%).

			Viiruse levimine karjas tõstab üldist karjaimmuunsuse taset, mistõttu järgnevatel aastatel haigestuvad peamiselt 3–6-kuused noorloomad, kuna sel perioodil taandub maternaalsete antikehade kaitse. Looteinfektsiooni esineb aga sagedamini esmaspoegijatel. Viiruse tsirkulatsiooni jätkumine karjas sõltub sellest, kas karjas on püsivalt nakkusallikas (PI-loom) ning piisavalt vastuvõtlikke loomi. Et PI-loomad on üldjuhul halvema jõudlusega ja infektsioonidele vastuvõtlikumad, siis võivad suletud karjad iseeneslikult nakkusest vabaneda, kui PI-loomad surevad või välja praagitakse ning karjaimmuunsuse kõrge tase välistab looteinfektsiooni ja PI-loomade taastootmise.

			Haigust esineb kõikides maailmajagudes ja seda põhjustav viirus tsirkuleerib paljudes veisekarjades. Eestis on viirus laialt levinud.

			Etioloogia

			Veiste viirusdiarröad tekitavad Flaviviridae sugukonna Pestivirus’e perekonna peamiselt veistel esinevad pestiviirused: Pestivirus A (varem BVDV-1), Pestivirus B (varem BVDV-2) ja Pestivirus H (varem Hobi-like-pestiviirus, atüüpiline mäletsejaliste pestiviirus), mis on geneetiliselt lähedased lammaste Borderi haigust ja klassikalist seakatku tekitavatele pestiviirustele.

			Veiste viirusdiarröad tekitavad viirused on antigeenselt väga varieeruvad, mistõttu tüvesid ei ole võimalik kindlatesse serotüüpidesse rühmitada.

			BVDV tüved on erineva virulentsusega, seejuures on Pestivirus B tüvede hulgas rohkem kõrge virulentsusega tüvesid, mis põhjustavad postnataalse infektsiooni korral raske kuluga haigestumist.

			BVDV-del on kaks biotüüpi sõltuvalt viirusetüve toimest rakukultuuridesse – atsütopatogeenne ja tsütopatogeenne. Atsütopatogeensed tüved on looduses sagedasemad kui tsütopatogeensed. Viimased tekivad atsütopatogeense viirusega püsi-infitseerunud loomades. Atsütopatogeense viiruse muutumine tsütopatogeenseks on seotud viiruse mittestruktuurse liitvalgu NS2-3-e lõhestumisega. Selle kutsub esile kas peremeesrakkudest pärineva geneetilise materjali insertsioon NS2-3-e kodeerivasse geenipiirkonda või teatud geenilõigu duplikatsioon, deletsioon või lihtne punktmutatsioon samas piirkonnas.

			Viirus on kultiveeritav veise embrüo neeru ja põrna ning makrofaagide ja lümfotsüütide kultuurides.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad. Vaatamata BVDV suurele geneetilisele varieeruvusele, kaitseb erinevate BVDV tüvede poolt loomulikul nakatumisel indutseeritud immuunsus enamasti uute nakatumiste eest teiste tüvedega, hoides ära nii looma kliinilise haigestumise kui ka loote nakatumise. Samas ei välista see täielikult uue viiruse paljunemist nakatunud organismis, nii et uue viirusetüvega nakatumisel täheldatakse antikehade tiitri tõusu ja viiruse eritumist ka eelnevalt antikehi omanud loomadel.

			Viirus on tundlik kloroformi, eetri, trüpsiini ja happelise keskkonna (pH 3) suhtes, inaktiveerub 37 °C juures 96 tunniga, 56 °C juures 35 minutiga, temperatuuril 4 °C kuni – 80 °C püsib stabiilsena.

			–15 °C juures säilib viirus veres, lümfisõlmedes, põrnas jt elundites kuni kuus kuud. Inaktiveerub ultraviolettkiirguse toimel.

			Patogenees

			Populatsioonis horisontaalselt leviv viirus tungib organismi seedetrakti või hingamisteede limaskesta kaudu ja paljuneb kõigepealt limaskesta epiteelirakkudes, kust liigub edasi vereringesse, tekitades vireemia. Vere ja lümfiga liigub ta laiali mööda organismi ja jõuab kiiresti kõikidesse elunditesse. Viiruse tiiter on kõrge peaajus, sooletraktis, kopsus, põrnas, lümfisõlmedes, pankreases, neerupealistes, süljenäärmetes. Viirus paljuneb aktiivselt lümfoidkoes, mille tulemusena tekivad leukopeenia ja trombotsütopeenia. 9.–16. haiguspäeval kaob viirus verest, neutraliseerituna antikehade poolt.

			Kõrge virulentsusega viirusetüve põhjustatud raske haigestumise korral hävivad viiruskahjustuse tagajärjel seedetrakti limaskesta epiteelirakud. Suu ja soole limaskestal tekivad erosioonid ja haavandid, häirub seedetrakti normaalne talitlus. Tekivad kõhulahtisus, intoksikatsioon ja organismi veetustumine. Haavandid võivad tekkida ka sõrapiirdel ja sõravahenahas. Raskekujulise trombotsütopeenia tagajärjel tekivad täppverevalumid konjunktiivil ja skleeral, suu ja tupe limaskestal, samuti serooskestadel.

			Mitteimmuunse tiine emaslooma nakatumisel levib BVDV transplantsentaarselt ka lootesse. Loote nakatumise tagajärjed sõltuvad tema vanusest nakatumisel ja viiruse virulentsusest (joonis IV.12). Nakatunud loode võib hukkuda ja resorbeeruda või tekib abort. Kui loode nakatub tiinuse 30.–120. päeval, on ta viiruse suhtes immuuntolerantne. Selle tulemusena loode püsiinfitseerub, millega kaasneb püsiv vireemia. Sellele vaatamata võib loode areneda normaalselt ning vasikas sündida eluvõimelisena. Niisugusel moel tekivad püsiinfitseeritud loomad, kes eritavad viirust kogu eluaja vältel , kuid kellel ei teki viirusevastaseid antikehi.
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			Joonis IV.12. BVDV-looteinfektsiooni tagajärjed sõltuvalt loote nakatumise ajast.

			 

			Tiinuse 100.–200. päeval nakatunud loodetel on sagedased väärarendid – silma-, jäsemete ja kesknärvisüsteemi kahjustused. Selles arengujärgus nakatunud looted sageli surevad ning aborteeruvad.

			Pärast 200. tiinusepäeva on veise loode immuunkompetentne ning tal tekivad nakatumisel viirusevastased antikehad (kolostrumieelsed antikehad). Infektsiooni mõju organismile on sarnane sellega, mida võib täheldada postnataalse nakkuse korral.

			Mukooshaigusesse (MH) haigestuvad 6–24-kuused PI-loomad. Enamasti on selle põhjuseks organismis persisteeriva mittetsütopatogeense viiruse transformeerumine tsütopatogeenseks viiruseks. Harvematel juhtudel on tegemist eksogeense superinfitseerumisega homoloogse või antigeenselt lähedase tsütopatogeense viirusetüvega (homoloogne tüvi võib pärineda näiteks sama karja teiselt PI-loomalt).

			MH-le on iseloomulik eelkõige seedetrakti limaskesta kahjustus, kuna tsütopatogeense viiruse tekkekohaks on ilmselt seedetrakti limaskest. Suuõõne ja soolestiku limaskestas tekivad haavandid. Epiteelkoe erosioonid võivad tekkida ka nina-mokapeeglile ja sõõrmetesse, samuti häbemele ja nisadele. Tugevalt kahjustub ka seedetraktiga seotud lümfoidkude.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse kliiniline pilt ja kulg sõltuvad looma nakatumise viisist (loote- või postnataalne infektsioon), viiruse virulentsusest (kõrge või madala virulentsusega tüved), looma vanusest ja füsioloogilisest seisundist (üldseisund, tiinus) (joonis IV.13).
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			Joonis IV.13. Veiste viirusdiarröa kliiniline avaldumine sõltuvalt nakkuse liigist. Punased nooled tähistavad nakkuse leviku suunda.

			 

			Postnataalne BVDV-infektsioon (ingl acute infection, transient infection) kulgeb sageli subkliiniliselt või alaägedalt, haiguse rasket vormi esineb harva. Haiguse inkubatsioonistaadium on 2–14 päeva.

			Alaägeda kulu korral tekib loomadel lühiajaline, paar päeva kestev palavik (40 °C). Haiged loomad on uimased, isutud, hingamine ja pulss on kiired. Hematoloogilisel uurimisel leitakse leukopeeniat, mis vältab kuni kaks nädalat. Nina ja suu limaskest muutub hüpereemiliseks, ninast eritub seroos-limast nõret, tekib pisaravool. Lehmadel võib tekkida eesmao atoonia, väheneb piimatoodang, mõnel juhul esineb lühiajaline kõhulahtisus. Alaäge kulg lõpeb tavaliselt tervistumisega mõne päeva jooksul. Et BVDV tabandab leukotsüüte, tekib nakatunud loomal immuunsupressioon. Sellest tulenevalt võib BVDV-infektsioon põhjustada sekundaarsete bakter- ja viirusnakkuste ägenemist, mistõttu on BVDV-nakkusega seostatud ka noorloomade hingamisteede haigusi.

			Haiguse rasket vormi – hemorraagilist sündroomi põhjustavad mõned harvaesinevad BVDV väga virulentsed tüved. Sagedamini on need BVDV-2 tüved, kuid neid on ka BVDV-1 viirusetüvede seas. BVD raske vormi korral tekib loomadel, olenemata vanusest, kõrge palavik (41–42 °C) ja suu limaskesta haavandid. Haavandid võivad tekkida ka sõrapiirde ja sõravahe nahale. Soole limaskesta kahjustuste tõttu tekib äge diarröa, millega kaasneb organismi veetustumine. Hematoloogilisel uurimisel leitakse tugev leukopeenia ja trombotsütopeenia. Vere hüübivuse häirete tõttu tekivad limas- (suu, konjunktiivi ja tupe limaskest) ja serooskestadele täppverevalumid. Lümfisõlmed on turses ja viirusest kahjustatud. Haigus kestab 3–7 päeva ja võib lõppeda looma surmaga. Suremus on mõõdukas.

			Mitteimmuunse tiine emaslooma nakatumisel nakatub ka loode. Looteinfektsiooni tagajärjel võib loode hukkuda, mis avaldub kliiniliselt ümberindlemise (loote resorptsiooni korral) või abordina. Loote nakatumise korral võivad tekkida loote arenguhäired ning sündinud vasikatel täheldatakse erinevaid väärarendeid (silma, jäsemete ja kesknärvisüsteemi kahjustused).

			Loote nakatumisega tiinuse 30.–120. päeval kaasneb enamasti immuuntolerantse püsiinfitseeritud vasika arenemine. PI-vasikad võivad sünnijärgselt olla nõrgad ning surra esimestel elupäevadel. Samas võib PI-vasikas sündida ka kliiniliselt tervena, saavutada suguküpsuse ning anda järglasi. PI-loomad on tavaliselt kängunud, vastuvõtlikud mitmesugustele nakkustele ning haigestuvad mukooshaigusesse.

			Mukooshaiguse kulg võib olla äge või krooniline. Ägedale MH-le on iseloomulikud palavik, isutus, rõhutud olek ja üldine nõrkus. Suuõõne limaskestas tekivad haavandid. Epiteelkoe erosioonid võivad tekkida ka ninamokapeeglile ja sõõrmetesse, samuti häbemele ja nisadele. Sellega kaasneb suurenenud salivatsioon ja ninanõre eritumine, on täheldatud ka limasmädast konjunktiviiti. Hiljem tekib profuusne kõhulahtisus, kusjuures roe on vesine ja võib sisaldada kas hüübinud või hüübimata verd. Ägeda MH korral lõppeb vähemalt 95% haigestunud loomadest. Loomad surevad 1–3 nädala jooksul, üliägedatel juhtudel 2–3 päeva jooksul pärast kliiniliste tunnuste ilmnemist.

			Kroonilise MH korral täheldatakse loomadel eelkirjeldatud tunnuseid mõnevõrra kergemal kujul. Iseloomulikud on vahelduv diarröa, raskesti paranevad haavandid ka nahal (lahkliha ja häbeme piirkonnas, eesnahal, sõrapiirdel ning sarvejuurtel). Võib esineda alopeetsiat ja hüperkeratoosi, peamiselt kaelapiirkonnas. Loom võib elada kuid, ent tavaliselt on haigus progresseeruva iseloomuga ning lõpeb surmaga.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			BVDV madala virulentsusega tüve ja haiguse kerge kulu korral patoanatoomilisi muutusi organites ei täheldata.

			BVDV hemorraagilisele sündroomile on iseloomulikud rohked verevalumid limas- ja serooskestadel, haavandid suu ja soole limaskestal, vahel ka sõrapiirdel ja sõravahenahal, samuti organismi dehüdratatsioon.

			Mukooshaigusele on iseloomulik limaskestade patoloogia. Seedetrakti limaskest on kogu ulatuses hüpereemiline, kaetud verevalumite, erosioonide ja haavanditega. Ka ülemiste hingamisteede limaskest on ägedas katarraalses põletikus, kopsud emfüseemilised, epi- ja endokardil verevalumid. Lümfisõlmed on samuti põletikus, neerud hüpertrofeerunud, kapsli all verevalumid, parenhüüm väärastunud. Maks on rasvväärastunud ja sisaldab vahel erineva suurusega nekroosikoldeid, sapipõis on põletikuline, seinas verevalumid. Vahel võib täheldada ka naha eksematoosseid kahjustusi, haavandeid sõravahes ja keratiidi tunnuseid.

			Diagnoos

			Nakkuse tuvastamiseks üksikisendil saadetakse elusloomadelt laboratooriumi suu ja nina limaskestalt võetud tampooniproovid, roojaproovid, samuti vereproovid viiruse antigeenide või genoomi tuvastamiseks või viiruse isoleerimiseks. Abortide korral saadetakse aborteerunud loode. Et postnataalse infektsiooni korral on viiruse eritumine ja vireemia lühiajalised, siis võib antikehade tiitri tõusu tuvastamine nädalase intervalliga võetud vereproovides osutuda diagnostiliselt kasulikumaks kui viiruse tuvastamine.

			PI-looma kindlakstegemiseks võetakse vereproovid viiruse antigeenide tuvastamiseks või viiruse isoleerimiseks.

			Korjusest võetakse proovid suu ja nina limaskestast, sooltest, lümfisõlmedest ja patoloogiliselt muutunud siseorganitest.

			Sageli on üksiku looma seisundi tuvastamisest olulisem selgitada kogu karja BVDV-alane staatus, et saada selgust karja terviseprobleemide põhjustes. Selleks kasutatakse seroloogilist uurimist. Uurimtakse väikest juhuvalimit karja noorloomadest või piimakarja puhul tankipiima proovi. BVDV aktiivsele levikule karjas viitab antikehade olemasolu enamikul valimi loomadest ja kõrge antikehade tiiter piimaproovis. Viiruse isoleerimiseks kasutatakse esmaseid veise rakukultuure (neeru, testise) või rakuliine (MDBK). Viiruse tuvastamiseks rakukultuuris kasutatakse IPT-d, IFM-i, antigeeni ELISA-t ja RT-PCR-i. Viiruse antigeenide määramiseks vereproovis kasutatakse antigeeni ELISA-t ning viirusespetsiifiliste nukleiinhappejärjestuste kindlakstegemiseks erinevates kudedes ja seerumis RT-PCR-i. Seroloogiliseks uurimiseks kasutatakse peamiselt ELISA-t, harvemini VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Viirusdiarröa-mukooshaigust on vaja eristada veiste nakkavast rinotrahheiidist, pahaloomulisest peataudist, veisekatkust, suu- ja sõrataudist, paragripist, paratuberkuloosist, nekrobakterioosist, respiratoorsetest ja alimentaarsetest segainfektsioonidest ja mõnedest mürgistustest.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade ravimiseks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad. Kasutatakse sümptomaatilisi ja bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks antibakteriaalseid vahendeid.

			Haiguse profülaktikaks on oluline vältida haigete ja viirusekandjate, eelkõige PI-loomade karja toomist. BVD-sse haigestumise vältimiseks on nakatunud karjades kasutatud inaktiveeritud ja modifitseeritud elusvaktsiine.

			BVDV-nakkusest on võimalik õigete tõrjeabinõude abil vabaneda. BVD-d on edukalt tõrjutud vaktsiine kasutamata, elimineerides PI-loomad karjast ning vältides viiruse karja toomist.

			Viimastel aastatel on BVDVinfektsioonist vabanemiseks karjades kasutatud ka vaktsiine. Selleks vaktsineeritakse spetsiaalse vaktsiiniga tiineid loomi vältimaks looteinfektsiooni. Samal ajal välditakse uue nakkuse karja toomist. Selle tulemusena viiruse tsirkulatsioon karjas lõpeb. Kirjeldatud meetodi puuduseks on asjaolu, et karja viirusevaba staatust on keeruline tõestada.
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			IV.1.5.3. Borderi haigus

			Arvo Viltrop

			Borderi haigus (ingl border disease – BD) on lammaste kontagioosne pestiviroos, millele on lootenakkuse korral iseloomulikud lihaste tõmblused, toonilis-kloonilised krambid ja siledakarvalistel tõugudel vastsündinud tallede krussis karvastik, samuti tallede väike sünnikaal ja vähenenud eluvõime. Uttedel tekivad nakkuse tagajärjel peamiselt abordid, mille põhjuseks on lootenakkus. BD tekitaja põhjustab sarnast sündroomi ka kitsedel ja veistel.

			Epidemioloogia

			BD-d on seostatud peamiselt lammastega, kuid viirusele on vastuvõtlikud ilmselt kõik sõralised. BD-viiruse nakkust on leitud lambal, kitsel, seal, veisel, põhjapõdral, Euroopa piisonil ja mägikitsedel. BD põhjuseks on loote nakatumine tiinuse varases staadiumis. Elusalt sündinud talled on püsiinfitseeritud (PI) ja eritavad viirust kõikide ekskreetide ja sekreetidega. Üksikud PI-loomad võivad areneda normaalselt ning olla karjas pikka aega nakkusallikaks. Jäärad eritavad viirust spermaga. Viirus tuuakse karja peamiselt PI-loomade või nakatunud looteid kandvate uttedega. Lambad võivad saada nakkuse ka pestiviirusega PI-veistelt. Veiste viirusdiarröa tekitaja põhjustab lammastel BD-le iseloomulikke nähte. Täiesti vastuvõtlikus karjas võib pärast viiruse esmakordset levikut olla nakatunud enam kui 50% sündivatest talledest. Seejärel haigestumus väheneb, kuid nakkus võib jääda karjas endeemiliseks.

			Postnataalne nakatumine (akuutne nakkus) toimub kontaktnakkusena alimentaarselt või respiratoorselt, välistatud pole ka suguline ülekanne. Viiruse ülekanne võib toimuda ka kaudselt viirusega saastunud sööda või inimese ja veokite vahendusel.

			Borderi haigus põhjustab lambakasvatusele suurt majanduslikku kahju eeskätt abortide, elujõuetute järglaste sünni kui ka tallede suure suremuse tõttu esimesel kuuel elunädalal. Borderi haigust tekitavat viirust (BDV) on leitud kõikides maades, kus tegeletakse intensiivse lambakasvatusega. Eestis ei ole BDV-nakkust diagnoositud, ehkki pestiviiruse antikehi on lammastel leitud.

			Etioloogia

			Borderi haigust põhjustab Flaviviridae sugukonna Pestivirus’e perekonna viirus – Pestivirus-D (varem border disease virus – BDV), millel on vähemalt 7 genotüüpi, mille levik on osaliselt seostatav kindla loomaliigiga. Haigust võivad põhjustada ka veiste viirusdiarröad tekitavad pestiviirused. BDV on geneetiliselt lähedasem klassikalise seakatku viirusele (Pestivirus C) ja võib põhjustada kergeid kliinilisi nähte ka sigadel.

			Borderi haiguse viirust on kultiveeritav lamba ja veise embrüo kopsu ning neeru rakukultuurides, samuti küüliku rakukultuurides. Tsütopatogeenne toime enamikul viirusetüvedel puudub. Tsütopatogeensed tüved tekivad geenimutatsioonide ja rekombinatsioonide tulemusena (vt veiste viirusdiarröa viirus).

			Patogenees

			Borderi haiguse patogenees sarnaneb veiste viirusdiarröa-mukooshaiguse patogeneesiga. Akuutse infektsiooni korral tungib viirus juba esimesel päeval pärast nakatumist verre, kus lokaliseerub leukotsüütides. Vere ja lümfiga kandub ta mööda organismi laiali. Viirus kahjustab lümfotsüüte ja makrofaage, mille tagajärjel tekib immuunsupressioon, mis omakorda loob eeldused mitmesuguste teiste patogeenide aktiveerumiseks organismis. Edasi kaob viirus, neutraliseerituna antikehade poolt, vereringest.

			Viirusevastase immuunsuseta ute nakatumisel tiinuse varases järgus ületab viirus platsentaarse barjääri ja tungib lootesse. 10–30 päeva pärast nakatumist tekib platsentiit, mille tagajärjel loode võib hukkuda ja aborteeruda või resorbeeruda. Hiljem võib abort tekkida mistahes tiinuse järgus. Loodetes levib viirus peaaegu kõikidesse kudedesse, kuid patoloogilised muutused on täheldatavad nahas, skeletis ja kesknärvisüsteemis.

			Villa ebanormaalse kasvu põhjuseks vastsündinud talledel on primaarsete ja sekundaarsete karvafolliikulite kahjustumine. Närvinähtude põhjuseks on närvikiudude demüeliniseerumine viiruse toimel. Sõltuvalt looma vanusest tekivad mitmesugused pre- ja postnataalsed muutused luudes, lihastes ja siseorganites. Mida varasemas arengujärgus loode nakatub, seda raskemad muutused, eriti tüümuses ja põrnas, tekivad.

			Sündivad talled jäävad kogu eluks püsiinfitseerituks ja neil võib tekkida mistahes ajal veiste mukooshaiguselaadne sündroom, mille tagajärjel nad hukkuvad.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Immuunkompetentse isendi akuutne infektsioon kulgeb tavaliselt subkliiniliselt, mille tulemusena areneb immuunsus homoloogse nakkuse suhtes, mitte aga heteroloogse viirusetüve suhtes. Esimesel kuni teisel nädalal pärast nakatumist tekib neil kerge palavik ja leukopeenia, tiinetel uttedel abort tiinuse esimesel perioodil, mis võib sageli jääda märkamata.

			Haiguse kliinilised tunnused ilmnevad vastsündinutel ja on nii konstitutsionaalsed kui funktsionaalsed. Talled on loiud, lamavad, keelduvad imemast, määgivad kaeblikult. Sageli on nad kängunud ja ebaproportsionaalselt lühikeste jäsemetega, põlve- ja puusaliigeste liikuvus on piiratud. Üksikutel juhtudel täheldatakse hammastel tumedat pigmendiviirgu. Villakasv on ebaühtlane. Kõrvuti pikemate villatortidaga esinevad villavabad paljandid, peamiselt kere külgedel ja kõhu piirkonnas. Loomadel täheldatakse üksikute lihaserühmade (selja, saba, tagajäsemete) tõmblusi. Vahel tekib lihaste üldine krambiseisund nagu teetanuse korral. Sellisel juhul jääb loom äkki kangestunult seisma, nagu oleks põrganud mingi nähtamatu takistuse vastu. Mõnel juhul täheldatakse kerget kõrvade värisemist. Sellised närvinähud võivad ajutiselt kaduda, kuid loomade erutumise korral uuesti korduda. Tavaliselt sureb suurem osa talledest imemisperioodil.

			Vanematel talledel väheneb kaaluiive, kuid haiguse kliinilised tunnused taanduvad järkjärgult 3–4 kuu jooksul. Võõrutatud talledel viibib suguküpsuse saabumine. Jääradel on sugunäärmed alaarenenud, sperma kvaliteet halb ja selle viljastamisvõime väike.

			Kitsedel põhjustab BDV peamiselt aborte. Et loodete elumus on nakkuse korral väiksem, siis talledel esinevat BD-sündroomi täheldatakse neil harvem. Kliiniliselt kulgeb BD kitsetalledel sarnaselt lambatalledega.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Talle korjuse välisel vaatlusel torkab silma villa ebaühtlane kasv. Kõrvuti villaga kaetud nahaaladega esinevad villavabad paljandid. Viirus põhjustab muutusi karva tsentraalses primaarfolliikulis, mille tagajärjeks on folliikulite arvu suurenemine, nende pehmenemine ja villa ebaühtlane kasv (tugevad kattekarvad, säbruline aluskarv osaliselt puudub). Ajus leitakse tsüste, rasketel juhtudel aju vesitõbe, närvikiudude demüeliniseerumist. Aju valgeolluses esineb interstitsiaalne glioos, veresooned on ülitäitunud. Aksonites patoloogilised muutused puuduvad.

			Diagnoos

			Laboratooriumi saadetakse proovid hukkunud tallede peaajust, põrnast, aborteerunud loodetest ja lootekestadest. Elusalt loomalt võib saata ka haiguse vireemiastaadiumis võetud verd. Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse VNR-i ja ELISA-t. Viiruse RNA tuvastamiseks kasutatakse RT-PCR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Lammaste borderi haigust on vaja eristada teetanusest, botulismist, Aujeszky haigusest, listerioosist, klamüdioosist, kampülobakterioosist, toksoplasmoosist, bakteriaalsetest entsefalomüeliitidest, enzootilisest ataksiast, valgelihastõvest ja söödamürgistustest.

			Tõrjeabinõud

			Spetsiifilist ravi borderi haiguse vastu ei ole. Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate lammaste karja toomist. Efektiivseid vaktsiine BDV vastu ei ole. Karja immuunsuse suurendamiseks on enne tiinestamist viidud vastuvõtlike uttede sekka PI-loom, kes loomuliku nakatamise teel muudab karja immuunseks.

			Kirjandus

			•CABI Datasheet, Border disease, https://www.cabi.org/isc/datasheet/91616#tooverview (07.08.2019)

			•Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals 2019, Chapter 3.7.1. Border disease, http://www.oie.int/fileadmin/Home/eng/Health_standards/tahm/3.07.01_BORDER_DIS.pdf (07.08.19)

			•ICTV Virus Taxonomy. The Online (10th) report of the Intrernational Committee on Taxonomy of Viruses, Genus: Pestivirus; https://talk.ictvonline.org/ictv-reports/ictv_online_report/positive-sense-rna-viruses/w/flaviviridae/361/genus-pestivirus (07.08.2019)

			 

			IV.1.5.4. Lammaste enzootiline entsefalomüeliit

			Arvo Viltrop

			Lammaste enzootiline entsefalomüeliit (ingl louping ill – LI) on lammaste äge flaviviroos, mis levib puukidega ja millele on iseloomulikud palavik ja mitmesugused närvinähud.

			Epidemioloogia

			LI-viirusele (LIV) on vastuvõtlikud paljud imetajaliigid, sh inimene ning lindudest mitmed püüliigid. Haigust täheldatakse sagedamini lammastel ja keldi rabapüül (Lagopus lagopus scotica). Kliinilisi juhte on registreeritud ka kitsedel, sigadel, veistel, laamadel, alpakadel, hobustel, hirvedel ja Euroopa põdral. Inimene põeb haigust tavaliselt kerge gripivormina, harvem tekivad närvinähud. Haigusetekitajate peamiseks reservuaariks on lambad. Viirus võib amplifitseeruda ka keldi rabapüüdes. Viirusele on vastuvõtlikud ka paljud pisinärilised, küülikud ja jänesed ning karihiired. Viiruse oluliseks bioloogiliseks siirutajaks on võsapuuk (Ixodes ricinus), kellel seda on isoleeritud kõikidest arenguvormidest. Sellest tulenevalt on haigusele iseloomulikud sesoonsus ja looduskoldelisus. Tavaliselt tekivad haiguspuhangud suvel või varasügisel.

			Haiguspuhanguid täheldatakse enamasti madala karjaimmuunsusega lambakarjades, mis tuuakse endeemilisele alale. Kuni 60% lammastest võib haiguse tagajärjel hukkuda. Endeemilistel aladel peetavates karjades esineb haigust vaktsineerimata noorloomadel pärast maternaalse immuunkaitse kadumist, põhjustades 5–10-% suremust.

			Keldi rabapüü populatsioonis võib viirus põhjustada suurt suremust kõikides vanuserühmades, eriti aga tibude hulgas.

			Viiruse ülekanne võib toimuda ka alimentaarsel teel, sest viirus eritub piimaga. Püüd nakatuvad puuke süües. Võimalik on iatrogeenne ülekanne.

			LI-d esineb peamiselt Briti saartel. Hispaanias Baskimaal ja Norras põhjustab haigust kohalik viirusetüüp. Viiruse tegelik leviala Euroopas ei ole aga päris selge.

			Etioloogia 

			Lammaste enzootilise entsefalomüeliidi tekitaja kuulub Flaviviridae sugukonna Flavivirus’e perekonda. Viirus on lähedane puukentsefaliidi viirusele (TBE) ja kuulub samasse viiruste kompleksi. Viirusel on vähemalt kolm alatüüpi – Briti, Iiri ja Hispaania.

			Viirusel on hemaglutineerivad omadused ja ta on kultiveeritav kanaembrüo koorioallantoisi membraanil, 1–3-päevaste hiirte peaajus, sea neeru rakukultuuris ja mitmetes rakuliinides. Viimastes on viirusel tsütopatogeenne toime. Konserveerituna 50% glütseriinis temperatuuril 0–4 °C säilitab viirus patogeensuse kuni kuus kuud. Toatemperatuuril inaktiveerub ta nädalaga, 37 °C juures ööpäevaga. Kuivanud materjalis säilib kuni kolm kuud. Kuumutamine 60 °C juures hävitab viiruse kahe minutiga, keemistemperatuur momentselt. Viirus on tundlik ultraviolettkiirguse suhtes.

			Tavalised desovahendid hävitavad viiruse väliskeskkonnas kiiresti.

			Patogenees

			Nakatumise järel tekib 3–4 päeva kestev vireemia, mille jooksul viirus on isoleeritav verest, kuid mitte ajukoest. Edasi tungib viirus kesknärvisüsteemi organitesse, põhjustades närvirakkude raske patoloogia, millele on kliiniliselt iseloomulikud mitmesugused närvinähud.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 6–18 päeva, püüdel 2–8 päeva. Klassikalise vormi korral on haigusele iseloomulik kaheastmeline palavik. Esimese palavikuhoo ajal, mis kestab kuni neli päeva, haigetel loomadel närvisüsteemikahjustuste kliinilised tunnused puuduvad. Teistkordne kehatemperatuuri tõus tekib 3–10 päeva pärast esimest ja sellega kaasnevad mitmesugused närvinähud – lihaste tõmblused, liigutuste koordineerimatus, haiged loomad kiristavad hambaid, suust eritub sülge. Paari päeva möödudes ei suuda nad enam püsti seista, lamavad tõmblevate jäsemetega. Peagi tekib jäsemete parees ja haigus lõpeb looma surmaga. Letaalsus kõigub 10–50% vahel. Haigestunud lammastel võib tekkida iseloomulik karglev kõnnak (lowping – šoti ’kargama’), mille puhul nad tõstavad korraga mõlemat tagajalga ja siis mõlemat esijalga. Tervistumise korral võivad jääda osalised närvisüsteemi kahjustuse nähud, samuti viirusekandvus. Haigus kestab 10 päevast kolme kuuni.

			Püüdel tekib depressioon, isutus, pugusisaldise regurgitatsioon, lihasnõrkus ja surm. Närvinähte ei täheldata.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Ei ole iseloomulikud. Lahangul võib täheldada aju veresoonte liigtäitumist ja ajuturset. Histoloogilisel uurimisel leitakse ajukoes lihtsale mittemädasele põletikule iseloomulikku patoloogiat. Nii pea- kui seljaaju närvirakud on püknootilised, Golgi aparaat kahjustunud, veresooned ümbritsetud mononukleaaridest koosneva infiltraadiga. Pikaldasema protsessi korral on iseloomulik gliiakoe vohamine.

			Diagnoos

			Haigust saab diagnoosida LI-viiruse isoleerimise või selle nukleiinhapete või antigeenide määramisega ning seroloogiliselt. LIV-d on võimalik isoleerida verest haiguse akuutses (vireemia-) staadiumis või neuroloogiliste nähtudega looma ajust. Viiruse antigeene või nukleiinhappeid on võimalik määrata ajukoes vastavalt immunohistokeemia ja RT-PCR-meetoditega. Serodiagnostikaks kasutatakse KSR-i, VNR-i, HAI-d, ELISA-t, HAPR-i ja IFM-i. Seroloogilisel uurimisel võidakse saada ristreaktsioone teiste flaviviirustega.

			Haigustekitaja määramiseks saadetakse laboratooriumi vireemiastaadiumis võetud verd või kiiresti pärast looma surma peaajust võetud proovid. Seroloogiliseks uurimiseks võetakse paarisseerumid ca ühenädalase intervalliga. IgM-antikehade tuvastamine proovist viitab äsjasele nakkusele.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Lammaste enzootilist entsefalomüeliiti on vaja eristada listerioosist, marutaudist, Aujeszky haigusest, tsönuroosist, skreipist ja maedi–visnast, samuti toksikoosidest, tiinus-tokseemiast ja hüpokaltseemiast.

			Tõrjeabinõud

			Spetsiifiline ravi puudub. Arvestades haiguse läbipõdemisejärgse viirusekandvuse (osalise) võimalusega on haiguse esmakordsel avastamisel uues piirkonnas otstarbekas haiged loomad tappa. Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate lammaste karja toomist.

			Endeemilistes piirkondades kasutatakse inaktiveeritud või atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiine. Puugirünnete vähendamiseks kasutatakse vastavaid tõrjevahendeid või välditakse karjatamist puugirohketel karjamaadel.

			Kirjandus

			•Spickler, A. R. Louping Ill, August 2009, http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/factsheets.php (07.08.2019)

			 

			IV.1.5.5 Lääne-Niiluse palavik

			Arvo Viltrop

			Lääne-Niiluse palavik (ingl West Nile fever – WNF) on sääskedega leviva flaviviiruse põhjustatud zoonoos, mille tekitaja (WN-viirus – WNV) ringleb lindude hulgas, kuid võib nakatada ka teisi liike, eriti inimesi ja hobuseid. WNF võib kulgeda asümptomaatiliselt või avalduda gripilaadse haigestumisena, harvem meningiidi ja entsefaliidi tunnustega.

			Epidemioloogia

			WNV-le on vastuvõtlikud linnud, reptiilid, kahepaiksed, imetajad ja inimene. Viirus paljuneb paljudes sääseliikides.

			WNF-i on registreeritud surma põhjusena erinevatel metslindudel, nagu vares, sinine pasknäär, ameerika punarind, kodukäblik, ida-sinilind, tihaslased, püülased jt. Haiguspuhanguid on registreeritud ka kodulindudel, nt koduhanedel ja faasanitel. Üksikuid juhtumeid on registreeritud papagoidel. Kanad võivad nakatuda, kuid kliiniliselt nad enamasti ei haigestu. Euroopas on WNV- nakkust tuvastatud paljudel värvuliste, haukaliste ja pistrikuliste liikidel, kakulistel, tuvidel, kurgedel, luikedel ja hanedel ning mitmetel teistel linnuliikidel.

			Imetajatest on kõige vastuvõtlikumad hobused, kellel WNF lõpeb sageli surmaga. Koduloomadest on üksikuid haigestumisi registreeritud alpakadel, lammastel ja põhjapõtradel. Enamasti saavad imetajad nakkuse infitseeritud verdimevate sääskede vahendusel. Karnivoorid (nt lihatoidulised linnud, kass ja alligaator) võivad nakatuda WNV-d sisaldavat liha süües.

			Oraval, vöötoraval, küülikul, kassil, alligaatoril ja järvekonnal (Rana ridibunda) on täheldatud kõrget vireemia taset, mis võib viidata neile kui potentsiaalsetele reservuaarperemeesliikidele.

			Peamised WNV reservuaarperemehed on linnud. Viiruse paljunemise seisukohalt on olulised värvulised (Passeriformes). WNV ülekandumine sääskedele võib toimuda ka mõnede kurvitsaliste (Charadriiformes), pistrikuliste (Falconiformes) ja kakuliste (Strigiformes) liikide vahendusel. Rändlinnud võivad levitada viirust taudivabadele aladele.

			Endeemilistes piirkondades tsirkuleerib viirus pidevalt lindude ja sääskede populatsioonis. Viiruse levikuks soodsates keskkonnatingimustes nakatub suve lõpuks suur hulk sääski, kes võivad levitada WNV-d inimesele, hobustele ja teistele vastuvõtlikele liikidele (joonis IV.14).

			Nakatumisjärgne vireemia tase ja kestus lindudel varieerub liigiti. Üldiselt kestab vireemia metslinnuliikidel lühikest aega – umbes nädala. Mõnel juhul võib vireemiastaadium kesta aga kolm kuud või kauem. Arvatakse, et persisteeriv vireemia lindudel võimaldab põhjapoolsetes kliimavööndites viirusel elada üle külmaperioodid, mil putuksiirutajad ei ole aktiivsed.

			WNV olulisemateks siirutajateks on laulusääsed (harilik laulusääsk Culex pipiens jt) ja metsasääsed (Aedes spp.). Mõnedel sääseliikidel (Culex vishnui) on täheldatud transovariaalset viiruse ülekandumist. Euroopas peetakse peamisteks WNV siirutajateks laulusääski Culex pipiens, Culex perexiguus ja Culex modestus, kes on toitumisviisilt ornitofiilsed ja talvituvad valmikutena. Viirust on isoleeritud talvituvatelt sääskedelt, mis võib samuti seletada WNV- infektsiooni püsimist üle talve. Teised lülijalgsed (puugid, kärbsed, täid) mängivad viiruse ülekandmises väiksemat rolli.

			 

			[image: ]

			Joonis IV.14. WNF-viiruse ülekandetsükkel.

			 

			WNV putukatega ülekande toimumiseks peab olema täidetud rida tingimusi:

			•nakatunud sääsed peavad elama piisavalt kaua, et viirus jõuaks nende süljenäärmetes paljuneda tasemeni, mis on küllaldane selgroogse peremehe nakatamiseks vere imemisel;

			•nakatunud lindudel peab kujunema piisav vireemia tase (nt immuunpuudulikkuse tõttu) nakkuslikkuse tekkeks ja nad peavad elama piisavalt kaua, et jõuda viirust sääskedele edasi anda;

			•nakatunud lind ja kompetentne siirutaja peavad kontakti sattuma;

			•temperatuur ja kliimatingimused peavad võimaldama viiruse arengut nii siirutajas kui peremehes.

			Sääsed on võimelised viirust edasi kandma 32 °C juures 72 tunni vältel. Minimaalseks WNV ülekannet võimaldavaks välistemperatuuriks peetakse 14 °C.

			Hobune nagu inimenegi on WNV tupikperemees. Enamasti ei jõua WNV-le vastuvõtlikud loomaliigid (k.a hobune ja inimene) viirust sääskedele või teistele potentsiaalsetele siirutajatele edasi anda. Võimalik on ka WNV alimentaarne ülekanne. Linnud võivad eritada viirust suu- ja kloakaalsete ekskreetidega. Viirust on leitud lindude nahast sulerooüdist, mis võimaldab viiruse alimentaarset ülekannet kannibalismi ja sulgede kitkumise tagajärjel. Linnud võivad nakatuda ka viirust sisaldavat liha või nakatunud sääski süües. Samuti on nakatunud alligaatorid infitseeritud hobuseliha söömise tulemusena. Oravad ja vöötoravad võivad eritada WNV-d väljaheidete, sülje ja uriiniga ning vastuvõtlikud loomad võivad nakatuda suu kaudu.

			Inimeste nakatumine WNV-ga toimub peamiselt verdimevate sääskede vahendusel, kuid see võib toimuda ka nakatunud lindude ja alligaatorite käsitsemisel. Võimalikuks peetakse nakatumist fekaal-oraalsel teel, naha- või limaskestade kahjustuste kaudu või aerogeenselt.

			Viirus võib üle kanduda vereülekandega, kudede ja organite transplantatsioonil või rinnapiimaga. Dokumenteeritud on üks WNV transplatsentaarse ülekandumise juhtum emalt lootele. Pole teada, et inimesed eritaksid viirust ekskreetidega.

			WNF-puhangud hobustel ja inimeste seas tekivad tavaliselt soojal aastaajal viiruse siirutajate aktiivsuse perioodil.

			Hobuste nakatumine WNF endeemilistes piirkondades varieerub vahemikus 10–75%. Nakatunud hobuste haigestumus on 7–9%. WNF-i haigestunud hobuslaste suremus on enamasti 10–44%. Hobuste WNF-i suremise risk suureneb koos vanusega.

			Inimestel kulgeb haigus enamasti asümptomaatiliselt. Ligikaudu 20%-l nakatunutest tekivad WNF-i kliinilised tunnused. Raskekujulist neuroinvasiivsete tunnustega haigestumist esineb 1%-l nakatunutest ja WNF võib lõppeda surmaga 3–15%-l haigestunutest. Tõsiste sümptomite tekkimise tõenäosus on suurem eakatel inimestel. Üle 70-aastaste patsientide rühmas võib letaalsus küündida 29%-ni. Suremus on suurem meningoentsefaliidi korral, samuti immuunsupressiooni ja diabeediga inimeste seas.

			WNV isoleeriti esmakordselt 1937. aastal palavikuga patsiendi verest Uganda põhjaosas Lääne-Niiluse piirkonnas, mille järgi haigus ja viirus on saanud oma nimetuse. Kuni 1994. aastani esines WNF-i inimestel ja hobustel ainult sporaadiliselt või piiratud epideemiatena maapiirkondades. Raskete närvinähtudega haigestumised olid haruldased. Alates 1990-ndate II poolest on haigus levinud epideemiatena Põhja-Aafrikas ja Vahemere põhjaranniku riikides. Venemaal oli ulatuslikum epideemia aastatel 1999–2001. Alates 1999. aastast levis WNV kiiresti ja laialdaselt Põhja-Ameerikas, tekitades raskete tagajärgedega epideemiaid inimeste ja hobuste seas. WNV levib ka Aasias ja Austraalias. Eestis ei ole WNV-nakkust kunagi tuvastatud (2020).

			Etioloogia

			WNF tekitajaks on Flaviviridae sugukonna Flavivirus’e perekonna West Nile’i viirus (WNV), mis kuulub Jaapani entsefaliidiviiruse kompleksi ehk serogruppi. WNV tüved jagunevad kahte peamisse geneetilisse liini. Esimese liini viirused jagunevad omakorda kolme klaadi: 1a, 1b ja 1c. Esimese liini viirused võivad olla nii virulentsed kui atenueerunud. Paljud viimasel ajal WNF- puhanguid põhjustanud virulentsetest viirusetüvedest kuuluvad laialt levinud klaadi 1a. Virulentseid tüvesid on ka 2. liinis.

			Viirus on kultiveeritav mitmetes rakukultuurides (RK-13, Vero, PK) ja kanaembrüotes.

			WNV on väliskeskkonna mõjutuste suhtes suhteliselt tundlik. Viirus võib soodsates tingimustes püsida lindude fekaalides eluvõimelisena kuni 24 tundi. WNV on tundlik ultraviolett- ja gammakiirguse ning happelise keskkonna suhtes. Viirus inaktiveerub tavaliselt juba pH 8 ja sellest suurema happesuse juures. Viirus inaktiveerub 50–60 °C juures 30 minutiga. Miinustemperatuurid konserveerivad viiruse.

			WNV-d inaktiveerivad desinfektandid on 3–8% formaldehüüdi-, 2% glutaaraldehüüdi-, 2–3% vesinikperoksiidi-, 500–5000 ppm aktiivset kloori sisaldav naatriumhüpokloritilahus, alkohol, 1% joodilahus, fenool-jodofoor ja teised orgaanilised desinfektandid.

			Patogenees

			Imetajatel arvatakse viiruse esmase paljunemise paigaks pärast organismi sisenemist olevat naha dendriitrakud, mis liiguvad lümfiteid pidi lümfisõlmedesse, mille tulemusena tekib esmane vireemia ning nakatuvad siseorganid (põrn ja neerud). Enamasti kaob viirus seerumist ja organitest esimese nakkusjärgse nädala lõpuks, misjärel osal loomadel leitakse seda kesknärvisüsteemist (KNS). Viirus paljuneb peamiselt neuronites ja seda leitakse vaid vähesel määral teistest rakupopulatsioonidest KNS-is. Patoloogilised muutused KNS-is on põhjustatud viiruse otsesest ja kaudsest mõjust rakkudele.

			Tervistuvad isendid vabanevad viirusest 2–3 nädala möödumisel nakatumisest. Üksikud loomad võivad siiski jääda püsiinfitseerituks ja neil leitakse viirust ajust ja hamstritel ka neerudest. Püsiinfitseeritud isenditel kestab vireemia 2–3 kuud.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Paljudel linnuliikidel kulgeb WNV-nakkus asümptomaatiliselt. Kodulindudest on WNF-i- puhanguid registreeritud koduhanel. Kliinilistest tunnustest on neil täheldatud kaalulangust, aktiivsuse langust, depressiooni ja neuroloogilisi tunnuseid, nagu tortikollis, opistotoonus, rütmilised liigutused küljelt küljele, ringliikumine, tahtmatud ujumisliigutused, paralüüs. Suremus võib hanede seas ulatuda 60%-ni. Kanad ja kalkunid põevad WNF-i tavaliselt subkliiniliselt.

			Erinevaid haigustunnuseid on registreeritud ka loomaaialindudel, papagoilastel ja puuris peetavatel röövlindudel. Neil võib esineda isutust, kiiret kaalulangust, nõrkust, letargiat. Mõnedel lindudel võivad enne surma tekkida mitmesugused mittespetsiifilised või neuroloogilised haigustunnused: ataksia, koordinatsioonihäired, parees või paralüüs, desorientatsioon, treemor, nüstagm, nägemisvõime häirumine, ringliikumine, konvulsioonid ja äkksurm.

			Infitseerunud metslinnud leitakse tavaliselt surnuna ja seetõttu ei ole paljudel liikidel kliinilisi tunnuseid kirjeldatud. Eksperimentaalselt nakatunud pujupüül on täheldatud profuusset selget vesist nõrevoolu ninast ja suust. Haiged linnud on turris, värisevad, hoiduvad teistest lindudest eraldi ning on letargilised ja nõrgad. Ataksia ja raskendatud hingamise tekkimisel lõpeb haigus kiiresti surmaga.

			Hobuslastel kulgeb WNF enamasti asümptomaatiliselt. Umbes 8%-l arenevad tõsised neuroloogilised tunnused. Haigetel hobustel tekib entsefalomüeliit, millega kaasnevad ataksia, jäsemete nõrkus ja tõmblemine. Harvem esineb palavikku, depressiooni, isutust, desorienteeritust, unisust, ülierutuvust, agressiivset käitumist, koolikuid ja lonkamist. Üksikutel juhtudel tekivad hüperesteesia, hammaste krigistamine, lihasvärinad, fotofoobia ja pimedus. Kuni 20%-l haigestunud hobustest on haiguse tagajärjeks kaalulangus, letargia, ataksia ja kraniaalnärvi patoloogia.

			Kliinilise haigestumise juhte on täheldatud mõnedel mäletsejalistel, kellel tekivad hobuslastega sarnaselt närvinähud. Enamik haigeid loomi sureb. Tiinetel uttedel võivad tekkida abordid, surnultsünnid või sündida elujõuetud järglased.

			Koertel ja huntidel on neuroloogilised tunnused haruldased, kuid üksikutel koerlastel võivad areneda letargia, isutus, hingamisraskused, palavik, kuulmise kadu, hüpersalivatsioon, nina- ja silmaeritised, vesine diarröa, abdominaalne valu, lihaste atroofia, pea kõrvalekallutamine ja surm. WNF-i on diagnoositud närvinähtudega kassil. Eksperimentaalselt nakatatud kassidel tekkis letargia ja vahelduv palavik, neuroloogilisi tunnuseid neil ei täheldatud. Närvinähte ja surma on täheldatud oravatel ja randalhüljestel. WNF on põhjustanud depressiooni, letargiat, isutust ja huulte värisemist kahel loomaaias elaval India ninasarvikul ning närvinähte berberi makaakidel. Eksperimentaalselt infitseeritud hiirtel, hamstritel ja reesusmakaakidel võib WNF põhjustada fataalset entsefaliiti, sigadel aga kulgeb asümptomaatiliselt.

			Inimesel kestab inkubatsiooniperiood 2–14 päeva. Kliiniliste tunnuste alusel eristatakse kahte WNF-i vormi: gripilaadsete, keskmise raskusega nähtusid põhjustav WNF ning kõikvõimalike neuroloogiliste nähtudega kulgev neuroinvasiivne haigus. Enamasti kulgeb WNV-nakkus inimestel siiski asümptomaatiliselt. Kliiniliselt haigetel inimestel on sagedasem haiguse vorm, mis algab kiire palavikutõusu (tavaliselt >39 °C) ja müalgiaga, esineda võivad gastrointestinaalsed nähud. Äge haiguspilt kestab tavaliselt kuni nädala, sellele järgneb sageli pikaajaline kurnatus ja väsimus.

			Mõnedel patsientidel kulgeb palavikuga ka neuroinvasiivne haigusvorm. Haigestumine võib olla väga raske ja mõnel juhul lõppeda patsiendi surmaga. Sellel haigusvormil eristatakse kolme sündroomi: entsefaliit, meningiit ja äge lõtv paralüüs. Samal patsiendil võib täheldada mitme sündroomi sümptomeid. WNF-meningiidile on iseloomulikud palavik, peavalu, kange kael, valgusekartus, teadvuse- ja liikumishäired. Täheldada võib konvulsioone ja isegi koomat. Neuroinvasiivse haigusega patsientidel võib esineda kraniaalnärvi kahjustusest tingitud nähte. Mõnedel paranenud patsientidel jääb neuroloogiline düsfunktsioon püsima.

			Harvem esinevaks haigusvormiks on lõtv paralüüs (nimetatakse ka Lääne-Niiluse poliomüeliidiks). Paralüüs tekib järsku ja progresseerub kiiresti, jõudes platoofaasi juba mõne tunniga. Tavaliselt on halvatus asümmeetriline, haarates ühe või rohkem jäsemeid, sagedamini jalgu. Tundlikkus on enamasti normaalne või minimaalselt vähenenud. Mõnel patsiendil võib enne paralüüsi teket täheldada WNF-i, vahel ka meningiidi või entsefaliidi tunnuseid. Haiguse progresseerumisel võivad lihased atrofeeruda. Paranemine on väga individuaalne: mõned paranevad täielikult mõne nädalaga, teised jäävad halvatuks. Paljude Aafrikas ja USA-s kinnitatud juhtudel esines hemorraagiline sündroom, millest patsiendid ei tervistunud.

			Alligaatoritel on WNV-ga seoses täheldatud isutust, nõrkust, treemorit, kohapeal ujumist, ringliikumist vees, opistotoonust ja teisi närvinähte. Haiged alligaatorid võivad surra 24–48 tunni jooksul pärast haigustunnuste ilmnemist. Fataalset WNV-infektsiooni täheldati ka eksperimentaalselt nakatatud tripimadudel. Mõned maod surid kliiniliste tunnusteta, teistel suurenes agressiivsus, tekkis keha tagaosa liikumatus, nõrkus ja kaalulangus.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lindudel on täheldatud väga erinevaid makro- ja mikroskoopilisi muutusi, mis on sageli mittespetsiifilised. Haiged linnud võivad olla kõhnunud ja dehüdreerunud. Tavalisteks leidudeks on verevalumid (sh täppverevalumid) ja liigveresus paljudes organites. Erinevatel linnuliikidel on leitud spleno- ja hepatomegaaliat, müokardi kahvatust ning heledaid laike maksal, põrnal ja neerudel. Röövlindudel on leitud peaaju atroofiat ja pehmenemist (malacia). Mõnedel lindudel, ka värvulistel leitakse väga vähe makroskoopilisi muutusi või need puuduvad üldse.

			Histopatoloogilisi muutusi on lindudel leitud enamikust organitest, kuid tavaliselt kontsentreeruvad need KNS-i (nt entsefaliit), südamesse, põrna, maksa ja neerudesse. Leitakse lümfoplasmatsütaarseid ja histiotsütaarseid infiltraate, rakkude degeneratsiooni ja nekroosi, verevalumeid. Mikroskoopiliste kahjustuste iseloom ja raskus varieeruvad linnuliigiti ja olenevalt haiguse kestusest. Näiteks röövlindudel võib leida WNF-i kroonilisi muutusi, ka KNS-is. Haiguse ägeda vormi tõttu kiiresti surnud lindudel aga on põletikuline reaktsioon väljendunud minimaalselt. Hobuslastel esineb makroskoopilisi muutuseid harva. Tavaliselt piirduvad need väikeste multikoldeliste heledate laikude ja hemorraagiatega seljaajus, ajutüves ja keskajus. Ägedal juhul leitakse ajukestade hüpereemiat ja verevalumeid. Teiste elundite muutusi esineb harva. Histopatoloogiliselt leitakse lümfotsütaarset või histiotsütaarset poliomeningoentsefaliiti, perivaskulaarset mononukleaarrakulist infiltratsiooni, närvide degeneratsiooni, neuronofaagiat ja koldelist glioosi. Üksikutel juhtudel võib hobustel olla mittemädast müokardiiti, hajusaid verevalumeid neerude säsis ja põrna lümfoidset kahanemist.

			Teistel imetajatel patoloogilis-anatoomilised muutused tavaliselt puuduvad. Üksikutel juhtudel võib täheldada kurtumust, limast ninanõret, hüübimata verd peen- ja jämesoole valendikus ning multifokaalseid verevalumeid seljaaju nimmepiirkonnas. Samuti võib leida neerude vaskulaarseid kahjustusi, maksa suurenemist ja kollakaks värvumist, maksa lipidoosi.

			Koeral on täheldatud lümfotsütaarset ja nekrotiseeruvat müokardiiti, granulomatoosset neerupõletikku, neerude tubulaarsete epiteelirakkude nekroosi, pankreatiiti, polüartriiti ja maksa nekroosi.

			Inimestel leitakse difuusset taalamuse, medulla ja teiste peaaju osade ning seljaaju proksimaalse osa põletikku. Tekkinud kolletesse infiltreeruvad lümfotsüüdid ja histiotsüüdid.

			Alligaatoritel võib kehaõõntes leida seroosset vedelikku. Seedetrakti limaskestadel esineb kaseoosse nekroosi koldeid (diameetriga 2–10 mm). Maksas, neerudes ja põrnas leidub samuti nekroosikoldeid (diameetriga 1–3 mm). Välisel vaatlusel on neerud ja maks kahvatud ning kaetud kollakate kuni pruunikate laikudega.

			Diagnoos

			WNV-nakkust saab diagnoosida viiruse isoleerimise, viiruse antigeeni või RNA määramise või seroloogiliste meetoditega. Erinevate meetodite rakendatavus sõltub infektsiooni staadiumist. Hobuslastel on vireemia lühiajaline ja viiruse tiiter madal ning kliinilised juhud kinnitatakse tavaliselt viiruse antikehade määramisega, hukkunud loomadel aga viiruse tuvastamisega pea-või seljaajus.

			Lindudel kestab vireemia tavaliselt kauem (ehkki kestus on liigiti erinev), mistõttu nii viiruse isoleerimine kui antikehade määramine vereproovist sobivad nakkuse elupuhuseks tuvastamiseks. Antikehade määramiseks hobuste ja lindude vereseerumist on kasutusel erinevad ELISA meetodid, HAPR ja VNR. WNV-vastased IgM antikehad on hobustel tavaliselt määratavad alates 7.–10. päevast 1–2 kuuni pärast nakatumist. WN-entsefaliidiga hobustel on IgM antikehad tekkinud juba esimeste kliiniliste tunnuste ilmnemise ajaks. WNV-d neutraliseerivad antikehad on hobuste vereseerumist leitavad 2 nädalat pärast nakatumist ja võivad püsida kauem kui aasta.

			WNV isoleerimiseks sobivaimaks materjaliks on hobuslastel pea- ja seljaaju. Hukkunud lindudel leitakse viirust lisaks ajule ka teistest organitest (süda, maks). WNV identifitseeritakse kaudse IFM-ga või nukleiinhapete määramisega RT-PCR-i abil.

			Lindude WNV-infektsiooni tuvastamisel on usaldusväärseks meetodiks formaliinis fikseeritud koelõikude immunohistokeemiline värving.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb arvestada entsefaliidiviiruste (sh Japanese encephalitis virus ja Murray Valley encephalitis virus) põhjustatud haigestumiste ja bakteriaalse meningiidiga.

			Seroloogilisel uurimisel tuleb arvestada võimalike teistest flaviviirustest tingitud ristreaktsioonidega.

			Tõrjeabinõud

			WNF on Eestis ja EL-is teatamiskohustuslik loomataud. WNF kuulub teatamiskohustuslike nakkushaiguste hulka ka inimeste puhul.

			Haiguse puhkemise korral on võimalik kasutada viiruse levikut vähendavaid meetmeid. Vastuvõtlikke liike (hobune, inimene, mõned kodulindude liigid) tuleb nii palju kui võimalik kaitsta sääskede eest. Repellentide valik sõltub kaitstavatest liikidest. Linnu- ja hobusefarmide kaitsmiseks verdimevate putukate eest on kasutatud spetsiaalseid putukavõrke. Arvestades sääskede nõrga lennuvõimega, võib kohtades, kus putukaid pole võimalik tõrjuda repellentidega, kasutada tuult tekitavaid mehhanisme (puhureid). Loomade pidamiskohad tuleb hoida puhtad sõnnikust ja muust orgaanilisest materjalist, mis võib olla sääskede peidukohaks. Samuti tuleb kõrvaldada sääskede paljunemiseks sobivad seisva veega mahutid, lombid jms. Veekogudesse, mida pole võimalik likvideerida (nt tiigid), võib lasta sääsevastsetest toituvaid kalu.

			Hobuslaste kaitsmiseks WNF-i vastu on olemas efektiivsed vaktsiinid, mis on registreeritud ka EL-is. Heakskiidetud vaktsiini inimestele ei ole (2019).
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			IV.1.6. Arteriviroosid

			IV.1.6.1. Hobuste viirusarteriit

			Tiiu Saar

			Hobuste viirusarteriit (ingl Equine viral arteritis) on ägedalt kulgev kontagioosne kabjaliste arteriviroos, millele on iseloomulikud palavik, depressioon, isutus, leukopeenia, väikeste arterite ja veenide nekrootilised muutused ning limaskestade ja nahaaluse sidekoe serooshemorraagiline infiltratsioon ja abordid.

			Epidemioloogia 

			Haigust diagnoositi esmakordselt 1957. aastal USA-s Ohio osariigis. Haigusest on teatatud Prantsusmaalt, Itaaliast, Poolast jt Euroopa riikidest, samuti Marokost jt Aafrika riikidest. Haigust põevad ainult kabjalised, raskemini haigestuvad varsad. Nakkusallikaks on nii haigust kliiniliselt põdevad hobused kui ka latentselt viirust kandvad loomad, kes eritavad viirust sülje, ninanõre ja spermaga. Haiguspuhangud on sagedamini seotud nakatunud loomade liikumisega või viirusega saastunud spermaga. Sagedamini toimub nakatumine respiratoorselt ja sugulisel teel, võimalik on viiruse kongeniaalne ülekanne. Püsiinfitseeritud täkud eritavad viirust ainult spermaga, mitte teiste nõrede ja eritistega. Nakkuse ülekandefaktoritena tulevad arvesse veel viirusega saastunud söödad, allapanu ja joogivesi. Haigus esineb kas sporaadiliste juhtudena või ulatuslikumate puhangutena. Viimase eelduseks on immuunsuse puudumine enamikul hobustest karjas. 1984. aastal selgus ulatusliku taudipuhangu ajal USA-s Kentucky aretusfarmis, et nakkusallikaks osutunud täkud ja märad nakatusid paaritumisel. Täkud võivad olla väga pikaajalisteks viirusekandjateks, kusjuures 20–33% täkkudest võivad olla latentseks viirusekandjaks. Seroloogiliste uuringutega on tehtud kindlaks, et viiruse levik hobukarjades on riikide, tõugude ja vanusegruppide kaupa erinev. Mida vanemad on loomad, seda rohkem on nende hulgas seropositiivseid. Haiguse levik, võrreldes hobuste gripiga, on aeglasem. Suremus eksperimentaalse nakatamise korral ulatus 30%-ni.

			Etioloogia 

			Hobuste viirusarteriiti põhjustab Arteriviridae sugukonna Arterivirus’e perekonda kuuluv üheahelaline RNA-viirus, mille diameeter on 50–70 nm. On tuntud viiruse üks antigeenne tüüp, millel eristatakse kolme tüve – Bucyrus, Penn (isoleeritud USA-s) ja Bibuna (isoleeriti 1964. a Euroopas). Bucyrus-tüvi on kõrge virulentsusega, kuna Penn-tüvi põhjustab kerget haigestumist.

			Viirus on kultiveeritav hobuse neeru rakukultuuris, kusjuures ta on tsütopatogeensete omadustega. Võrreldes hobuste teiste arteriviirustega, paljuneb Bucyrus-tüvi koekultuurides paremini.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus on termolabiilne ja inaktiveerub happelises keskkonnas, samuti eetri, kloroformi ja MgCl2 toimel. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. –2 °C juures säilib ta kuus aastat, +4 °C juures 75, 37 °C juures kaks päeva, kuumutamine 56 °C juures hävitab ta 20 minutiga. Toatemperatuuril kaotab viirus nakatamisvõime kuue kuuga.

			Patogenees

			Patogenees pole veel lõplikult selge. Viirusel on tropism veresoonte endoteelirakkude suhtes, põhjustades neis nekrootilisi muutusi. Tekib endoteelipõletik ja veresoonte seina obliteratsioon, mille tagajärjeks on infarktid ja tromboos. Häirub kahjustatud veresoonte poolt vaskulariseeritavate alade verevarustus, tekib kudede nekroos ja turse, tiinetel märadel abort.

			Hobuste arteriidi viirus nakatab ülemisi ja alumisi hingamisteid ja paljuneb nasofarengüaalepiteelis, tonsillides, bronhiaal- ja alveolaarmakrofaagides. Nakatunud monotsüüdid ja T-lümfotsüüdid kannavad viiruse regionaalsetesse lümfisõlmedesse, kus toimub järgmine viiruse paljunemine ja viirus vabaneb vereringesse. Rakulise vireemiaga kandub viirus organismis laiali. 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–15 (viiruse sugulisel ülekandel 6–8) päeva. Kliinilised tunnused sõltuvad nii haigestumist põhjustanud viiruse virulentsusest kui ka organismi seisundist nakatumisel. Haiguspuhangu ajal põevad paljud loomad haiguse läbi subkliiniliselt. Kulg on äge. Haigel hobusel tekib palavik, leukopeenia, loom on loid, isutu, nõrk. Jäsemetel, eriti tagumistel, tekib turse ja liikumine muutub jäigaks. Palavik võib olla püsiv, aga sagedamini remiteeruv õhtuste retsidiividega. Harvemini tekib konjunktiviit, valgusekartlikkus ja silmaümbruse turse. Konjunktiiv on hüpereemiline, sarvkest sinaka varjundiga või tuhmunud, pupill ahenenud, iiris tursunud. Vahel on silma eeskambris põletikuline eksudaat. Ninasõõrmetest eritub alul seroosset, hiljem seroos-mädast nõret. Loomal on mõõdukas stomatiit, suu limaskest on hüpereemiline ja tursunud. Pea- ja kaelapiirkonnas võib tekkida nõgeslööbelaadne nahakahjustus. Haiguse korral on täheldatud kõhulahtisust ja ikterust. Märadel tekib vaginiit, tiinetel märadel abort. Limaskestapõletiku nähud kaovad üldiselt kiiresti, kuid konjunktiviit võib kesta mitu päeva. Mõnel hobusel tekivad kõhu- ja jäsemete piirkonnas veresoonte kahjustustest tingitud tursed, mis täkkudel ja ruunadel võivad ulatuda kürvatupeni. Märadel võib tekkida udara turse. Vahel kahjustuvad ka liigesed (seroosne liigesepõletik). Haiguse süvenedes kujuneb välja raske südamekahjustus ja sellest tingitud tahhükardia. Kopsude auskulteerimisel on kuulda vesikulaarseid toone või niiskeid räginaid. Eksperimentaalse nakatamise korral sarnaneb haiguse kliiniline pilt Aafrika hobusekatku omaga. Haigetel hobustel tekib kopsuturse ja sellest tingitud düspnoe. Erinevalt hobuste viiruspneumooniast tekivad viirusarteriidi korral abordid märgatavalt kiiremini. Tüsistusena võib vahel tekkida müeliit ja sellest tingitud tagakeha halvatus. Esineb leukopeenia. Lääne-Euroopas diagnoositav haigus on healoomulisem ja kliinilised tunnused pole nii ilmekad, haigus kestab umbes ühe nädala, kuid täielikuks tervistumiseks kulub mitu nädalat või isegi kuu.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Viirusarteriidi tagajärjel surnud hobuste lahangul täheldatakse hemorraagilisele diateesile iseloomulikke patoloogilisi muutusi. Nii seroos- kui limaskestadel, samuti parenhüümelundites on rohkesti verevalumeid. Seedetrakti limaskestas on katarraalne või katarraal-hemorraagiline põletik. Esineb kopsuturse. Maks ja neerud on väärastunud. Aborteerunud loodetel on konjunktiivil, nina, trahhea ja mao-sooletrakti limaskestadel, pleural ja peritoneumil verevalumid. Keskseinandi lümfisõlmed on sageli põletikus, rinnaõõnes leitakse 50–300 ml seroosset vedelikku. Histoloogilisel uurimisel täheldatakse nii arterite kui ka veenide seina patoloogilisi muutusi. Veresoonte lihaskestas on nekroosikolded, adventiitsium on tursunud ja lümfotsüütidega infiltreerunud. Muutunud on ka endoteel. Sooletrakti limaskesta submukoosas täheldatakse trombe ja infarkte.

			Diagnoos

			Uurimiseks saadetakse elusa looma nina limaskestalt ja konjunktiivilt, platsentast ja lootevedelikest võetud proovid ning spermaproovid, korjusest materjal põrnast, kopsudest, lümfisõlmedest ja neerudest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse küüliku, ahvi ja hobuse neeru rakukultuure ning identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse VNR-i, KSR-i, IFM-i, RT-PCR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Hobuste viirusarteriiti on vaja eristada Aafrika hobusekatkust, rinopneumooniast, nakkavast kehvveresusest, abortide korral abordiga kulgevatest haigustest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad. Ravi on sümptomaatiline. Haiguse puhkemisel haiged loomad isoleeritakse ja neid ravitakse. Taudikoldest lubatakse hobuseid välja viia kahe kuu möödumisel taudi likvideerimisest. Haiguse profülaktikaks välditakse haigete ja viirusekandjate hobuste, eriti täkkude, karja toomist. Näidustuse korral kasutatakse vaktsiine.

			 

			IV.1.6.2. Sigade reproduktiiv-respiratoorne sündroom

			Tiiu Saar

			Sigade reproduktiiv-respiratoorne sündroom (ingl Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome – PRRS ) on Arteriviridae sugukonna viiruse poolt põhjustatav sigade kontagioosne viroos, mille puhul on emistel sigimishäired ja põrsastel respiratoorne sündroom.

			Epidemioloogia 

			1987. aastal diagnoositi USA-s sigadel senitundmatu haigus, mis põhjustas emistel aborte ja põrsastel respiratoorset haigestumist. Järgnevatel aastatel levis haigus Kanadasse ja 1991. aastal jõudis Euroopasse. Hollandi teadlane G. Wensvoort isoleeris haigustekitaja-viiruse Lelystadis, mille tõttu seda hakati nimetama ka Lelystadi viiruseks. Haigus levis kiiresti paljudes Lääne-Euroopa riikides, 1994. aastal diagnoositi haigus Poolas. Seroloogilise seire käigus on viiruse antikehi leitud kõikides ülalloetletud riikides, mis kinnitab viiruse laialdast levikut seapopulatsioonis. Sigade haigestumist põhjustav arteriviirus on patogeenne ainult sigadele. Nakkusallikaks on haiged või latentselt viirust kandvad loomad, kes eritavad viirust hingamisteede eritiste, abortide korral aborteerunud loodete ja lootevedelikuga, uriini, rooja ja spermaga. Nakatumine toimub respiratoorselt või alimentaarselt. Tekitaja levib ka instrumentide (nõelad), riiete, transpordivahendite ja konteineritega. Emistele on nakkusallikaks ka viirusekandjatelt kultidelt pärit sperma. Viirus on võimeline läbima platsentaarbarjääri, misjärel toimub areneva embrüo transplatsentaarne nakatumine. Täiskasvanud sead võivad olla viiruse latentseks kandjaks ja eritajaks 3–4 kuud, võõrutatud põrsastel vältab viirusekandvus kuni 157 päeva. Eksperimentaalselt nakatatud kuldid eritasid viirust kuni 93 päeva. Haigus levib seakarjas väga kiiresti ja selle esmakordsel puhkemisel on majanduslik kahju suur. Nii levis haigus Hollandis kuue nädalaga idast läände ja 20 miljonist põrsast suri 400000. Samamoodi levis haigus Saksamaal. Pärast karja nakatumist PRRS-i viirusega leiti 85–95%-l emistest viirusespetsiifilisi antikehi. Kord puhkenud, jääb haigus, kui ei rakendata tauditõrje abinõusid, statsionaarseks. Nakatunud võõrdepõrsaste juurdekasv võib väheneda kuni 85%, suremus tõusta 10–25%-ni. Arteriviirusnakkusega võib kaasneda mitmesuguste bakterpatogeenide, aga ka teiste viiruste elutegevuse aktiviseerumine. On teatatud sellistest satelliitnakkustest nagu streptokokoos, kolibakterioos, salmonelloos, hemofiloos, mükoplasmoos, respiratoorne koroonaviroos, sigade gripp.

			Etioloogia 

			PRRS-i põhjustab Arteriviridae sugukonna Arterivirus’e perekonda kuuluv viirus. Sigade arteriviirus on monospiraalset RNA-d sisaldav viirus diameetriga 45–55 nm. Kapsiid on ümbritsetud kahekihilise lipiidmembraaniga. Viiruse isolaadid jaotatakse 1. (Euroopa) ja 2. (Põhja-Ameerika) genotüüpi, mis omakorda jaotatakse alltüüpidesse.

			Viirus replitseerub sea kopsu alveoolide makrofaagides ning madalates tiitrites ka teistes rakukultuurides. Viirusel on tsütopaatiline toime nakatatud rakkudesse, mis ilmneb juba 3 tundi pärast rakukultuuri nakatamist. 12 tundi hiljem on alveolaarmakrofaagid juba täielikult hävinud ja nendes saab määrata viiruse antigeeni. Viirus on tundlik kloroformi ja eetri suhtes. –70 °C juures säilib ta kuni neli kuud, +4 °C juures 1 kuu ning kuumutamisel 56 °C juures hävib 30 minuti jooksul, ta on tundlik keskkonna pH <5,0 ja >7,0 muutuste suhtes.

			Patogenees

			Pärast aerogeenset nakatamist paljuneb viirus tonsillides ja ülemiste hingamisteede lümfoidkoes. Järgneb kuni nädalaid kestev vireemia. Viirust on võimalik isoleerida põrnast, tüümusest, tonsillidest, lümfisõlmedest ja Peyeri naastudest. Viiruse toimel degenereerub lümfoidkude, seega on viirusel immunosupressiivne toime.

			Viirus läbib platsentaarbarjääri tiinuse lõpus (pärast 72 tiinuspäeva) ja nakatunud lootel on viiruse tiiter kõrge. Nabaväädi veresoonte arteriidi tagajärjel tekkiv hüpoksia põhjustab kõigi või osa loodete hukkumise. Sageli on abordid. Tervistunud emised on resistentsed reinfektsiooni suhtes homoloogse viirusetüvega, kuid haiguse kliinilised tunnused võivad kujuneda pärast nakatumist heteroloogse viirusetüvega.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Esmakordse nakatumise korral avalduvad haiguse kliinilised tunnused ilmekamalt aretuskarjades. Nakatunud emistel tekivad 1–3 kuud kestvad sigimishäired. Haiguse alul on isutus, üksikjuhtudel respiratoorne haigestumine ja palavik. Kõrvade, kõhupiirkonna ja vulva tsüanoosi põhjustavad ainult Euroopas tsirkuleerivad viirusetüved. 10%-l tiinetest emistest tekib abort tiinuse teisel poolel, 35%-l juhtudest sünnivad surnud, mumifitseerunud või elujõuetud järglased. Elujõuetutele põrsastele on iseloomulik pruunikas nahavärvus ja kuplitaoliselt deformeerunud pea. Imetavatel emistel tekib sageli agalaktia.

			Põrsaste nakatumisel tekib respiratoorne sündroom, mis võib lõppeda surmaga bakteriaalsete tüsistuste tagajärjel. Haiged põrsad on isutud, juurdekasv pidurdub, harjased muutuvad karedaks, esineb vahelduv palavik, tekib kopsupõletik. Vanemad sead põevad haigust kergemini. Sead muutuvad isutuks ja neil tekib mõõdukas respiratoorne sündroom. Haiged kuldid muutuvad uimaseks, neil väheneb suguline aktiivsus ja halveneb sperma kvaliteet.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigus ei põhjusta täiskasvanud sigade surma. Abordi korral on aborteerunud looted vastavas embrüogeneesi arengufaasis, mil abort tekkis. Vahel on looted mumifitseerunud. Surnud põrsastel leitakse interstitsiaalsele kopsupõletikule iseloomulikku patoloogiat. Lümfisõlmed on suurenenud, pruunikad ja tursunud või tsüstidega.

			Diagnoos 

			Viirust saab isoleerida ja identifitseerida elusloomade süljest, bronhoalveolaarvedelikust ja kõhuõõnevedelikust. Hukkunud loomadelt võetakse proovid kopsudest, tonsillidest, põrnast, abordi korral lootekestadest ja aborteerunud loodetest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rohepärdiku neeru rakuliine (MA 104, CL 2621) või primaarseid rakukultuure (kopsu alveolaarmakrofaage – PAM). Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse KIFM-i, RT-PCR-i ja immunohistokeemilist uurimist, serodiagnostikaks ELISA-t ja immuunperoksüdaasimeetodit rakukultuuris. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			PRRS-i on vaja eristada täiskasvanud sigadel sigade katkust, aborte põhjustavatest haigustest, nagu parvoviroos, tsirkoviroos, brutselloos, põrsastel aga respiratoorse sündroomiga kulgevatest haigustest, nagu gripp, sigade respiratoorne koroonaviroos, atroofiline riniit, respiratoorne mükoplasmoos ja klamüdioos.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade ravimiseks efektiivsed vahendid puuduvad. Haiguse likvideerimiseks vahetatakse välja kogu seakari. Haiguse profülaktikaks on oluline vältida haigete või viirusekandjate sigade karja toomist. Näidustuse korral emised ja põrsad vaktsineeritakse. Kasutatakse elus- ja inaktiveeritud vaktsiini. Vaktsiini ei soovitata kasutada seronegatiivse karja puhul.

		

	
		
			IV.1.7. Reoviroosid

			IV.1.7.1. Sinikeel

			Arvo Viltrop

			Sinikeel (van lammaste katarraalne palavik; ingl Bluetongue – BT) on mittekontagioosne habesääskedega (perekond Culicoides) leviv mäletsejaliste reoviroos, millele on iseloomulikud palavik, keele ja suuõõne limaskestade venoosne hüpereemia ning nekrootiline haavandumine, sõrapõletik ja skeletilihaste düstroofia.

			Epidemioloogia

			BT-viirusele (BTV) on vastuvõtlikud ilmselt kõik mäletsejalised, kuid raskemini haigestuvad lambad, eriti ohustatud on talled. Teistel koduloomadel kulgeb nakkus tavaliselt subkliinilisena, kuid haigust on registreeritud veistel, kitsedel, jakkidel, Põhja-Ameerikas esineb haigust mitmetel metssõralistel. Euroopas on haigust täheldatud loomaaedades peetavatel sõralistel.

			Viirusele on vastuvõtlikud ka kaamellased ja viiruse antikehi on leitud Aafrika elevantidel, ninasarvikutel ja kaelkirjakutel ning Lõuna-Ameerika pekaaridel, aga ka mitmetel karnivooridel (koer, kass, mitmed Aafrika mets-kaslased ja -koerlased, Euroopa ilves). Kliinilist haigust on registreeritud laamadel ja alpakadel, koeral ja ilvesel.

			Viirus kandub loomalt loomale peamiselt putuksiirutajate vahendusel. Loomade organismi tungib see habesääse süljega. Täheldatud on ka horisontaalset levikut veistel sama karja loomade vahel. Leviku tee ei ole päris selge – on oletatud kontaktnakkust või alimentaarset ülekannet (lootekestade söömisega). Alimentaarse ülekande võimalikkus on eksperimentaalselt tõendatud. Viirust on võimalik levitada ka iatrogeenselt ja see võib kanduda emalt lootele (joonis IV.15).

			BTV bioloogilised siirutajad on habesääsed perekonnast Culicoides (keha pikkus 1–3 mm). Aafrikas, Aasias ja Vahemeremaades on üheks peamiseks siirutajaks C. imicola. Maailmas on sinikeele levikuga seostatud kokku 17 habesääseliiki. Nende hulgas on kaks rühma (C. obsoletus ja C. pulicaris), mis levivad ka Kesk- ja Põhja-Euroopas (sh Eestis). See on võimaldanud viirusel levida ka neis piirkondades. Lisaks habesääskedele on viiruse mehaaniline ülekanne võimalik teiste verdimevate lülijalgsete vahendusel, kuid nende epidemioloogiline roll on väike.

			BT oli kuni 21. sajandi alguseni levinud vaid soojema kliimaga maades – Aafrikas, Lõuna-Aasias, Lähis-Idas, Lõuna- ja Kesk-Ameerikas. Euroopas piirdus leviala 2006. aastani Vahemere maadega. Ka seal olid puhangud pikka aega harvad, kuni 1998. aastal alanud epideemia haaras Balkani maad, Itaalia ja Hispaania. Sellest ajast on nakkus seal endeemiline. Aastatel 2006–2009 levis sinikeel (viiruse serotüüp 8) laialdaselt Lääne-Euroopas, jõudes ka Põhjamaadesse (Taani, Rootsi ja Norra). Eestis on registreeritud nakatumisjuhte BTV-14 elusvaktsiinitüvega, mis viitab sellele, et BTV levikuks vajalikud tingimused on Eestis olemas.
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			Joonis IV.15. BTV ülekandeteed ja talvitumisviisid (Wilson jt, 2008 järgi)

			 

			Haigus puhkeb tavaliselt viiruse bioloogiliste siirutajate vegetatsiooni kõrghooajal ja hääbub selle lõppedes. Viiruse talvitumise mehhanismid külmema kliimaga piirkondades ei ole selged. Oletatud on talvitumist habesääskede talvituvates vormides. Võimalik on viiruse püsimine nakatunud loodetes (kevadel sündivad vasikad ja talled saavad nakkusallikaks siirutajatele). Pikaajaline vireemia nakatunud loomadel ei ole tõendamist leidnud, ehkki veistel võib viirus tsirkuleerida veres kuni 9 nädalat (joonis IV.15).

			Viiruse levik eri populatsioonides varieerub suurtes piirides (loomatasandi antikehade levimus lammastel võib olla 1–80%). Haigestumus võib analoogselt varieeruda, küündides immunoloogiliselt naiivsetes lambakarjades 50–90%-ni ja piirdudes endeemilistes karjades 1–2%-ga. Nakkuse letaalsus on tavaliselt väiksem kui 30%, kuid võib ulatuda 50–90%-ni.

			Etioloogia

			BT-d põhjustab sugukonna Reoviridae perekonna Orbivirus Bluetongue virus – BTV. BTV-l on vähemalt 26 serotüüpi, millega nakatumise korral ristuvat immuunsust ei teki. Tugev immuunsus tekib ainult homoloogse viirusetüübi suhtes. Viirus on antigeenselt struktuurilt väga labiilne ja võib juba ühe haiguspuhangu ajal antigeenselt muutuda. BTV on geneetiliselt ja antigeenselt lähedane epizootilise hemorraagia viirusele (ingl epizootic hemorrhagic disease – EHD), mida tuleb arvestada haiguse serodiagnostikas.

			Viirustüvede virulentsus on varieeruv ja mõned serotüübid ei põhjusta kliinilist haigestumist. Viirus on kultiveeritav kanaembrüotes, vastsündinud hiirte organismis ja mitmesugustes koekultuurides. Vasika neeru ja veise embrüo rakukultuurides on viirusel tsütopatogeenne toime.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad. Nende tiiter tõuseb maksimumini 30. päevaks ja nad püsivad tsirkulatsioonis kuni 12 kuud. Tekkinud antikehad ei kaitse organismi nakatumise eest teise serotüübi viirusega.

			Viirus on tundlik trüpsiini, happelise keskkonna ning resistentne kloroformi ja eetri suhtes, keskkonna pH juures alla 6,0 inaktiveerub ta 37o C juures ühe minutiga. Ta on stabiilne pH 6,5–8,0 juures ja resistentne tugevalt leeliselise keskkonna suhtes. Liha järelvalmimise protsessis, kui liha pH langeb 5,6–6,0-ni, ta inaktiveerub, kuid temperatuuril 4o C ja pH juures mitte alla 6,3 säilib kuni 30 päeva. Kuumutamisel 60,0o C juures inaktiveerub viirus 5 minuti jooksul, 100o C juures momentselt. 3-% formaliin hävitab viiruse 48–72 tunni, 3-% NaOH-lahus ja 70o piiritus aga 5 minuti jooksul.

			Patogenees

			Läbi naha transmissiivselt organismi sattunud viiruse esmane replikatsioon toimub regionaalsetes lümfisõlmedes. Teisel, kolmandal päeval jõuab viirus verre ja kandub mööda organismi laiali. Vireemiastaadiumis on loomal palavik. Viiruse edasine replikatsioon toimub põrnas, kopsudes, luuüdis ja lümfisõlmedes. Viirus tungib ka veresoonte endoteelirakkudesse, põhjustades veresooneseina raskeid kahjustusi, mille tagajärjeks on kahjustatud veresoonte poolt vaskulariseeritavatel aladel nahaaluse ja lihastevahelise sidekoe turse, verevalumid, düstroofilised muutused lihastes. Naha veresoonte kahjustumise korral muutub naha turgor, vill muutub kuivaks ja hapraks ning langeb tortidena välja.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–10 päeva. Haigust esineb kõike sagedamini ja raskemal kujul lammastel. Teistel liikidel kulgeb nakkus tavaliselt subkliiniliselt või kergemas vormis. Veised ja kitsed haigestuvad raskemini, kui viirus tungib esmakordselt immunoloogiliselt naiivsesse populatsiooni.

			Haiguse kliiniline avaldumine varieerub ka lammastel suurtes piirides. Nakkus võib kulgeda subkliiniliselt või põhjustada suurt suremust. Haiguse raskusaste sõltub viirusetüve virulentsusest, peremeheteguritest (immuunsus, vanus, geneetilised tegurid – tõug) ja keskkonnast tulenevast stressist.

			Haiguse ägedas faasis tekib haigel loomal palavik (40,5–42,0 °C), suu ja nina limaskestad muutuvad hüpereemiliseks, suust eritub sülge, ninast seroosset või mädast nõret, mis kuivab ninasõõrmete ümber korpadeks. Kõrvadel, mokkadel ja lõua all ilmuvad tursed, mis levivad kaelale ja rinnale. Ka näopiirkond on turses. Suu limaskestale tekivad verevalumid, nekrootilised haavandid, suust levib vinavat lehka. Tursunud, põletikuline keel on tumesinine ja ripub suust välja. Sageli tekib haigel loomal lihaste kärbumine, mis avaldub kaela kõverdumises, vill langeb välja ja esineb verine kõhulahtisus. Haiged loomad kõhnuvad. Pärast ägedat haigusfaasi ja kehatemperatuuri normaliseerumisel tekib tavaliselt pododermatiit. Piirdepiirkond on turses, valulik, sõravahes haavandid. Vahel võib sõra sarvtohl ära tulla.

			Tiinetel uttedel tekib abort või talled sünnivad surnult või väärarenditega (kesknärvisüsteemi, silma või skeleti kahjustus). Loote kahjustus sõltub selle vanusest nakatumisel ning hilisemas tiinuse järgus nakatunud talled võivad sündida normaalsena.

			Loomad hukkuvad haiguse ägedas faasis peamiselt kopsuturse tagajärjel. Haiguse pikema kulu korral võib surma põhjuseks olla sekundaarne bakterinfektsioon või üldine kurnatus.

			Haiguse kerge kulu korral tekib kiiresti mööduv palavik ja suu limaskesta mõõdukas hüpereemia, millest loomad taastuvad kiiresti. Tiinetel uttedel võib tekkida abort.

			Teistel loomaliikidel tekivad samsugused haigustunnused kui lammastel, ehkki avalduvad kergemal kujul. Veistel on lisaks klassikalistele tunnustele täheldatud silmatorkavalt rohkem suu limaskesta haavandeid ning mitmesuguseid nahakahjustusi erinevates kehapiirkondades (näol, kaelal, udaral ja mujal). Veistel on sagedased ka abordid.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Korjus on kurtunud. Lahangul leitakse pea-, kaela-, alarinna- ja jäsemete piirkonna nahaaluses sidekoes sültjaid infiltraate. Suuõõne ja keele limaskest on põletikuline, kaetud verevalumite ja nekrootiliste haavanditega. Keel on tursunud, sinaka varjundiga, epi-, müo- ja endokardil on verevalumid, skeletilihastes nekroosikolded. Lihastevaheline sidekude on läbi imbunud punaka vedelikuga, seedetrakti limaskest kogu ulatuses põletikus. Tüsistuste korral leitakse kopsudes bronhopneumooniale iseloomulikke patoloogilisi muutusi. Vahel täheldatakse veel ekseemile ja pododermatiidile iseloomulikku patoloogiat.

			Diagnoos. 

			BTV on tuvastatav elus loomade verest ja hukkunud loomade põrnast, lümfisõlmedest ja luuüdist. Viiruse RNA määramiseks kliinilistes proovides kasutatakse RT-PCR-meetodeid, mille abil on võimalik määrata ka viiruse serotüüp.

			Viiruse isoleerimiseks laboratooriumis sobivad kanaembrüod ning imetajate ja habesääskede erinevad rakukultuurid. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse RT-PCR-i, IFM-i ja IPT-d, serodiagnostikaks ELISA-t, IDR-i ja VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			BT-d on vaja eristada suu- ja sõrataudist, Nairobi haigusest, riftioru palavikust, pahaloomulisest peataudist.

			Tõrjeabinõud

			BT kuulub Euroopa Liidus eriti ohtlike loomataudide nimekirja ja selle puhkemisest või kahtlusest tuleb teavitada riigi veterinaarteenistust. Haiguse puhkemisel uues piirkonnas haiged ja haiguskahtlased loomad tapetakse ja nende korjused hävitatakse, vältimaks kohaliku siirutaja- populatsiooni nakatumist. Kui nakkus on levinud piirkonda nakatunud siirutajatega või siirutaja- populatsioon on jõudnud nakatuda, siis rakendatakse meetmeid siirutajate tõrjeks ning vastuvõtlikud loomad vaktsineeritakse leviva serotüübi spetsiifilisest atenueeritud viirusest valmistatud vaktsiiniga.

			Kirjandus

			•Spickler, Anna Rovid. Bluetongue (Last Updated June 2015) http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/factsheets.php (08.08.2019)

			•Wilson, A., Darpel, K., Mellor, P. S. (2008). Where does bluetongue virus sleep in the winter? PLoS Biol, 6(8): e210. https://doi.org/10.1371/journal.pbio.0060210 

			 

			IV.1.7.2. Epizootiline hemorraagia

			Arvo Viltrop

			Epizootiline hemorraagia (ingl Epizootic hemorrhagic disease, EHD) on koondnimetus EHD- viiruse serogrupi viiruste põhjustatud mäletsejaliste haigustele, millest olulisemad on Põhja- Ameerikas hirvlastel ja veistel esinev epizootiline hemorraagia ning Jaapanis, Taiwanil ja Koreas esinev Ibaraki haigus.

			EHD-d iseloomustab hirvlastel ja veistel palavik, isutus, konjunktiivi ja suu limaskesta hüpereemia, stomatiit ja salivatsioon ning näoturse.

			Ibaraki haigust iseloomustab veistel palavik, stomatiit ja neelamishäired.

			Epidemioloogia

			EHD-viirustele on vastuvõtlikud enamik mets- ja kodumäletsejalisi, kuid kliinilist haigust põhjustavad nad vaid hirvlastel ja veistel. EHD-d on seni registreeritud peamiselt Põhja-Ameerikas valgesaba-hirvedel, harvem teistel hirvlastel. Harvadel juhtudel on tekkinud kliinilise haiguse puhanguid ka veisekarjades. EHDV-d on isoleeritud veistelt ka Austraalias, Aafrikas, Aasias ja Vahemere-maades. Viimastes tekkisid haiguspuhangud 2008. aastal.

			Ibaraki haiguse tõsisemad puhangud leidsid aset Jaapanis 1960. aastatel, kuid haigust esineb jätkuvalt Kaug-Ida riikides.

			Nagu kõik orbiviirused, ei levi EHDV otseselt haigelt loomalt tervele, vaid transmissiivselt mitmesuguste verdimevate putukate, eeskätt perekonna Culicoides habesääskede vahendusel. Sellega seletub ka haiguspuhangute sesoonsus, mis on seotud siirutajate arvukuse kõrgaegadega. 

			Etioloogia

			EHD-viirus kuulub Reoviridae sugukonna Orbivirus’e perekonda. Viirusel on vähemalt kaheksa serogruppi. Ibaraki haigust põhjustav EHDV kuulub serogruppi 2. EHDV on geneetiliselt lähedane sinikeele- (Bluetongue) viirusele, mistõttu nad põhjustavad vastastikku ristimmuunreaktsioone.

			Viirus on kultiveeritav veise, lamba ja hamstri neeru rakukultuurides, samuti BHK- 21, HmLu- 1 ja L-rakuliinides.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad nakatunud looma organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus talub korduvat külmutamist ja ülessulatamist ning keskkonda pH-ga 6,4–8,0. Kuumutamisel 56 °C juures inaktiveerub ta 60 minutiga, kõrgema temperatuuri juures 5 minutiga. On suhteliselt stabiilne 20 °C ja väga stabiilne 4 °C juures. On resistentne UV-kiirguse suhtes.

			Viirus on resistentne eetri ja kloroformi suhtes. Desinfitseerimiseks sobivad happelised ja aluselised desinfektandid: ß-propiolaktoon, 2% glutaaraldehüüd, 2% naatriumhüdroksiid, 2% naatriumhüpoklorit jt.

			Patogenees

			Viirus satub organismi verdimevate putukate torkehaavade kaudu ja kandub verega mööda organismi laiali. Viirus on epiteliotroopsete omadustega ja paljuneb seedetrakti limaskesta

			epiteelirakkudes, mille tagajärjel viimased hävivad, limaskestale tekivad nekrootilised haavandid. Viirus kahjustab ka leukopoeesi, mille tagajärjeks on leukopeenia ja immuunsupressioon.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 5–10 päeva. Hirvedel täheldatakse kolme haigusvormi. Perakuutse kulu korral tekib haigel loomal kõrge palavik, isutus ja nõrkus ning tugev pea, kaela, keele ja konjunktiivi turse. Loomad surevad enamasti 8–36 tunni jooksul kopsuturse tagajärjel. Akuutse kulu korral lisanduvad tursetele ulatuslikud verevalumid limaskestadel ja nahal ning serooskestadel. Suu ja neelu limaskestal ja keelel ning eesmagude limaskestal tekivad haavandid ja nekroosikolded. Ka akuutse kulu korral on suremus suur. Kroonilise vormi korral kestab haigus mitu nädalat, misjärel loomad hakkavad tervenema. Tüsistusena tekivad sõrgade sarvtohlul praod või selle kasvu pidurdusest tingitud rõngad, mille tagajärjel tekib longe. Raskematel juhtudel võib sarvtohl irduda. Vatsas tekivad haavandid ja erosioonid, mis armistuvad. Vatsa limaskesta kahjustused võivad olla sedavõrd ulatuslikud, et see pärsib sööda seedumist, mille tagajärjel loomad kurtuvad.

			Ibaraki haiguse korral tekib veistel 2–3, harvemini 7–10 päeva kestev palavik (40,0 °C). Täheldatakse isutust, pisaravoolu, salivatsiooni, eesmao atooniat. Konjunktiiv, suu ja nina limaskestad on turses ja hüpereemilised. Tavaliselt kulgeb haigus kerge vormina ja loomad tervistuvad paari-kolmepäevase põdemise järel. Rasketel juhtudel tekivad aga suu ja nina limaskestadel, piirdel ja sõravahes nekrootilised haavandid. 20–30%-l haigetest loomadest tekib keele, söögitoru, neelu ja kurgulihaste kahjustus ning sellega seotud neelamishäired. Selliste kliiniliste tunnuste ilmnemisel sureb 30–40% haigetest loomadest. Loomad kõhnuvad, neil võib tekkida aspiratsioonipneumoonia.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			EHD-le on iseloomulikud suuõõne ja libediku limaskesta erosioonid ja haavandid ning düstroofilis- nekrootilised muutused keele, neelu ja söögitoru lihastes. Samasuguseid muutusi leitakse ka skeletilihastes. Histoloogilisel uurimisel täheldatakse epiteelirakkude nekroosile iseloomulikke tunnuseid. Rakud on vakuoliseerunud, tuumad püknootilised või lõhkenud.

			Diagnoos

			Laboratooriumi saadetakse haigelt loomalt vireemiastaadiumis võetud verd, korjusest võetakse materjal põrnast, kopsust, lümfisõlmedest, maksast.

			Viirus on isoleeritav vireemia staadiumis loomade verest ning mitmetest kudedest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse IFM-i või RT-PCR-i.

			RT-PCR-i kasutamine viiruse RNA määramiseks otse verest või kudedest on küsitav, kuna viiruse RNA-d võib leida hirvede kudedest kuni 160 päeva pärast nakatumist, kusjuures samal ajal nakkuslikku viirust organismis ei leidu. Võimalik on viiruse antigeenide tuvastamine IFM-ga kudede krüolõikudes.

			Viiruse antikehade määramiseks kasutatakse serogrupispetsiifilisi IDR-i, ELISA-t ja VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			EHD-d on vaja eristada hirvedel sinikeelest, suu- ja sõrataudist, veistel lisaks vesikulaarsest stomatiidist, pahaloomulisest peataudist, veiste viirusdiarröast ja nakkavast rinotrahheiidist.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate loomade karja toomist ja hävitatakse viiruse siirutajaid.

			Enamiku EHDV serogruppide vastu vaktsiinid puuduvad. Ibaraki haigust põhjustava EHDV-2 vastu on Jaapanis kasutusel viiruse atenueeritud tüvest valmistatud vaktsiinid.

			Kirjandus

			•OIE Technical Disease Card, Epizootic haemorrhagic disease, http://www.oie.int/fileadmin/Home/eng/Animal_Health_in_the_World/docs/pdf/Disease_cards/EPIZOOTIC_HEAMORRHAGIC_DISEASE.pdf (08.08.19)

			•Spickler, Anna Rovid. Diseases Caused by the Epizootic Hemorrhagic Disease Virus Serogroup (Last Updated December 2016) http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/factsheets.php (08.08.2019)

			 

			IV.1.7.3. Aafrika hobusekatk

			Arvo Viltrop

			Aafrika hobusekatk (van hobuste Aafrika katk; ingl African horse sickness – AHS) on ägedalt kulgev hobuslaste mittekontagioosne reoviroos, millele on iseloomulikud palavik, hemorraagiline diatees, tursed ja suur suremus.

			Epidemioloogia

			AHS-viirusele (AHSV) on vastuvõtlikud hobused, muulad, eeslid, hobueeslid ja sebrad. Kliiniliselt haigestuvad raskemini hobused ja muulad. Viiruse looduslikuks reservuaariks peetakse sebrat, kellel nakkus kulgeb enamasti subkliiniliselt. Haigete hobuste liha söömisel võivad haigestuda ka koerad. Viiruse antikehi on leitud mitmetel Aafrika karnivooridel, elevantidel, ninasarvikutel, kaamelitel, lammastel ja kitsedel. Siiski ei peeta neid liike viiruse ökoloogias ja haiguse epidemioloogias oluliseks.

			Nakkusallikaks on kas kliiniliselt haiged või viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust uriini, sperma ja mitmesuguste sekreetidega. Otseselt viirus haigelt loomalt tervele aga üle ei kandu, vaid levib transmissiivselt. AHSV bioloogilisteks siirutajateks on perekonna Culicoides habesääsed C. imicola ja C. bolitinos ning mõned teised habesääseliigid. Mehaaniliselt on viirust võimelised siirutama ka perekondade Aedes ja Anopheles sääsed, perekonna Stomoxys pistekärbsed ning mitmesugused parmlased ja mõned puugiliigid. Lihasööjate puhul on võimalik alimentaarne nakkus.

			AHS-ile on iseloomulikud sesoonsus ja looduskoldelisus. Taud puhkeb epideemiana vihmastel aastaaegadel ja on seotud viirust siirutavate putukate massilise levikuga. Kuivaperioodil taudi levik vaibub. Värsketes taudikolletes võib hobuste suremus tõusta 90%-ni. Haigus levib endeemilisena Aafrikas Saharast lõuna pool. Aegade jooksul on epideemiad tekkinud ka põhja pool Saharat. Viirus on juhuti levinud Lähis-Ida ja Lõuna-Aasia maadesse, Küprose saarele ning Pürenee poolsaarele. Siirutusvõimelisi habesääseliike võib leida mitmel pool maailmas, mis loob tingimused viiruse levikuks selle nakatunud loomadega sissetoomisel.

			Etioloogia

			Haigust põhjustab sugukonna Reoviridae perekonda Orbivirus kuuluv RNA-viirus, millel on teadaolevalt 9 serotüüpi. Viirus on pantroopsete omadustega ja teda võib isoleerida haige hobuse kõikidest kudedest. Viirusel on hemaglutineerivad omadused. Viirus on kultiveeritav kanaembrüotes, kanaembrüo fibroblastide kultuuris, samuti mitmes rakuliinis.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad hobuse organismis viirust neutraliseerivad antikehad. Väliskeskkonna mitmesuguste mõjustuste suhtes on viirus küllaltki resistentne. 4 °C juures püsib ta füsioloogilises lahuses nakatamisvõimelisena kuni kuus kuud. Keskkond pH-ga alla 6,0 või üle 12,0 inaktiveerib viiruse. Kuumutamisel 50 °C juures inaktiveerub viirus kolme tunniga, 60 °C juures 15 minutiga, 37 °C juures püsib viirus 37 päeva.

			Viirus on resistentne eetri suhtes, kuid inaktiveerub 0,4% beetapropiolaktooni, 1% formaliinilahuse, fenooli ja jodofooride toimel.

			Patogenees

			Viirus satub organismi verdimevate putukate pistehaavade kaudu, paljuneb esialgu infektsioonivärava piirkonnas, tungib sealt verre ja kandub hea verevarustusega elunditesse, nagu põrn ja kopsud. Viirus kahjustab veresoonte endoteelirakke, veresoonte seina läbilaskvus suureneb, mille tagajärjel tekivad tursed ja verevalumid. Haigusele on iseloomulik leukopeenia. Surm saabub kopsuturse ja südamepuudulikkuse tagajärjel.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–14 päeva, kuid võib vahel olla ka ainult kaks päeva. Haiguse kulg on üliäge, äge või alaäge. Sõltuvalt patoloogilise protsessi lokalisatsioonist ja haiguse kliinilistest tunnustest eristatakse haiguse kopsu-, südame- ja segavormi.

			Haiguse kopsuvorm kulgeb üliägedalt või ägedalt ja lõpeb 96–100%-l juhtudest surmaga. Üliäge kulg tekib hobustel tavaliselt esmastes taudikolletes. Haiged loomad võivad surra äkki pärast lühiajalist palavikku (42,0 °C) kopsuturse tagajärjel. Vahel tekivad haigel hobusel äkki düspnoe, köha ja nõrevool ninast. Loomad on hirmunud ja higistavad tugevasti. Surm saabub kopsutursest tingitud lämbumise tagajärjel juba esimesel või teisel haiguspäeval.

			Haiguse südamevormi korral on kulg äge või alaäge ja kestab 5–20 päeva või kauem. Kehatemperatuur tõuseb suhteliselt aeglaselt. Selle haigusvormi korral on iseloomulikuks kliiniliseks tunnuseks pea ja kaela turse, mis levib teistele kehapiirkondadele (alarind, kõht, jäsemed). Limaskestad muutuvad tsüanootiliseks ja on kaetud verevalumitega. Tekib tahhükardia, südametoonid on tuhmunud ja esinevad endokardiidile iseloomulikud kahinad. Mõnel hobusel võivad tekkida koolikud. Surm saabub südamepuudulikkuse tagajärjel. Paranemine võib kesta kuid, tervistunud hobustel võivad jääda aga müokardikahjustuse jääknähud.

			Haiguse segavorm on ägeda kuluga. Sellisel juhul võib täheldada nii südame- kui respiratoorseid nähte. Sageli on aga südamekahjustus subkliiniline ja sellele järgnevad tugevad respiratoorsed nähud. Harvem järgneb kergele respiratoorsele haigusele tursete tekkimine ja surm südamepuudulikkuse tõttu.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Kujunevad välja vastavalt haiguse kliinilisele vormile. Korjuse välisel vaatlusel täheldatakse turseid, eeskätt peapiirkonnas, samuti teistes kehapiirkondades. Iseloomulikud on kopsuturse ja müokardiidi tunnused. Mediastinaalsed lümfisõlmed on põletikus. Haiguse alaägeda kulu korral leitakse lahangul hüdroperikardile, astsiidile, hüdrotooraksile ja subpleuraalsele ödeemile iseloomulikke tunnuseid. Maks on mõõdukalt suurenenud, turses, neerude koor hüpereemiline.

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt vireemiastaadiumis võetud verd või korjuse põrnast, kopsudest, lümfisõlmedest võetud proovid.

			Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakuliine. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse antigeeni ELISA-t või RT-PCR-i. Samade meetoditega on võimalik tuvastada viiruse olemasolu otse kudedes.

			Serodiagnostikaks kasutatakse peamiselt ELISA-t ja VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Aafrika hobusekatku on vaja eristada Siberi katkust, hobuste nakkavast kehvveresusest, viirusarteriidist, trüpasonomoosist, hobuste entsefaloosist, piroplasmoosist, hemorraagilistest punetistest ja Hendrast.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse endeemilise levikuga piirkondades kasutatakse puhangute ohjamiseks vaktsineerimist atenueeritud elusvaktsiinidega.

			Haiguse puhkemisel varem nakkusvabades piirkondades kehtestatakse taudikoldes karantiin. Haiged ja haiguskahtlased loomad tapetakse ja korjused hävitatakse.

			Kirjandus

			•Spickler, Anna Rovid. African Horse Sickness. Last Updated February 2015. At http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/factsheets.php (6.11.16)

			•OIE, 2013, AFRICAN HORSE SICKNESS, Technical disease card, Last updated April 2013., At http://www.oie.int/en/animal-health-in-the-world/technical-disease-cards/ (6.11.16)

			 

			IV.1.7.4. Veiste rotaviroos

			Tiiu Saar

			Veiste rotaviroos (ingl Bovine rotavirosis) on vasikatel esinev äge, kontagioosne Reoviridae sugukonna Rotavirus’e perekonna viiruste poolt põhjustatav infektsioonhaigus, millele on iseloomulikud kõhulahtisus, dehüdratatsioon ja kurtumusega. 

			Epidemioloogia 

			Veiste rotaviroosi on sagedamini 5–15-päevastel vasikatel, kuid võib olla ka vanematel vasikatel. Nakkusallikaks on haiged või viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust roojaga. Viirusega saastunud lautades nakatuvad vasikad juba esimestel elutundidel, kuid esialgu kaitsevad neid ternespiimaga saadud antikehad. Loomad haigestuvad, kui antikehad kas puuduvad või nende tiiter peensoole limaskestal on oluliselt langenud. Haige looma 1 ml rooja sisaldab kuni miljard virioni. Nakatumine toimub alimentaarselt ja viiruse levik on fekaal-oraalne. Ternega antikehi saanud vasikad haigestuvad alles pärast täispiimaperioodi. Sageli nakatuvad vasikad peale rotaviiruse veel koroonaviiruse ja soolekepikese patogeensete serovariantidega. Haigus puhkeb sagedamini kevadel ja talvel, kui loomade söötmistingimused on tunduvalt halvemad ja neile toimivad mitmesugused stressorid. Viirus võib pikka aega persisteerida ka täiskasvanud lehmade organismis ja seega võivad lehmad olla nakkusallikaks vasikatele.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Reoviridae sugukonna Rotavirus’e perekonna RNA-viirus diameetriga 50–70 nm. Oma nime on rotaviirus saanud sellest, et virion on ümara kujuga ja sarnaneb lühikeste ogadega kaetud, kitsa servaga väikese rattaga. On tuntud 14 viirusetüve. Kõikidel veistelt isoleeritud rotaviirustel on ühine antigeen, mille alusel nad kuuluvad rotaviiruste A-rühma, milles eristatakse omakorda erinevaid antigeenseid variante, mida saab identifitseerida ristneutralisatsioonitestiga. Selliselt jagunevad A-rühma viirused serotüüpideks. On ka viirusetüvesid, millel puudub A-rühma viirustega ühine antigeen. Selliseid viiruseid on isoleeritud sigadelt, tibudelt ja inimeselt ning neid nimetatakse vahel ka atüüpilisteks rotaviirusteks.

			Veiste rotaviirus aglutineerib inimese 0-grupi, koera ja merisea erütrotsüüte, on kultiveeritav vasika neeru rakukultuuris ja on tsütopatogeense toimega.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad ning antihemaglutiniinid.

			Rotaviirused on resistentsed proteolüütiliste ensüümide ja rasvalahustite suhtes. Sügavkülmutatult –60 °C juures säilivad nad kuid, 4 °C juures 30 päeva. Nad taluvad hästi happelist keskkonda (pH 3,0). Kuumutamisel 50 °C juures inaktiveeruvad ühe tunni jooksul.

			Patogenees

			Veiste rotaviirus on epiteliotroopne ja paljuneb soole limaskesta epiteelirakkudes, põhjustades viimaste degeneratsiooni. Silinderepiteeli rakud ümarduvad, muutuvad kuupjaks või lamenevad, nende hulgas on palju mitteküpseid enterotsüüte. Rasketel juhtudel soolehatud oblitereeruvad ja on kaetud lameepiteeliga. Peamised muutused tekivad tühisooles, kuid protsess levib ka niudesoolde. Erinevate viirusetüvede võime epiteelirakke kahjustada on erinev. Mõned neist kahjustavad ainult tühisoole ülemist osa, teised peensoolt kogu ulatuses. Soole limaskesta kahjustused põhjustavad omakorda sooletalitluse häireid. Epiteelirakkude hävimisega väheneb neis sisalduva laktaasi kogus seedetraktis ja organism pole enam võimeline laktoosi seedima. Et peensoole limaskesta pind on vähenenud, ei suuda see laktoosi lagunemisel tekkivat glükoosi ja galaktoosi täielikult siduda. Laktoos kumuleerub jämesooles, takistab vee imendumist jämesoolesisaldisest ning põhjustab kõhulahtisust ja dehüdratatsiooni.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 12–24 tundi. Iseloomulikeks kliinilisteks tunnusteks on kõhulahtisus, dehüdratatsioon ja kõhnumine. Haigus algab sageli äkki tekkiva kõhulahtisusega. Roe on vesivedel, kollakasvalge värvuse ja hapuka lõhnaga. Juba teisel haiguspäeval on haiged vasikad kurtunud, kuigi isu on neil säilinud ja palavik puudub. Edasi täheldatakse jäsemelihaste värinaid, silmad langevad auku ja vasikad ei suuda enam jalul püsida. Suust eritub venivat sülge, pulsisagedus tõuseb 160 löögini minutis. Kolmandal haiguspäeval täheldatakse roojas verehüüviseid ja soole limaskesta fragmente.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Korjus on kurtunud, tagakeha määrdunud vedela roojaga. Peamised patoloogilised muutused on peensooltes. Sooled on täitunud vedela kollakasvalge küümusega, milles on seedumata piimakalgendid. Limaskest on tursunud, hüpereemiline, kaetud verevalumitega. Histoloogilisel uurimisel selgub, et soolehatud on degenereerunud, epiteelkiht puudub kohati täiesti, limaskestal on nekrootilised haavandid. Mesenteriaalsed lümfisõlmed on põletikus, nende mikrostruktuur on kadunud. Põletikulis-düstroofilisi muutusi leitakse ka kopsudes, põrnas, maksas ja neerudes.

			Diagnoos 

			Laboratooriumisse saadetakse elusalt loomalt võetud roojaproovid, korjusest proovid tühisoolest ja niudesoolest ning mesenteriaalsetest lümfisõlmedest. Viiruse tuvastamiseks kasutatakse PCR-i, ELISA-t, elektronmikroskoopiat või immuunelektronmikroskoopiat.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Veiste rotaviirusinfektsiooni on vaja eristada kolibakterioosist, salmonelloosist, streptokokoosist, koroona- ja adenoviirusinfektsioonidest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad. Haiged vasikad isoleeritakse ja neid ravitakse sümptomeid leevendavate vahenditega. Vedelikukao kompenseerimiseks manustatakse suu kaudu elektrolüütide lahuseid. Piima ei anta. Bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks manustatakse antibakteriaalseid vahendeid.

			Haiguse profülaktikaks on oluline veterinaarhügieeninõuete järgimine ja ternespiima jootmine ning viirusekandjate loomade karja toomise vältimine. 

			 

			IV.1.7.5. Sigade rotaviroos

			Tiiu Saar

			Sigade rotaviroos (ingl Swine rotavirus infection) on peamiselt imik- ja võõrutatud põrsaste viirusinfektsioon, millele on iseloomulikud äge enteriit, kõhulahtisus ja organismi veetustumine.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud 2–6-nädalased põrsad, sageli võivad haigestuda ka vastsündinud. Täiskasvanud sead ise küll kliiniliselt ei haigestu, kuid nad on latentsed viirusekandjad ja eritavad viirust kas perioodiliselt või pidevalt roojaga. Viirus võib permanentselt tsirkuleerida seakarjas, mille korral saastuvad pikaks ajaks nii loomakasvatushooned kui ka nende lähim ümbrus. Viirus võib sattuda ka pinnavette. Nakkusallikaks on tavaliselt viirusekandjad emised, kes eritavad viirust tiinuse lõpus ja nakatavad seeläbi oma pesakonna. Neilt pärit põrsad nakatuvad juba esimestel elutundidel, kuid esimestel elunädalatel kaitseb neid haigestumise eest kolostraalimmuunsus. Ternespiimaga saadud antikehade tiiter soole limaskestal langeb 14.–21. elupäeval ja see loob eelduse infektsiooniprotsessi käivitumiseks ja põrsaste haigestumiseks. Kõhulahtisusega põrsad eritavad viirust massiliselt väliskeskkonda, iga gramm rooja sisaldab nakatumiseks vajaliku koguse viirust. Eriti raskelt haigestuvad põrsad, kelle ema ternespiimas antikehad puuduvad. Peale rotaviiruse võivad põrsad nakatuda veel koroonaviiruse, soolekepikese patogeensete serovariantidega, salmonellade ja klostriididega, mille korral tekib eriti raske kulu ja suure suremusega haigestumine. Monoinfektsiooni korral on põrsaste suremus umbes 10%, kolostraalimmuunsuseta põrsad surevad aga 100%-liselt.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Reoviridae sugukonna Rotavirus’e perekonda kuuluv RNA-viirus, diameetriga 60–70 nm. Sigadel on kindlaks tehtud neli viirusegruppi (A, B, C, E), mis levivad kergesti otsese kontakti teel. Võrreldes teiste rotaviirustega. on sigadelt isoleeritud viirused koekultuurides raskesti kultiveeritavad. Paremini kasvavad nad põrsa neeru primaarsetes rakukultuurides, millele on lisatud trüpsiini või dekstraani, ning PK-15 rakukultuuris, kusjuures viiruse tsütopatogeenne toime avaldub nõrgalt. 

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Viirus on resistentne proteolüütiliste ensüümide suhtes, happe- ja alkoholikindel. Talub pH kõikumisi diapasoonis 3,0–9,0. Roojas säilib temperatuuril 60 °C 30 minutit, 18–20 °C kuni 9 kuud. Pastöriseerimistemperatruuril viirus inaktiveerub. Temperatuuril alla 5 °C säilib viirus väliskeskkonnas nädalaid või isegi kuid. 5% lüsool hävitab viiruse 2-tunnise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees 

			Sarnaneb veiste rotaviirusinfektsiooni patogeneesiga. Viirus paljuneb peensoolehattude enterotsüütides ja hävitab need, selle tagajärjeks onhattude atroofia, malabsorptsioon ja kõhulahtisus. 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inbkubatsioonistaadium kestab paarist päevast paari nädalani ja sõltub organismi immuunseisundist nakatumisel. Maternaalsete antikehadeta põrsastel tekib profuusne vesine kõhulahtisus 12–48 tunni jooksul. Sagedamini on rotaviroos karjas endeemiliselt, kolostraalsed antikehad tagavad põrsastel passiivse immuunsuse. Viiepäevastel kuni kolmenädalastel imikpõrsastel või võõrutatud põrsastel tekib kõhulahtisus. Imikpõrsastel on taignataoline, kollakas või hall roe. Diarröa kestab 2–5 päeva, põrsad kõhnuvad, kuid suremus on väike. Võõrutatud põrsastel on rotaviroosi haigestumisel vesine kõhulahtisus, väljaheide sisaldab osaliselt seedunud sööta. Võõrikud on isutud, kaaluiive langeb, lisandub kõhnumine, kurnatus, mis omakorda soodustab kopsupõletiku või teiste haiguste teket. Haiguse prodroomid kestavad 12–24 tundi ja neile on tavaliselt iseloomulikud üldnähud, nagu isutus ja loidus. Haiguse üheks esimeseks kliiniliseks tunnuseks on oksendamine, mille järel tekib kiiresti kõhulahtisus. Haiged põrsad surevad 3.–7. haiguspäeval. Selleks ajaks on neil tekkinud iseloomulikud dehüdratatsiooninähud ja loomad on kaotanud umbes 30% kehamassist. Haigestumise raskus võib olla erinev ja sõltub organismi seisundist nakatumisel. 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Korjus on kurtunud, tagakeha määrdunud vedela roojaga. Magu on täidetud kalgendunud piimaga või tühi, soolesein õhuke, läbipaistev, sooled täidetud vedelikuga. Käär- ja umbsool on välja veninud ja sisaldavad, olenevalt söödast, kollase või tumekollase värvusega vedelikku.

			Histoloogilisel uurimisel leitakse, et mao funduse epiteelirakud on muutunud kuupjaks. Kuna mao limaskesta epiteelirakkudest pole viirust leitud, arvatakse, et selliste muutuste põhjuseks võib olla oksendamine või pülooruse spasm. Muutused peensooles ulatuvad kuni niudesooleni. Soolehatud on atrofeerunud ja kaetud kuupja epiteeliga. Epiteelirakkude mitootiline aktiivsus on tõusnud ja nende hulgas on palju noorvorme. Limaskesta päriskihis leitakse degenereerunud rakke ja leukotsütaarset infiltratsiooni. Kohati on limaskesta epiteel hävinud.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi haigetelt põrsastelt võetud roojaproovid, korjustest proovid peensoole erinevatest osadest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, IFM-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Sigade rotaviirusinfektsiooni on vaja eristada transmissiivsest gastroenteriidist, klostridioosist, sigade epideemilisest diarröast ja kolibakterioosist. 

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade ravimiseks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad. Haigetele põrsastele soovitatakse piima asemel joota elektrolüütide lahuseid ja bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks manustada antibakteriaalseid vahendeid.

			Profülaktikaks tuleb vältida latentsete viirusekandjate sigade karja toomist. Vajadusel võib emiseid vaktsineerida. 

			 

		

	
		
			IV.1.8. Birnaviroosid

			IV.1.8.1. Kanade nakkav bursiit (Gumboro haigus)

			Tiiu Saar

			Kanade nakkav bursiit ehk Gumboro haigus ehk lindude nefroos (ingl Infectious bursal disease, Gumboro disease) on kanadel esinev äge, kontagioosne birnaviroos, millele on iseloomulikud kloakaalpauna (bursa Fabricii) folliikulite atroofia, sekundaarne nefroos ja verevalumid lihastes.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud kanad, vaatamata vanusele, kuid raskemini haigestuvad 3–11-nädalased broileritibud. Täiskasvanud linnud põevad haigust subkliiniliselt. Nakkusallikaks on haiged linnud, kes eritavad viirust väljaheidetega kuni 14 päeva. Nakkava bursiidi viirus on väga kontagioosne ja linnud võivad nakatuda nii otsese kontakti teel nakkusallikaga kui ka mitmesuguste viirusega saastunud väliskeskkonna objektide ja esemetega (söödad, joogivesi, allapanu, väljaheited, lindlate sisseseade, talitajate riided, putukad jne). Ohtlikuks nakkusallikaks on haiguse läbipõdenud viirusekandjad linnud. Nakatumine toimub põhiliselt fekaal-oraalselt. Viirus võib püsida pikka aega väliskeskkonnas, 52 päeva söödas, 122 päeva ruumides ja kuni aasta põrnika Alphitobius diaperinus organismis. Haigus levib linnukarjas kiiresti ja jõuab 2–3 nädalaga ühest lindlast teise. Värsketes taudikolletes kulgeb haigus ägedalt või alaägedalt, statsionaarsetes kolletes krooniliselt või latentselt. Haigestumus ulatub 30%-ni, harvemini 70%-ni, letaalsus 20%-ni.

			Etioloogia 

			Kanade nakkavat bursiiti põhjustab Birnaviridae sugukonna Avibirnavirus’e perekonda kuuluv RNA-viirus, mille diameeter on 60–65 nm. Nakkava bursiidi viirusel on kindlaks tehtud kaks serotüüpi: I serotüübi viirused põhjustavad kanade haigestumist. Antigeenne triiv vastutab suures ulatuses antigeense variatsiooni eest, kuid antigeensed muutused võivada toimuda ka genoomi rekombinatsiooni kaudu. II serotüübi viirused nakatavad kanu ja kalkuneid, kuid ei põhjusta haigestumist või immuunsupressiooni. Nakkava bursiidi viirust on kindlaks tehtud ka teistel linnuliikidel (pingviinidel) ja viiruse antikehi on tuvastatud mitmetel metslinnuliikidel, kuid mitte haigusnähte.

			Viirust saab kultiveerida 10-päevastes viirusevabadelt kanadelt pärit embrüotes, põhjustades nende surma 3.–5. päeval pärast inokuleerimist, samuti kanaembrüo neeru ja fibroblastide kultuurides. Hukkunud embrüotel täheldatakse turseid ja nekroosikoldeid maksas. Kanatibude intratserebraalsel nakatamisel tekivad neil haigusele iseloomulikud tunnused. Kanaembrüote fibroblastide kultuurides on viirusel tsütopaatiline toime.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad linnu organismis viirust neutraliseerivad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Viirus on resistentne eetri, kloroformi ja happelise (pH 2,0) keskkonna, samuti trüpsiini suhtes ning keskkonnas väga püsiv. Kuumutamisel 56 °C juures hävib ta 5 tunni, 60 °C juures 30 minuti jooksul. 5-% formaliini- ja kloramiinilahus inaktiveerivad viiruse 10-minutilise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees 

			Suukaudse nakatumise korral satub viirus seedetrakti lümfoidorganitesse, kus toimub viiruse esmane paljunemine, mis on demonstreeritav juba neli tundi pärast nakatumist. Vireemiastaadiumi algfaasis jõuab see kloakaalpauna, kus toimub viiruse teisene paljunemine. Viirus kahjustab valmivaid B-lümfotsüüte, mille tagajärjel tekib immuunpuudulikkus, viimane omakorda loob mitmesuguste sekundaarsete hingamis- ja seedetraktiinfektsioonide ohu.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–4 päeva. Viirus on kõrge virulentsusega ja haiguse kulg võib seetõttu olla üliäge ning lõppeda linnu surmaga, ilma et kliinilised tunnused jõuaksid välja kujuneda. 

			Äge kulg vältab 4–8 päeva. Haiged tibud on uimased, isutud, ei joo. Neil täheldatakse lihaste värinaid, närvinähte, kõhulahtisust. Mõnel tibul on kloaagipiirkonna tugev kihelus ja nad püüavad seda nokkida. Sageli on see algava haiguse esimeseks tunnuseks. Janu on suurenenud, väljaheide limas-vesine, sulestik sakrunud. Kloaagi kaudu sõrmega palpeerimisel on tunda suurenenud kloakaalpauna.

			Alaägeda kulu korral on haiguse tunnused vähem ilmekad, suremus väike. Linnukarjas, kus haigust on ka varem olnud, linnud kliiniliselt tavaliselt ei haigestu , kuid seroloogilisel uurimisel leitakse lindude veres viirust neutraliseerivaid ja pretsipiteerivaid antikehi.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Kanade nakkavale bursiidile on iseloomulikud skeletilihaste kuivus, verevalumid müokardis ja skeletilihastes. Maks on suurenenud, selle pinnal võib täheldada roiete jälgi, neerud on samuti mõõtmetelt suurenenud, neerutorukesed ummistunud uraatidega. Kloaak ja pärasool on täitunud vedela piimja massiga, põrn kergelt atrofeerunud, sooletrakti ja pärismao limaskest ägedas põletikus. Peamised patoloogilised muutused tekivad aga kloakaalpaunas ja haiguse ägeda kulu korral on neil patognostiline tähtsus. Kloakaalpaun on mõõtmetelt 1,5–2 korda suurenenud, limaskest turses, kaetud verevalumitega, kurdude limaskestal on nööpnõelapeasuurused paksendid, mis ahendavad pauna valendikku. Kurdude vahel on fibriinikiude sisaldav seroosne või seroos-hemorraagiline infiltraat. Paranenud tibudel algab kloakaalpauna enneaegne taandarenemine. Histoloogilisel uurimisel täheldatakse kloakaalpauna folliikulite rakulise struktuuri hävimist. Lümfotsüütide nekroosi tagajärjel kaob pauna follikulaarne struktuur. Folliikulite asemele jäävad vähediferentseerunud epitelioidrakkudest koosnevad näärmelised moodustised, vohab interstitsiaalkude ja kloakaalpaun atrofeerub. Neerudes täheldatakse nefroosi või püelonefriidi tunnuseid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi äsja tapetud või surnud lindudelt võetud kloakaalpaun, põrn, maks ja neerud jäätermoses. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse RT-PCR-i, ELISA-t ja teisi molekulaarmeetodeid ning patohistoloogilist uurimist. Antikehade määramiseks kasutatakse VNR-i, IDR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Kanade nakkavat bursiiti on vaja eristada nakkavast larüngotrahheiidist, nakkavast bronhiidist, Newcastle’i haigusest, lindude nakkavast kehvveresusest, lindude koktsidioosist, stafülokokkoosist ja mükotoksikoosidest.

			Tõrjeabinõud

			Ravi puudub. Taudi likvideerimiseks on otstarbekas haiged ja haigusekahtlased linnud hävitada. Ruumid puhastatakse ja desinfitseeritakse ning lindla komplekteeritakse tervete lindudega.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate lindude karja toomist. Vajadusel kasutatakse inaktiveeritud või atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiine.

		

	
		
			IV.1.9. Bunyaviroosid

			IV.1.9.1. Lammaste ja kitsede Nairobi haigus

			Tiiu Saar

			Nairobi haigus (ingl Nairobi sheep disease) on lammastel ja kitsedel esinev transmissiivne bunyaviroos, millele on iseloomulikud retsidiveeruv palavik ja hemorraagiline gastroenteriit ning suur suremus. Levinud Nairobis, kuid seropositiivseid loomi on leitud veel Suulus ja Mosambiigis.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud lambad ja kitsed, vaatamata tõule ja vanusele. Nakkusallikaks on haiged loomad, kellel haigustekitaja tsirkuleerib veres. Viirus ei levi otsese kontakti teel loomalt loomale, vaid mitmesuguste verdimevate putukate vahendusel. Peamisteks viiruse siirutajateks on Rhipicephalus’e perekonna puugid, kelle populatsioonis levib viirus transovariaalselt, mille tõttu on imetajatele ohtlikud kõik puukide arenguvormid. Puugi organismis võib viirus persisteerida pikka aega, näiteks R. appendiculatus’e organismis 871 päeva. Viirust võib leida ka uriinist ja väljaheidetest, kuid Nairobi viiruse levikut kontakti teel pole tõestatud. Eksperimentaalselt on loomi nakatatud vere või seerumiga suurtes doosides suu kaudu ning vere, seerumi või organite suspensiooni süstimisega. Peale kliiniliselt haigete loomade võivad nakkusallikaks olla latentsed viirusekandjad lambad, kitsed, veised ja närilised. Haigestumisele on iseloomulik sesoonsus ja looduskoldelisus. Haigus on levinud geograafilistes regioonides, mis sobivad kliima poolest viirust siirutavate insektide paljunemiseks ja levikuks. Haiguse epizootiad puhkevad 5–7-aastaste intervallide tagant. Värsketes taudikolletes ulatub loomade haigestumine kuni 80%-ni, suremus kuni 90%-ni.

			Etioloogia 

			Nairobi haigust põhjustab Bunyavirales’e seltsi Nairoviridae sugukonna Orthonairovirus’e perekonna RNA-viirus, mille diameeter on 70–80 nm. Ortonairoviirus on lammastele ja kitsedele kõige kõrgema patogeensusega viirus. Nairobi haiguse tekitaja on väga sarnane Ganjami viirusega, mis on levinud Indias. Ganjami viirust levitavad puugid, haigust põevad lambad, kitsed ja inimene. Geeni- ja seroloogiliste uuringutega on kindlaks tehtud, et Ganjami viirus on lammaste Nairobi haiguse viiruse Aasia variant. 

			Teda saab kultiveerida talle neeru ja jäära testise esmastes kultuurides, samuti mõnedes rakuliinides. Viirusel on nakatatud rakkudesse tsütopatogeenne toime.

			 Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Väljaspool organismi ei ole viirus eriti resistentne. Kuumutamist 50 °C juures talub ta 60 minutit, 60 °C juures 5 minutit. –20 °C juures säilib 59, glütseriinis kuni 93 päeva. Toatemperatuuril väheneb viiruse virulentsus juba kahe tunniga 2 log võrra.

			Patogenees 

			Viirus satub organismi verdimevate putukate pistehaavade kaudu, tungib verre ja kandub verega mööda organismi laiali. Viiruse kõrgeim kontsentratsioon veres on esimesel palavikuperioodil. Viirus on pantroopsete omadustega ja kõrgetes tiitrites võib teda leida põrnas, maksas, mesenteriaalsetes lümfisõlmedes, südames, kopsudes ja umbsooles. Viirus kahjustab erinevaid rakuliike, tekivad mitmesugused patoloogilised muutused erinevates organites ja leukopeenia.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 5–6 päeva, harva kauem. Kulg on äg e või alaäge, vorm kliiniline või latentne. Haigus algab palavikuga (41,0–42,5 °C). Haiged loomad on sügavas depressioonis, seisavad, pea norus, loobuvad söödast, pulsi- ja hingamissagedus on tõusnud, hingamine on pinnapealne, pulss niitjas. Ninast eritub limas-mädast, vahel veresegust nõret, tekib kõhulahtisus. Roojamine toimub spontaanselt ja on loomale valulik. Tiinetel uttedel võib tekkida abort. Kõhulahtisuse tekkimisel muutub prognoos halvaks. Haigus kestab tavaliselt kuni kuus päeva, mille jooksul täheldatakse kahte palavikuretsidiivi. Hematoloogiliselt on haigusele iseloomulik leukopeenia. Üldjuhul kulgeb haigus lammastel ägedalt, kitsed põevad kergemini. Neil täheldatakse 3–4 päeva kestvat palavikku, millele järgneb tervistumine. Paranenud loomad on aga veel pikka aega nõrgad ja aneemilised. Letaalsus ägeda kulu korral on lammastel 30–70%, kitsedel kuni 10%.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigusele on iseloomulik hemorraagiline gastroenteriit. Seedetrakti limaskest on kogu ulatuses ägedas põletikus, niudesoole limaskestas on vahel haavandid. Mesenteriaalsed lümfisõlmed on samuti põletikus. Neerudes leitakse ägedale nefriidile iseloomulikku patoloogiat. Südamepaunas on seroosne, läbipaistev vedelik, endo- ja epikardil verevalumid. Abortide korral on lootekestad turses ja liigveresed, amnionivedelik veresegune. Loote nahaaluses ja lihastevahelises sidekoes on verevalumid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi vireemiastaadiumis loomalt võetud verd, korjustest proovid põrnast, meseteriaalsetest lümfisõlmedest, konserveerituna 50-% glütseriinis või külmutatult. On otstarbekas uurida ka loomadelt korjatud puuke. Laboratooriumis nakatatakse viirusmaterjaliga imikhiiri või rakukultuure. Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse VNR-i, KSR-i, PPR-i, IFM-i ja ELISA-t. Kõige tundlikum ja lihtsam uurimismeetod on RT-PCR. Viirust on võimalik isoleerida, nakatades rakukultuure. Viiruse antigeeni on võimalik määrata ka IDR-iga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Nairobi haigust on vaja eristada Riftioru palavikust, väikemäletsejaliste katkust, salmonelloosist, riketsioossest hüdroperikardiidist, mürgistustest raskmetallisooladega.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega ravimid puuduvad. Karju soovitatakse töödelda puugivastaste preparaatidega, kuid see ei anna pikaajalist efekti. Kasutusel on kaks eksperimentaalset vaktsiini – modifitseeritud elus viirusvaktsiin ja inaktiveeritud vaktsiin. Üks doos elusvaktsiini tagab kiire immuunvastuse, kuid revaktsineerimine on vajalik. Kahe inaktiveeritud vaktsiini doosi manustamisega saavutatakse hea kaitse viiruse vastu. 

			 

			IV.1.9.2. Riftioru palavik (veiste ja lammaste enzootiline hepatiit)

			Tiiu Saar

			Riftioru palavik (ingl Rift Valley fever) on ägedalt või üliägedalt kulgev kodu- ja ulukmäletsejaliste bunyaviroos, mille puhul on iseloomulikud palavik, nekrootiline hepatiit, hemorraagiline gastroenteriit, abort ja suur suremus.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud lambad, kitsed, veised, närilised ja inimene. Viirusega nakatunud ahvidel, kassidel ja koertel tekib mööduv vireemia. Viirus levib Eratmopodites’e (6 liiki) ja Aedes’e (3 liiki) perekonna sääskede vahendusel. Viiruse siirutajateks võivad olla ka teised verdimevad putukad. Haigus on sesoonne ja puhkeb viiruse bioloogiliste siirutajate vegetatsiooni kõrghooajal – soojadel ja vihmastel aastaaegadel. Haigus levib väga kiiresti ja 2–3 nädala jooksul võivad nakatuda tuhanded loomad. Haiguspuhangud lammastel korduvad 5–7 aasta tagant. Haigusele on iseloomulik looduskoldelisus ja kui haigus on koduloomadel kord puhkenud, võib ta muutuda statsionaarseks.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Bunyaviriales’e seltsi Phenuiviridae sugukonna Phlebovirus’e perekonna RNA- viirus, mille diameeter on 80–110 nm. 

			Väljaspool organismi on viirus suhteliselt väheresistentne. Temperatuuril 4  °C püsib viirus eluvõimelisena mõned kuud, toatemperatuuril säilib ta veres ühe päeva, sügavkülmutatult ühe kuu. Kuumutamine temperatuuril 56 °C inaktiveerib viiruse kahe tunni jooksul. Happelises ja aluselises keskkonnas hävib viirus 20 tunniga, kuivanud veres säilib 6 nädalat. Lipiidsolvendid (eeter, kloroform) ja madalas kontsentratsioonis formaliin või kõrges kontsentratsioonis naatrium- või kaltsiumhüpoklorit inativeerivad viiruse kiiresti.

			Patogenees 

			Viirus satub organismi verdimevate putukate torkehaavade kaudu ja kandub verega mööda organismi laiali ning tungib maksarakkudesse, põhjustades nende hävimise. Juba 24–34 tundi pärast nakatumist tekivad maksakoes verevalumid ja kujuneb väljab nekrootilisele maksapõletikule iseloomulik patoloogia. Lümfoidorganites lümfoidrakud lagunevad ja mitmesugustes siseorganites tekivad mitmesuguse raskusastmega degeneratiivsed muutused. Surma põhjuseks on maksa düsfunktsiooni tagajärjel kujunev raske intoksikatsioon.

			Eksperimentaalselt nakatatud 9–10-nädalastel noorlammastel tekkis kornea ja koroidea turse, millele järgnes pärast lühiajalist vireemiat kornea veetustumine. Nakatades viirusega 7–11-kuuseid lambaid, surid katsealused vireemiastaadiumis (2 päeva pärast nakatamist), neil tekkisid palavik ja verejooksud, raskekujuline verine kõhulahtisus, verevalumid konjunktiivil, ulatuslikud petehhiad ja ekhümoosid karvututel kehapiirkondadel, kopsuturse/hemorraagiad, trombid südame, neerude ja aju veresoontes. Mõnel lambaliigil ei teki hemorraagilisi protsesse nii kiiresti, maksa- ja ajukahjustusi on harvem. Tiinetel uttedel põhjustab viirus aborti.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 12–36 tundi. Kulg on äge või alaäge. Raskemini haigestuvad kuni kahenädalased talled, kellel haigus võib kulgeda ka üliägedalt ja lõppeda surmaga juba esimesel päeval, kusjuures kliinilised tunnused kas puuduvad või avalduvad kahefaasilise palaviku, isutuse, nõrkuse, kergete koolikunähtudena. Tallede suremus võib ulatuda 90–100%-ni. Üle kahenädalaste tallede ja täiskasvanud lammaste puhul on üliägeda kulu korral iseloomulik loomade äkksurm. Haiguse ägeda kulu puhul on sümptomid iseloomulikumad: palavik (41–42 °C), mis vältab 24–96 tundi, isutus, nõrkus, loidus, sagenenud hingamine, oksendamine, verine kõhulahtisus, limasmädase nõre vool ninast, üksikjuhtudel ikterus. Kuni 100%-l tiinetest uttedest on abordid.

			Alaäge kulg on täiskasvanud lammastel, kitsedel ja vasikatel. Letaalsus selle korral võib ulatuda 20%-ni. Palavikuga loomad on isutud, muutuvad nõrgaks, ninast eritub neil vahust nõret, tiinetel lehmadel tekib abort. Täiskasvanud veised põevad haigust sageli  latentselt, kuid tiined lehmad võivad massiliselt aborteerida. Vahel tekivad haigetel loomadel veel intensiivne salivatsioon, verine kõhulahtisus, väheneb piimasekretsioon. 

			Inimestel tekib gripilaadne sündroom: palavik, peavalu, lihasvalu, nõrkus, iiveldus, valud maopiirkonnas ja valguse pelgus. Paranemine kestab 4–7 päeva. Komplikatsioonidena võivad tekkida retinopaatia, kahvatus, meningoentsefaliit, hemorraagiline sündroom koos ikterusega, petehhiad ja surm.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Korjus laguneb väga kiiresti. Kõige iseloomulikumaks patoloogiaks on nekrootilised muutused maksas. Maks on mõõtmetelt suurenenud, värvuselt hall või hallikaspunane ja sisaldab arvukalt umbes 1-mm diameetriga nekroosikoldeid (joonis IV.16). Neerud on liigveresed, kihnu all verevalumid. Seedetrakti limaskest on hemorraagilises põletikus, mesenteriaalsetes lümfisõlmedes, põrnas, südamelihases ja testistes verevalumid (joonis IV.17). Niisiis tekivad veiste ja lammaste enzootilise hepatiidi korral peamiselt septitseemiale iseloomulikud patoloogilised muutused. Histoloogilisel uurimisel leitakse maksarakkude nekroosile iseloomulikke tunnuseid. On kirjeldatud ka atsidofiilseid rakusulundeid, mis on tekkinud nekrotiseeruva raku kromatiini lagunemisel. Täiskasvanud lammastel ja veistel on patoloogilised muutused vähem ilmekad.
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			Joonis IV.16.Verevalumitega maks on kahvatu ja turses. Allikas: AFIP Photo ID: RVF_009
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			Joonis IV.17. Verevalumid lamba käärsooles. Allikas: PIADC Photo ID: RVF_007

			 

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt vireemiastaadiumis võetud verd, korjustest proovid maksast, põrnast, lümfisõlmedest, neerudest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse laboratooriumis viirust sisaldava suspensiooniga 1–3-päevaseid valgeid hiiri, kellel tekivad haigusele tüüpilised patoloogilised muutused maksas. Viirusega nakatatakse ka hamstri ja ahvi neerudest valmistatud koekultuure (Vero) või lamba neeru ja testise esmaseid rakukultuure. Viiruse identifitseerimiseks on RT-PCR, AGID ning patohistoloogiliselt uuritakse maksa, kus on näha haigusele ieloomulikku tsütopatoloogiat. Serodiagnostikaks kasutatakse NR-i, ELISA-t, HPR-i. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Riftioru palavikku on vaja eristada Wesselsbroni haigusest, Nairobi haigusest, lammaste katarraalsest palavikust (sinikeelest), väikemäletsejaliste katkust, brutselloosist ja salmonelloosist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete ja viirusekandjate loomade karja toomist ja hävitada viiruse putukvektorperemehed looduses. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse loomad atenueeritud või inaktiveeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiinidega. 

			 

			IV.1.9.3. Schmallenbergi haigus

			Tiiu Saar

			Schmallenbergi haigus (ingl Schmallenberg disease) on Schmallenbergi viiruse põhjustatud lammaste, veiste ja kitsede viroos, millele on iseloomulikud piimatoodangu langus, palavik, abort ja kaasasündinud väärarengud, harvem kõhulahtisus.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud mäletsejad. Senised seroloogilised ja epidemioloogilised uurimised kinnitavad, et tegemist ei ole zoonoosiga. Loomade nakatumine toimub putuksiirutajate vahendusel ja vertikaalselt in utero. Viirust on isoleeritud veistelt, lammastelt, kitsedelt ja piisonitelt. Antikehi on avastatud punahirvelt, alpakalt ja metssigadelt.

			Viirust levitavad verdimevad putukad. Schmallenbergi viiruse genoom on avastatud mitmetel habesääsklaste liikidel. Viirust on avastatud ka pulli spermas. Viiruse levikut otsesel kontaktil pole tõestatud.

			Eksperimentaalselt nakatatud veistel ja lammastel tekkisid kerged haigusnähud 3–5 päeva pärast nakatamist, mis jäid sageli märkamatuks. Haigust pole Eestis diagnoositud.

			Etioloogia 

			Schmallenbergi viirus on ümbrisega, üheahelaline RNA-viirus, mis kuulub Bunyaviridae sugukonda Orthobunyavirus’e perekonda. Schmallenbergi viirus kuulub Simbu viiruste serogruppi, kuhu kuuluvad veel Shamonda, Akabane ja Aino viirus.

			Kuumutamisel 50–60° C juures inaktiveerub viirus 30 minuti jooksul. Ta on tundlik mitmete kemikaalide suhtes: 1-% naatriumhüpoklorit (NaClO), 2-% glutaraaldehüüd, 70-% etanool, formaldehüüd).

			Väljaspool organismi või putukvektorites püsib viirus nakatusvõimelisena lühikest aega.

			Viirust on isoleeritud nakatunud täiskasvanud loomade verest ja loote ajust, platsentast, amnionivedelikust.

			Pärast ägedalt kulgenud haigust on õnnestunud viiruse RNA-d mitme nädala jooksul demonstreerida erinevatest kudedest, nt lümfoidorganitest, eriti mesenteriaalsetest lümfisõlmedest, põrnast ja spermast. 

			Kliiniline pilt ja kulg

			Inkubatsiooniperiood kestab 1–4 päeva ja vireemia vältab 1–5 päeva.

			Haiguse kliinilised tunnused varieeruvad, täiskasvanud veised haigestuvad kergesti soojal ajal, kui putukaid on palju. Loote väärarenguid esineb paljudel loomaliikidel (veis, lammas, kits, piison). Üksikjuhtudel võib lakteerivatel lammastel ja lehmadel tekkida kõhulahtisus.

			Veistel kulgeb haigus sageli asümptomaatiliselt, kuid võivad tekkida palavik, piimatoodangu langus, kõhulahtisus, loomad paranevad mõne päevaga, tiinetel loomadel võib tekkida abort.

			Väärarengutega ja surnult sündinud vasikatel ja talledel on liigesejäikus, hüdranentsefaalia (suuraju poolkerad puuduvad ja on asendunud tserebrospinaalvedelikuga täidetud kottidega), brahhügnaatia (lühialalõugsus), kõverkaelsus, skolioos. Vastsündinud talled on nõrgad, neil on raskusi seismisel ja imemisel, nõrgenenud nägemine, ataksia, ringliikumine, tetaania ja pareesid. Sageli on esi- ja/või tagajalgadel lihaste hüpoplaasia koos skeleti väärarenguga. Väärarengute olemasolu sõltub loomaliigist ja tiinuseperioodist, mil loode on nakatunud. Vasikatel võib olla ka nahaaluseid turseid.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Histoloogilisel uurimisel on seljaajus ning peaaju valge- ja hallolluses nekroosikoldeid. 

			Diagnoos 

			Elusloomadelt võetakse vereproovid antikoagulandiga varustatud vereklaasidesse ja seerumiproovid. Väärarengutega ja surnultsündinud vasikatelt ja talledelt võetakse koeproovid ajust (ajust ja ajutüvest), amnionivedelikust ja platsentast.

			Antikehade ja antigeeni määramisel verest kasutatakse ELISA-t ja neutralisatsioonireaktsiooni. Viirust saab kindlaks teha PCR-iga. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Lammaste katarraalne palavik, pestiviroosid, geneetilised faktorid ja toksilised ained.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifiline ravi puudub, mõnedes riikides on lubatud kasutada inaktiveeritud vaktsiini.

		

	
		
			IV.1.10. Ortomüksoviroosid

			IV.1.10.1. Seagripp

			Tiiu Saar

			Seagripp (ingl Swine influenza) on väga kontagioosne sigade ortomüksoviroos, mille puhul on loomadel palavik, konjunktiviit, ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik, rasketel juhtudel kopsupõletik.

			Epidemioloogia 

			Esmakordselt kirjeldati sseagrippi 1918. aastal. 2009. aasta pandeemiline viirusetüvi H1N1 levis üle 70 riigis ja kõigis USA osariikides; nakatades inimesi, sigu, linde, kasse ja koeri ning teisi loomi. Haigust diagnoositi ka Eestis.

			Gripile on vastuvõtlikud sead, vaatamata tõule ja vanusele. Raskemini haigestuvad 2–8- nädalased põrsad, eriti võõrdepõrsad. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust sülje ja ninanõrega. Haigustekitaja satub väliskeskkonda köhimisel ja aevastamisel ning levib aerogeenselt piisknakkusena. Pärast kliinilist tervistumist võivad sead jääda viirusekandjaks ja -eritajaks kuni kolmeks kuuks. On kindlaks tehtud lindudel esineva viiruse H1N1 patogeensus sigadele ja seagripi viiruse ohtlikkus inimesele. 1976. a isoleeriti USA-s Wisconsini osariigis üks ja sama viirus haigetelt sigadelt ja nende hooldamisel haigestunud inimestelt. Haigestuvad ka hobused. Gripp tekib sigadel äkki ja levib kiiresti. Haigus võib puhkeda vaatamata aastaajale, kuid on sagedamini seotud mitmesuguste organismi resistentsust nõrgestavate teguritega, nagu ebasoodsad ilmastikutingimused, ülemajutus, ebakvaliteetsed söödad jms. Haiguse puhkemisel võib haigestumus ulatuda 100%-ni. Suremus sõltub paljudest haiguse kulgu mõjustavatest asjaoludest, nagu viiruse virulentsus, organismi seisund nakatumisel, söötmis- ja pidamistingimused.

			Etioloogia 

			Sigadel põhjustab grippi Orthomyxoviridae sugukonna Alphainfluenzavirus’e perekonna RNA-viirus, mis antigeenselt struktuurilt sarnaneb inimese A-gripiviiruse omaga. Klassikaline seagripi viirus on H1N1, viimasel ajal on diagnoositud uusi serotüüpe H3N2, H1N2 ja H2N3. Sigadelt isoleeritud B- ja C-gripi viirused ei põhjusta klassikalisi haigustunnuseid. Võrreldes inimese ja teiste loomade gripiviirustega, on seagripiviirus suhteliselt stabiilne, kuigi ka temal on antigeense mimikri võime. Gripiviiruse välitüvede isolaadid erinevad üksteisest hemaglutiniini- ja neuraminidaasisisalduse poolest. A-gripiviirustel on leitud 16 hemaglutiniini ja 9 neuraminidaasi. Viirust saab kultiveerida kanaembrüotes, hiirtes, vasika, põrsa, ahvi, hamstri ja hiire neeru rakukultuurides ning põrsa kopsu rakukultuuris. Tal on tsütopatogeenne ja hemaglutineeriv toime.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja hemaglutineerivad antikehad.

			Füüsikalis-keemiliste mõjutuste suhtes ei ole seagripiviirus eriti vastupidav. Kuumutamisel 60 °C juures inaktiveerub ta 20 minuti jooksul. Sügavkülmutatult säilib seagripiviirus aga kuid, optimaalne keskkonna pH viiruse säilitamiseks on 7,0–7,2. Temperatuuril 2–4 °C säilib viirus keskkonnas, kuhu on lisatud antibiootikume, kuni 20 päeva. Enne viroloogilist uurimist tuleks materjali hoida sügavkülmutatult (-40 kuni -70 °C). Kloramiini-, formaliini- ja karboolhappelahused ning kloorlubi käibekontsentratsioonides kasutatuna hävitavad viiruse 5–10-minutilise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees

			Hingamisteede limaskestale sattunud viirus tungib epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema. Mööda limaskesta liikudes jõuab ta juba 2.–3. päeval pärast nakatumist bronhide ja alveoolide epiteelirakkudesse. Viiruse replikatsiooni tagajärjel või tema toksiinide toimel epiteelirakud vakuoliseeruvad ja hävivad. 3.–6. päeval tekivad bronhiit ja peribronhiit. Viiruse poolt kahjustatud limaskest muutub mitmesugustele mikroobidele läbilaskvaks ja tüsistusena võib tekkida bakteriaalse etioloogiaga kopsupõletik, mille iseloom sõltub tekitajast. Viirus kahjustab ka spermat.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–2 päeva, harva kauem. Kulg on tavaliselt äge. Haigetel sigadel tekib palavik (41,0–42,0 °C), loomad on isutud, poevad allapanusse, liiguvad väga vaevaliselt ja vastumeelselt. Silmalaud on turses, silmanurgast eritub seroos-katarraalset või mädast nõret. Limaskesta turse tagajärjel hingamisteede valendik aheneb ja hingamine muutub raskeks ja vaevaliseks. Haiged loomad aevastavad, ninaeritis kuivab ninasõõrmete ümber korpadeks. Sead nühivad nina mitmesuguste esemete vastu, raputavad pead. Üksikjuhtudel võib tekkida ninaverejooks. Hingamispuudulikkuse leevendamiseks võtavad loomad istuva koera asendi. Südamepuudulikkuse tõttu tekib kõrvade, saba ja jäsemete distaalsete osade naha tsüanoos. Vahel täheldatakse haigetel sigadel ka seedetalitluse häireid (kõhulahtisust või -kinnisust) ja eksematoosset löövet, samuti liigesepõletikke. Haiged sead kõhnuvad. Haiguse äge kulg kestab 5–7 päeva, letaalsus ulatub 1–5%-ni. Lõplikult tervistuvad loomad aga alles kümne päeva pärast. Eriti raskelt haigestuvad imik- ja võõrdepõrsad. Neil tüsistub gripp sageli bakteriaalse etioloogiaga katarraalse või katarraal-mädase kopsupõletikuga. Haiged põrsad hingeldavad, köhivad, rinnakorvi auskultatsioonil on kuulda vesikulaarseid kahinaid. Suremus ulatub 60–70%-ni. Gripi alaäge kulg vältab mõne nädala. Haigetel sigadel ilmnevad bronhopneumoonia tunnused, pleuriit ja sagedamini kui ägeda kulu korral ekseem, millega kaasneb tugev kihelus. Heade söötmis- ja pidamistingimuste korral kulgeb gripp sigadel tavaliselt kerge vormina, mille korral on kerge köha, pisaratevool ja nõre eritumine ninast ning loomad tervistuvad tavaliselt pärast 3–6-päevast põdemist.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haiguse ägeda kulu korral on ülemiste hingamisteede limaskesta äge põletik. Kopsud on turses; bronhides, bronhioolides, trahheas on katarraalne eksudaat. Kopsude tipp- ja südamesagarates on seroos-katarraalse põletiku kolded (joonis IV.18). 

			 

			[image: ]

			Joonis IV.18. Seagripiviiruse põhjustatud bronhointerstitsiaalne pneumoonia. Allikas: Dr. B. Janke, Iowa State University, College of Veterinary Medicine, Veterinary Diagnostic Laboratory Photo ID: SIV_001

			 

			Südamepaunas, pleura- ja kõhuõõnes leitakse roosakat vedelikku. Bronhiaalsed, mediastinaalsed, kurgutagused ja kaela lümfisõlmed on turses, põletikulised, lõikepinnad marmorjad. Alaägeda kulu korral on krupoosne, krupoos-mädane või mädane kopsupõletik. Sageli on veel fibrinoosne pleuriit ja perikardiit. Ka mao-sooletrakti limaskest on sageli katarraalses põletikus.

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt võetud nina-neelulimaskesta tampooniproovid, materjali võetakse korjuste kopsudest, trahheast, tonsillidest, pea, kaela ja kopsu lümfisõlmedest. Laboratooriumis nakatatakse viirust sisaldava materjaliga kanaembrüoid ja rakukultuure. Viiruse RNA tuvastamiseks kasutatakse RT-PCR-i, isoleeritud viiruse identifitseerimiseks IFM-i , ELISA-t ja serodiagnostikaks ELISA-t ja HAPR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Sigade grippi on vaja eristada sigade nakkavast atroofilisest riniidist, PRRS-ist, pastörelloosist, respiratoorsest mükoplasmoosist, salmonelloosist ja adenoviroossest kopsupõletikust.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifilise toimega immuunpreparaadid haigete loomade raviks puuduvad. Raviks kasutatakse sümptomaatilise toimega vahendeid, bakteriaalsete tüsistuste ärahoidmiseks antibakteriaalseid vahendeid. Erilist tähelepanu on vaja pöörata loomade söötmis- ja pidamistingimustele. Peamisteks preventiivseteks abinõudeks on vaktsineerimine ja importloomade range kontroll. Kasutatakse inaktiveeritud vaktsiine, mis annavad tugeva immuunsuse.

			 

			IV.1.10.2. Hobusegripp

			Tiiu Saar

			Hobusegripp (ingl Equine influenza) on väga kontagioosne, ägedalt kulgev hobuste ortomüksoviroos, mille puhul on haigel loomal palavik, ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik, kuiv köha, üldine kurnatus ja rasketel juhtudel kopsupõletik.

			Epidemioloogia

			Haigus on levinud kogu maailmas, viimane suurem hobuste gripi puhang oli 2007. aastal Austraalias, Uus-Meremaal ja Islandil. USA-s sagenesid hobuste gripi juhtumid 2015. aastal, haigust oli 23 osariigis. Viirust isoleeriti/identifitseeriti samal aastal veel Hiinas, Malaisias, Prantsusmaal, Iirimaal, Suurbritannias ja Rootsis. Molekulaarbioloogiliste uuringutega selgitati, et kõik 2015. aastal tsirkuleerinud viirusetüved sarnanesid geneetiliselt Ameerika viirusetüvedega. Ameerikas ja Malaisas avastatud viirusetüved olid sarnased ja kuulusid I klaadi. Hiinas, Prantsusmaal, Iirimaal, Suurbritannias ja Rootsis isoleeritud viirused oli sarnased ja klassifitseeriti II klaadi. Haigust on diagnoositud ka Eestis. Loomulikes tingimustes on gripile vastuvõtlikud hobused, vaatamata tõule, soole ja vanusele, kuid sagedamini haigestuvad kuni kaheaastased noorhobused. Haigusele on vastuvõtlikud ka muulad ja eeslid. Nakkusallikaks on haiged ja haiguse läbipõdenud viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust hingamisteede eritistega. Viirus levib aerogeenselt piisknakkusena ja looma köhimisel võivad viiruseosakesed kanduda kuni 35 meetri kaugusele. Haigustekitaja bioloogilisteks siirutajateks võivad aga olla ka veelinnud ja inimene. On täheldatud hobuste haigestumist kontakti korral inimesega, kellel oli olnud eelnev kokkupuude gripihaige hobusega. Haigus võib puhkeda vaatamata aastaajale, kuid sagedamini siiski sügisel ja kevadel. Gripi levik sõltub karja immuunseisundist. Plahvatusliku kiirusega levib haigus, kui selle põhjustajaks on uus viirusetüvi, mille suhtes loomadel immuunsus puudub.

			Etioloogia 

			Hobusegrippi põhjustavad Orthomyxoviridae sugukonna Aphfainfluenzavirus’e perekonna viiruse kaks serovarianti – H7N7 ja H3N8. Morfoloogiliselt ja füüsikalis-keemilistelt omadustelt sarnaneb hobuste gripi viirus inimese ja linnnugripi viirusega.

			Viirus on hästi kultiveeritav kanaembrüotes. Viirus aglutineerib hobuse, eesli, veise ja inimese 0- grupi erütrotsüüte.

			Toatemperatuuril inaktiveerub viirus ühe ööpäevaga. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. 4 °C juures säilib viirus 2–3 kuud, –20 °C juures aastaid. Viirus on tundlik ultraviolettkiirte ja kõrgete temperatuuride suhtes, neutraliseerub keskkonnas, mille pH on 4–5. Desovahenditest hävitavad 1% formaldehüüdi-, 5% lüsooli- ja kreoliinilahus, 3% kloorisegu ja 2% NaOH-lahus viiruse juba paariminutilise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees 

			Viirus tungib ülemiste hingamisteede limaskesta epiteelirakkudesse ja põhjustab seal paljunedes nende nekrotiseerumise. Tekib katarraalne limaskestapõletik. Mööda limaskesta levib viirus bronhide ja alveoolide epiteelirakkudesse. Viiruse toksilise toime tõttu kahjustuvad kesknärvisüsteemi organid ja südame-veresoonkond. Rohke limase eksudaadi sekretsioon ja limaskesta põletikuline turse põhjustavad bronhioolide ummistuse, kopsualveoolide atelektaasi või ödeemi. Limaskesta barjäärfunktsiooni nõrgenemise tagajärjel tekib bakteriaalse tüsistusena sageli kopsupõletik. Tiinetel märadel võib tekkida abort.

			Kiliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–3 päeva. Kulg on äge. Haigel loomal tekivad palavik (39,0–41,5 °), mis kestab 4–6 päeva, hingeldus, kuiv, hootine köha, kiireneb pulss. Ninast eritub seroosset nõret, hobused puristavad. Köha süveneb, muutub loomale valulikuks, tekib konjunktiviit. Trahhea ja regionaalsed lümfisõlmed on suurenenud ja valulikud.

			Gripp võib hobustel kulgeda ka pikaajalise retsidiveeruva palaviku ja kuiva, valuliku köhaga. Mõnel loomal kestavad palavikuretsidiivid 1–3, teistel 3–7 päeva. Palavik on üldjuhul remiteeruv. Remissiooniperioodid vältavad 2–3, vahel 5–7 päeva.

			Esimesed haigusjuhud jäävad sageli märkamatuks või ei pöörata neile piisavalt tähelepanu. Riniidi ja köha põhjuseks peetakse vahel mitmesuguseid hingamisteede limaskesta ärritavaid tegureid. Haiguse kiire levik aga kinnitab selle nakkuslikku iseloomu. Vahel võib gripp lõppeda ka looma äkksurmaga südamepuudulikkuse tagajärjel.

			Raske kulu korral tekib haigel loomal juba esimesel haigusepäeval 5–10 päeva kestev palavik. Köha on kuiv, hootine, valulik. Köhimisel hoiavad hobused pea all. Ninast eritub limas-mädast eksudaati. Rinnakorvi auskultatsioonil on kuulda vesikulaarseid kahinaid, millele peagi lisanduvad bronhiaalsed räginad. Täheldatakse südame arütmiat, südametoonid on lõhestunud. Sellised südametalitluse häired võivad kesta veel pikemat aega pärast hobuse kliinilist tervistumist.

			Raskemini kulgeb gripp seerumi doonorhobustel ja segainfektsiooni korral. Sagedasemaks komplikatsiooniks on kopsupõletik. Tiinetel märadel võib tekkida abort. Viiruse erinevate serovariantide põhjustatud haigestumisel on kliinilised tunnused ühesugused.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Ülemiste hingamisteede limaskest on ägedas põletikus ja kogu ulatuses kaetud katarraalse eksudaadiga, bronhides ja bronhioolides on limakorgid. Kopsud on atelektaatilised. Raske kulu korral täheldatakse kopsude katarraalse, tüsistuste korral krupoosse või mädase kopsupõletiku tunnuseid. Südamelihas on välja veninud, pude, hallikaskollase värvusega, regionaalsed lümfisõlmed põletikulised. Peale respiratoorse sündroomi täheldatakse gripi korral sageli ka seedetrakti patoloogiat (enterokoliit).

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt ninalimast võetud tampooniproovid, korjustelt materjal nina limaskestast, trahheast ja kopsudest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure (MDCK) või kanaembrüoid, identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse HPR-i, KSR-i, VNR-i ja ELISA-t. Viiruse RNA tehake kindlaks PCR-iga. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Hobusegrippi on vaja eristada herpesviroosidest, viirusarteriidist ja nõlest.

			Tõrjeabinõud

			Spetsiifilised immuunteraapiavahendid gripihaigete hobuste raviks puuduvad. 

			Haiguse läbipõdenud hobustel tekib haigestumist põhjustanud viirusetüübi suhtes umbes aasta kestev immuunsus. 

			Gripi profülaktikaks välditakse viiruse sissetoomist karja uute hobustega. Kõik juurdetoodavad hobused tuleb hoida 15-päevases profülaktilises karantiinis. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse hobuseid intranasaalselt elusvaktsiiniga või inaktiveeritud vaktsiiniga, mis tagab immuunsuse kuueks kuuks, seetõttu tuleb haigusest ohustatud regioonis hobused vaktsineerida kaks korda aastas. 

			IV.1.10.3. Koeragripp

			Tiiu Saar

			Koeragripp (ingl Canine influenza) on väga kontagioosne koerte viroos, millele on iseloomulik suur haigestumus, kuid väike suremus. 

			Epidemioloogia

			Koeraegripi viirus H3N8, mis on sarnane hobusegripi viirusega, isoleeriti esmakordselt 2004. aaastal Floridas ja 2006. aastal diagnoositi H3N2-viirus Hiinas ja Lõuna-Koreas. Viirus levis kiiresti koerte populatsioonis.

			Etioloogia

			Koerte gripi tekitajad kuuluvad Orthomyxoviridae sugukonna Alphainfluenzavirus’e perekonda, H3N8 sarnaneb hobusegripi viirusega. 

			Patogenees 

			Koeragripi patogenees sarnaneb hobusegripi patogeneesiga.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Inkubatsiooniperiood kestab keskmiselt 1–3 päeva.

			Koeragripi kergele kulule on iseloomulik kuiv köha ja nõrevool ninast. Haigustunnused taanduvad 10–30 päeva jooksul. Raske haiguskulu korral on haigel kõrge palavik (40–41 °C), ülemiste hingamisteede põletik, hemorraagiline kopsupõletik. Gripiviirus kahjustab kopsukapillaare, koerad köhivad, sageli eritub verd; kui on verejooks alveoolidesse, on hingamine raskendatud. On bakteriaalse kopsupõletiku tekke oht.

			Peamised haigustunnused on köha, aevastamine, isutus, palavik, halb enesetunne, konjunktiviit ja riniit. Üksikjuhtudel on haiguse tunnused subkliinilised.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lahanguleid sarnaneb hobusegripi puhusega.

			Diagnoos 

			Laboratoorselt uuritakse vereproove, leukotsüütide, eriti neutrofiilide hulk on suurenenud, soovitatakse röntgenoloogilist uuringut või bronhoskoopiat. Viiruse RNA määratakse PCR-iga. Antikehi tuvastatakse ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Grippi tuleb eristada koerte adenoviirus-2-nakkusest, paragripist ja bakteriaalsetest kopsupõletikest.

			Tõrjeabinõud

			Spetsiifiline ravi puudub, vajadusel võib anda immuunsüsteemi tugevdavaid preparaate. H3N8-gripiviiruse vastu on vaktsiin olemas.

			 

			IV.1.10.4. Linnugripp

			Arvo Viltrop

			Linnugripp (van lindude gripp; ingl Avian influenza – AI) on väga kontagioosne, ägedalt kulgev lindude ortomüksoviroos, millele on kõrge patogeensusega viirusetüve nakkuse korral iseloomulikud septitseemia, peapiirkonna turse, hingamis- ja seedetrakti elundite põletik ning suur suremus; madala patogeensusega viirusetüve nakkuse korral mõõdukad respiratoorsed nähud.

			Epidemioloogia

			Linnugripile on vastuvõtlikud kõik kodu- ja metslinnud. Linnugripiviirus (AIV) on patogeenne inimestele, sigadele, hobustele, kaslastele, hiirtele, küülikutele ja merisigadele. Nakkust on tuvastatud ka koertel, kivinugistel, naaritsatel ja hüljestel (joonis IV.19). Tavaliselt kohastub AIV uue loomaliigiga halvasti, ülekannet loomalt loomale ei toimu. Mõnel juhul on viirus aga võimeline paljunema uuel loomaliigil ja kanduma loomalt loomale ning nii tekib püsiv viiruse ülekanne populatsioonis. Sellist liikidevahelist üleminekut juhtub harva. Tulemuseks võib olla epideemia või pandeemia teke, sest uuel peremeesliigil puudub uue viiruse vastu immuunsus.

			Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud viirusekandjad linnud, kes võivad viirust eritada kõikide sekreetide, ekskreetide ja munadega veel kahe kuu jooksul pärast kliinilist tervistumist. Viirust on isoleeritud ka kukkede spermast, aga arvatakse, et viiruse levikul spermaga ei ole erilist tähtsust. Nakkuse ülekandeteguriteks on viirusega saastunud söödad, joogivesi, allapanu, inventar, transpordivahendid, talitajate riided ja jalanõud jms. Nakatumine toimub peamiselt alimentaarselt (fekaal-oraalselt). Respiratoorset nakatumist esineb harva, peamiselt kodulinnukarjades.

			Kodulindudele võivad nakkusallikaks olla metslinnud. Lindude kevadise ja sügisese rände ajal võib viirus levida rändlindudega väga kaugete vahemaade taha. Erinevad linnuliigid on viiruse suhtes erineva resistentsusega. Metslinnud on tavaliselt resistentsed ja neil kulgeb nakkus subkliiniliselt. AIV tüved jagunevad kõrge patogeensusega ja madala patogeensusega tüvedeks (highly pathogenic avian inflenza – HPAI; low pathogenic avian influenza – LPAI). Harvadel juhtudel põhjustab HPAI-viirus suremust ka metslinnupopulatsioonides (nt 2005. aastast leviv H5N1 HPAI viirusetüvi).

			HPAI-viirusnakkuse korral kanade ja kalkunite seas on haigestumus 80–100%, suremus varieerub sõltuvalt viirusetüve virulentsusest 10–90%-ni. Kodustatud veelindude hulgas on suremus väike või puudub. LPAI-viirused suremuse suurenemist tavaliselt ei põhjusta.
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			Joonis IV.19. A-gripiviiruse peremeesorganismide ring on lai. Veelinnud on viiruse looduslik reservuaar, kellelt see võib levida paljudele teistele liikidele.

			 

			LPAI-viiruse tüved tsirkuleerivad kogu maailmas nii mets- kui kodulindudel. 21 sajandil on HPAI puhangud Euroopa riikides sagenenud. Eestis on alates 2008. aastast leitud metslindudelt seire käigus LPAI-viiruseid.

			Etioloogia

			Linnugripiviirused (AIV) kuuluvad Orthomyxoviridae sugukonna Alphainfluenzavirus’e perekonda. Neid nimetatakse ka A-tüüpi gripiviirusteks. Peale AIV kuuluvad A-gripiviiruste hulka veel inimese, hobuse- ja seagripi viirused. A-gripi viiruseid klassifitseeritakse alatüüpideks lähtuvalt pinnaantigeenidest – hemaglutiniinist (H) ja neuraminidaasist (N). On teada vähemalt 16 hemaglutiniini (H1-H16) ja 9 neuraminidaasi (N1-N9) alatüüpi. Viirusetüvede erineva virulentsuse alusel jagunevad AIV-tüved HPAI- ja LPAI-tüvedeks. Tüvesid saab laboratoorselt eristada geneetiliste eripärade ning tibude nakatamisel määratud patogeensuse indeksi alusel. Enamasti põhjustab HPAIV-infektsioon rasket haigestumist ning suurt suremust, LPAI aga kulgeb kas subkliiniliselt või kerge või mõõduka raskusega haigestumisega. Kõik HPAIV-tüved kuuluvad H5- või H7-alatüüpidesse. Teisi hemaglutiniine sisaldavad viirused on madala patogeensusega. Samal ajal on H5- ja H7-alatüübi tüvede hulgas madala patogeensusega tüvesid. LPAI tüvedest võib rekombineerumiste ja mutatsioonide tagajärjel kujuneda HPAI tüved (joonis IV.20). Gripiviiruste rekombineerumine leiab aset siis, kui rakus paljuneb samal ajal mitu erinevat viirusetüve. Uute viirusetüvede tekkimisel võivad need sisaldada geene erinevatest tüvedest. Rekombineerumine võib toimuda ka erinevate loomaliikide ja inimese A-gripiviiruste vahel ning võivad moodustuda nn hübriidviirused. Sellised muutused võivad põhjustada vastuvõtlikel liikidel epideemiaid ja pandeemiaid immuunsuse puudumise tõttu peremeespopulatsioonis.
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			Joonis IV.20. Linnugripiviiruse patogeensus võib suureneda muteerumise läbi. Allikas: Stephanie Sonnberg, Richard J. Webby, Robert G. Webster, Natural history of highly pathogenic avian influenza H5N1, Virus Research 178 (2013) 63–77.

			 

			AIV on kultiveeritav kanaembrüotes, L-rakkudes ja kanaembrüo fibroblastide, ahvi neeru ja teistes trüpsiniseeritud rakukultuurides.

			Viirusel on hemaglutineerivad omadused. Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			AIV vastupidavus väliskeskkonnas sõltub temperatuurist, keskkonna happesusest, soolasisaldusest ja orgaanilise materjali olemasolust. AIV säilib suhteliselt pikka aega orgaanilises materjalis jahedas ja niiskes keskkonnas (nt vette sattunud väljaheidetes). AIV säilib kauem magedas või riimvees (nt Läänemeri) kui suurema soolsusega vees. Vees võib AIV püsida eluvõimelisena 28 °C juures 26–30 päeva ja 17 °C juures 94–158 päeva. Niisketes väljaheidetes säilib ta kuni 105 päeva. Nakatunud lindude lihas püsib viirus +4 °C juures nakkusvõimelisena üle kahe kuu.

			Happelises (pH ≤ 3) või leeliselises (pH ≤ 11) keskkonnas AIV inaktiveerub. Viiruse inaktiveerivad 1% formaliin, nõrgad happed ja ammooniumiioonid.

			Patogenees

			Sõltuvalt viiruse virulentsusest, koetropismist ja organismi seisundist nakatumisel võib linnugripp kulgeda kas lokaalse protsessina või generaliseerunud vormina. Viirus tungib hingamisteede ja seedetrakti limaskesta epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema. Kõrge virulentsusega viirus läbib proteolüütiliste ensüümide abil limaskesta pärisleste ja tungib vereringesse, kus adsorbeerub erütrotsüütidele, kandub mööda organismi laiali ja hakkab paljunema parenhüümelundites, tekib generaliseerunud haigestumine. Rakkude lagunemisel tekkivad toksilised ühendid kuhjuvad organismis ja põhjustavad haige linnu surma. Viirus kahjustab veel lümfoidorganeid ja veresoonte endoteelirakke ning tungib kesknärvisüsteemi, mille tagajärjel tekivad immunodefitsiit ja eelsoodumus bakteriaalseteks tüsistusteks, hemorraagiline diatees ja närvinähud. Madalama virulentsusega viirusetüved kahjustavad peamiselt ülemiste hingamisteede, aga ka seedetrakti limaskesta epiteelirakke, mille tagajärjeks on respiratoorne sündroom ja mao-sooletrakti põletikunähud.

			Kliiniline pilt ja kulg

			LPAI-viirusetüvede infektsioon kulgeb tavaliselt subkliiniliselt või mõõduka haigestumisena, mis avaldub respiratoorsete nähtude, munatoodangu languse ja teiste sigivusega seotud probleemidena. HPAI-viiruste põhjustatud haigestumise korral kliinilised tunnused varieeruvad, sõltuvalt viirusetüve virulentsusest ja linnuliigist. Kanadel, kalkunitel ja teistel kanalistel kulgeb haigus üliägedalt või ägedalt. Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–7 päeva, eksperimentaalse nakatamise korral 18–36 tundi. Tavapäraseks leiuks on lindude massiline äkksurm. Tekivad süsteemsed kahjustused või respiratoorsed nähud. Põletikulisi kahjustusi leitakse peapiirkonnas ja hingamisteedes, esineb kõhulahtisust, verevalumeid, munatoodangu langust ja närvinähte (joonis IV.21).
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			Joonis IV.21. Harja ja lokutite turse kanal. Allikas: Dr. D. Swayne, USDA Photo ID: AI_001

			 

			Partidel ja hanedel kulgeb HPAI-nakkus enamasti kerge vormina. Kõige sagedasemad nähud on kodupartidel sinusiit, diarröa ja suremuse suurenemine. Harvem võib haigus kulgeda raskekujuliselt, närvihäirete ja suure suremusega.

			Metslindudel kulgeb AIV-nakkus tavaliselt subkliiniliselt. Mõned HPAI tüved (nt H5N1) on põhjustanud ka metslindudel haigestumist ja surma.

			Lindude gripp võib kulgeda sageli mitmesuguste bakteriaalsete tüsistustega.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haiguse üliägeda kulu korral tekivad septitseemiale iseloomulikud patoloogilised muutused. Limas- ja serooskestad on ägedas põletikus, esineb raskekujuline hemorraagiline diatees, maksas ja põrnas on nekroosikolded, rinna- ja kõhuõõnes fibrinoosne eksudaat (joonised IV.22 ja 23). Haiguse alaägeda kulu korral leitakse ülemiste hingamisteede katarraal-mädasele põletikule iseloomulikke muutusi. Kopsud on turses, vahel põletikus, õhukottides on serofibrinoosne eksudaat, siseorganites verevalumid. Peaajukahjustuste korral leitakse hemorraagilise meningiidi tunnuseid, ajukoes verevalumeid. Mao-sooletrakti limaskestas on äge põletik.
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			Joonis IV.22. Verevalumid kana eesmao limaskestal. Dr. D. Swayne, USDA Photo ID: AI_005
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			Joonis IV.23. Täppverevalumid kana südame epikardil. Dr. D. Swayne, USDA Photo ID: AI_003 0050

			 

			Diagnoos

			Haiguse diagnoos pannakse viroloogiliste ja seroloogiliste uuringute tulemuste alusel. Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi värsketest korjustest võetud kopsud, maks, põrn ja peaaju sügavkülmutatult.

			Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse HAR-i, IDR-i, ELISA-t ja RT-PCR-i.

			AIV alatüüpide määramiseks võib kasutada IDR-i, HAPR-i, RT-PCR-i ning H- või N-geeni järjestuste määramist. Viiruse virulentsuse kindlakstegemiseks kasutatakse ka patogeensuseindeksi määramist tibudel. Serodiagnostikaks kasutatakse IDR-i, HAPR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Lindude grippi on vaja eristada Newcastle’i haigusest, nakkavast bronhiidist, respiratoorsest mükoplasmoosist, nakkavast larüngotrahheiidist jt respiratoorse sündroomiga kulgevatest haigustest.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse puhkemisel kehtestatakse taudipunktis karantiin, selle ümber ohustatud ja järelevalvetsoon. Kõik linnud taudikoldes tapetakse, korjused, lihakehad ja kõik lindudelt pärit saadused hävitatakse. Lindlad puhastatakse, desinfitseeritakse ja hoitakse tühjana vähemalt 21 päeva enne uute lindude sissetoomist.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida viirusekandjate lindude karja toomist ja kontakte teiste lindudega, eriti metslindudega.

			AI ennetamiseks on väljatöötatud vaktsiinid, kuid Euroopa Liidus kasutatakse neid erandjuhtudel. Lubatud on kasutada vaid inaktiveeritud vaktsiine.

			Kirjandus 

			•Julia Jeremejeva, Külli Must, Arvo Viltrop. Kõrge patogeensusega lindude gripi riskiprofiil Eestis. Eesti Maaülikool, Tartu, 2012, 41 lk.

			•Stephanie Sonnberg, Richard J. Webby, Robert G. Webster. Natural history of highly pathogenic avian influenza H5N1. Virus Research, 178 (2013) 63–77.

		

	
		
			IV.1.11. Paramüksoviroosid

			IV.1.11.1. Newcastle’i haigus 

			Arvo Viltrop

			Newcastle’i haigus (ingl Newcastle disease – ND) on ägedalt kulgev kontagioosne lindude paramüksoviroos, mille tekitajaks on kõrge virulentsusega (velogeensed) Avian paramyxovirus -1 (APMV-1) tüved ja millele on iseloomulikud pneumoonia, entsefaliit, hemorraagiline diatees ja suur suremus.

			Epidemioloogia

			Newcastle’i haigusele on vastuvõtlikud kõik kodu- ja metslinnud. Imetajatest on haigust registreeritud vaid inimesel. Vastuvõtlikkus ND-le on linnuliigiti erinev. Kodulindudest on haigusele eriti vastuvõtlikud kanalised (kanad, faasanid). Kalkunid haigestuvad raskekujuliselt harvem. Pardid ja haned haigestuvad kliiniliselt harva. Mõned haigestumise juhud on registreeritud jaanalindudel.

			Metslindudel, eriti veelindudel kulgeb APMV-1-nakkus enamasti asümptomaatiliselt. Tuvid on haigusele seevastu väga vastuvõtlikud ning kõrge virulentsusega tüved põhjustavad neil suurt suremust. Lentogeensed ja mesogeensed APMV-1 tüved levivad tuvipopulatsioonides endeemiliselt. Kliinilist haigestumist ja suremust on kirjeldatud pingviinidel ja mõnedel pistrikulistel. Haigust on täheldatud ka kajakatel, värvulistel ja vareslastel.

			Inimesed võivad nakatuda otsesel kokkupuutel APMV-1 velogeensete tüvedega laboratooriumis või viirusega nakatunud lindudega.

			Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud linnud, kes eritavad viirust kõikide ekskreetide ja sekreetidega, munade ning väljahingatava õhuga. Viiruse eritumine organismist algab juba haiguse inkubatsioonistaadiumis, 24 tundi pärast nakatumist ja jätkub 1–2 nädalat.

			Nakkuse ülekandeteguriteks võivad olla haigete lindude munad, suled, hädatapetud lindude rümbad, lindlate inventar, söödad, allapanu, joogivesi, talitajate riided ja jalanõud. Lindlate, kus viibivad haiged linnud, ventileeritava õhuga satub viirus väliskeskkonda ja võib aerosoolidega levida kuni 100 m kaugusele (joonis IV.24).

			Linnud nakatuvad respiratoorselt või alimentaarselt (fekaal-oraalselt). Viirus võib üle kanduda vertikaalselt linnu embrüosse. Haudemunadega levib kõrge virulentsusega viirusetüvi siiski harva, sest nakatunud embrüo tavaliselt hukkub.

			Kodulindudele võivad nakkusallikaks olla nakatunud metslinnud. Viiruse mehaaniline ülekanne on võimalik ka verdimevate putukatega.

			Haigus levib linnukarjas väga kiiresti. Haigestumus võib ulatuda 100%-ni, letaalsus 60–90%- ni.

			Tänapäeval on APMV-1 levinud kõikide kontinentide intensiivse linnukasvatusega maades. Eestis on haigust diagnoositud 1960. aastatel ja 2007. aastal. Et tänapäeval vaktsineeritakse kodulinde ND vastu pea kõikjal maailmas, siis haiguspuhanguid registreeritakse harva.
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			Joonis IV.24. Newcastle’i haiguse tekitaja võib levida karjast karja nakatunud lindude ja saadustega (munad, tapasaadused ja -jäätmed, munakoored, suled jne), saastunud rõivaste, sõidukite, tööriistade, puuride vahendusel, samuti teiste loomade abiga (Alders, R. ja Spradbrow, P. B., 2001 järgi).

			 

			Etioloogia

			Paramyxoviridae sugukonna Avulavirus’e perekonda kuuluv APMV-1 on ümbrisega ja üheahelalise segmenteerumata negatiivse RNA-ga viirus.

			Lähtuvalt APMV-1 tüvede virulentsusest kanadel, klassifitseeritakse need kolme patotüüpi: lentogeensed tüved on madala virulentsusega, mesogeensed mõõduka ja velogeensed tüved kõrge virulentsusega. ND tekitajaks loetakse vaid kõrge virulentsusega APMV-1 tüved. Maailma Loomatervise Organisatsioon (OIE) defineerib kõrge virulentsusega APMV-1 tüvedeks need, mille intratserebraalse patogeensuse indeks (ICPI) ühepäevastel tibudel on vähemalt 0,7 või mille aminohappeline järjestus vastab kõrge virulentsusega viiruste järjestusele.

			Tuvide populatsioonis ringlevatel APMV-1 tüvedel on võrreldes teiste tüvedega mõned erinevused, mistõttu neid nimetatakse ka tuvi paramüksoviirus-1 tüvedeks (ingl pigeon paramyxovirus – PPMV-1).

			Lähtudes viiruste geneetilistest omadustest (genoomi sarnasusest), jaotatakse APMV-1 tüved klass 1 ja klass 2 tüvedeks. Enamik APMV-1 viiruseid kuulub klassi 2, mis omakorda jaotub 9 genotüüpi (I–IX).

			APMV-1-l on hemaglutineeriv toime merisea, hobuse ja kana erütrotsüütidesse.

			Viirus on kultiveeritav kanaembrüotes, kanaembrüote fibroblastide kultuuris ja veel mõnedes rakukultuurides.

			Haigete lindude organismis tekivad viirust neutraliseerivad antikehad.

			Newcastle’i haiguse viirus on resistentne mitmesuguste füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes. NDV on suhteliselt vastupidav keskkonna pH muutuste suhtes, säilitades pH 4–9 juures aktiivsuse kuni 24 tundi, pH 1 ja pH 13 juures hoitud viirus inaktiveerub 6 tunniga. Ultraviolettkiirgus ei mõjuta viiruse paljunemisvõimet rakukultuuris 45 minutit kestva toime korral. Viirus inaktiveerub 56 °C juures 45 minutiga. Munade inkubeerimisel hävib munakoorel olev viirus, kuid muna sees olev mitte. Temperatuuril 8–20 °C säilitab viirus oma bioloogilised omadused kuid. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. Külmutatud materjalis säilib viirus kuni kaks aastat.

			Desovahenditest hävitavad viiruse 1–2% formaliin, fenool, 1% kresool juba lühikese ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees

			Alimentaarselt või respiratoorselt linnu organismi sattunud viirus tungib vereringesse ja kandub verega üle kogu organismi laiali. Multitroopsuse tõttu kahjustab ta nii limaskestade epiteeli-, veresoonte endoteeli- kui ka mitmesuguste elundite parenhüümirakke, mille tagajärjel tekivad limaskestade põletik, hemorraagiline diatees ja mitmesuguste elundite (süda, maks, neerud, kopsud, munasari) talitluse häired. Viirus kahjustab ka munajuha, häirub munakoore moodustumine ja tekivad mitmesugused munadefektid.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–15 päeva, metslindudel kuni 25 päeva. Kliinilised tunnused sõltuvad viiruse virulentsusest, koetropismist, linnu liigist ja immuunsusest.

			Kanadel põhjustavad velogeensed tüved rasket, sageli surmaga lõppevat haigestumist. Kliinilised tunnused varieeruvad. Enamik linde on letargilised ja isutud, suled turris. Esmaseks tunnuseks võib olla konjunktiivi punetus ja turse. Seejärel tekib lindudel kõhulahtisus (väljaheide rohekas või valkjas), respiratoorsed tunnused ja tsüanoos või pea- ja kaelapiirkonna turse. Närvinähtudest täheldatakse värinaid, kloonilisi spasme, tiibade ja/või jalgade pareesi või paralüüsi, kaela kõverdumist ja ringliikumist (joonis IV.25). Närvinähud võivad ilmneda koos muude haigustunnustega, kuid tavaliselt avalduvad need haiguse hilisemas staadiumis.
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			Joonis IV.25. Newcastle’i haiguse närvinähud kanadel. (Foto: Tõnu Järveots)

			 

			Munatoodang tavaliselt langeb järsult, munad võivad olla ebahariliku värvusega, õhukese koorega ja sisaldada vedelat munavalget. Üliägeda kulu korral võib ette tulla äkksurma.

			Ellujäänud lindudel on püsivad neuroloogilised häired ja/või munatoodangu langus. Mesogeensed tüved võivad põhjustada ägedat respiratoorset haigestumist, mõnedel kanadel lisanduvad närvinähud. Vahel piirduvad tunnused munatoodangu languse, munadefektide, kergete respiratoorsete ja närvinähtudega. Suremus on sel juhul tavaliselt väike.

			Teistel linnuliikidel tekivad samasugused haigustunnused nagu kanadel. Kalkunitel ja faasanitel kulgeb ND tavaliselt kergemalt kui kanadel, kuid mõned viirusetüved võivad põhjustada rasket haigestumist. Pärlkanad põevad ND-d enamasti subkliiniliselt, mõnel isendil võib täheldada respiratoorseid tunnuseid. Papagoilastel võib ND kulg olla äge kuni subkliiniline. Kliinilised tunnused on neil väga varieeruvad, võib esineda respiratoorseid ja neuroloogilisi nähtusid, diarröad ja äkksurma. Jaanalindudel ja emudel tekivad valdavalt respiratoorsed nähud ning nad põevad ND-d raskemini kui kanad. Tuvidel võib täheldada diarröad, polüdipsiat, konjunktiviiti, närvinähte ja suurt suremust. Peamisteks ND kliinilisteks tunnusteks röövlindudel on närvinähud, konvulsioonid, koordineerimatu lend ja äkksurm. Pardid ja haned põevad ND-d kliiniliselt väga harva.

			Inimesel võivad APMV-1 velogeensed tüved põhjustada lühiajalist konjunktiviiti, mis möödub tavaliselt ka ravimata. Viirust võib erituda silmanõrega kuni seitse päeva. Immuunpuudulikkusega inimestel võib APMV-1 põhjustada surmaga lõppevat haigestumist.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			On erinevad sõltuvalt haigestumist põhjustanud viirusetüvest ja sellega seotud haigusevormist. Vistseraalse vormi korral on esiplaanil septitseemiale iseloomulikud tunnused. Sooletrakti ja hingamisteede limaskestad on kogu ulatuses ägedas põletikus. Patognostiliseks tunnuseks loetakse verevalumeid lihas- ja näärmemao piiril. Verevalumid on ka serooskestadel ja epikardil. Umbsooled on bifurkatsioonikohalt jämenenud, limaskest difteroidses põletikus. Munasari on hüpereemiline, folliikulid vahel rebenenud, põrn suurenenud ja aneemiline. Pneumoentsefaliidivormi korral on kopsudes põletikukolded, peaaju on turses ja hüpereemiline. Respiratoorse vormi korral täheldatakse nii ülemistes hingamisteedes kui ka kopsudes ja õhukottides põletikulisi muutusi. Ajukahjustuste korral leitakse histoloogilisel uurimisel mittemädasele lihtsale entsefaliidile iseloomulikke tunnuseid.

			Diagnoos

			ND diagnoosimiseks on vajalik viiruse tuvastamine ja selle patogeensuse määramine.

			Elusatelt lindudelt võetakse viiruse isoleerimiseks oronasaalne, kloaagitampooni- või roojaproov. Hukkunud linnult võetakse organiproovid ajust, trahheast, kopsust, põrnast, maksast, neerudest ja seedetraktist. Antikehade määramiseks võetakse vereproov.

			Viiruse isoleerimiseks nakatatakse kanaembrüoid. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse HAPR-i või RT-PCR-i. APMV-1 virulentsuse kindlakstegemiseks määratakse intratserebraalne patogeensuseindeks ühepäevastel tibudel või viiruse geenide nukleotiidijärjestused. Viiruse antikehi määratakse HAPR-i, VNR-i ja ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos

			ND-d on vaja eristada linnugripist, nakkavast larüngotrahheiidist, pastörelloosist, nakkavast bronhiidist, respiratoorsest mükoplasmoosist ja mõnedest mürgistustest.

			Tõrjeabinõud

			ND kuulub eriti ohtlike taudide loetelusse ning selle kahtlusest ja puhkemisest tuleb teavitada riigi veterinaarteenistust. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin ja kogu linnukari tapetakse, korjused ja rümbad hävitatakse. Ruumid puhastatakse ja desinfitseeritakse.

			Profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate lindude karja toomist ning kodulindude kontakte metslindudega. Enamikus riikides vaktsineeritakse kodulinde süstemaatiliselt APMV-1 vastu.

			Kirjandus

			•Robyn Alders, Peter Bryan Spradbrow. Controlling Newcastle Disease in Village Chickens. – A Field Manual, Australian Centre for International Agricultural Research, 2001.

			•Available from: https://www.researchgate.net/figure/Newcastle-disease-can-be-transmitted-from-one-village-to-another-via-people-vehicles_fig4_237439047 [accessed 18 Dec, 2018]

			•Julia Jeremejeva, Külli Must, Arvo Viltrop. Newcastle’i haiguse riskiprofiil Eestis. Eesti Maaülikool, 2013, 40 lk

			 

			IV.1.11.2. Veisekatk

			Tiiu Saar

			Veisekatk (ingl Rinderpest, cattle plaque) on väga kontagioosne, ägedalt kulgev veiste paramüksoviroos, millele on iseloomulik septitseemia, limaskestade põletikulis- nekrootilised muutused, kõhulahtisus ja suur suremus.

			Epidemioloogia 

			Esimesed teated veisekatku kohta ajalooürikutes ulatuvad tagasi meie ajaarvamise algaastatesse. 4. saj. levis haigus rahvaste rändamisega üle kogu Euroopa. Järgnevatel aastasadadel puhkes haigus panzootiana ja põhjustas veiste suurt suremust. 18. sajandil suri haiguse tagajärjel Euroopas umbes 200 mln veist. Hilisemad haiguspuhangud Euroopas olid 1913. aastal Bulgaarias ja 1920. aastal Belgias. Sellest ajast peale on Euroopa olnud katkuvaba. Viimane veisekatku juhtum oli 2001. aastal Keenias. FAO ja OIE on teinud suuri pingutusi võitluses selle haigusega ja alates 2011. aastast ei ole veisekatku olnud. Haigusele on vastuvõtlikud veised, seebud ja pühvlid. Harvemini haigestuvad lambad, kitsed, kaamelid, ulukmäletsejalised ja sead, kes võivad olla aga katkuviiruse reservuaariks. On kindlaks tehtud nii nakkuse levik haigetelt veistelt kitsedele ja lammastele kui ka vastupidi. Kuigi katku põevad vastuvõtlikud loomaliigid, vaatamata vanusele, haigestuvad raskemini kuni kaheaastased noorveised. Laboratoorsetest loomadest on nakkusele vastuvõtlikud küülikud (haigestuvad ka koerad). Nakkusallikaks on kliiniliselt haiged või viirust latentselt kandvad loomad, kes eritavad viirust rooja, uriini, sülje, piima, konjunktiivinõre, suguteede eritistega. Viiruse eritumine algab juba haiguse inkubatsioonistaadiumis ja jätkub 3–12 nädalat pärast kliinilist tervistumist. Ohtlikeks nakkuse levitajateks on korjused, hädatapetud loomade liha, nahk, luud, sarved, sõrad. Viiruse bioloogilisteks siirutajateks võivad olla koerad, ulukkiskjalised, närilised ja linnud, kes on olnud kontaktis haigete loomade korjustega. Et palavikustaadiumis haigel loomal on viirus veres, tulevad viiruse bioloogiliste siirutajatena arvesse ka mitmesugused verdimevad putukad. Nakkuse ülekandefaktoriteks võivad olla viirusega saastunud söödad, allapanu, transpordivahendid jms. Viiruse siirutajaks võib olla ka inimene.

			Nakatumine toimub alimentaarselt, respiratoorselt, transkonjunktivaalselt ja arvatavasti ka transmissiivselt. Haigus levib kiiresti epizootiana ja letaalsus ulatub 90–100%-ni värsketes ja 5–20%-ni statsionaarsetes kolletes.

			Etioloogia

			Veisekatku põhjustab Paramyxoviridae sugukonna Paramyxovirinae alamsugukonna Morbillivirus’e perekonda kuuluv RNA-viirus, mille diameeter on 150–300 nm. Viirus sisaldab kuut struktuurset ja arvatavasti ühte mittestruktuurset valku. Struktuurseteks valkudeks on nukleokapsiidivalk, suur polümeraasne valk, viiruse maatriksvalk, kaks ümbrise glükovalku ja adsorptsioonivalk. On tuntud ainult üks viiruse serotüüp, mis sarnaneb antigeensetelt omadustelt inimese leetrite ja koerakatku viirusega. Viirus on pantroopsete omadustega ja teda võib leida haige looma verest ja erinevates tiitrites praktiliselt kõikidest elunditest, sekreetidest ning ekskreetidest. 

			Viirust saab kultiveerida kanaembrüotes ja vasika neeru rakukultuuris, kus ta põhjustab tsütopatogeenseid muutusi.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad nakatunud looma organismis viirust neutraliseerivad ja komplementi siduvad antikehad.

			Füüsikalis-keemiliste mõjutuste suhtes pole veisekatku viirus eriti vastupidav. Ta inaktiveerub rasvalahustite toimel ja on tundlik happelise keskkonna ning õhu kõrge relatiivse niiskuse suhtes. 56 °C juures kuumutamisel inaktiveerub veisekatku viirus ühe tunni jooksul ja 60 °C juures hävib 30 minutiga, toatemperatuuril säilib 3–4 päeva, –20 °C juures aga aastaid. Lüofiliseeritud viirus võib ka plusskraadidel säilida kuni 1,5 aastat. Desovahenditest hävitavad 2% kloorlubjalahus, 2,5% NaOH-lahus, 1% formaliinilahus viiruse juba mõneminutilise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees 

			Kuigi veisekatku viirusel on pantroopsed omadused, on tema paljunemisel meeliskohtadeks limaskestade epiteeli-, veresoonte endoteeli- ja lümfoidkoerakud. Sattunud läbi limaskestade organismi, tungib viirus vereringesse ja kandub üle kogu organismi laiali. Viirus kahjustab endoteeli- ja epiteelirakke, limaskestadel tekivad verevalumid ja tursed, nekrootilised haavandid ja difteroidne katt, häirub seedeprotsess, mille tagajärjeks on kõhulahtisus ja organismi raske veetustumine. Lümfoidkoe- ja luuüdikahjustuste tõttu tekivad leukopeenia ja immunodefitsiit. Haiged loomad surevad vereringehäirete ja südamepuudulikkuse tagajärjel.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab kuni kaks nädalat; prodromaalstaadium, mille jooksul haigel loomal tekib palavik ja hakkavad ilmnema suu limaskesta põletiku nähud, umbes kolm päeva. Kliinilised tunnused on, sõltuvalt viirusetüvest, loomaliigist, tõust ja seisundist nakatumisel, väga erinevad. Kulg võib olla üliäge, äge, alaäge või krooniline, vorm tüüpiline või atüüpiline. On kirjeldatud ka veisekatku närvi- ja nahavormi.

			Üliägeda kulu korral prodroom puudub, haigel loomal on kõrge palavik (40,0–42,0 °C), vahel limaskestade hüpereemia. Surm saabub kiiresti. Üliägedalt kulgeb veisekatk väga vastuvõtlikel noorloomadel ja vastsündinutel.

			Ägeda kulu korral eristatakse haigusprotsessi arengus kolme staadiumi: palavikustaadiumi (prodromaalstaadium), limaskestade kahjustumise staadiumi ja mao-sooletrakti tabandumise staadiumi. 

			Haigus algab palaviku järsu tõusuga (41,5–42,0 °C). Haiged loomad on depressioonis või hoopis erutatud, isu on vähenenud, lehmadel väheneb piimatoodang. Ninapeegel on kuiv, nähtavad limaskestad ägedas põletikus. Pulss ja hingamine on kiirenenud, on eesmao atoonia. 2.–3. haiguspäeval tekivad haigusele iseloomulikud suuõõne haiguslikud muutused. Limaskestal moodustuvad hallikasvalged sõlmekesed, mis alguses on tihke konsistentsiga, seejärel pehmuvad, lõhkevad ja nende asemele jäävad veritseva põhjaga haavandid (joonis IV.26). 
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			Joonis IV.26. Suulimaskesta nekrootilised haavandid. Allikas: PIADC Photo ID: RP_003

			 

			Suust eritub vinavat sülge, tekivad riniit ja konjunktiviit, silmad muutuvad valguse suhtes ülitundlikuks, vahel tekib sarvkesta tuhmumine. Ninast eritub limas-mädast nõret. Haavanduvad sõlmekesed võivad tekkida ka tupe limaskestal, vahel täheldatakse pigmendivabadel nahaaladel, udaral, munandikotil, reite siseküljel papuloos-vesikulaarset löövet. Haigusprotsessi kolmandas staadiumis palavik alaneb ja ilmnevad mao-sooletrakti tabandumise nähud. Haigel loomal tekib profuusne kõhulahtisus. Roe on vesivedel, lima- ja veresegune ning sisaldab sageli nekrotiseerunud limaskesta tükke. Kõhulahtisusega kaasneb organismi raske veetustumine, haiged loomad kõhnuvad, ei suuda enam seista, lamavad väljasirutatud jäsemetega. Surm saabub 4.–10. haiguspäeval.

			Alaägeda kulu korral piirduvad kliinilised tunnused ühe või ka mitme organisüsteemi tabandumise nähtudega.

			Atüüpilise katku korral tekib loomadel kerge kõhulahtisus, kuid limaskestade patoloogia puudub. Kuna viirusel on immunosupressiivne toime, võivad ägeneda latentsed nakkused ja suureneda vastuvõtlikkus teistele patogeenidele.

			Väikemäletsejalised põevad, sõltuvalt viirusetüvest ja loomaliigist, veisekatku erinevalt. Kitsedel kulgeb haigus, võrreldes lammastega, raskemini. Haigustunnused nii lammastel kui kitsedel on samasugused kui veistelgi.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Korjus on kurtunud, tagakeha määrdunud vedela roojaga. Nahaalune sidekude on turses ja sisaldab verevalumeid. Veri on tume, vesine, halvasti hüübinud. Suuõõne limaskestal, samuti keelel on nekrootilised katud, mille eemaldamisel paljastuvad haavandid. Kõhuõõnes on hemorraagiline eksudaat, mesenteriaalsed lümfisõlmed on põletikus. Libediku sein on paksenenud, libedikus vinav, pruunikas vedelik, limaskest on põletikus, kaetud fibrinoosse katuga. Sooletrakti limaskest on kogu ulatuses põletikus ja kaetud verevalumitega, Peyeri naastud on kaetud nekrootilise katuga (joonis IV.27). 
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			Joonis IV.27. Kahjustunud Peyeri naastud Allikas: PIADC Photo ID: RP_009

			 

			Maks on kollaka värvusega, pude, sapipõis ülitäitunud, limaskest hüpereemiline ja kaetud vahel väikeste haavanditega. Neerud on väärastunud, uriin veresegune, südamelihas välja veninud, pude, samuti düstrofeerunud. Kopsud on turses, sisaldavad verevalumeid, vahel põletikukoldeid. Peaaju on liigverene ja turses. Histoloogilisel uurimisel leitakse mittemädasele tavalisele entsefaliidile iseloomulikke muutusi.

			Diagnoos 

			Haiguse kliinilised tunnused ning patoloogilis-anatoomilised muutused on iseloomulikud ja haiguse esmaseks diagnoosimiseks piisavad. Lõplik diagnoos pannakse aga referentslaboratooriumis. Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt vireemiastaadiumis võetud verd, tampooniproovid suuõõne ja nina limaskestadelt, silmaeritisest, korjustest proovid soole limaskestast, lümfisõlmedest, maksast, põrnast ja neerudest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse Vero või veise neeru rakukultuure, kiirematest meetoditest kasutatakse RT-PCR-i, serodiagnostikaks ELISA-t ja VNR-i. 

			Diferentsiaaldiagnoos

			Veisekatku on vaja eristada suu- ja sõrataudist, veiste viirusdiarröast, veiste nakkavast rinotrahheiidist, veiste pahaloomulisest peataudist, vesikulaarsest stomatiidist, salmonelloosist, nekrobakterioosist, paratuberkuloosist, arseenimürgistusest, lammastel ja kitsedel väikemäletsejaliste katkust.

			Tõrjeabinõud

			Katkuhaigete loomade ravimine on keelatud. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin, haiged ja nendega kontakteerunud loomad tapetakse, korjused põletatakse.

			 

			IV.1.11.3. Veiste paragripp-3

			Tiiu Saar

			Veiste paragripp-3 (ingl Bovine parainfluenza 3) on ägedalt kulgev kontagioosne veiste paramüksoviroos, millele on iseloomulikud palavik, ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik, rasketel juhtudel kopsupõletik.

			Epidemioloogia

			Tänapäeval on veiste paragripp levinud paljudes intensiivse veisekasvatusega maades. Haigust on diagnoositud ka Eestis. Haigusele on vastuvõtlikud veised, vaatamata vanusele, kuid sagedamini ja raskemini haigestuvad 10 päeva kuni ühe aasta vanused noorveised. Täiskasvanud loomad põevad subkliiniliselt. Esimestel elunädalatel kaitseb vasikaid haigestumise eest kolostraalimmuunsus, kuna vanemad loomad põevad haiguse läbi arvatavasti subkliiniliselt ja muutuvad immuunseks. Viirus on üks respiratoorset kompleksi põhjustavaid tegureid. Viirust on isoleeritud ka lamba, hobuse ja vesipühvli organismist. Nakkusallikaks on kas kliiniliselt haiged loomad või viirusekandjad. Mõnedes karjades on varjatud viirusekandvus kindlaks tehtud 80–100%-l loomadest. Viirus eritub organismist ninaeritise ja väljahingatava õhuga, kuid teda on isoleeritud ka spermast, vaginaalnõrest ja aborteerunud loodetest ning seetõttu tuleb arvestada ka genitaalse nakatumise võimalusega, kuid peamiselt levib viirus piiskinfektsioonina ja nakatumine toimub respiratoorselt. Pole välistatud ka peroraalne nakatumine. Loomad haigestuvad sageli mitmesuguste stressorite toime tõttu organismile (loomakasvatusruumide õhu kõrge gaaside kontsentratsioon, loomade liigtihe paigutus, ümberpaigutamine jms). Sageli haigestuvad loomad transpordi ajal või vahetult pärast seda, mistõttu veiste paragrippi nimetatakse vahel ka „transpordihaiguseks“. Haigus puhkeb tavaliselt enzootiana ja haigestub kuni 70% loomadest, letaalsus kõigub, sõltuvalt infektsiooniprotsessi mõjustavatest teguritest (söötmis-, pidamistingimused, bakteriaalsed tüsistused), 2–20%-ni. Kliiniliselt tervistunud vasikad jäävad kasvus kängu ja on veel pikemat aega viirusekandjad.

			Etioloogia 

			Veiste paragrippi põhjustab Paramyxoviridae sugukonna Respirovirus’e perekonda kuuluv veiste respiroviirus-3, millel on kolm genotüüpi: A, B, C. A-genotüübi viirused nakatavad vasikaid ja laboriloomi, B- ja C-viiruste pooltvasikate ja laboriloomade nakatamise võime on madal. Genoom sisaldab RNA-d, viiruse diameeter on 120–150 nm. Morfoloogiliselt sarnaneb veiste paragripp-3-viirus Newcastle’i haiguse viirusega. Erinevates maades haigetelt loomadelt isoleeritud viirused on antigeenselt ehituselt identsed ja vastavad USA-s isoleeritud viiruse prototüübile SF-4. Viirusel on ribonukleoproteiidne ehk S- ja pindmine V-antigeen. Viirusetüvede antigeenne aktiivsus ei sõltu neuraminidaasist.

			Viirust saab kultiveerida vasika neeru, kopsude ja testiste, samuti täiskasvanud veiste neeru esmastes rakukultuurides, kusjuures viirusel on tsütopatogeenne toime. Kahjustatud rakkudes tekivad tuuma- ja tsütoplasmasisesed sulundid, moodustuvad süntsüütiumid. Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad nakatunud organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad ning hemaglutinogeenid. Viirus aglutineerib merisea, küüliku, sea, ahvi, veise, hiire, tuvi, pühvli, lamba ja kitse erütrotsüüte.

			Väljaspool organismi pole veiste paragripi viirus kuigi vastupidav. Ta inaktiveerub kiiresti kõrge temperatuuri ja ultraviolettkiirguse toimel. 56 °C juures kuumutamisel kaotab viirus nakatamisvõime ja hemaglutineerivad omadused 30 minutiga. Viirus on tundlik kloroformi, eetri, happelise ja aluselise keskkonna suhtes. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. Lüofiliseeritud viirus püsib nakatamisvõimelisena kuni kaks aastat.

			Patogenees 

			Hingamisteede limaskestale sattunud viirus seostub hemaglutiniini vahendusel rakkude mukoproteiidretseptoritega ning tungib epiteelirakkude tsütoplasmasse. Viiruse replikatsioon põhjustab epiteelirakkude hävimise ja intensiivse deskvamatsiooni, mille tagajärjel paljastuvad limaskesta süvakihid. See loob soodsad tingimused mitmesuguste mikroobide paljunemiseks limaskestal. Samasuguseid muutusi põhjustab viirus ka bronhide ja bronhioolide limaskestas ja alveoolides. Tekkinud põletik võib levida peribronhiaalsele koele, haarata terveid kopsusagaraid, sagedamini tippsagaraid ja lümfisõlmi. Bakteriaalse supeinfektsiooni korral sõltub põletiku iseloom ja raskus seda põhjustanud mikroobidest. 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–5 päeva. Haigetel vasikatel tekib palavik 40–41,5 °C, loomad on norus, isu puudub või on vähenenud, pulss ja hingamine kiirenenud. Juba esimesel haiguspäeval tekib riniit, ninast eritub seroos-limast nõret, mis peagi muutub mädaseks. On pisara- ja süljevool. Edasi tekivad haigetel loomadel trahheobronhiidi tunnused, köha, kopsude auskultatsioonil on kuulda niiskeid räginaid. Healoomulise kulu korral kaovad haigustunnused 6.–14. päeval ja loomad tervistuvad. Tüsistuste korral tabanduvad kopsud. Loomadel tekib tugev valulik köha, ninaeritis muutub tihkeks ja venivaks, loomad kõhnuvad, karvkate kaotab läike, tuhmub. Sageli areneb krooniline bronhopneumoonia, vahel enteriit.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Ülemiste hingamisteede limaskestad on katarraalses põletikus, kurgutagused, lõuaalused ja keskseinandi lümfisõlmed turses, lõikepinnad mahlased. Trahhea ja bronhide limaskest on kaetud katarraal-mädase eksudaadiga, kopsude diafragma-, tipp- ja südamesagarad on põletikus. Kopsude lõikepinnale kummub peribronhiaalne kude. Krupoosse põletiku korral on kopsud tihked, atelektaatilised, marmorjad, pleural on fibriiniladestus. Vahel täheldatakse tagajäsemelihastes hallikasvalgeid düstroofilisi koldeid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi tampooniproovid ninalimast, proovid nina, trahhea ja neelu limaskestadest, kopsudest, kurgutagustest ja keskseinandi lümfisõlmedest, mis on võetud mitte hiljem kui kaks tundi pärast looma surma. Materjal saadetakse jäätermoses. Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse IFM-i, VNR-i, HAPR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Veiste paragrippi on vaja eristada veiste nakkavast rinotrahheiidist, viirusdiarröast, adenoviroosist, mükoplasmoossest ja klamüdioossest kopsupõletikust.

			Tõrjeabinõud 

			Kui ei teki bakteriaalseid tüsistusi, et vaja paragrippi põdevad loomad erilist ravi. Viirusesse otseselt toimivaid ravimpreparaate ei ole. Kasutatakse sümptomaatilisi ja antibakteriaalseid vahendeid. Enamik loomi paraneb ilma ravita mõne päeva jooksul. Haiguse profülaktikaks välditakse haigete loomade karja toomist. Vajaduse korral vaktsineeritakse loomad kombineeritud inaktiveeritud või elusvaktiiniga.

			 

			IV.1.11.4. Koerakatk

			Tiiu Saar

			Koerakatk (ingl Canine distemper) on väga kontagioosne, ägedalt, alaägedalt või krooniliselt kulgev koerte paramüksoviroos, millele on iseloomulikud palavik, hingamisteede ja seedetrakti limaskestade põletik, konjunktiviit, kopsupõletik, eksanteem ja närvinähud.

			Epidemioloogia

			Koerakatkuga on inimene kokku puutunud arvatavasti koera kodustamisest peale. Aristoteles kutsus haigust koerte angiiniks. Esimesed teated koerte haigestumise kohta Euroopas on pärit 18. sajandi II poolest. Tänapäeval on haigus, tänu vaktsiini laialdasele kasutamisele, enamikus riikides likvideeritud. Haigust on diagnoositud ka Eestis. Koerakatku viirus on patogeenne paljudele koerlastele: koertele, rebastele, koiottidele, šaakalitele; kärplastele: kärpidele, tuhkrutele, minkidele, nugistele, nirkidele, hermeliinidele, skunkidele, mäkradele, saarmastele; pesukarulastele: pesukarudele, ninakarudele, bambuskarudele. Haigusele on väga vastuvõtlikud pesukarud ja tuhkrud, samal ajal sooblid ja mingid on resistentsemad ja teiste ulukloomade haigestumisel tavaliselt ei haigestu. 1994. aastal teatati Indiast tiigrite ja Serengeti looduskaitsealalt Aafrikas lõvide haigestumisest koerakatku. Seni teadaolevalt põhjustas koerakatku viirus ainult koerlaste haigestumist, lõvi on aga kaslane. Seega oli toimunud liigi bioloogilis-geneetilise barjääri läbimurre. 

			Haiguse levik ja raskus sõltuvad tabandunud loomapopulatsiooni asustustihedusest, immuunseisundist ja haigust põhjustanud viirusetüve virulentsusest. Koerte haigestumises on täheldatud tõulisi erinevusi. Katkule on vastuvõtlikumad puudlid, pikakarvalised taksid, kokkerspanjelid ja iiri setterid. Eriti vastuvõtlikud on kõikide loomaliikide kutsikad ja noorloomad, koerad kuni 12 ja karusloomad kuni viie kuu vanuseni. Täiskasvanud koerad ja karusloomad haigestuvad umbes 2–5 korda harvemini.

			Kõige arvestatavamaks viiruse reservuaariks on koerad. Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad viirust juba haiguse inkubatsioonistaadiumis ja veel pärast kliinilist läbipõdemist. Viirus eritub organismist ninanõre, pisarate, väljahingatava õhu, uriini ja roojaga. Haiguse läbipõdenud koerad võivad viirusekandjaks ja -eritajaks jääda veel kolmeks, pesukarud üheksaks, teised karusloomad kolmeks kuni viieks kuuks. Patoloogilises materjalis (veri, põrn, luuüdi, rinna- ja kõhuõõne-eksudaat) võib viirus säilida kõrgetes tiitrites pikka aega. Nakatumine toimub alimentaarselt või respiratoorselt. Õhuga võib viirus kanduda nakkusallikast 12 m kaugusele. Nakkuse ülekandefaktoriteks võivad olla viirusega saastunud hooldusesemed, vaibad, inimese riided, söödad. Viirust võivad siirutada veel mitmesugused putukad, linnud ja närilised. Haigus puhkeb, vaatamata aastaajale ja kulgeb sporaadiliselt või epizootiana. Letaalsus kutsikatel ulatub 70–90%-ni, täiskasvanud loomadel 40–70%-ni.

			Etioloogia 

			Koerakatku põhjustab Paramyxoviridae sugukonna Morbillivirus’e perekonna RNA-viirus, diameetriga 115–160 nm. Viiruse erinevad tüved on antigeensetelt omadustelt ühtlased ja sarnanevad inimese leetrite ja veisekatku viirustega. Leetriviirusega nakatunud koertel tekib immuunsus koerakatku vastu. Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis pretsipiteerivad, komplementi siduvad ja hemaglutineerivad antikehad.

			Viirust saab kultiveerida koera, kuldhamstri ja küüliku neeru ning kopsu primaarsetes rakukultuurides ning rakuliinides HeLa ja Hep.

			Väljaspool organismi on koerakatku viirus piisavalt resistentne, et kindlustada viiruse levik populatsioonis ja epizootilise protsessi katkematus. Ninaeritises ja roojas säilitab viirus aktiivsuse 7–11 päeva. Päikesekiired hävitavad ta 14 tunniga. Kuumutamine 56–60 °C juures inaktiveerib viiruse 30 minutiga. Kuivanud ja külmutatud materjalis aga säilib viirus mitu kuud ning lüofiliseeritud olekus kuni aasta. Optimaalne pH viiruse säilimiseks on 7,0. Desovahenditest hävitavad koerakatku viiruse 1% lüsool 30-minutilise, 2% NaOH 60-minutilise ja 0,5% formaliin mõnetunnise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees

			Alimentaarse või respiratoorse nakatumise korral tungib viirus juba esimesel päeval ülemiste hingamisteede epiteelirakkudesse, tonsillidesse, kaela- ja bronhiaalsetesse lümfisõlmedesse, kus paljuneb lümfotsüütides. Nädala jooksul tekib vireemia ning viirus levib lümfotsüütide ja mobiilsete makrofaagidega, aga ka ekstratsellulaarselt plasmaga mediastinaalsetesse ja mesenteriaalsetesse lümfisõlmedesse, makku, peensoolde, põrna, maksa, luuüdisse ja tüümusesse (joonis IV.28). Viiruse leviku ulatus 8. ja 9. päeval varieerub ja sõltub viirust neutraliseerivate antikehade tekkest. Koerakatku viirusel, nagu enamikul paramüksoviirustel, on pantroopsed omadused ja nad võivad kahjustada mitmesuguseid rakke ja kudesid. Viirust võib leida seedetrakti ja hingamisteede limaskestadest, endo- ja eksokriinnäärmetest, nahast ja peaajust (esmalt ajukestade makrofaagidest, ependüümist, seejärel gliiarakkudest ja neuronitest). Uriin muutub nakkusohtlikuks hiljem kui veri. Niisiis on koerakatkule iseloomulikud vireemia, viiruse polüorganotropism, kusjuures eriline afiinsus on viirusel epiteelkoe ja RES-i rakkude suhtes. Antikehade puuduliku moodustumise korral levib viirus organismis laialdaselt, tungib epiteelirakkudesse ja ajukoesse. Antikehade kõrge tiitri korral viiruse dissemineerunud levikut organismis ei toimu. Antikehade maksimaalne tiiter kujuneb välja 9.–12. haiguspäeval ja püsib kõrgena 60–70 päeva.

			Oluliselt mõjustavad haiguse kulgu mitmesugused sekundaarsed ja segainfektsioonid. Tüsistusi võivad põhjustada salmonellad, soolekepike, pastörellad, toksoplasmad, mitmesugused kokid ja Bordetella bronchiseptica. Koerakatk võib kulgeda koos nakkava hepatiidi ja adenoviirusinfektsiooniga ning aleuudi haigusega minkidel. Nimetatud nakkused ja veel mitmesugused organismi resistentsust nõrgestavad stressorid raskendavad koerakatku kulgu.
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			Joonis IV.28. Koerakatku patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–7 päeva või kauem. Kulg on äge, alaäge või krooniline. Haigusele on iseloomulik kahefaasiline, retsidiveeruv palavik. Esimene palavikuhoog (39,5–41,0 °C) kestab 8–48 tundi. Sellele järgneb paaripäevane remissiooniperiood ja uus palavikuhoog. Haiged loomad on uimased, isutud, esineb vappekülm, konjunktiviit, ninapeegel on kuiv. Sõltuvalt viirusetüvest ja organismi reaktiivsusest võivad haiguse kliinilises pildis prevaleerida erinevate organisüsteemide tabandumise nähud, mille alusel eristatakse haiguse kopsu-, soole-, närvi- ja segavormi. 

			Kopsuvormi korral on haigusele iseloomulikud riniit, trahheiit, bronhiit. Ninast eritub seroos- limast nõret, mis muutub peagi mädaseks. Eksudaat kuivab ninaavasid ummistavateks korpadeks. Loomad hingavad läbi suu, aevastavad, köhivad, kratsivad käppadega nina. Hingamine on raske ja sage. Rinnakorvi auskultatsioonil on kuulda niiskeid räginaid, pulss on sagenenud, niitjas. Silmanurgast eritub algul limast, seejärel limas-mädast nõret, mille kuivamisel silmalaud kleepuvad.

			Haiguse soolevormi korral täheldatakse haigetel loomadel oksendamist, vahelduvat kõhulahtisust, roe sisaldab lima, vahel verd, on vinava lõhnaga.

			Paljudel juhtudel kulgeb katk koertel närvivormina, mis võib tekkida nii iseseisvalt kui soole- ja kopsuvormi tüsistusena. Katku läbipõdenud koerad võivad jääda viirusekandjaks ja närvivorm võib neil tekkida vahel isegi aastate möödudes. Sel põhjusel nimetatakse sellist haigusvormi vahel ka vanade koerte entsefaliidiks (joonis IV.29). Selle korral vaheldub haigel loomal depressiooniseisund erutusega, esinevad üksikute lihaserühmade või üldised toonilis- kloonilised krambid, liigutuste koordineerimatus, epilepsiahood, mis lähevad üle tagajäsemete, vahel ka esijäsemete pareesiks või paralüüsiks. Halvatus võib haarata ka kusepõie ja pärasoole sfinktereid ning näonärvi. Tekivad silmamuna atroofia, sarvkesta tuhmumine või haavandiline keratiit. Loomad võivad kaotada nägemise, haistmise ja kuulmise. Närvivormi läbipõdemise järel koerad invaliidistuvad kergemal või raskemal kujul.
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			Joonis IV.29. Vanade koerte entsefaliidi patogenees.

			 

			Haiguse nahavormi korral tekib reite siseküljel, kõrvadel, kõhuseinal, suu- ja ninapiirkonnas pustuloosne lööve. Pustulid lõhkevad ja tabandunud naha-alad kattuvad pruuni korbaga.

			Haiguse abortiivsele vormile on iseloomulikud paar päeva kestvad kerged vaevused.

			Segavormi korral on kliinilises pildis esiplaanil ühe või teise organisüsteemi tabandumise nähud. Kui haigus ei lõpe surmaga, tervistuvad loomad pärast 2–4-nädalast põdemist.

			Koerte haigust, mida on kirjeldatud „kõva käpa” (ingl hard pad) nime all, peetakse tänapäeval koerakatku üheks erivormiks. Selle korral täheldatakse haigel koeral käppade valulikkust, jäsemete naha sarvestumist ja närvinähte. Haigus lõpeb koera surmaga.

			Karusloomadel kulgeb katk loomaliigiti erinevate vormidena. Rebastel ja polaarrebastel täheldatakse närvivormi tavaliselt haiguspuhangu lõpus, nahavorm on neil harva. Polaarrebastel on limaskestade tabandumine nõrgemini väljendunud kui hõbe- ja sinirebastel. Minkidel on sagedasem haiguse nahavorm ja käppade turse, karvkate muutub tuhmiks ja kuivaks. Vahel võivad näiliselt terved loomad ootamatult surra, sellele eelnevad krambihood. Tuhkrutel kulgeb katk aga raske soolevormina.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Vastavad haiguse vormile ja tekkinud tüsistustele. Seedetrakti ja hingamisteede limaskest on kogu ulatuses põletikus. Kaela- ja mesenteriaalsed lümfisõlmed, põrn ja tonsillid on hüperplastilised, kopsudes on hallikaspunased või pruunid tihkestunud atelektaatilised alad, sageli leitakse bronhopneumooniale iseloomulikke muutusi. Südamepaunas on seroosne eksudaat, peri- ja endokardil verevalumid, südamelihas väärastunud. Maks ja neerude koorollus on rasvdüstrofeerunud, kusepõie limaskest katarraalses põletikus, kaetud verevalumitega, ajukest ja peaaju liigveresed, turses, subduraalse vedeliku kogus on suurenenud ja ajuvatsakesed laienenud. Ajust tehtud histolõikudes leitakse järgmisi muutusi: närvirakud on degenereerunud, närvikiud demüeliniseerunud, on glioos, mittemädane leptomeningiit, veresooned on ümbritsetud mononukleaaridest koosneva infiltraadiga. Viiruskahjustustega rakkudes on tsütoplasma- ja tuumasisesed vakuolaarsed atsidofiilsed sulundid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt vireemiastaadiumis võetud verd, tampooniproovid kurgulimast, korjusest proovid põletikulistest limaskestadest, lümfisõlmedest, põrnast, neerudest ja peaajust. Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse IF-i, RT-PCR-i, antikehi määratakse KSR-i ja ELISA-ga. 

			Diferentsiaaldiagnoos

			Koerakatku on vaja eristada viirushepatiidist, parvoviirusnakkusest, Aujeszky haigusest, marutaudist, salmonelloosist, pastörelloosist, leptospiroosist, minkide aleuudihaigusest ja toksikoosidest.

			Tõrjeabinõud 

			Kasutatakse mitmesuguseid sümptomaatilisi vahendeid (antipüreetikume, analgeetikume, südamevahendeid, trankvillisaatoreid, antileptikume, vitamiine jms). Haiguse närvivormi korral on prognoos halb. Haiguse läbipõdemisel tekib pikaajaline immuunsus.

			Haiguse profülaktikaks kasutatakse vaktsiine. Aktiivseks immuniseerimiseks kasutatakse bivalentset koerakatku ja marutaudivastast või trivalentset koerakatku, marutaudi- ja leptospiroosivastast vaktsiini.

			 

			IV.1.11.5. Väikemäletsejaliste katk

			Tiiu Saar

			Väikemäletsejaliste katk (pr Peste des petits ruminants – PPR) on väga kontagioosne lammaste ja kitsede paramüksoviroos, millele on iseloomulikud limaskestade põletikulised muutused, kopsupõletik ja suur suremus.

			Epidemioloogia 

			Haigust on Indias, Lähis-Ida maades, Araabia poolsaarel ja Aafrikas. 
Haigusele on vastuvõtlikud lambad ja eriti kitsed. Ulukmäletsejalistest on viirusele vastuvõtlikud Thomsoni gasell (Gazella Thomsoni), Dorcasi gasell (Gazelle Dorcas), Nuubia kaljukits (Capra ibex nubiana), laristani lammas (Ovis gmelini laristanica) ja orüks (Oryx gazelle). Eksperimentaalselt on õnnestunud nakatada Ameerika valgesaba-pampahirve (Odocoileus virginianus).

			 Harvem haigestuvad uluksõralised. Veistel ja sigadel tekib inaparentne infektsioon ja nad ei levita viirust. Arvatakse, et kaamelitel põhujstab viirus kerget haigestumist. Väikemäletsejaliste katk levib otsese kontaktiga ning taud levib taudivabadesse piirkondadesse peamiselt nakatunud loomade transpordi kaudu. Kuigi kitsi peetakse taudile vastuvõtlikumateks kui lambaid, võib viimaste nakatumine jääda märkamata. Nakkus levib viirust sisaldavate eritistega ja roojaga. Viirus levib enamasti aerogeenselt. Haigus on sagedamini vihmaperioodil või jahedal kuivaperioodil. Nakkusallikaks on pisarad, ninanõre ja teised eritised, mida loomad eritavad juba inkubatsiooniperioodil. Vastuvõtlikus populatsioonis võib haigestumus ulatuda 90–100%-ni. Suremus varieerub, ulatudes 50–100%-ni. Endeemilistes taudikolletes olevate ja täiskasvanud loomade haigestumus ja suremus on väiksem.

			Etioloogia 

			Väikemäletsejaliste katku viirus (PPRV-ICV89) kuulub Paramyxoviridae sugukonna Morbillivirus’e perekonda. Viiruse genoom koosneb üheahelalisest RNA-st. Genoom kodeerib kuut valku: nukleoproteiini, viiruse RNA-st sõltuvat polümeraasi, RNA-polümeraasi fosfoproteiinist kofaktorit, maatriksivalku, fusioonivalke ja hemaglutiniini. Viirus inaktiveerub 37 °C juures kahe tunniga ja kuumutamine 50 °C hävitab viiruse ühe tunni jooksul. Väljaspool organismi on viirus stabiilne keskkonnas, mille pH on 5,8–10,0, kuid inaktiveerub pH <4,0 või >11,0 puhul. Viirus inaktiveerub eetri ja etanooli toimel, paljud desinfitseerivad ained hävitavad samuti viiruse, nt fenool ja 2-% NaOH-lahus. Madalatel temperatuuridel püsib viirus pikka aega.

			Patogenees 

			Haiguse patogeneesist on vähe teada. Viirus paljuneb lümfisõlmedes, lümfoidkoes ja seedeelundites. PPRV põhjustab veisekatku omaga sanaseid haigustunnuseid. 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsiooniperiood kestab keskmiselt 4–6 päeva, kuid OIE Terrestrial Animal Health Code (maismaa loomade tervise koodeks) kohaselt võib peiteperiood olla kuni 21 päeva. Haigus kulgeb üliägedalt, ägedalt või alaägedalt. 

			Üliägedat haiguskulgu tuleb ette kitsedel, neil tekib äkki kõrge palavik, järgnevad depressioon ja surm. Üliägeda kulu korral on suur suremus.

			Ägedale kulule on iseloomulik järsku tekkiv kõrge palavik (40–41 °C), mis kestab 3–5 päeva. Loomad muutuvad rahutuks või neil tekib depressioon. Haiged on isutud ja ninapeegel muutub kuivaks. Ninast eritub algul seroosset nõret, mis muutub limas-mädaseks ja kuivab korpadena ninaava ümber. Nina limaskestas tekivad väikesed nekroosikolded. Konjunktiiv on põletikuline, kolmandale silmalaule tekivad korbad. Loomadel on intensiivne salivatsioon, suu limaskest on põletikuline, haiguse süvenedes tekib nekrootiline suu limakesta põletik ja vinav lehk suust. Sooletrakti tabanduse korral on haiguse lõppfaasis verine kõhulahtisus. Haigetel on köha, bronhopneumoonia ja abdominaalne hingamine. Tiinetel loomadel võib tiinus katkeda. Haiguse kulgu raskendab organismi veetustumine, kurnatus, düspnoe ja hüpotermia. Surm võib saabuda 5–10 päeva jooksul.

			Alaägeda kulu korral ei ole haigustunnused nii iseloomulikud, haigel on palavik ja seroosse nõre vool ninast. Palaviku alanedes tekib kõhulahtisus.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Lahanguleid sarnaneb veisekatku puhusega. Sagedasemad patoloogilised muutused on kurnatus, konjunktiviit, haavandiline stomatiit. Nekroosikoldeid on kõvasuulael, neelus ja söögitoru ülemises kolmandikus. Väga harva on muutusi vatsas, võrkmikus ja kiidekas. Peensool on hemorraagiline, verevalumeid on ka niudesooles. Nekrootilise või hemorraagilise enteriidi puhul võivad Peyeri naastud haavanduda. Erineva suurusega verevalumeid on kogu seedetrakti ulatuses, käärsoole ülemises osas täheldatakse „sebravöötsust”. Väiksemaid haavandeid ja petehhiaid on nina limaskestal, kõris ja trahheas. Peale bronopneumoonia võivad olla ka pleuriit ja hüdrotooraks. PPR-le on iseloomulik põrna ja maksa suurenemine koos verevalumitega. Lümfisõlmed on suurenenud, turses ja verevalumitega. Üksikutel juhtudel võib olla haavandilise vulvovaginiidi tunnuseid. 

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse äigeid limaskestadelt ja verd. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i ja ELISA-t. Antikehi määratakse verest ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Väikemäletsejaliste katku tuleb eristada veisekatkust, kitsede nakkavast pleuropneumooniast, sinikeelest, pastörelloosist, suu- ja sõrataudist, eimerioosist.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifiline ravi puudub. OIE ja FAO on välja töötanud väikemäletsejaliste katku tõrje strateegia 2030. aastaks.

			 

			IV.1.11.6. Veiste respiratoor-süntsütiaalviirusnakkus

			Tiiu Saar

			Veiste respiratoor-süntsütiaalviirusnakkus (ingl Bovine respiratory syncytial virus infection) on kontagioosne veiste paramüksoviroos, millele on iseloomulikud palavik, ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik ja rasketel juhtudel bronhopneumoonia. 

			Epidemioloogia

			Viirust on isoleeritud terves reas Euroopa riikides, USA-s ja Jaapanis, seroloogilised uuringud on kinnitanud viiruse laialdast levikut veisepopulatsioonis üle kogu maailma. Ka Eestis on seda haigust diagnoositud. Haigusele on vastuvõtlikud veised, vaatamata vanusele ja tõule. Raskemini põevad 1–3-kuused noorloomad ja noored lihaveised, maternaalsed antikehad ei takista kliinilist haigestumist. Eksperimentaalse nakatamise korral on viirus osutunud patogeenseks ka lammastele. Nakkusallikaks on haiged loomad või latentsed viirusekandjad, kes eritavad viirust ninanõrega. Viirus levib aerogeenselt ja nakatumine toimub respiratoorselt. Eksperimentaalse nakatamise korral hakkab viirus erituma juba teisel päeval ja see kestab 21 päeva. Haigus puhkeb, vaatamata aastaajale, kuid sagedamini siiski sügisel ja talvel ning levib karjas kiiresti. Haigestumus ulatub 80–100%-ni. Viiruse levikut soodustavad loomade tihe paigutus ja mitmesugused organismi resistentsust nõrgestavad stressorid. Sageli assotsieerub respiratoor-süntsütiaalviirusnakkus teiste viirus- ja bakternakkustega (herpesviirusnakkus, paragripp-3, veiste viirusdiarröa, mükoplasmoos, klamüdioos, pastörelloos).

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Pneumoviridae alamsugukonda Pneumovirus’e perekonda kuuluv RNA-viirus, mille virioni diameeter on 150–300 nm. Viirusel puuduvad neuraminidaas ja hemaglutiniin. Kõik veistelt isoleeritud süntsütsiaalviirused sarnanevad antigeense struktuuri poolest inimeselt isoleeritud tüvedega. On tuntud kaks viiruse serotüüpi.

			Viirust saab kultiveerida veise neeru, testiste, kopsu ja põrna esmastes rakukultuurides, kuid mitte kanaembrüotes. Paljunedes koekultuurides, põhjustab viirus ebakorrapärase kujuga eosinofiilsetest graanulitest koosneva süntsüütiumi moodustumise. Sellest on tuletatud ka viiruse nimetus.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad. Viirus on tundlik eetri, kloroformi, trüpsiini ja happelise keskkonna (pH 3,0) suhtes. Kuumutamisel 56 °C juures inaktiveerub ta 30 minuti jooksul, 4 °C juures säilib kaks nädalat, lüofiliseeritult kuni aasta.

			Patogenees 

			Viirus tungib hingamisteede limaskesta epiteelirakkudesse ja alveolaarmakrofaagidesse, hakates seal paljunema. Epiteelirakud hävivad, tekib limaskesta äge katarraalne põletik. Viirus satub vereringesse, tekib vireemia, liigub ka hingamissüsteemi süvaosadesse – bronhidesse, bronhioolidesse, alveoolidesse –, kus kahjustab samuti epiteelirakke, mille tagajärjeks on bronhiit, bronhioliit ja alveoliit.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Respiratoor-süntsütiaalviirusnakkuse kliinilised tunnused sarnanevad teiste respiratoorse sündroomiga kulgevate virooside korral avalduvate haigustunnustega. Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–4 päeva, haigetel loomadel tekib palavik (40,5–41,5 °C), loomad on loiud. Respiratoorne sündroom kujuneb sageli nõrgalt välja ja võib seetõttu jääda märkamatuks. Haiguse arenedes tekib haigel loomal köha, suust eritub rohkesti sülge, ninast seroosset eksudaati. Hingamine on kiire ja pinnapealne. Vahel on haigel äge kopsuemfüseem või interstitsiaalne põletik, mis kestab vasikatel 3–5, täiskasvanud veistel 8–10 päeva ja kui ei teki tüsistusi, lõpeb looma tervistumisega. Raskekujulist bronhopneumooniat täheldatakse harva. Tiinetel lehmadel võib tekkida abort. Pole välistatud taasnakatumine. Erinevad viirusetüved on erisuguse virulentsusega. Kõrge virulentsusega tüved võivad põhjustada ka täiskasvanud loomade surma. Letaalsus võib ulatuda 20%-ni.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Kerge haigusvormi korral on ainult ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik, rasketel juhtudel tekib ka kopsupatoloogia. Kopsud on turses, interlobulaarne kude emfüseemiline, leitakse prolifereeruvale bronhopneumooniale iseloomulikke muutusi. Kopsudest tehtud histolõikudes täheldatakse kopsualveoolides polünukleaaridest koosnevat süntsüütiumi ja eosinofiilseid tsütoplasmasiseseid sulundeid. Bronhide ja bronhioolide valendikus on neutrofiile ja mononukleaare sisaldav eksudaat.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi nina limaskestalt võetud tampooniproovid, hädatapetud loomadelt proovid kopsudest, trahhea ja nina limaskestast, lümfisõlmedest. Kuna viirust on raske isoleerida, kasutatakse antigeeni tuvastamiseks PCR-i. Teistest uurimismeetoditest kasutatakse antigeeni määramiseks IFM-i. Serodiagnostikaks kasutatakse VNR-i ja ELISA-t. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Veiste respiratoor-süntsütiaalviirusnakkust on vaja eristada teistest respiratoorse sündroomiga kulgevatest haigustest nagu paragripp-3, rino-, adeno- ja reoviroosid, respiratoorne mükoplasmoos, pastörelloos ja klamüdioos.

			Tõrjeabinõud 

			Monoinfektsiooni korral haiged loomad erilist ravi ei vaja. Nad paranevad spontaanselt. Võib kasutada sümptomaatilise toimega põletikuvastaseid ja antibakteriaalseid vahendeid, antihistamiinseid preparaate ja kortikosteroide.

			Haiguse profülaktikaks on vaja vältida haigete või viirusekandjate loomade karja toomist. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse loomad inaktiveeritud või atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiinidega.

		

	
		
			IV.1.12. Rabdoviroosid

			IV.1.12.1. Vesikulaarne stomatiit

			Tiiu Saar

			Vesikulaarne stomatiit (ingl Vesicular stomatitis) on põllumajandusloomade äge kontagioosne rabdoviroos, mille iseloomulikeks haigustunnusteks on palavik ning vesiikulite moodustumine suuõõne ja keele limaskestadel ning jäsemete distaalsete osade nahal ja nisadel.

			Epidemioloogia

			Esimese maailmasõja ajal toodi haigus hobustega Euroopasse. Vesikulaarse stomatiidi viirusetioloogia tegi kindlaks Cotton 1926. aastal. Tänapäeval tuleb haigust ette Ameerika kontinendi mõnes riigis. Haigusele on vastuvõtlikud hobused ja veised, vähemal määral sead. Lammaste ja kitsede haigestumist pole täheldatud. Ulukloomadest võivad haigestuda põdrad, hirved, metskitsed, kährikud ja metssead. Võib haigestuda ka inimene, kellel haigus kulgeb kerge gripiina. Veised haigestuvad peamiselt karjamaaperioodil, kusjuures vastuvõtlikumad on täiskasvanud loomad. Haigestumus ulatub 5–10%-ni, piimakarjas isegi kuni 100%-ni.

			Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad viirust sülje ja lõhkenud villikeste sisaldisega. Villikeste lõhkemisel on viirus eriti kõrge virulentsusega, kuid see nõrgeneb kiiresti ja nädala pärast on viirus praktiliselt nakkusohutu. Viiruse bioloogilisteks siirutajateks on mitmesugused verdimevadputukad, millega seletub ka haigestumise sagenemine suvekuudel, mil on viiruse vektorsiirutajate vegetatsiooni kõrghooaeg. Seega kuulub vesikulaarne stomatiit nn arbovirooside hulka. Arvatakse, et peamiseks nakatumisviisiks on transkutaanne, kuid pole välistatud ka alimentaarne ja respitatoorne nakatumine. Mõnedes piirkondades muutub haigus statsionaarseks, kordudes puhangutena kindla ajavahemiku tagant. Arvatakse, et viirus võib persisteerida ka kohaliku fauna esindajatel, näiteks konnade organismis. Haiguse läbipõdemise järgset viirusekandvust pole tuvastatud.

			Etioloogia 

			Vesikulaarset stomatiiti põhjustab Rhabdoviridae sugukonna Vesiculovirus’e perekonna RNA- viirus mõõtmetega 70–175 nm. Antigeense struktuuri alusel eristatakse viiruse New Jersey ja Indiana serotüüpe, mis jaotatakse patogeensuse ja seroloogiliste omaduste alusel omakorda veel mitmeks serovariandiks. Levinum ja virulentsem on New Jersey tüüp. Võrreldes suu- ja sõrataudiviirusega pole vesikulaarse stomatiidi viirus väliskeskkonna mõjutuste suhtes nii resistentne. Ta paljuneb hästi kanaembrüotes ja loomsetes rakukultuurides.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad ja komplementi siduvad antikehad.

			Viirus on võimeline püsima allapanus, söödas ja joogivees nakatamisvõimelisena 3–6 päeva; maapinnal temperatuuril 4–6 °C kuni üks kuu, temperatuuril 20 °C üle kuu. Kuumutamisel 37 °C juures hävib viirus 3–4 tunni, 58 °C juures 30 minuti jooksul, keemistemperatuuril momentselt. On stabiilne keskkonnas, mille pH = 4,0–10,0. Viiruse inaktiveerivad kiiresti 2% NaOH-lahus, eeter ning teised lipiidsolvendid ja formaldehüüdid.

			Patogenees 

			Nii nagu suu- ja sõrataudi korralgi, tekib pärast vesikulaarse stomatiidi viirusega nakatumist 3–4 päeva kestev vireemia, misjärel viirus tungib suu limaskesta, suu ning sarvede ümbruse, jäsemete distaalsete osade ja nisade naha epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema. Epiteelirakud hävivad ja kahjustunud aladel tekivad paapulid, villikesed ja viimaste lõhkemisel haavandid. 

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–8, keskmiselt 3–5 päeva. Kulg on äge, vorm healoomuline. Haiguse esimesteks kliinilisteks tunnusteks on punaste hüpereemiliste laikude teke suuõõne ja keele limaskestal. Sellele järgnevalt ilmuvad tabandunud aladel kollase seroosse vedelikuga täidetud villikesed, mille lõhkemise järel paljastuvad 3–7 päeva jooksul epiteliseeruvad veritsevad haavandid (joonis IV.30).
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			Joonis IV.30. Igemete haavandid ja salivatsioon. Allikas: PIADC Photo ID: VS_0020282

			 

			Villide moodustumise ajal või vahetult enne seda on loomad rusutud, kehatemperatuur on tõusnud 41,0–42,0 °C-ni. Villide lõhkemise korral kehatemperatuur normaliseerub. Haigetel loomadel tekib intensiivne salivatsioon. Lehmadel tabandub sageli ka nisade nahk, millel tekivad samuti villikesed (joonis IV.31). Villikesed võivad tekkida ka udaranahal, nina limaskestal, konjunktiivil, ninapeeglil, sõravahes ja -piirdel. 
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			Joonis IV.31. Haavandid ja verevalumid nisadel. Allikas: Iowa State University, College of Veterinary Medicine Photo ID: VS_00

			 

			Loomad tervistuvad 8.–16. haiguspäeval.

			Ülalloetletud kliinilised tunnused on ühised kõikidele loomaliikidele, kes seda haigust põevad. Viirusnakkuse foonil võivad tekkida mitmesugused bakteriaalsed tüsistused.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigusele on iseloomulikud villikesed, mille lõhkemisel tekivad suu ja keele limaskestal ning udara, nisade ja jäsemete distaalsete osade nahal epiteliseeruvad haavandid.

			Diagnoos

			Haige looma kliinilisel uurimisel peab arvestama sellega, et klassikalised villikesed suu limaskestal ei moodustu alati. Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusa looma suu limaskestalt võetud proovid (lõhkenud villikeste epiteeli ja villide sisu). Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse VNR-i, KSR-i, PCR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Vesikulaarset stomatiiti on vaja eristada suu- ja sõrataudist, sigadel vesikulaareksanteemist ja vesikulaarhaigusest, samuti infektsioossest rinotrahheiidist, veiste viirusdiarröast ja pahaloomulisest peataudist.

			Tõrjeabinõud 

			Haiguse läbipõdenud loomadel tekib immuunsus selle viirusetüübi vastu, mis põhjustas haigestumise. Haiguse profülaktikaks kasutatakse mõnes Ladina-Ameerika riigis vaktsiine. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin. EL-i riikides kuulub kari hävitamisele.

			 

			IV.1.12.2. Marutaud

			Tiiu Saar

			Marutaud ehk hüdrofoobia (ingl Rabies) on loomade ja inimese äge rabdoviroos, mille tekitaja levib peamiselt hammustuste, aga ka värske haava haige looma süljega saastumisel ja millele on iseloomulik progresseeruv entsefalomüeliit. Kliiniliste tunnuste ilmnemisel on fataalne.

			Epidemioloogia 

			Haigust tuntakse ammustest aegadest. Seda on kirjeldanud Demokritos ja Aristoteles 4. saj eKr Haigete loomade sülje ohtlikkuse haiguse levikus tõestas saksa teadlane Zinke 1804. aastal. Prantsuse teadlane Galtier nakatas 1879. aastal haige koera süljega küülikut. Louis Pasteur tegi 1881–1884 kindlaks, et haigustekitaja lokaliseerub haige looma kesknärvisüsteemis. Passeerides viirust küülikutel, sai ta nn virus fixe’i, mille omadused enam ei muutunud ja mis ekstraneuraalse nakatamise korral ei põhjustanud haigestumist. Saadud viirusetüve baasil valmistas ta esimese marutaudivastase vaktsiini. Ungari teadlane Negri avastas haige looma pikliku aju ganglionirakkude tsütoplasmas sulundid. Varem oli sellise avastuse teinud rumeenia mikrobioloog Babeš (1887. a). Vastavalt rahvusvahelise mikrobioloogia kongressi otsusele nimetatakse alates 1950. aastast selliseid rakusulundeid Babeši–Negri kehakesteks. Nende kindlakstegemine oli aastakümneid marutaudi ainsaks laboratoorse diagnoosimise meetodiks.

			Tänapäeval on marutaud levinud globaalselt kogu maailmas. Sellest on vabad ainult Austraalia, Uus-Meremaa ja mõned Euroopa riigid. Alates 1960. aastatest on Eestis haigus levinud metsamarutaudina. 2005. aastal käivitati Eestis ulukkiskjaliste peibutussöödaga vaktsineerimise programm.

			Marutaudile on vastuvõtlikud kõik püsisoojased loomad. Eksperimentaalselt on nakatatud ka linde. Kõigusoojased ei haigestu isegi eksperimentaalse nakatamise korral. Imetajate vastuvõtlikkus viirusele on erinev. Kõige vastuvõtlikumad on koerlased (koer, rebane, hunt, koiott, šaakal ja kährikkoer), kuid ka niidu-uruhiir. Vähem vastuvõtlikud on kass, mäletsejalised, hobune ja muud närilised. Viiruse esmaseks peremeheks looduses on ilmselt nahkhiired, kelle mõne liigi populatsioonis levib nakkus endeemilisena. Nn maismaaimetajatega adapteerunud lüssaviiruse reservuaariks looduses on mitmesugused ulukkiskjalised (rebased, hundid, šaakalid, kährikkoerad jt), kes kindlustavad viiruse pideva tsirkulatsiooni ja hoiavad teisi loomi nakatades epizootilise protsessi järjepidevana. Regiooniti on viiruse reservuaarperemehed erinevad. Põhja-Ameerikas on nendeks pesukaru, koiott, rebane ning mitmed putuktoiduliste nahkhiirte liigid; Lõuna-Ameerikas koer ja vampiir-nahkhiired; Aasias rebane, hunt ja koer; Aafrikas koer, šaakal, metskass, mitmed nahkhiire liigid; Euroopas rebane, kährik ning mõned nahkhiireliigid. Viirusekandjateks ja siirutajateks võivad olla ka närilised. Kuigi Euroopas ei peeta närilisi marutaudiviiruse reservuaariks, on Egiptuses kirjeldatud nakkuse levimist liivahiirte ning Põhja-Ameerikas metsümisejate populatsioonis. Ka ei saa täielikult välistada verdimevate putukate rolli marutaudi epizootoloogias. Viirust on Lääne-Euroopas leitud mõnedest puukidest, kes parasiteerivad imetajatel. Eestis on viiruse peamiseks reservuaariks kährikkoer ja rebane, haigust diagnoositakse ka ilvesel ja mägral, teistel loomaliikidel harvem.

			Haiguse leviareaali arvestades eristatakse metsa- ja asulamarutaudi. Asulamarutaud, mille puhul on viiruse reservuaariks koer, likvideeriti Euroopas ja Põhja-Ameerikas 19. sajandi lõpul, 20. sajandi algul. Asulamarutaud on endiselt probleemiks Aafrikas, Aasias ja Lõuna-Ameerikas. Euroopas ja Põhja-Ameerikas levib marutaud peamiselt metsloomade populatsioonides. Koduloomad nakatuvad kontakti korral haigete metsloomadega. Inimesele on peamiseks nakkusallikaks haiged koerad ja kassid, samuti nakatunud nahkhiired. Nakatumine toimub hammustushaavade kaudu või haige looma sülje sattumisel värskele haavale. Vigastamata nahk on viirusele läbimatu. Viiruse sissetungiväratiks võivad olla ka nina ja suu limaskestade vigastused. On esinenud ka respiratoorset nakatumist aerosoolide vahendusel (nahkhiire koobastes, laboratooriumis). Eriti ohtlikud on lihasööjate loomade hammustused, sest nende sülg sisaldab rikkalikult ensüüm hüaluronidaasi, mille toimel suureneb kudede läbilaskvus haigustekitajatele. Haige looma sülge jõuab viirus juba haiguse inkubatsioonistaadiumis (4–10 päeva enne kliinilisi tunnuseid). Nakatumine hammustuse korral sõltub viiruse kontsentratsioonist süljes, haava lokalisatsioonist ja sügavusest. Ohtlikumad on haavad hea innervatsiooniga kehapiirkondades (peapiirkond).

			Metsamarutaudi epizootiate ajal haigestub 40–60% rebastest ja taudikolle liigub umbes 40–50 km aastas. Taudipuhangud metsloomade hulgas korduvad 3–4 aasta tagant. Metsloomade haigestumises täheldatakse sesoonsust. Kuni 50% haigestumistest langeb aasta esimesse kvartalisse. Suvekuudel haigestumus väheneb ning uut tõusu on oodata novembris, detsembris. Koerte ja kasside haigestumise sesoonsus langeb kokku metsloomade populatsioonis täheldatava haigestumuse sesoonsusega. Põllumajandusloomade haigestumise sesoonsus on seotud karjatamisperioodiga. Nii on veiste haigestumus suurim suvekuudel, millal kontakt nakatunud metsloomadega on sagedasem. Haiguse kliiniliste tunnuste väljakujunemise korral lõpeb marutaud surmaga.

			Etioloogia 

			Marutaudi põhjustab Rhabdoviridae sugukonna Lyssavirus’e perekonna RNA-viirus, mille virionid on mõõtmetega 180 × 75–80 nm. Viirusel on viis valgulist antigeeni: L, G, N, M1 ja M2. N-antigeen (nukleokapsiid) on mittenakkuslik, G-antigeen (glükovalk) on seotud viiruse ümbrisega ja indutseerib organismis viirust neutraliseerivate antikehade sünteesi. N-antigeen on spetsiifiline Rhabdoviridae sugukonna viirustele, G-antigeen ainult liigile. On teada 15 erinevat lüssaviirust, millest klassikaline marutaudiviirus on selles perekonnas kõige tähtsam liik. Lisaks on veel Lagose nahkhiire viirus, Mokola viirus, Duvenhage viirus, Euroopa nahkhiire lüssaviirus 1, Euroopa nahkhiire lüssaviirus 2, Aravan viirus, Khujand- viirus, Irkut-viirus, Lääne-Kaukaasia nahkhiire lüssaviirus, Shimoni nahkhiire lüssaviirus ning Austraalia nahkhiire lüssaviirus.

			Vaatamata paljudele variantidele on kõik marutaudiviirused immunoloogilistelt omadustelt sarnased.

			Marutaudiviirus on passeeritav küülikutel ja valgetel hiirtel ning kultiveeritav kanaembrüo fibroblastides. Viirusel on hemaglutineerivad omadused.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad ja komplementi siduvad antikehad. Eristatakse veel loomulikult tsirkuleerivat väliviirust ja küülikutel passaažide teel saadud fikseeritud omadustega viirust, nn virus fixe.

			Viirus on resistentne madalate temperatuuride suhtes. Hukkunud looma organismis püsib viirus 21 °C juures kuni ööpäeva, kuid külmutatud materjalis säilib aastaid. Kuumutamisel 50 °C juures inaktiveerub ühe tunni, 60 °C juures 5–10 minutiga. Desolahustest desaktiveerivad viiruse 2–5% NaOH- ja 1–5% fenoolilahus 5 minutiga, 5% formaliinilahus 5 minutiga, 0,1% sublimaadilahus 2–3 tunniga.

			Patogenees 

			Haige looma süljega haava sattunud viirus tungib närvilõpmetesse ja levib tsentripetaalseid närviteid pidi spinaalganglionitesse, selja- ja peaajju, kus hakkab paljunema, põhjustades mittemädast põletikku (joonis IV.32). Pea- ja seljaajust rändab viirus tsentrifugaalseid närviteid mööda tagasi perifeeriasse, süljenäärmetesse, kus paljuneb närviganglionites ja pärast viimaste degenereerumist satub sülge. Perifeersetes närvides kahjustab viirus Schwanni rakke. Peale närvikoe lokaliseerub viirus veel sülje- ja rasunäärmete epiteelirakkudes. Suurim viiruse kontsentratsioon organismis on karnivooridel pikliku aju ammoni sarvedes, väikeajus ja seljaaju nimmeosas. Viiruskahjustused põhjustavad vegetatiivseid ja motoorseid häireid, mille tagajärjel kujuneb välja psühhosensoorse haigestumise kliiniline pilt.
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			Joonis IV.32. Marutaudi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Marutaudi inkubatsioonistaadium kestab 14 ööpäevast 6 kuuni või ka kauem (keskmiselt 4–8 nädalat). Marutaudi nakatunud loom võib viirust eritada kuni 10 päeva enne kliiniliste tunnuste ilmnemist.

			Marutaudi kliinilised tunnused on mitmekesised. Eristatakse haiguse kahte põhivormi: agressiivset ja vaikset marutaudi. Mõlemal juhul kaasnevad haigusega kesknärvisüsteemi kahjustumine, käitumishälbed, salivatsioon, neelu- ja skeletilihaste halvatus. Loomad surevad tavaliselt 10 päeva jooksul pärast kliiniliste tunnuste avaldumist.

			Klassikalise kulu korral on haigusele iseloomulik stadiaalne areng, mis väljendub ilmekamalt lihasööjatel loomadel (joonis IV.33). 1. Prodromaalstaadium (haiguse eelstaadium, prodroomide, melanhooliastaadium inimesel). Selles staadiumis tekivad loomadel käitumishälbed. Loomad on kergesti erutuvad, agressiivsed. Metsloomad kaotavad orientatsiooni ümbritseva suhtes ja ohutaju. Nad väljuvad metsast, satuvad elamute juurde, ei karda inimest. Juba selles staadiumis hakkab tekkima kurguhalvatus. Haigel loomal on isuväärastus. 2. Erutusstaadium (maniakaalperiood inimesel). Teises staadiumis on loomal kõrgenenud reflektoorne erutatavus, neeluhalvatus süveneb. 3. Paralüüsi-, halvatuse-, depressioonistaadium. 

			Haiguse vaikne (paralüütiline) vorm erineb agressiivsest selle poolest, et erutusstaadium kas puudub või kujuneb välja nõrgalt. 

			Üleminek ühest staadiumist teise kulgeb sujuvalt ja on indiviiditi erinev.

			Koertel kulgeb marutaud sagedamini agressiivse vormina. Haigus algab koera käitumise muutumisega. Koer on apaatne, depressioonis või vastupidi, ülemäära liikuv, kergesti erutuv. Erutus- ja depressiooniseisund võivad ilma põhjuseta kiiresti vahelduda. Koer ei reageeri oma nimele ja keeldudele või muutub ülemäära lipitsevaks, haugub põhjuseta. Isu on vähenenud ja sageli on isuväärastus. Loom närib ja neelab mitmesuguseid mittesöödavaid esemeid (kive, puutükke jms). Tekib neelulihaste osaline parees ja sellest tingitud neelamistakistus. Hääl muutub kähedaks. Loomal on janu, kuid neelamistakistuse tõttu saab ta vett neelata ainult osaliselt ja jääb mulje, nagu kardaks ta vett (hüdrofoobia). On tugev salivatsioon. Roojamine ja urineerimine on raskendatud. Prodromaalstaadium kestab koeral poolest päevast kolme päevani. Sellele järgneb umbes kolm päeva kestev erutusstaadium, mille jooksul loom muutub rahutuks, on agressiivne, kargab sageli õhku, justkui püüaks kärbseid. Raevuhood vahelduvad depressiooniga. Raevuhoos koer ründab valikuta nii teisi loomi kui ka inimest, pureb talle ulatatud keppi või, puuris olles, puurivarbu. Selles staadiumis tekib haigel loomal rännukihk. Marutaudihaige koer on ööpäevaga jooksnud 100 km kaugusele. Loom haugub kähiseva häälega ja ulub. Pilk on luurav. Neelu-, keele- ja alalõuahalvatus süvenevad.

			Haiguse kolmandas staadiumis levib halvatus skeletilihastele ja haigel loomal tekib ka palavik. Kehatemperatuur tõuseb 1–3 °C võrra, kuid peagi normaliseerub ja enne surma muutub subnormaalseks. 8.–11. päeval loom sureb asfüksianähtudega aju hingamiskeskuse halvatuse tagajärjel.

			 Haiguse vaikse vormi korral ei ole loom agressiivne ja ta sureb kiiresti tekkivate halvatusnähtudega juba 2.–4. päeval.

			Koertel on kirjeldatud ka gastroenteriidi tunnustega kulgevat marutaudi. Haiged koerad oksendavad, neil on verine kõhulahtisus, kõhusein on palpatsioonil valulik. Surm saabub 2.–4. haiguspäeval.

			Kassidel kulgeb marutaud tavaliselt agressiivse vormina. Haigus algab samuti looma käitumise hälvetega (rahutus, erutatavus, soov peituda). Peagi muutub aga kass agressiivseks, ründab nii teisi loomi kui ka inimest, hammustab ja küünistab. Marutaudihaige kass on inimesele isegi suuremaks ohuks kui koer, sest kass võib ründe sooritada erinevalt tasapinnalt – nii maast kui ka kusagilt kõrgemalt (plangult, puuotsast jm). Haigel kassil on samuti tugev salivatsioon. Hääl muutub kähisevaks, tekivad paralüüsid ja loom sureb 3.– 6. päeval.

			Hobustel on marutaud sagedamini agressiivse vormina, mille korral täheldatakse loomadel kõrgenenud reflektoorset erutatavust. Loom on agressiivne, püüab hammustada ja lüüa, liikumisel komistab tihti, esinevad sagedased urineerimiskatsed ja koolikunähud. Hääl muutub kähedaks, tekib neeluhalvatus, käik on vaaruv ja kiiresti kujuneb välja tagakeha halvatus. Sageli meenutab haiguse kliiniline pilt teetanuse oma. Iseloomulik on tugev kihelus hammustuse piirkonnas. Haiguse lõppstaadiumis (4.–6. haiguspäeval) jääb loom lamama, millele järgneb surm mõne tunni jooksul. 

			Veistel ilmnevad kliinilised tunnused esialgu ebamääraste seedehäirete (eesmao atoonia, tümpaania, sagedane roojamine) ja intensiivse salivatsiooniga. Mõne päeva pärast tulevad esile kesknärvisüsteemi häired – ülierutuvus ja ehmumine tugevate helide peale. Loom muutub rahutuks, kaabib maad ja puskleb. Tüüpilise tunnusena teeb loom sageli roojamis- ja urineerimiskatseid, seistes, selg küürus, sabajuur üles tõstetud. Lahtipääsemisel ründab sarvedega ettejäävaid objekte. Marutaudi vaikse vormi korral võivad esmased tunnused kiiresti üle minna üldiseks halvatuseks. Surm saabub tavaliselt 4.–6. haiguspäeval.

			Lammastel ja kitsedel kulgeb haigus samamoodi kui veistel.

			Sead põevad marutaudi sagedamini agressiivse vormina. Neil täheldatakse agressiivsust, salivatsiooni, isuväärastust. Siga jookseb sulus ringi, on erutatud. Emis sööb põrsad ära. Vahel püüavad loomad liikuda esijäsemete randmeliigestele toetudes. Halvatus kujuneb välja kiiresti, surm saabub 2.–4. päeval.

			Ulukloomadest põevad marutaudi väga raskelt hundid. Marutaudihaiged hundid on väga agressiivsed, nad ründavad loomi ja inimesi isegi linnas.

			Rebasel ja kährikul areneb põhiliselt haiguse agressiivne vorm. Kesknärvisüsteemi häired ilmnevad esmalt orientatsiooni ja inimpelguse puudumisena. Loomad liiguvad inimasulatesse ja võivad tungida ka hoonetesse. Agressiivses faasis ründavad nad ettejäävaid mets- ja koduloomi. Provotseerimatut inimese ründamist tuleb harva ette. Ilvesel kulgeb haigus sarnaselt teiste lihasööjatega. Eestis on marutaudis ilvesed rünnanud sõidukeid ja inimest. 

			Nahkhiirtel on iseloomulik üksinda ringilendamine päevasel ajal. Seejuures on lend sageli koordineerimatu, võivad lennata majadesse. Halvatusnähtude ilmnemisel jäävad nahkhiired paigale ja püüavad peituda.
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			Joonis IV.33. Marutaudi staadiumid.

			 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Ei ole marutaudi korral iseloomulikud. Korjuse välisel vaatlusel täheldatakse nähtavate limaskestade tsüanoosi, suu limaskest ja hambad võivad olla traumeeritud. Lahangul selgub, et naha ja nahaalused veresooned on ülitäitunud, veri tume, paks, halvasti hüübinud, lihased tumepunast värvust. Magu on tühi või sisaldab mittesöödavaid esemeid, limaskest hüpereemiline, kaetud lima ja verevalumitega (verevalumid paiknevad sageli pülooruse- ja fundusepiirkonnas limaskestakurdude harjal). Ka sooletrakti limaskest on ägedas põletikus. Maks, põrn ja neerud on liigveresed, kusepõis ülitäitunud hägusa uriiniga. Hingamisteede limaskest ja kopsud on hüpereemilised, süda laienenud, südamelihas hallikaspunase värvusega. Peaaju veresooned on ülitäitunud, laienenud, on ajuturse. Ajukestad on paksenenud, turses ja hüpereemilised. Ajukoest valmistatud histolõikudes leitakse lihtsale mittemädasele entsefaliidile iseloomulikke muutusi. Närvirakud on degenereerunud, ganglionirakkude tsütoplasmas atsidofiilsed graanulid (Babeši-Negri kehakesed). Samasuguseid sulundeid võib leida ka süljenäärmete närviganglionirakkudes.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi marutaudikahtlase looma aju ja vaktsineeritud loomadelt vereproov antikehade tuvastamiseks. Viirust on võimalik määrata veel süljenäärmest, nahast (karvafolliikulitest), kuid viiruseid avastatakse nendest kudedest harva. Kiirmeetoditest kasutatakse IFM-i. Teistest meetoditest kasutatakse immunohistokeemilist uurimist ja ELISA-t. Vajadusel tehakse bioproov noorte valgete hiirtega. Bioproovi asendusena kasutatakse üha rohkem viiruse isoleerimist rakukultuurides.

			Täiendavaks diagnoosimismeetodiks on viiruse RNA tuvastamine uurimismaterjalis RT-PCR-ga. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Marutaudi on vaja eristada sellistest närvikahjustustega kulgevatest haigustest nagu Aujeszky haigus, koerakatk, erineva etioloogiaga meningiidid, entsefaliidid, lehmadel poegimishalvatus, spongiformne entsefalopaatia, teetanus ja botulism.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse kliiniliste tunnuste väljakujunemise korral on surmlõpe vältimatu. Marutaudi profülaktikaks vaktsineeritakse koduloomi atenueeritud vaktsiiniga. Metsamarutaudi piiramisel annab häid tulemusi ulukkiskjaliste peroraalne vaktsineerimine peibutussööta peidetud vaktsiiniga. Metsloomade suukaudne vaktsineerimine on andnud Eestis väga hea tulemuse, 2013. aastal kuulutas Eesti Vabariik end ametlikult marutaudivabaks ja 2016. aastal tunnustas USA Eesti marutaudivabadust. 

			 

		

	
		
			IV.1.13. Koroonaviroosid

			IV.1.13.1. Sigade transmissiivne gastroenteriit

			Arvo Viltrop

			Sigade transmissiivne gastroenteriit (ingl transmissible gastroenteritis of swine – TGE) on ägedalt kulgev väga kontagioosne, igas vanuses sigadel esinev koroonaviroos, millele on iseloomulikud oksendamine, profuusne kõhulahtisus ja veetustumine ning imikpõrsaste suur suremus. 

			Epidemioloogia

			Transmissiivse gastroenteriidi viirus (TGEV) on patogeenne igas vanuses sigadele, kuid raskemini haigestuvad imik-, samuti võõrdepõrsad. Viirusele on vastuvõtlikud ka koerad ja kassid, kes aga ei haigestu, kuid keda on peetud võimalikuks viiruse reservuaariks. Koerte nakkuse puhul on täheldatud viiruse eritumist roojaga. Viirust on USA-s leitud ka kuldnokkadelt ning tõendatud on viiruse ülekanne nende vahendusel sigadele.

			Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud sead, kes eritavad viirust rooja, uriini ja ninanõrega. Kliinilise tervistumise järgne viiruse eritumine võib kesta 2–3 nädalat. Viiruse kontsentratsioon roojas on eriti kõrge esimestel haiguspäevadel.

			Viirus on keskkonnas piisavalt vastupidav, et levida ülekandetegurite vahendusel, milleks on saastunud söödad, joogivesi, sõnnik, allapanu, transpordivahendid, talitajate rõivad jms. Viirust võivad mehaaniliselt edasi kanda kassid, koerad, närilised, linnud ja kärbsed. Nakkus võib üle kanduda ka sealihasaadusi sisaldavate toidujäätmetega, sest haiguse läbipõdenud sigade lihaskude ja lümfisõlmed sisaldavad nakkusvõimelist viirust.

			Nakatumine toimub oronasaalselt kontaktnakkusena, aerosoolidega või alimentaarselt.

			Haigus puhkeb sagedamini külmal aastaajal, mil viirus on keskkonnas vastupidavam. Loomade haigestumus karjas sõltub karja immuunstaatusest. Värsketes taudikolletes, kus põrsastel puuduvad kolostraalantikehad, levib nakkus väga kiiresti ja suremus võib tõusta nooremate kui nädalaste imikpõrsaste seas 90–100%-ni. Vanemate kui ühekuuste põrsaste seas on suremus väike, kuid haigestumus suur. Statsionaarsetes kolletes haigestuvad karja juurde toodud sead ja immuunsuseta emistelt sündinud põrsad.

			Haigus levis 1950. aastatest alates kõikides seakasvatusega tegelevates maades üle maailma. Sagedamini registreeriti haigust Euroopas. 1980. aastatel diagnoositi seda ka Eestis. Käesoleval ajal tekib haiguspuhanguid harva, ehkki viirus ei ole seapopulatsioonidest kadunud. Selle põhjuseks on 1980. aastatel levima hakanud muteerunud TGE-viirus, mis on lähteviirusest erinevalt pulmotroopne, põhjustades hingamisteede nakkust. Seda muteerunud viirust nimetataksegi sigade respiratoorseks koroonaviiruseks (Porcine respiratory coronavirus – PRCV). PRCV kulgeb sigadel enamasti subkliiniliselt või tekitab kergeid respiratoorseid nähtusid. PRCV-nakkuse läbipõdenutel aga tekib TGEV suhtes ristimmuunsus, mis väldib haigestumist või leevendab olulisel määral selle kulgu. PRCV on levinud samuti globaalselt (sh Eestis) ning on sel moel looduslikult vaktsineerinud seapopulatsioonid, mille tagajärjel on TGE-puhangud muutunud maailmas haruldaseks.

			Etioloogia

			Sigade transmissiivset gastroenteriiti põhjustab Coronoviridae sugukonna Alphacoronavirus’e perekonna Alphacoronavirus 1 TGEV alatüüp. Samasse liiki kuuluvad lisaks sigade TGEV-le ja PRCV-le koerte (CCoV) ja kasside koroonaviirus (FCoV).

			TGEV on kultiveeritav sea kilpnäärme ja neeru koekultuurides. Umbes 50% viirusetüvedest on tsütopatogeense toimega. Erinevates maades isoleeritud viirusetüved on seroloogiliselt identsed. Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus on tundlik eetri, kloroformi ja Na-desoksüholaadi, resistentne aga trüpsiini ja pH kõikumiste (pH 3,0–11,0) suhtes. Külmutamine konserveerib viiruse. Külmutatud materjalis säilib ta 5–8 nädalat, –18 °C juures isegi kuni 18 kuud. 56 °C juures inaktiveerub 30 minutiga, 37 °C juures nelja päevaga. Toatemperatuuril hävib viirus sõnnikus kuue päevaga. 0,5-% karboolhappe, 0,5-% fenooli-, 0,5-% formaliinilahus ja 2-% NaOH hävitavad viiruse 30-minutilise ekspositsiooniajaga.

			Patogenees

			Alimentaarselt organismi sattunud viirus läbib seedetrakti ülemise osa ja tungib peensoole limaskesta epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema. Juba viie tunni möödudes on viirus isoleeritav soole epiteelirakkudest. Epiteelirakkude ulatusliku kahjustumise korral väheneb oluliselt peensoole limaskesta ensümaatiline aktiivsus, mille tagajärjel pidurdub seedeprotsess, toitainete ja elektrolüütide transport rakkudesse ja tekivad seedimatuse- sündroom, kõhulahtisus ning dehüdratatsioon. Surma põhjuseks on dehüdratatsioon, metaboolne atsidoos ja hüperkaleemia tagajärjel tekkinud südamepuudulikkus.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium põrsastel kestab 12–20 tundi kuni kolm päeva, täiskasvanud sigadel kuni seitse päeva. Loomade vanusega nende vastupanuvõime viirusele suureneb ja kuuekuuste kesikute nakatamiseks, võrreldes kahepäevaste põrsastega, on vajalik oluliselt suurem viirusedoos. Haiguse kliinilisteks tunnusteks on oksendamine, millega kaasneb või millele järgneb kiiresti kõhulahtisus. Haiged põrsad känguvad kiiresti, tekib raskekujuline dehüdratatsioon, suremus kuni kahenädalaste põrsaste hulgas võib olla väga suur. Haigestumuse raskus ja kulg on pöördvõrdelised loomade vanusega. Enamik kuni seitsmepäevaseid põrsaid sureb 2.–7. haiguspäeval. Vanemad kui neljanädalased põrsad võivad haiguse läbi põdeda ja tervistuda, kuid nad jäävad kasvus kängu. Kesikutel ja täiskasvanud sigadel piirduvad haiguse kliinilised tunnused tavaliselt päev- paar kestva kõhulahtisuse ja üksikutel loomadel oksendamisega. Suremus on väike ja selle põhjuseks on sageli viirusnakkuse foonil tekkivad bakteriaalsed tüsistused. On täheldatud ka emiste rasket haigestumist, mille korral haiguse klassikalistele tunnustele lisandub agalaktia.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Korjus on kurtunud, tagakeha määrdunud vedela roojaga. Olulisemad muutused esinevad maosooletraktis. Magu on täitunud kalgendunud piimaga, limaskestal on piirdunud ägeda põletikuga alad. Peensool on välja veninud, puhitunud ja täitunud gaasimulle ning piimakalgendeid sisaldava vedelikuga. Soolesein on õhuke, peaaegu läbipaistev. Parenhüümelundid on tavaliselt muutusteta. Histoloogilisel uurimisel leitakse soolahattude atroofiale ja limaskesta epiteelirakkude nekroosile iseloomulikke tunnuseid.

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi roojaproov, soolesisaldist, proovid peensoole limaskestast ja mesenteriaalsetest lümfisõlmedest. Diagnoosi panemiseks on vajalik viiruse tuvastamine. Selleks on võimalik kasutada viiruse isoleerimist või selle määramist soole limaskesta krüolõikudes või roojas. Viiruse identifitseerimiseks krüolõikudes kasutatakse IFM-i ning roojas ELISA-t. Võimalik on viiruse RNA määramine RT-PCR-ga. Serodiagnostikaks kasutatakse ELISA-t ja VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Sigade transmissiivset gastroenteriiti on vaja eristada sigade hemaglutineeruvast entsefaliidist, sigade epizootilisest diarröast, kolibakterioosist, salmonelloosist, anaeroobsest düsenteeriast, düsenteeriast, balantidioosist, koktsidioosidest ja rotaviirusinfektsioonist.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse profülaktikaks on oluline vältida haigete või viirusekandjate sigade karja toomist. Rakendada tuleb bioturvalisuse meetmeid viiruse ülekandeteguritega karja toomise vältimiseks. TGE-vaktsiinid ei ole Euroopa Liidus kasutusel. Haiguse puhkemisel rakendatakse sümptomaatilist ja toetavat ravi.
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			IV.1.13.2. Sigade epideemiline diarröa

			Arvo Viltrop

			Sigade epideemiline diarröa (ingl porcine epidemic diarrhea – PED) on ägedalt kulgev väga kontagioosne, igas vanuses sigadel esinev koroonaviroos, millele on iseloomulikud profuusne kõhulahtisus, veetustumine ja võõrdepõrsaste suur suremus.

			Epidemioloogia

			Viirusele on vastuvõtlikud kodu- ja metssead (Sus scrofa ja Sus scrofa domesticus). Viiruse levik sigadel tuvastati esmakordselt 1969. aastal, misjärel see levis kiiresti ja laialdaselt Euroopas ning Aasias. Tänapäeval on viirus levinud enamikus Euroopa maades (sh Eestis), Hiinas ja Kagu-Aasia maades, kus ägedaid puhanguid tekib harva. 2013. aastal levis viirus Põhja-Ameerikasse, kus põhjustas ulatusliku epideemia, millega kaasnes suur imikpõrsaste suremus ning suur majanduslik kahju.

			Nakkusallikaks on viirust eritavad kliiniliselt haiged või haiguse inkubatsioonistaadiumis olevad sead. Viirus eritub roojaga ja nakkuse ülekanne toimub otsese kontakti kaudu ning fekaal-oraalselt. Viirus kandub kergesti edasi ülekandetegurite vahendusel, nagu saastunud rõivad, inventar ja transpordivahendid. Kahtlustatud on viiruse levimist sigade kuivatatud vereplasmat sisaldavate söötade vahendusel, mis võis saada võimalikuks tehnoloogiliste vigade tõttu plasma töötlemisel, mis ei taganud viiruse hävimist tootmisprotsessis. Viiruse levimisel karjast karja peetakse suurimaks ohuteguriks siiski saastunud veokeid.

			Endeemiliselt nakatunud seafarmides tsirkuleerib viirus subkliinilise nakkusena. Põrsad omandavad maternaalsed antikehad immuunsetelt emistelt. Põrsad nakatuvad sellisel juhul pärast võõrutamist, mil maternaalsed antikehad hakkavad kaduma. Sellistes farmides põhjustab viirus võõrutusjärgset diarröad. Sageli on täheldatud ka noorsigade haigestumist nuumafarmides, kuhu põrsaid on toodud nuumale mitmest erinevast paljundusfarmist.

			Epideemia tekib viiruse levimisel immunoloogiliselt naiivses seakarjas, mille puhul haigestuvad igas vanuses sead, kuid hukkuvad imikpõrsad (suremus 30–100%, olenevalt viirusetüve virulentsusest). Haiguse kulg on raskem noorematel ja kergem vanematel sigadel.

			Etioloogia

			PED-d põhjustab Coronoviridae sugukonna Alphacoronavirus’e perekonna PED-viirus (PEDV). PEDV-infektsioon ei tekita sigadel ristimmuunsust TGEV-ga. Küll on Euroopas leitud PEDV tüvesid, mis on rekombineerunud TGEV-ga (kimäärsed sigade koroonaviirused).

			PEDV vastupidavus väliskeskkonnas sõltub keskkonna temperatuurist ja niiskusest. Näiteks sealägas võib ta 4 °C juures püsida nakkusvõimelisena 28 päeva, 25 °C juures roojaga saastunud kuivsöödas 7 päeva ja märgsöödas vähemalt 28 päeva. Viirus on stabiilne pH vahemikus 5–9 (4 °C juures) ning ta inaktiveerub 60 °C ja kõrgema temperatuuri juures.

			Viirus on tundlik formaliini- (1%), pesusooda- (4%), seebikivi- (2%) ja fosforhappe- (1%) lahuste suhtes. Selle inaktiveerivad rasvalahustid ja jodofoorid.

			Patogenees

			Haiguse patogenees samasugune kui transmissiivsele gastroenteriidil. Suukaudse nakatumise järel paljuneb viirus peensoole epiteeli hattudes. Viirus levib ka jämesoole limaskesta hattudesse. Muude kudede tropismi ei ole viirusel täheldatud. Kudedes tekkivad patoloogilised muutused on sarnased. Viirus eritub roojaga.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–4 päeva (tavaliselt 3–4 päeva). Sead eritavad seejärel viirust 6–35 päeva vältel. Peamine kliiniline tunnus on vesine kõhulahtisus. Haigestuda võivad igas vanuses sead. PED sarnaneb kliinilise pildi poolest TGE-ga, kuid oksendamist on harvem. Vanemate sigade hulgas esineb lihaste nekroosist põhjustatud äkksurma (suremus kuni 5%).

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Makroskoopilised muutused piirduvad peamiselt peensoolega ja on sarnased TGE korral tekkivate muutustega. Lisaks täheldatakse sageli seljalihaste nekroosi.

			Diagnoos

			Laboratooriumisse saadetakse muutunud peensooleosad koos soolesisuga. Viirust on isoleeritud rakukultuurides, kuid laboratoorne diagnoos pannakse tavaliselt viiruse tuvastamisega nakatunud kudedes, milleks uuritakse histoloogiliselt külmutuslõike IFM-iga. Viirust on võimalik tuvastada ka roojas, kasutades antigeeni ELISA-t ja RT–PCR-i. Seroloogiliseks uurimiseks kasutatakse antikeha ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Kliiniliselt tuleb haigust eristada eelkõige TGE-st ja teistest diarröaga kulgevatest haigustest (vt sigade transmissiivne gastroenteriit).

			Tõrjeabinõud

			Haiguse ennetamiseks ja raviks tõhusad spetsiifilised vahendid puuduvad. Aasia riikides on kasutusel vaktsiinid, kuid need ei taga põrsastele kaitsvat maternaalset immuunsust, mistõttu vaktsineerimise mõju haigestumise vähendamisele karjas on küsitav. Puhangute ennetamiseks rakendatakse bioturvalisuse üldmeetmeid. Tiinete emiste tahtliku nakatamisega on püütud vähendada kadusid vastsündinud põrsaste hulgas, kuid sellega kaasneb risk emiste tervisele.

			Kirjandus

			•Boniotti ,M., Papetti, A., Lavazza, A., Alborali, G., Sozzi, E., Chiapponi, C., et al. Porcine Epidemic Diarrhoea Virus and Discovery of a Recombinant Swine Enteric Coronavirus, Italy. – Emerg Infect Dis., 2016; 22(1): 83–87. https://doi.org/10.3201/eid2201.150544

			•Akimkin, V, Beer, M, Blome, S. et al. New Chimeric Porcine Coronavirus in Swine Feces. Germany, 2012. –Emerg Infect Dis., 2016; 22(7): 314–1315. https://doi.org/10.3201/eid2207.160179

			•Hank Harris, D. L. Porcine Epidemic Diarrhea. Merck Manual, Veterinary Manual, https://www.merckvetmanual.com/digestive-system/intestinal-diseases-in-pigs/porcine-epidemic-diarrhea?query=PED (08.08.19)

			•OIE technical factsheet (2014) Infection with porcine epidemic diarrhoea virus, https://www.oie.int/fileadmin/Home/eng/Our_scientific_expertise/docs/pdf/A_factsheet_PEDV.pdf (16.12.2016)

			•Chun-Ming Lin, Xiang Gao, Tomoichiro Oka, Anastasia N. Vlasova, Malak A. Esseili, Qiuhong Wang, Linda J. Saif. Antigenic Relationships among Porcine Epidemic Diarrhea Virus and Transmissible Gastroenteritis Virus Strains. Journal of Virology Feb 2015, 89 (6) 3332–3342. https://doi.org/10.1128/JVI.03196-14

			 

			IV.1.13.3. Sigade hemaglutineeriv entsefalomüeliit

			Arvo Viltrop

			Sigade hemaglutineeriv entsefalomüeliit (ingl Porcine Hemagglutinating Encephalomyelitis– PHE) on peamiselt põrsastel esinev koroonaviroos, millele on iseloomulikud oksendamine, kõhukinnisus ja isutus, millele järgneb kiire surm või krooniline kõhnumine. Mõnedel juhtudel täheldatakse ägedast entsefalomüeliidist tingitud liikumishäireid.

			Epidemioloogia

			Viirusele on vastuvõtlikud ainult sead ja see on laialt levinud Põhja-Ameerikas, Lääne-Euroopas ja Austraalias. Tavaliselt kulgeb nakkus subkliiniliselt. Viiruse levik on nakatunud sugukarjas enzootiline, mis tagab kõrge karjaimmuunsuse. Immuunsetelt emistelt saavad põrsad maternaalsed antikehad, mis kaitsevad neid kuni vanusega seotud resistentsuse saavutamiseni. Seetõttu on haiguse puhanguid harva. Kui viirus satub vastuvõtlikku karja, kus on vastsündinud põrsaid, siis võivad haigestumus ja suremus kujuneda suureks. Viirust leidub närvisüsteemis ja hingamisteedes. Subkliinilise nakkusega täiskasvanud siga võib viirust eritada hingamisteede eritistega kuni 10 päeva. Viirus levib aerosoolidega, nakatumine toimub respiratoorselt. Pikaajalist viirusekandvust ei ole täheldatud. Viirus tuuakse karja peamiselt subkliiniliselt nakatunud sigadega.

			Etioloogia

			PHE tekitaja on Coronoviridae sugukonna Betacoronavirus’e perekonna viiruse Betacoronavirus 1 sigade hemaglutineeriva entsefalomüeliidi alatüüp. Samasse liiki kuuluvad ka veiste ja hobuste koroonaviirus ning kaks inimese koroonaviiruse alatüüpi.

			Tuntud on vaid üks viiruse antigeenne tüüp ja see paljuneb paljudes sigade rakukultuurides, kus põhjustab süntsüütiumite teket rakkudes. Viirus aglutineerib paljude loomaliikide erütrotsüüte.

			Patogenees

			Viirus paljuneb algul ninasõõrmete limaskestas, tonsillides, kopsudes ja vähesel määral peensooles. Sealt levib viirus edasi perifeerset närvisüsteemi mööda pikliku aju tuumadesse ning siis kogu ajutüvesse ja võimalik, et ka väike- ja suurajusse. Oksendamise kutsub esile viiruse paljunemine uitnärvi (nervus vagus) sensoorsetes ganglionides. Kõhnumist põhjustab oksendamine ja maotalitluse häired. Väike- ja suuraju neuronite kahjustused viiruse replikatsiooni tõttu võivad aeg-ajalt põhjustada motoorseid häireid.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haigusel on kaks vormi: oksendamise ja kängumisega kulgev ning entsefalomüeliidivorm. Mõlemad sündroomid esinevad pea eranditult vaid noorematel kui 4-nädalastel põrsastel. Oksendamise ja kängumise sündroomi inkubatsioonistaadium on 4–7 päeva. Põrsad imevad, kuid tõmbuvad siis emisest eemale ja oksendavad imetud piima välja, nii korduvalt. Suruvad kärsa jooginõusse, kuid joovad vähe, mis võib viidata neelu halvatusele. Vastsündinud põrsastel põhjustab kestev oksendamine kiire kõhnumise. Põrsad veetustuvad, muutuvad tsüanootiliseks, langevad koomasse ja surevad. Vanemad põrsad kaotavad isu ja kõhnuvad. Kõhupiirkond võib kraniaalses osas tugevasti laieneda. Selline kängumisperiood võib kesta 1–6 nädalat, enne kui põrsad surevad nälguse tõttu. Pesakonnas võib suremus küündida 100%-ni, ellujäänute areng jääb pärsituks ja kaaluiive ei taastu.

			Ka entsefalomüeliidivorm algab oksendamisega 4–7 päeva pärast sündi. Oksendamine kestab vaheaegadega 1–2 päeva, kuid ei ole nii raskekujuline ega põhjusta veetustumist. 1–3 päeva pärast täheldatakse generaliseerunud lihasvärinaid ja ülierutuvust. Põrsad liiguvad tagurpidi, istuvad koera-asendis, muutuvad peagi nõrgaks ega ole võimelised tõusma, siputavad jalgu. Võib esineda ka pimedaksjäämist, opistotoonust (tahapainutuskramp) ja nüstagmi. Mõne päeva pärast tekib loomadel hingamisraskus, nad langevad koomasse ja surevad. Puhang kestab karjas 2–3 nädalat.

			Vanemate sigadel kulgeb infektsioon valdavalt subkliinilisena. Harva esineb üksikutel sigadel ka kliinilisi tunnuseid, mis väljenduvad isutuse, oksenduse ja kehakonditsiooni halvenemisega.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lahangul avastatavad muutused ei ole spetsiifilised. Kroonilise kulu korral on korjus kurtunud. Magu on laienenud ja täitunud gaasiga. Histoloogilisel uurimisel leitakse ajus ulatusliku perivaskulaarse infiltratsiooniga mittemädast meningo-entsefalomüeliiti, neuronite degeneratsiooni ja glioosi.

			Diagnoos

			Haiguse laboratoorseks diagnoosimiseks kasutatakse viiruse isoleerimist ja viirusevastaste antikehade tiitri tõusu demonstreerimist paaris-seerumiproovides. Viiruse isoleerimiseks võetakse tampooniproovid tonsillidelt ja ajuproovid hukkunud või hukatud põrsastelt. Soovitatav on võtta proovid haiguse akuutses staadiumis loomadelt, mitte hiljem kui kaks päeva pärast haigustunnuste ilmnemist. Viiruse antigeene on võimalik tuvastada ka histoloogilistes lõikudes. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse IFM-i ja genoomi määramiseks RT-PCR-i. Seroloogiliseks uurimiseks kasutatakse HAPR-i ja VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Sigade hemaglutineerivat entsefalomüeliiti tuleb eristada teistest vastsündinud põrsaste haigustest, nagu TGE, PED, kolibakterioos, klostridioosne enterotokseemia. Neuroloogilised tunnused sarnanevad Aujeszky haiguse, klassikalise seakatku, Tescheni tõve, bakteriaalse meningiidi, punataudi ja soolamürgistuse tunnustega.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse ennetamiseks ja raviks spetsiifilised vahendid puuduvad. Farmides, kus viiruse levik on enzootiline, tuleb puhangute ärahoidmiseks põrsaste hulgas viia tiined nooremised kontakti vanemate emistega, et mitteimmuunsed nooremised omandaksid immuunsuse loomuliku nakatumise teel. Farmides, kus viirus ei tsirkuleeri, tuleb vältida selle karja toomist. Et viirus tuuakse karja kõige tõenäolisemalt subkliiniliselt nakatunud loomadega, siis tuleb karja täienduseks juurdetoodavad sead hoida profülaktilises karantiinis vähemalt kaks nädalat, millest piisab, et viiruse eritumine äsja nakatunud sigadel lõpeks.

			Kirjandus 

			•Pensaert, M. B. Overview of Porcine Hemagglutinating Encephalomyelitis. Merck Manual, Veterinary Manual, https://www.merckvetmanual.com/generalized-conditions/porcine-hemagglutinating-encephalomyelitis/overview-of-porcine-hemagglutinating-encephalomyelitis (08.08.19)

			 

			IV.1.13.4. Veiste koroonaviroosid

			Tiiu Saar

			Veiste koroonaviroosid (ingl Calf coronaviral diarrhea / winter dysentery) on seotud kolme sündroomiga: vasikate kõhulahtisus, eri vanuses loomade hingamisteede põletik ja täiskasvanud veiste talvedüsenteeria, mis võib olla hemorraagiline.

			Vasikate koroonaviirusenterokoliit on kuni kolmenädalastel vasikatel ettetulev koroonaviroos, millele on iseloomulikud äge kulg ja enterokoliidist tingitud raskekujuline vesine, vahel verine kõhulahtisus, dehüdratatsioon ning vahel respiratoorsed nähud.

			Veiste talvedüsenteeria on täiskasvanud veistel esinev koroonaviroos, millele on iseloomulikud ägedalt kulgev vesine, vahel verine kõhulahtisus, lehmade piimatoodangu järsk vähenemine ning mõnikord respiratoorsed nähud.

			Epidemioloogia 

			Täiskasvnud veistel peamiselt talvel ettetulevat ägeda kõhulahtisusega kulgevat haigust on kirjeldatud paljudes maades alates 1940. aastatest. Haiguse etioloogia jäi aga 1980. aastate lõpuni ebaselgeks, kui haigestumist hakati seostama koroonaviirusega. Ka Eestis on haigust diagnoositud. 

			Vasikate enterokoliidile on vastuvõtlikud kolme päeva kuni kolme nädala vanused vasikad, harvemini haigestuvad vanemad loomad. Kolostraalimmuunsus annab lühiajalise kaitse nakkuse eest (kuni 5 päeva). Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust rooja, hingamisteede nõre ja pisaratega. Sageli võivad vasikatele nakkusallikaks olla täiskasvanud, latentsed viirusekandjad veised. Nakatumine toimub alimentaarselt ja ka respiratoorselt. Koroonaviirusenteriite on vasikatel küllaltki sageli. Arvatakse, et umbes 10–20% bakterioloogilise diagnoosita kõhulahtisusega kulgevatest haigestumistest on vasikatel põhjustatud koroonaviirustest. Sagedamini puhkeb haigus varakevadel, lehmade massilise poegimise perioodil. Haigus levib kiiresti ja juba lühikese aja jooksul on haigestunud kõik vasikad karjas. Letaalsus, sõltuvalt vasikate söötmisest ja pidamisest ning teistest haiguse kulgu mõjustavatest teguritest, võib ulatuda kuni 50%-ni. 

			Talvedüsenteeriasse haigestuvad peamiselt lehmad. Haigestumus on karjas tavaliselt suur (50–100%), letaalsus aga väike (1–2%). Haigus levib enamasti laudaperioodil (oktoobrist aprillini), kuid Eestis on puhanguid olnud ka suvekuudel.

			Nakkusallikaks on haiguse läbipõdenud latentsed viirusekandjad veised, sealhulgas viirust eritavad vasikad. Nakkus levib kergesti ka inimeste, transpordivahendite ja laudainventari vahendusel. Viirus on väliskeskkonnas madala temperatuuri ja vähese UV-kiirguse puhul suhteliselt vastupidav, mistõttu ta levib kergemini sügistalvisel perioodil. Nakatumine toimub alimentaarselt ja respiratoorselt. Tavaliselt ei haigestu karja lehmad ja vasikad samal ajal, kuigi viiruse levimisel vasikate hulgas on sellele eksponeeritud ka lehmad. 

			Haiguse läbipõdenud loomadel tekkiv immunsus püsib 1–5 aastat, mistõttu loomad võivad elu jooksul korduvalt haigestuda. Tavaliselt kordub talvedüsenteeria puhang karjas 2–4 aasta pärast.

			Etioloogia 

			Haigestumist põhjustab Coronaviridae sugukonna Betacoronavirus’e perekonna viirus, mille genoom sisaldab üheahelalist RNA-d. Viiruse diameeter on 70–180 nm. Nii veiste talvedüsenteeriat, vasikate enterokoliiti kui respiratoorset haigestumist põhjustavad viirusetüved on geneetiliselt lähedased. Nende virulentsus aga varieerub. Antigeensetelt omadustelt sarnaneb viirus inimese koroonaviiruse, hiirte hepatiidiviiruse ja sigade hemaglutineeriva entsefaliidi viirusega. Viirus hemaglutineerib hiire, kuldhamstri ja roti erütrotsüüte. Koekultuuridele on ta raskesti adapteeritav. Paljuneb trahhea ja soole limaskesta või vasika neeru rakukultuurides. Korduvad passaažid atenueerivad seejuures viiruse. Viirusel on tsütopatogeenne toime. Viirus on tundlik rasvalahustite suhtes ja termolabiilne. 37 °C juures inaktiveerub ta paari päevaga. Desolahustest hävitavad viiruse 0,5% formaldehüüdi-, 2% fenooli- ja 1% NaOH-lahus lühikese ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees 

			Patogenees vasikate enterokoliidi korral sarnaneb rotaviirusinfektsiooni patogeneesiga. Seedetrakti limaskestale sattunud viirus tungib peen- ja jämesoole limaskesta epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema. Epiteelirakud degenereeruvad, mille tagajärjel silinderepiteel muutub ümarrakuliseks või lamestub. Epiteelirakkude hävimisel väheneb neis sisalduva laktaasi kogus seedetraktis ja organism pole enam võimeline laktoosi seedima. Viimane kumuleerub jämesooles, pidurdades vee imendumist soolesisust ning tekivad kõhulahtisus ja sellega seotult raske dehüdratatsioon. Soole limaskesta barjäär nõrgeneb, viirus tungib vereringesse ja kandub mitmesugustesse elunditesse. Nii on teda isoleeritud kopsualveoolide epiteelirakkudest. Komplitseerumata juhtudel ennistub epiteel 3–6 päevaga. Bakteriaalsete tüsistuste korral tekivad aga mitmesugused komplikatsioonid.

			Lehmadel on enam kahjustunud piirkonnaks jämesoole epiteel, kus viiruse paljunemine põhjustab epiteelirakkude degeneratsiooni ja nekroosi. Verevalumeid leidub nii peen- kui jämesoole limaskestas.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haigel vasikal tekib kaks kuni kuus päeva kestev profuusne kõhulahtisus. Roe on vesivedel, lima- või veresegune, sisaldab piimakalgendeid. Sooleepiteeli ulatusliku kahjustuse korral leitakse roojas irdunud limaskesta tükke. Haiged vasikad on apaatsed ja isutud, tekib palavik. Selle tagajärjel organism veetustub. Üliägeda kulu ja verise kõhulahtisuse korral võivad vasikad surra mõne tunni jooksul pärast kliiniliste tunnuste tekkimist hüpovoleemia tagajärjel. Ka monoinfektsiooni korral võib haigestunud vasikate suremus ulatuda kuni 50%-ni. Vanemad vasikad põevad kergemini.

			Koroonaviirus võib põhjustada vasikatel ka respiratoorseid nähte. Tavaliselt haigestuvad kliiniliselt 2–16-nädalased vasikad, kellel tekivad riniit ja trahheiit, mille tagajärjel nad aevastavad ja köhivad. Koroonaviiruse nakkust hingamisteedes peetakse üheks teguriks, mis soodustab bakteriaalse pleuropneumoonia tekkimist.

			Talvedüsenteeria korral tekib lehmadel äge profuusne kõhulahtisus. Roe võib sisaldada verd ja lima. Piimatoodang väheneb järsult kaks ja rohkem korda. Toodang taastub tavaliselt pärast tervistumist. Loomad on apaatsed, isutud ning kõhnuvad kiiresti. Sageli on lehmadel köha ja pisaravoolus. Komplikatsioonide korral lõpeb haigus surmaga. Letaalsus on kuni 2%.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Korjus on kurtunud, tagakeha määrdunud vedela roojaga. Lahangul leitakse soole limaskesta katarraalsele või hemorraagilisele põletikule iseloomulikku patoloogiat. Mesenteriaalsed lümfisõlmed on samuti põletikus. Histoloogilisel uurimisel täheldatakse soolehattude atroofiat ja epiteelirakkude nekroosile iseloomulikke muutusi.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi roojaproovid, korjustest soolesisaldist ja soole limaskesta proovid. Hingamisteede põletiku korral uuritakse trahheobronhiaalvedelikku või bronhilavaaži. Et viirus on raskesti isoleeritav, siis on diagnostiliselt otstarbekam viiruse antigeenide või RNA määramine uuritavas materjalis. Viiruse identifitseerimiseks nakatunud epiteelkoes kasutatakse IFM-i, viiruse antigeenide määramiseks roojaproovides antigeeni ELISA-t, viiruse nukleiinhappejärjestuste määramiseks RT-PCR-i meetodit. Serodiagnostikaks kasutatakse ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Vasikate koroonaviirusenterokoliiti on vaja eristada kolibakterioosist, salmonelloosist, adeno-, rotaviroosist ning veiste viirusdiarröa viirusinfektsioonidest. Veiste talvedüsenteeriat on vaja eristada veiste viirusdiarröast, eimerioosist ja salmonelloosist.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifiliselt viirusesse toimivaid preparaate ei ole. Haiged vasikad isoleeritakse ja neid ravitakse haigussümptomeid leevendavate vahenditega. Vedelikukao kompenseerimiseks manustatakse elektrolüütide lahuseid, mis toimivad ka osmoose kõhulahtisuse korral. Piima ei anta. Bakteriaalsete tüsistuste korral manustatakse antibiootikume. 

			Haiguse profülaktikaks on vaja vältida nakkusallika karja toomist, järgida veterinaarhügieeni nõudeid. Väga oluline on joota vasikatele õigel ajal ja piisavas koguses ternespiima. 

			 

			IV.1.13.5. Kanade nakkav bronhiit 

			Tiiu Saar

			Kanade nakkav bronhiit (ingl Avian infectious bronchitis) on kanaliste väga kontagioosne koroonaviroos, millele on iseloomulikud respiratoorne sündroom tibudel ja ovogeneesi anomaalia täiskasvanud lindudel.

			Epidemioloogia 

			Loomulikes tingimustes on haigusele vastuvõtlikud kanad ja faasanid, vaatamata vanusele, kusjuures eriti tundlikud nakkuse suhtes on faasanid. Vastuvõtlikumad on 20–30-päevased tibud, kellel puudub transovariaalne passiivne immuunsus. Nakkusallikaks on haiged ja haiguse läbipõdenud linnud, kes eritavad viirust silma- ja ninaeritistega, väljaheidete ning munadega veel kolme kuu jooksul pärast kliinilist tervistumist. Viirus on väga kontagioosne ja levib latentsete viirusekandjate lindude karja toomisel väga kiiresti. Aasta jooksul muutub taudikolle tavaliselt statsionaarseks. Haiguse leviku kiirus sõltub lindude vanusest, pidamistihedusest, mikrokliimast, söötade kvaliteedist, samuti vaktsiinide kasutamisest või mittekasutamisest. Haigetelt lindudelt pärit munadest saab viirust isoleerida 2.–23. päeval. Nakatunud linnud muutuvad vastuvõtlikuks veel mitmesugustele teistele haigustele (kolibakterioos, larüngotrahheiit, mükoplasmoos jne). Munejatel kanadel langeb munatoodang üle 50%. Letaalsus võib sõltuvalt haiguse vormist ulatuda 30–70%-ni.

			Etioloogia 

			Kanade nakkavat bronhiiti põhjustab Coronaviridae sugukonna Gammacoronavirus’e perekonda kuuluv RNA-viirus, diameetriga 80–120 nm. Viiruse välitüvede antigeenne struktuur ja immunogeensed omadused on erinevad. On tuntud järgmised viirusetüved: Massachusetts-41, Connecticut A 5968, Iowa-97, Iowa-609, Gray Holt, Armiland, Brisbane, Nerima, Ishida ja Shiga. On isoleeritud veel Indiana tüüpi viirus ja nefropatogeense toimega, antigeenselt struktuurilt erinev P-84084. Viiruse erinevatel seroloogilistel variantidel on ühine grupispetsiifiline antigeen.

			Viirust saab kultiveerida kanaembrüotes ning kanaembrüo neeru ja fibroblastide kultuurides, kus ilmneb tema tsütopatogeenne toime.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad linnu organismis viirust neutraliseerivad, pretsipiteerivad ja komplementi siduvad antikehad.

			Füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes pole viirus eriti vastupidav. Linnukorjustes inaktiveerub ta kiiresti. Vees toatemperatuuril säilib 11 tundi, rümpades 4 °C juures 80 päeva, allantoisi vedelikus temperatuuril 37 °C kolm päeva, temperatuuril 20–30 °C 24 päeva ja 4 °C juures 427 päeva. Desolahused ja ultraviolettkiirgus lagundavad viiruse kiiresti. 

			Patogenees 

			Linnu organismi sattunud viirus tungib hingamisteede limaskesta epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema, põhjustades viimaste hävimise ja deskvamatsiooni. Läbi limaskesta tungib viirus vereringesse ja levib organismis laiali. Mööda limaskesta liigub ta hingamissüsteemi süvamistesse osadesse ning kahjustab bronhide, bronhioolide ja alveoolide epiteelirakke. Viirust on isoleeritud trahheast, kopsudest, maksast, neerudest, põrnast, kloakaalpaunast, munajuhast. Neerudes kahjustab ta neerutuubulite epiteeli, munajuhas näärmeepiteeli, mille tagajärjel häirub munakoore moodustamiseks vajalike komponentide sekretsioon ja lind hakkab munema nahkmune.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 18–36 tundi, noortel tibudel, kellel on maternaalsed antikehad, kuni 6 päeva. Sagedamini haigestuvad paari päeva vanused tibud. Haiged tibud muutuvad külmakartlikuks, kuhjuvad soojusallika ümber, hingeldavad, neil on köha, on kuulda hingamisräginaid. Ninaavad ummistuvad eksudaadi kuivanud korpadega. Tibud aevastavad, raputavad pead, kael on õieli, tiivad sorakil. Hingamine on raskendatud ja tibud ahmivad õhku avatud nokaga. Kuni ühe nädala vanustel tibudel kulgeb haigus trahheiidi ja bronhiidi tunnustega ning võib lõppeda 25%-l juhtudest surmaga. Vanematel tibudel on sagedamini riniit, sinusiit ja konjunktiviit. Sageli võib nakkav bronhiit tüsistuda mitmesuguste bakternakkustega, nagu kolibakterioos ja salmonelloos.

			On kirjeldatud ka neerusündroomiga kulgevat haigestumist, mille korral haigustekitajateks on nefrotroopsed viirusetüved, mis kahjustavad neerutuubulite epiteeli ja põhjustavad kusejuhade ummistumise uraatidega.

			Täiskasvanud kanadel ei ole haiguse respiratoorne sündroom nii ilmekas kui tibudel. Haiged kanad on isutud, munatoodang langenud, munad deformeerunud, koor õhuke, krobeline, lubjastumine puudulik. Täheldatakse “võltsmunemist“, mille korral kanad otsivad munemiskohta, käivad pesal, kuid ei mune. Sellised linnud on nakatunud juba tibuna, haiguse läbi põdenud, kuid neil on tekkinud ennistumatu munajuha anomaalia.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Patoloogilised muutused ei ole iseloomulikud ning neil ei ole patognostilist tähtsust. Kopsud on turses, ülemiste hingamisteede limaskest hüpereemiline, kaetud seroos-katarraalse eksudaadiga. Täheldatakse sinusiidi ja konjunktiviidi tunnuseid. Neerupatoloogiaga kulgeva haigestumise korral on neerud pundunud, hallikaskollase värvusega, kusetorukesed täitunud uraatidega. Täiskasvanud kanadel ilmneb munasarja ja munajuha atroofia. Enamik küpseid folliikuleid on atrofeerunud, mõned defektsed ja rebu sattunud läbi teeka kõhuõõnde. Sageli on rebuperitoniit. Munajuha pikkus ja mass on vähenenud peaaegu kaks korda, nn võltsmunejatel on kogu munajuha või selle üksikud osad atrofeerunud. Munajuha võib olla kohati täielikult sulgunud, seinas leitakse kuni tuvimunasuuruseid tsüste. Munasari on küll patoloogiliste muutusteta ja ovulatsioon toimub normaalselt, kuid arenev rebu satub kõhuõõnde.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi värsked linnukorjused või proovid kopsudest, lümfisõlmedest, neerudest ja munajuhast. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse 9–11-päevaseid kanaembrüoid. See protseduur on aeganõudev, kiirem meetod on RT-PCR. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse VNR-i, HAPR-i, IFM-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Kanade nakkavat bronhiiti on vaja eristada nakkavast larüngotrahheiidist, Newcastle’i haigusest, adenoviirusinfektsioonist, munatoodangu languse sündroomist, respiratoorsest mükoplasmoosist, gripist ja nakkavast bursiidist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete lindude raviks viirusesse toimivaid prearaate ei ole. Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate lindude karja sattumist. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse linnud elus- või inaktiveeritud vaktsiinidega.

			 

			IV.1.13.6. Koerte koroonaviroosid

			Tiiu Saar

			Koertel on sageli koroonaviiruste põhjustatud koroonaviirusenteriiti ja respiratoorset koroonaviroosi.

			Koerte koroonaviirusenteriit (ingl Canine coronavirus diarrhea) on ägedalt kulgev iselimiteeruv koerte koroonaviroos, millele on iseloomulikud oksendamine, kõhulahtisus ja organismi veetustumine.

			Epidemioloogia 

			Haigust kirjeldasid esimestena Cartwright ja Lucas 1972. aastal. Tänapäeval on haigus levinud üle kogu maailma. Haigusele on vastuvõtlikud koerad, vaatamata vanusele, sagedamini haigestuvad kutsikad, kellele võib haigus olla fataalne. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust peamiselt roojaga. Viiruse ülekanne on fekaal-oraalne. Koerte haigestumist võib põhjustada ka sigade koroonaviirus. Immunoloogilise seirega on kindlaks tehtud, et sõltuvalt uurimisregioonist on viirusele seropositiivseid loomi 10–70%, mis kinnitab viiruse võimalikku laialdast levikut koerapopulatsioonis. Ulatuslikum haigestumine tekib siis, kui koroonaviirusevastane immuunsus koerapopulatsioonis on nõrgenenud. Tüsistusteta juhtudel põevad koerad haiguse läbi, tervistuvad ja omandavad pikaajalise immuunsuse.

			Etioloogia 

			Haigestumist põhjustab Coronaviridae sugukonna Coronavirinae alamsugukonna Alphacoronavirus’e perekonda kuuluv, alfakoroonaviirus-1 liiki kuuluv koerte koroonaviirus.

			Viirust saab kultiveerida koera ja kassi elundite rakukultuurides, kus ta põhjustab tsütopatogeenseid muutusi. 

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad koera organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes pole koerte koroonaviirus kuigi vastupidav.

			Patogenees

			Viirus paljuneb soole limaskesta epiteelirakkudes, põhjustades nende hävimise ja deskvamatsiooni. Limaskesta hatud atrofeeruvad, väheneb seedeprotsessiks oluliste ensüümide kontsentratsioon sooltes, tekivad atsidoos ja osmootne diarröa. Esimesed soole limaskesta mikrokahjustused on täheldatavad juba teisel haiguspäeval. Monoinfektsiooni korral regenereerub soole limaskesta epiteel täielikult ja normaalne seedeprotsess taastub.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–2 päeva. Haiged koerad oksendavad, isu on vähenenud või puudub, ninapeegel on kuiv. Kehatemperatuur on kas normaalne või on mõõdukas palavik (39,5–40 °C), lisaks loidus, isutus, oksendamine ja närvinähud (ataksia). Iseloomulikuks kliiniliseks tunnuseks on kõhulahtisus, mis kestab kuni viis päeva ja sellega kaasneb tugev organismi veetustumine. Roe on vedel, hallikaskollase värvusega, vinava lõhnaga, sisaldab ohtralt lima või on veresegune. Kõhulahtisuse ajal on loomal tugev janu. Haiged koerad kõhnuvad, muutuvad nõrgaks, ei reageeri ümbritsevale. Kutsikatel võib haigus komplitseeruda bakteriaalsete tüsistustega ja lõppeda surmaga.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Patoloogilised muutused on kogu sooletrakti ulatuses. Sooled on puhitunud ja täitunud rohekaskollase või hallika vedelikuga. Limaskest on katarraalses või hemorraagilises põletikus, mesenteriaalsed lümfisõlmed tursunud ja mahlased. Histoloogilisel uurimisel leitakse soolehattude atroofiale iseloomulikke tunnuseid. Epiteelirakud on osaliselt hävinud või nekroosi erinevates faasides. Epiteeli ennistumine kestab umbes kümme päeva.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt võetud roojaproov, korjustest proovid soole limaskestast, soolesisaldisest, parenhüümorganitest, mesenteriaalsetest lümfisõlmedest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse RT-PCR-i, antigeeni määratakse immunohistokeemilise meetodiga.

			Tõrjeabinõud 

			Raviks kasutatakse sümptomaatilisi vahendeid. Soovitatav on koeri vaktsineerida, kasutusel on mitmesugused kombineeritud vaktsiinid.

			 

			Koerte respiratoorne koroonaviroos

			Koerte respiratoorne koroonaviirus (CRCoV), on geneetiliselt sarnane veiste ja inimese koroonaviirusega ja põhjustab ägedat hingamisteede põletikku. Viirus on üheks nn kennelköha tekitajaks. 

			Koerte respiratoorne koroonaviirus levib aerogeenselt, viirusega saastunud esemete või otsese kontaktiga koeralt koerale.

			Koerad on kergelt haigestunud, neil on köha, nad aevastavad ja neil on ja riniit. Mõnikord kulgeb haigus subkliiniliselt, kuid nakatunud loomad eritavad viirust väliskeskkonda. 

			Üksikjuhtudel võib tekkida kopsupõletik, kui loom on samal ajal nakatunud teiste patogeenidega. Haigus vältab kuni kaks nädalat ja loomad paranevad.

			Viirust on võimalik diagnoosida PCR-ga. (IDEXX on välja töötanud PCR-meetodi koerte seitsme respiratoorse patogeeni määramiseks).

			Efektiivne vaktsiin puudub, koerte koroonaviirusenteriidi vaktsiini kasutamine ei ole tulemusi andnud.

			 

			IV.1.13.7. Kasside koroonaviroosid

			Tiiu Saar

			Kasside koroonaviirustel on kaks biotüüpi: kasside koroonaviirusenteriidi viirus ja kasside nakkava peritoniidi viirus. Kasside koroonaenteriidiviirus põhjustab subkliinilist infektsiooni ja infektsioosse peritoniidi viirus põhjustab süsteemset surmaga lõppevat haigust.

			Kasside koroonaviirusenteriit

			Kasside koroonaviirusenteriiti (ingl Feline enteric coronavirus infection) põhjustab üheahelaline RNA-viirus, mis on levinud kassipopulatsioonides kogu maailmas. Haigus on enamasti subkliiniline või tekib lühiajaline kerge gastroenteriit. Kasside koroonaenteriidiviiruse mutanttüvi võib nakatada ja paljuneda makrofaagides ja põhjustada kasside infektsioosset peritoniiti.

			Epidemioloogia 

			Viiruse eritumine roojaga suurel hulgal algab haiguse esimesel nädalal ja kestab 2–10 kuud, see jätkub vähesel hulgal kuni kaks aastat, 13% nakatunud kassidest eritavad viirust pidevalt. Viirus püsib ruumides nakatusvõimelisena kuni seitse nädalat. Viiruse levikut soodustab kasside otsekontakt. Kasside koroonaenteriidiviirus võib levida vertikaalselt tiinelt emakassilt lootele. Kassipojad hakkavad viirust eritama 9–10-nädalaselt, kuid üksikjuhtudel võib see toimuda varem.

			Etioloogia 

			Kasside koroonaviirused kuuluvad Coronaviridae sugukonna Coronavirinae alamsugukonna Alphacoronavirus’e perekonna alfakoroonaviirus-1 tüüpliigi kasside koroonaviiruse alamliiki. Viiruse genoom koosneb üheahelalisest RNA-st, viirusel on lipiidne ümbris. 

			Patogenees 

			Kassid nakatuvad fekaal-oraalselt, hingamisteede kaudu või kokkupuutel viirusega saastunud esemetega. Nakatunud kassid hakkavad viirust eritama roojaga juba teisel päeval pärast nakatumist ja see võib olla intensiivne 2–10 kuud, viiruse eritumine vähesel hulgal võib toimuda kuni kaks aastat. Haiguse algfaasis viirus paljuneb tonsillides ja orofarüngeaalkoes, seda eritatakse süljega mõne päeva jooksul. Viiruse massiline paljunemine toimub peensoole epiteelirakkudes. Viirus paljuneb soolehattudes, mille tulemusena soolehatud lühenevad ja destrueeruvad (joonis IV.34). 
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			Joonis IV.34. Kasside koroonaviroosi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Enamasti kulgeb haigus varjatult või on kerge iselimiteeruv gastroenteriit. Oksendamine ja kõhulahtisus võivad olla äge ja krooniline. Kassipoegadel on peamine haigustunnus kõhulahtisus, lisaks võib olla hingamisteede põletik. 

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt võetud roojaproov ja veri. Viiruse DNA määratakse roojaproovist RT-PCR-ga. Seroloogiliselt uuritakse vereproove ELISA-ga. Antikehi on tuvastatud kuni 40%-l kodukassidest ja ligi 90%-l varjupaiga kassidest. Üksnes seroloogilisest uurimisest haiguse diagnoosimiseks ei piisa. Patohistoloogiline uurimine näitab peensoolehattude fusiooni ja atroofiat, need muutused ei ole spetsiifilised. 

			Tõrjeabinõud

			Tõrjemeetmeid rakendatakse aretuskassidel. Seronegatiivsed ja seropositiivsed loomad eraldatakse. Ideaalsel võimalusel paigutatakse seronegatiivsed kassid kuni nelja looma kaupa gruppidesse ja neil uuritakse süstemaatiliselt viiruse antigeenide ja antikehade olemasolu. Seropositiivseid kasse uuritakse 2–4 korda aastas, kui antikehi enam ei tuvastata, paigutatakse nad seronegatiivsete loomade hulka.

			Kasside nakkav peritoniit

			Kasside nakkav peritoniit (ingl Feline infectious peritonitis – FIP) on kassidel esinev ägedalt kulgev koroonaviroos, millele on iseloomulikud peritoniit, maksa, neerude, kopsude ja kesknärvisüsteemi organite ning silmade patoloogia.

			Epidemioloogia 

			Kasside nakkavale peritoniidile on vastuvõtlikud igas vanuses kassid, vaatamata soole, kuid eriti vastuvõtlikud on kassipojad ja noored kassid vanuses 6 kuud kuni 2 aastat. Suremus kassipoegade hulgas algab kohe pärast võõrutamist ja saavutab haripunkti 6.–18. elukuul. Umbes kolmveerand haigusjuhtudest registreeritakse kassikasvandustes või majades, kus peetakse rohkesti kasse. See kinnitab viiruse suurt kontagioossust. Haigestumist soodustavateks asjaoludeks on kassi organismisse toimivad mitmesugused stressorid, nagu tiinus, kastreerimine, steriliseerimine, näitused, omaniku vahetus jms. Nakkusallikaks on haiged kassid, kes eritavad viirust rooja, uriini, sülje, nina ja silma eritistega. Nakatumine toimub alimentaarselt või respiratoorselt kontakti korral haige loomaga. Pole välistastud ka intrauteriinne nakatumine. Viirus võib levida veel mitmesuguste ülekandefaktorite, inventari, hooldusesemete ja ka inimese vahendusel. Kasside koroonaviirus on väga laialdaselt levinud. Kassikasvandustes ja varjupaikades, kus peetakse palju loomi tihedalt koos, võib seropositiivsete loomade arv ulatuda 80–100%-ni, kuid see ei kinnita veel nakkavat peritoniiti põhjustava viiruse levikut populatsioonis. Sageli võivad kassid olla nakatunud enteriiti põhjustava koroonaviirusega, mis seroloogilisel uurimisel võib anda ristimmuunreaktsiooni peritoniidiviirusele. Selline viirus aga võib muteeruda peritoniiti põhjustavaks viiruseks. Haiguse puhkemisel võib kuni aastaste kassipoegade suremus ulatuda kuni 100%-ni.

			Etioloogia 

			Kasside nakkavat peritoniiti põhjustab Coronaviridae sugukonna Coronavirinae alamsugukonna Alphacoronavirus’e perekonna alfakoroonaviirus-1 tüüpliigi kasside koroonaviiruse alamliik – kasside nakkava peritoniidi viirus. Antigeensetelt omadustelt sarnaneb ta teiste Coronaviridae sugukonna viirustega ja antikehade immunoloogilistes uuringutes võivad tekkida ristreaktsioonid teistele imetajate koroonaviirustele. Väga lähedased on ka koerte koroonaviirused, millest mõned võivad põhjustada ka kasside nakkava peritoniidi laadse haigestumise. 

			Viirus on tundlik kõrge temperatuuri ja eetri suhtes. Toatemperatuuril inaktiveerub 24–48 tunni jooksul. Kuivanud materjalis võib viirus püsida nakatamisvõimelisena kuni paar nädalat. Desovahenditest hävitavad viiruse formaliin, naatriumhüpoklorit ja ammooniumiühendid.

			Patogenees 

			Organismi tunginud viirus paljuneb algul tonsillide makrofaagides ja soole-epiteeli rakkudes, kust kandub sulundatuna mobiilsetesse makrofaagidesse – maksa ja põrna vistseraalsetesse lüfisõlmedesse (joonis IV.35). Makrofaagidel on aga oluline roll antigeense signaali transleerimisel ja edastamisel immunokompetentsetele rakkudele, nende kahjustumisel ei teki normaalset immuunvastust. Pärast märklaudrakkude nakatumist võib kujuneda sekundaarne, rakkudega seotud vireemia ja viirus levib organismis edasi. Looma surma põhjustavad fibrinoosne serosiit ja rasked põletikulised muutused mitmesugusteorganites, mis tekivad immunodefitsiitse seisundi foonil. Viimane omakorda on tekkinud komplementi desaktiveerivate ja intravaskulaarset koagulopaatiat põhjustavate immuunkomplekside moodustumise tõttu. Selline seisund tekib üksikutel kassidel, kes on haiguse subkliiniliselt läbi põdenud. Seega on haigusprotsessi lõppfaas seotud organismis tekkiva immuunpatoloogiaga. Infektsiooniprotsessi käivitumine ja patogeneesi iseloom koos sellest tuleneva kliinilise haigetumise eripäraga sõltuvad kassi seisundist nakatumisel. Kassidel, kellel on tugev humoraalne, kuid madal tsellulaarne immuunsüsteem, tekib persisteeriv vireemia ja nakkava peritoniidi eksudatiivne vorm, mille korral organismis tekkinud immuunkompleksid ladestuvad veresoontes, põhjustavad koagulopaatiat ja suurendavad veresoonte seina läbilaskvust. Selle tagajärjel tekib märg peritoniit ja 15%-l juhtudest märg pleuriit. Kehaõõntesse kogunenud vedelik on kollase värvusega, limasegune, sisaldab fibriini ja rohkesti leukotsüüte. Selle valgusisaldus on 75–100%. Kassidel, kellel aga tsellulaarne immuunsüsteem pole oluliselt kahjustatud, tekib nakkava peritoniidi krooniline, kuiv vorm, millele on iseloomulikud immunogranulomatoossed perivaskulaarsed kõhuõõne-, kopsu- ja peaajukahjustused. Kahjustuvad ka silmad. Selle vormi korral leitakse organitest võetud punktaat- või biopsiaproovides segainfiltraate, mille rakulises koostises on neutrofiilid, monotsüüdid, plasmarakud, makrofaagid ja lümfotsüüdid. Kahjustamata tsellulaarse immuunsüsteemiga loomad võivad kliiniliselt küll tervistuda, kuid jäävad viiruse asümptomaatiliseks püsikandjaks. Paljud nakkava peritoniidi viirusega nakatunud kassid (20–25%) võivad olla eelnevalt nakatunud kasside leukoosi viirusega, mis toimib aga immunosupressiivselt tsellulaarsele immuunsüsteemile, mis on oluline organismi kaitses nakkava peritoniidiviirusnakkuse vastu. Haiguse patogeneesi mõjutavad ka viiruse virulentsus ja kassi geneetilised iseärasused.
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			Joonis IV.35. Kasside nakkava peritoniidi patogenees

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Eksperimentaalse nakatamise korral vältab haiguse inkubatsioonistaadium viis päeva, aga loomuliku nakatumise korral võib see kesta arvatavasti kuid. Haigus kulgeb ägedalt või alaägedalt. Eristatakse eksudatiivset ehk märga ja mitteeksudatiivset ehk kuiva haigusvormi. Umbes kolmel neljandikul juhtudest tekib eksudatiivne vorm. Kliinilised tunnused FIP-i korral on varieeruvad. Eksudatiivsele vormile on iseloomulikud fibrinoosne pleuriit ja peritoniit, mille puhul kehaõõntesse koguneb vedelik. Mitteeksudatiivse vormi korral tekivad kõhuõõneorganites, silmades, kopsudes või peaajus püogranuloomid. Haigel kassil tekib palavik (40 °C). Loomad on isutud, uimased, aneemilised, oksendavad, neil on kõhulahtisus, dehüdratatsioon. Eksudatiivse vormi korral täheldatakse hingeldust, rinnakorvi auskultatsioonil on kuulda hingamiskahinaid, südametoonid on võimendatud, nähtavad limaskestad aneemilised või tsüanootilised. Kõhupiirkond on välja veninud, palpatsioonil valulik. Mitteeksudatiivse vormi korral tabanduvad erinevad organisüsteemid, nagu hingamissüsteem, mao-sooletrakt, neerud, kesknärvisüsteem ning haiguse kliinilised tunnused sõltuvad sellest, milline süsteem on tabandunud. Maksakahjustuse korral tekib ikterus, mao-sooletrakti tabandumise korral kõhulahtisus. Silmakahjustus on tavaliselt bilateraalne. Tekivad uveiit, müoos, hüpeemia, hüpopüoos, koorioretiniit, kornea ödeem ja neurovaskularisatsioon. Ajukahjustuse korral tekib püogranulomatoosne meningoentsefaliit. Täheldatakse kraniaalset või perifeerset neuropaatiat.

			Hematoloogilised muutused on mõlema vormi korral sarnased. Pooltel kassidel on normotsütaarne ja normokroomne aneemia. Sageli täheldatakse neutrofiilset leukotsütoosi. Biokeemilised uuringud näitavad alaniinaminotransferaasi ja seerumi alkalifosfataasi aktiivsuse suurenemist, sapphapete kontsentratsiooni tõusu ja hüperglobulineemiat. Pleura- ja kõhuõõnevedelik on kahvatukollase kuni kuldkollase värvusega, läbipaistev, viskoosne ja sisaldab vähesel määral või mõõdukalt rakke (1000 – 20 000 tuumaga rakku/ml), mille hulgas on neutrofiile, lümfotsüüte ja makrofaage. Haigus lõpeb 2–5-päevase, harvemini paarikuuse põdemise järel looma surmaga.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Sõltuvad haiguse vormist. Eksudatiivse vormi korral leitakse kõhu- või/ja rinnaõõnes kollakas- halli värvusega fibrinoosset eksudaati. Kõhu- ja rinnakelmel on fibriiniladestus. Vahel leitakse maksa-diafragma ja soolte fibrinoosseid liiteid. Parenhüümelundites, soolte serooskesta all ja diafragmas on umbes 1-mm läbimõõduga nekroosikolded. Haiguse mitteeksudatiivse vormi korral täheldatakse püogranuloome erinevates siseelundites.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi vireemiastaadiumis kassilt võetud verd, kõhuõõne punktaati, rooja-, uriini- ja ninaeritiseproovid. Eksudatiivse vormi korral tehakse Rivalta kiirtest. Korjustelt võetakse proovid patoloogiliselt muutunud organitest ja kehaõõnte vedelikest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse RT-PCR-i või IFM-i. Antikehade määramiseks kasuatakse VNR-i ja ELISA-t. Diagnostilise väärtusega on rinna- ja kõhuõõne ning seljaajuvedeliku tsütoloogiline uurimine, samuti granuloomide histoloogiline uurimine.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Kasside viirusperitoniiti on vaja eristada bakteriaalsetest peritoniitidest, toksoplasmoosist ning südame- ja neerupuudulikkuse tagajärjel tekkinud astsiidist.

			Tõrjeabinõud

			Haigete kasside ravimiseks efektiivsed vahedid puuduvad ja 95%-l juhtudest lõpeb haigus surmaga. Kasutusel on intranasaalne vaktsiin.

			 

		

	
		
			IV.1.14. Retroviroosid

			IV.1.14.1. Lindude leukoos

			Arvo Viltrop

			Lindude leukoos (ingl avian leukosis – AL) on lindudel krooniliselt kulgev retroviroos, millele on iseloomulikud vereloomeelundite rakkude neoplastilise vohamise tagajärjel tekkivad kasvajad mitmesugustes organites ja kudedes.

			Epidemioloogia

			Lindude leukoosi viirusele on looduslikult vastuvõtlikud kanalaste sugukonna liigid (kanad, faasanid, püüd, vutid jt). Katseliselt on nakatatud ja haigus esilekutsutud ka muudel linnuliikidel ja imetajatel.

			AL-iviiruse (ALV) levimisel on olulisel kohal vertikaalne ülekanne. ALV levib püsivireemiliselt emalinnult munavalgesse ja rebusse ning loode nakatub munas. Kongenitaalselt nakatunud tibudel ei teki antikehi ja nad jäävad tavaliselt eluks ajaks vireemiliseks ning neilt kandub viirus omakorda kongenitaalselt nende järglastele.

			Horisontaalne nakatumine leiab aset peamiselt kohe pärast koorumist, kui tibud on eksponeeritud suurele viirusedoosile kongenitaalselt nakatunud tibude roojas. Viirust eritavad ka koorumisjärgselt nakatunud tibud. Lisaks roojale eritub viirus ka süljega. Horisontaalse nakkuse korral toimub nakatumine naha kaudu ja fekaal-oraalselt. Eksperimentaalselt on linde nakatatud ka intranasaalselt ja konjunktiivi kaudu. Viirus on levinud ka iatrogeenselt kontamineerunud vaktsiinidega.

			Pärast koorumist nakatunud tibudel tekib mööduv vireemia ja neil tekivad neutraliseerivad antikehad. Mida nooremad on tibud, seda vastuvõtlikumad nad viirusele on. Harvadel juhtudel võib varase horisontaalse nakatumise tagajärjel tekkida tibul püsiv vireemia, sest tibu on viiruse suhtes veel immuuntolerantne. Vanemate kui kahenädalaste tibude nakatumisele järgneb viiruse eritumine harva.

			Lisaks vanusele suurendavad lindude vastuvõtlikkust maternaalsete antikehade puudumine ja endogeensete retroviiruste kandlus. Lisaks sõltub vastuvõtlikkus kana genotüübist. Aretatud on ALV suhtes resistentseid kanaliine.

			Haigus avaldub sporaadiliselt peamiselt 6–12-kuustel kanadel. Kasvajad tekivad sagedamini kongenitaalselt nakatunud lindudel (nakatunud munadest koorunud tibudest haigestub kuni 80%), võrreldes horisontaalse nakkusega, kuid horisontaalne nakatumine on sagedasem kui vertikaalne. Vertikaalselt nakatub karjas 1–10% tibudest sõltuvalt püsivireemiliste lindude osakaalust vanemkarjas.

			Kasvajatesse suremus on tavaliselt 1–2% piires. Subkliiniline ALV-nakkus vähendab oluliselt määral kanade munatoodangut ja munade kvaliteeti, mis põhjustab oluliselt suuremat majanduslikku kahju, võrreldes suurenenud suremusega.

			ALV levikut intensiivse linnukasvatusega maades on oluliselt piiranud nakkuse süstemaatiline tõrje vanemkarjades, eriti munakanade puhul. Käesoleval ajal esineb haigust rohkem broileri tüüpi tõugudel.

			Etioloogia

			Lindude leukoosi tekitaja on Retroviridae sugukonna Orthoretrovirinae alamsugukonna perekonda Alpharetrovirus kuuluv lindude leukoosi viirus (Avian leukosis virus). Viirusel on sõltuvalt ümbrise glükovalkude erinevustest kuus antigeenset alatüüpi: A, B, C, D, E ja J. Sealhulgas on E-alatüüp mitteonkogeenne endogeenne viirus. Ülejäänud alatüübid on eksogeensed viirused ning nende onkogeensus ja peremeeste ring on mõnevõrra erinevad. Viiruse alatüübid rekombineeruvad üksteisega, misläbi tekivad uued viiruse variandid.

			Lindude leukoosi viirused on kultiveeritavad kanaembrüotes ja kanatibudes.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad immuunkompetentse linnu organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			ALV on tundlik eetri ja kõrgete temperatuuride suhtes. 60 °C juures kuumutamisel inaktiveeruvad nad 1,5–2 tunniga, 100 °C juures 5–10 minutiga, 4 °C juures 2–3 nädalaga. Ultraviolettkiirte toimel inaktiveerub see 45–60 minutiga. 3% kloramiin ja 5% karboolhape hävitavad viiruse momentselt.

			Patogenees

			Linnu organismi sattunud viirus tungib vereringesse ja kandub verega lümforetikulaarsete rakkude rikastesse organitesse (maksa, põrna, luuüdisse, tsekaaltonsillidesse). Viiruse pöördtranskribeeritud genoom integreerub peremeesraku genoomiga suhteliselt juhuslikult, seondudes mõnevõrra eelistatult transkriptsiooni algussaitide lähedal ja transkriptide sees.

			ALV proviirus peremeesraku genoomis indutseerib raku pahaloomulise paljunemise (onkogeneesi). Proviirus ise ei sisalda viiruse onkogeene, seega aktiveerib ALV proviirus kasvajatekkega seotud geene peremehe genoomis. Arvatakse, et viiruse genoomi integreerumine peremeesraku onkogeenide läheduses tingib nende ekspressiooni ning viib kasvajate moodustumiseni. Samas ei ole see ilmselt ainus moodus, kuidas proviirus peremehe onkogeenide ekspressiooni stimuleerib.

			Pahaloomuline transformatsioon leiab aset peamiselt kloaagipauna folliikulites B- lümfotsüütides. See võib toimuda juba 4–8 nädalat pärast nakatumist. Selle tulemusena areneb lümfoleukoos, mille puhul koosnevad kasvajad pea eranditult B-lümfotsüütidest.

			Viimasel ajal broileri tüüpi tõugudel leviv ALV-alatüüp J põhjustab enamasti müeloidleukoosi, mille puhul toimub pahaloomuline transformatsioon diferentseerumata vereloomerakkudes (peamiselt müeloblastides ja müelotsüütides).

			Lisaks eelnimetatuile võib ALV nakkus põhjustada hemangioomi, erütroblastoosi, osteopetroosi ja nefroblastoomi teket. ALV indutseeritud kasvaja tüüp sõltub viirusetüvest, nakkuse doosist, peremehe genotüübist, soost ja vanusest ning nakatumise moodusest.

			Kasvajaid leitakse tavaliselt vanematel kui 14-nädalastel lindudel mitmetes siseorganites. Linnud hukkuvad sagedamini 20–25-nädalaselt.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsiooniperiood on 14 nädalat. Kliinilised tunnused ei ole iseloomulikud. Haiged linnud on uimased, isutud, aneemilised, tugevasti kurtunud, võib esineda kõhulahtisus. Vahel on kõhupiirkonna palpatsioonil tunda suurenenud maksa või vedelikusisalduse tõttu kõhuõõnes, fluktuatsiooni. Palpatsioonil võib tunda kloaagipauna suurenemist. Nakatunud lindudel võib väheneda munatoodang.

			Vahel võib leukoosihaige lind maksa või põrna rebendi tõttu äkki surra. Maksas, kloaagipaunas, aga ka neerudes, munasarjas ja keskseinandis tekivad difuussed või nodulaarsed kasvajad.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lahangul leitakse kasvajaid või nende difuusseid metastaase eeskätt maksas, põrnas, kloaagipaunas, munajuhas, aga ka neerudes, kopsudes, kõhunäärmes ja tüümuses. Kloaagipauna tabandumist loetakse lümfoleukoosi patognostiliseks tunnuseks. Histoloogilisel uurimisel leitakse kloaagipauna folliikulites lümfoblastide infiltratsiooni.

			Müeloidleukoosi korral tekivad kasvajad peamiselt maksas, põrnas, neerudes ja rinnakus. Histoloogilisel uurimisel leitakse tabandunud kudedes diferentseerumata müelotsüütide infiltratsiooni.

			Diagnoos

			Haiguse diagnoosimisel on oluline kliiniline leid ja kasvajatest valmistatud histolõikude uurimine kasvaja iseloomustamiseks. Diagnoosi kinnitamiseks määratakse PCR-iga ALV proviiruse DNA kasvajarakkudes. Võimalik on viiruse antigeenide määramine antigeeni ELISA-ga ja viiruse isoleerimine rakukultuurides või kanatibudes. Viiruse antikehade määramiseks kasutatakse antikeha ELISA-t. Antikehade määramine on otstarbekas nakkuse diagnoosimiseks karja tasandil.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Lindude leukoosi on vaja eristada Mareki haigusest, infektsioossest bursiidist, tuberkuloosist ja koligranulomatoosist.

			Tõrjeabinõud

			Haigete lindude raviks efektiivsed vahendid puuduvad. Haiguse ennetamiseks efektiivseid vaktsiine ei ole. Haiguse profülaktika tootmisfarmides seisneb peamiselt viiruse leviku vähendamises karjas üldiste hügieenimeetmete parandamise ja „kõik sisse kõik välja“ põhimõtte rakendamisega.

			Kõige tõhusam abinõu haiguse ennetamisel on viiruse likvideerimine vanemkarjades. Seda on edukalt teinud enamik munakanade ja mitmed lihatõugu kanade aretusele spetsialiseerunud ettevõtteid. Haigusvabade linnukarjade loomisel on suureks abiks ka viirusele geneetiliselt resistentsete linnuliinide aretamine.
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			IV.1.14.2. Veiste enzootiline leukoos

			Arvo Viltrop

			Veiste enzootiline leukoos (ingl enzootic bovine leukosis – EBL) on pika inkubatsioonistaadiumiga krooniliselt kulgev täiskasvanud veistel kliiniliselt avalduv retroviroos, mille tekitajaks on veiste leukeemia viirus (ingl Bovine leukemia virus – BLV) ja millele on iseloomulikud vereloomeorganite rakkude pahaloomulise vohamise tagajärjel tekkiv püsiv lümfotsütoos ja lümfoidkasvajad mitmel pool organismis.

			Epidemioloogia

			BLV-le on vastuvõtlikud veised, vaatamata tõule ja vanusele, kuid kliiniliselt avaldub haigus alles kaheaastastel ja vanematel loomadel. Lisaks koduveisele (Bos taurus) esineb BLV nakkus looduslikult veel kahel veise perekonna liigil, kelleks on seebu (Bos indicus) ja jakk (Bos grunniens/mutus) ning pühvlite perekonna ühel liigil – vesipühvlil (Bubalus bubalis). Need neli liiki on BLV reservuaarperemeesteks.

			Lisaks nimetatuile on viirusele vastuvõtlikud mitmed teised veislaste sugukonna liigid, keda on eksperimentaalselt nakatatud või kelle puhul on registreeritud viiruse juhuslikku ülekandumist veistelt (euroopa piison, kodulammas ja kits). Lammas ja kits haigestuvad leukoosi sarnaselt veistega. BLV-nakkusega seotud lümfoleukoosi juhtum on tuvastatud ühel farmi-alpakal (Vicugna pacos). 

			BLV on võimeline paljunema ka küüliku organismis, mille tagajärjel areneb neil immuunpuudulikkus. Eksperimentaalse nakatamise korral tekib püsiv antikehareaktsioon BLV-le veel hirvedel, antiloopidel, sigadel, kassidel, koertel, merisigadel, rottidel, šimpansitel ja reesusmakaakidel.

			BLV-le reageerivaid antikehi on leitud ka inimesel ning viiruse olemasolu on näidatud rinna vähkkasvajates. Siiski puuduvad teaduslikud tõendid BLV-nakkuse ja inimese haigestumise põhjuslike seoste kohta ning BLV-d ei peeta inimese tervisele ohuks.

			Loomulikes oludes on nakkusallikaks nakatunud loomad, kelle lümfotsüütides persisteerib BLV proviirus. Viiruse horisontaalne ülekanne toimub peamiselt nakatunud lümfotsüütide ülekandumisega loomalt loomale. BLV partiklid on nakkusvõimelised, kuid neid eritub vireemiaperioodil (mis kestab kuni kolm kuud pärast nakatumist) väga vähe, mistõttu vabade viiruspartiklite ülekanne on vähetõenäoline.

			Nakatumiseks piisab juba väikese arvu proviirust kandvate rakkude sattumisest või manustamisest vastuvõtlikku organismi. Viiruse horisontaalne levik on enamasti aeglane.

			Ülekandemehhanism kontaktnakkuse korral ei ole selge. Arvatakse, et ülekanne toimub ninanõres, süljes, trahheobronhiaal- ja muudes eritistes esinevate proviirust sisaldavate lümfotsüütide sattumisel terve looma limaskestadele. Eksperimentaalselt ei ole viirust õnnestunud üle kanda rooja, uriini ja spermaga. Samas on nakkust võimalik üle kanda rektaalsel uurimisel, kui pärast nakatunud looma uurimist ei vahetata kinnast.

			Haiguslikud jm füsioloogilised protsessid, millega kaasnevad veritsus ja lümfotsüütide sattumine mistahes kehaeritistesse, muudavad need potentsiaalselt nakkuslikeks. Nii suureneb lehmade nakatumine järsult esimese poegimise lähedasel ajal. Poegimise käigus satub nakatunud loomadelt keskkonda rohkesti vererakke mistõttu nende ülekandumise võimalused vastuvõtlikele loomadele suurenevad oluliselt.

			Viirus sperma ja munarakkude vahendusel normaalselt ei levi . Siiski on võimalik lehmi nakatada viirust sisaldavate lümfotsüütidega suguteede limaskesta kaudu. Seega on verd sisaldav sperma potentsiaalselt nakkusohtlik.

			Viiruse kiire horisontaalne levik on võimalik iatrogeense ülekande korral. Viirus võib levida verevõtmisnõeltega, ravimite ja vaktsiinide süstimisel, kui süstlanõelu ei vahetata või ei desinfitseerita. Viirus levib ka loomade rektaalsel uurimisel, nudistamisel jm protseduuride käigus, kus on võimalik vererakkude ülekanne instrumentidega.

			Võimalik on viiruse mehaaniline ülekanne verdimevate putukatega, kuid selle olulisus, võrreldes muude ülekandemoodustega, ei ole ilmselt suur. Uuringutega on näidatud, et suurim võimekus vererakke ühelt loomalt teisele üle kanda on parmudel.

			Viiruse ülekanne võib toimuda ka vertikaalselt – nakatunud emalt platsenta kaudu lootesse. Arvatakse, et umbes 10% leukoossete lehmade vasikatest võivad olla viirusekandjad.

			Viirus võib levida vasikale ka terne või piimaga. Ternes sisalduvad antikehad küll pärsivad ülekannet ja annavad vasikale passiivse immuunkaitse, kuid on leitud, et nakatumine saab toimuda ajal, mil immuunglobuliinide soolekaudne omastamine vasikatel lõpeb. Samuti on tõendatud, et vasikate varast nakatumist on võimalik vältida, kui vasikaid sööta kuumtöödeldud terne ja piimaga. Leitud on, et 5–15% nakatumistest karjas võib toimuda perinataalsel perioodil.

			Viirus kandub karjast karja peamiselt nakatunud loomadega. Võimalik on ka iatrogeenne ülekanne saastunud instrumentidega. Muud ülekandemoodused on pigem teoreetilised.

			Nakkuse levib karjas aeglaselt, kui iatrogeense leviku teed on välistatud. Nakkuse levimus lehmadel ei ületa sel juhul tavaliselt 25–30% ning selleni jõudmine võtab aastaid. Iatrogeense leviku korral võib levimus tõusta kiiresti ka üle 90%. Uute nakkuste avaldumus karjas sõltub nakkuse levimusest. Suure levimuse korral on ka avaldumus suurem. Euroopas ja Ameerikas on piimalehmade hulgas 30-% levimuse korral aastane uute nakkuste avaldumus olnud ca 15%, 10–15-% levimuse korral aga 3–5%. On leitud, et üks nakatunud loom nakatab aastas 1,5–3 vastuvõtlikku looma.

			30–50%-l BLV-ga nakatunud loomadest areneb püsiv lümfotsütoos ning 5–10%-l nakatunutest tekivad kasvajad. Kasvajalise vormi aastane avaldumus nakatunud populatsioonis on ca 3%.

			Tänapäeval on haigus levinud kõikidel kontinentidel. Euroopas on aastakümneid tegeletud haiguse tõrjega, ning suures osas Lääne-Euroopa riikides on nakkus likvideeritud või selle levimus väga väike (<0,2% karjadest nakatunud). Eestis oli veiste leukoos väga suureks veterinaarseks probleemiks 20. sajandi II poolel. 2015. aastast on Eesti ametlikult veiste leukoosist vaba.

			BLV on laialt levinud Ameerika maailmajaos, kus sõltuvalt riigist ja piirkonnast on nakkuse levimus piimaveisekarjade seas 45–95%. Nakkus on laialt levinud ka enamikus Aasia maades (nt karjalevimus Jaapanis ca 70%).

			Etioloogia

			Veiste enzootilist leukoosi põhjustab Retroviridae sugukonna Deltaretrovirus’te perekonda kuuluv veiste leukeemia viirus (ingl Bovine leukemia virus – BLV). Samasse perekonda kuuluvad primaatide ja inimese T-lümfotroopsed viirused PTLV-1, -2 ja -3. BLV-nakkus on veistel eluaegne püsinakkus. Pärast rakku tungimist viiruse genoom pöördtranskribeeritakse DNA molekuliks, mis integreerub peremeesraku genoomi. Integreerumise piirkond on juhuslik. Integreerunud viiruse DNA-d nimetatakse BLV-proviiruseks. Proviirus paljuneb koos raku paljunemisega mitootiliselt. Teatud tingimustel proviirus aktiveerub ning algab viiruse RNA transkriptsioon vabade viiruspartiklite tootmiseks. Üks aktiivse transkriptsiooni perioode on kohe pärast nakatumist enne peremehe immuunreaktsioonide käivitumist. Vabad viiruspartiklid levivad sel moel B-lümfotsüütide populatsioonis, mis on BLV sihtrakupopulatsiooniks. BLV proviirus kannab kahe regulaatorvalgu (Tax ja Rex) geene. Need valgud on võimelised aktiveerima peremeesraku onkogeene ja algatama onkogeneesi.

			Kirjeldatud on kaheksat BLV genotüüpi, mis on iseloomulikud kindlatele geograafilistele piirkondadele. Genotüübist sõltuvaid erinevusi haiguse avaldumises ei ole tuvastatud.

			Viirust on kultiveeritav leukotsüütides, lamba embrüo põrna, veise kopsu, nahkhiire kopsu, FLK-BLV rakuliini jt rakukultuurides.

			Väljaspool organismi on BLV väheresistentne. Inaktiveerub ultraviolettkiirte, korduva külmutamise ja ülessulatamise ning kõrge temperatuuri toimel. Kuumutamisel 56 °C juures hävib BLV 30 minutiga, pastöriseerimisel 74 °C juures 16 sekundiga. 4 °C juures püsib viirus vereproovides kaks nädalat, piimas 1° C juures 3 päeva, 10 °C juures 48 ja 14,5 °C juures 24 tundi. Viirus on tundlik tavaliste desovahendite suhtes.

			Patogenees

			Proviirust kandva B-lümfotsüüdi sattumisel vastuvõtlikku organismi proviirus aktiveerub ja algab viiruse RNA transkriptsioon ja viiruse partiklite moodustumine, mis nakatavad peremehe B- lümfotsüüte. BLV replikatsioon kutsub esile peremehe immuunreaktsiooni ning kliiniliselt gripilaadsed haigustunnused. Esmase nakkuse faas kestab mõni nädal, mille jooksul mobiliseerub peremehe immuunvastus ning tekkinud neutraliseerivad antikehad peatavad kiiresti viiruse paljunemise. Esmase nakkuse faasis nakatub ca 1% B-lümfotsüütidest. Edasi järgneb püsinakkuse faas, mil viirus paljuneb peamiselt proviirusena B-lümfotsüütide paljunedes. Püsinakkuse faas võib kesta kuid ja aastaid. Kliiniliselt on sellele iseloomulikud immuunreaktsioonide regulatsiooni häired, nt tsütokiinide üleproduktsioon.

			30–50%-l nakatunud loomadest areneb kuid ja vahel ka aastaid kestva püsiinfektsiooni tagajärjel püsiv lümfotsütoos, mis on tingitud proviiruse initsieeritud B-rakkude proliferatsioonist. Püsilümfotsütoosi faasis ületab loomadel lümfotsüütide arv olulisel määral füsioloogilist taset ning B- ja T-lümfotsüütide suhe muutub. Püsilümfotsütoos on suuresti subkliiniline seisund, kuid selle tulemuseks on immuunreaktsioonide häirumine, mis avaldub kliiniliselt piimalehmadel piimatoodangu vähenemises, võrreldes BLV-vabade lehmadega.

			Kuni 5%-l nakatunud loomadest arenevad lümfoidkasvajad. Kasvajad tekivad sagedamini püsi- lümfotsütoosiga loomadel, kuid võivad tekkida ka vaid püsinakatunud loomal. Kasvajad on klonaalset päritolu, mis tähendab, et kasvaja teke saab alguse ühe või väikese arvu B-lümfotsüütide pahaloomulisest transformatsioonist, mis on initsieeritud proviiruse poolt. Lümfoomid põhjustavad lõpuks looma hukkumise (joonis IV.36).
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			Joonis IV.36. Veiste leukeemia viiruse infektsiooni kulg veise organismis (Gutiérrez jt 2104 järgi).

			 

			Esmane nakkus: nakatunud rakk (punane) peremehe kromosoomi integreerunud BLV-proviirusega (sinine) kantakse vastuvõtlikku looma. Esmase infektsiooni ajal ekspresseeritakse BLV proviirus, mille tulemusena vabanevad viiruse partiklid (sinised kuusnurgad), mis nakatavad B-rakke (kollased). Aktiivne BLV replikatsioon kutsub esile gripilaadse sündroomi. 

			Püsi-infektsiooni ajal suureneb proviirust kandvate rakkude hulk (punased) peamiselt mitoosi abil aktiivse immuunvastuse olemasolu tõttu. See etapp kestab mitu kuud või aastat ja sellele on iseloomulik immuunsüsteemi häire (nt tsütokiinide üleekspressioon). Umbes 30–70%-l loomadest tõuseb nakatunud rakkude arv veres üle normaalse taseme (10 000 / mm3). Persistentse lümfotsütoosi faasile on iseloomulikud kliiniline nõrkus ja oportunistlikud infektsioonid. 

			Kasvajalises faasis tekivad nakatunud rakus geneetilised mutatsioonid (must) ja lümfisõlmedes või neist väljaspool moodustub lümfoom, mille tagajärjel loom sureb. Kasvajad võivad tekkida ka püsi-infitseeritud loomadel, ilma et persistentne lümfotsütoos välja areneks.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab spontaanse nakatumise korral kaks kuni kuus aastat. Haiguse arengus eristatakse kolme staadiumi. Esimene langeb ühte inkubatsioonistaadiumiga, mil loom on nakatunud, haiguse kliinilised tunnused küll puuduvad, kuid veres on antikehad ja viirus on avastatav B-lümfotsüütides. Hematoloogilised muutused veel puuduvad ja seetõttu nimetatakse seda staadiumi ka preleukeemiliseks staadiumiks. Teises ehk leukeemiastaadiumis on haigetel loomadel tekkinud püsilümfotsütoos. Kolmandale ehk kasvajastaadiumile on peale hematoloogiliste muutuste iseloomulik kliiniliselt diagnoositavate kasvajate areng mitmel pool organismis. Haigetel loomadel täheldatakse pindmiste lümfisõlmede suurenemist, eriti kaela- ja tagakehapiirkonnas. Leukoossed kasvajad võivad tekkida põrnas, libedikus, südamelihases, emakas ja silmakoopa põhjas. Viimasel juhul tekib eksoftalmia. Haigusprotsessi generaliseerumisel võib aga leukoosseid kasvajaid leida paljudes organites ja kudedes. Haiguse kaudseteks kliinilisteks tunnusteks on depressioon, krooniline kõhulahtisus, eesmao atoonia, libediku nihkumine, longe ja paralüüsid. Loomi võib tabada äkksurm kasvajast tingitud põrnarebendi tõttu.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lahangul leitakse mitmesugustes organites ja kudedes uudismoodustiste erinevat sissekasvu või diferentseerunud kasvajaid. Põrn ja lümfisõlmed on suurenenud, sageli ilma silmaga nähtavate kasvajaliste muutusteta. Maks on samuti suurenenud. Haiguse generaliseerunud vormi korral leitakse uudismoodustisi mitmesugustes organites ja kudedes. Leukoossed kasvajad on hallikas- kollase värvusega, lõikepinnad struktuuritud, pekjad. Kasvajatüüpide eristamine põhineb nende rakkude päritolu kindlakstegemisel histoloogilise uurimise teel.

			Diagnoos

			BLV-nakkuse avastamiseks elupuhuselt kasutatakse immunodiagnostika meetodeid (ELISA, IDR). Proviiruse määramiseks B-lümfotsüütides kasutatakse PCR-i.

			Nakatunud loomade hematoloogiline uurimine võimaldab haiguse avastamist leukeemiastaadiumis. Selleks on välja töötatud nn leukoosivõtmed, milles, sõltuvalt loomade vanusest, tõust jt iseärasustest arvestatakse leukotsüütide maksimaalset sisaldust, millest kõrgemad näitajad, eriti püsilümfotsütoos, loetakse leukoosi diagnostiliseks kriteeriumiks.

			Kasvajaid uuritakse histoloogiliselt. BLV-nakkuse tuvastamiseks leukoossetes kasvajates kasutatakse proviiruse DNA määramist PCR-iga.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Veiste enzootilist leukoosi on vaja eristada sporaadilisest leukoosist (juveniilne ja nahaleukoos), tuberkuloosist, aktinomükoosist ja teistest kasvajatest.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade ravimiseks vahendid puuduvad. Leukoosihaigete või viirusekandjate loomade avastamisel karjas alustatakse karja tervendamist, lähtudes nakkushaiguste tõrje üldprintsiipidest. Viiruse piiratud leviku korral (seropositiivseid loomi 5–10%) likvideeritakse kõik nakatunud loomad. Viiruse ulatuslikuma leviku korral vabanetakse viiruskandjatest järk-järgult. Selleks isoleeritakse kõik seropositiivsed loomad füüsiliselt nakkusvabadest loomadest ning nakkuse ülekandumise vältimiseks nakkusvabadele loomadele rakendatakse bioturvalisuse meetmeid. Nakatunud rühma loomad praagitakse karjast kiirendatult ja asendatakse nakkusvabade loomadega. Nakkusvaba loomarühma uuritakse regulaarselt nakatunud loomade avastamiseks ja elimineerimiseks.

			Nakkuse karja toomise vältimiseks on eelkõige vaja välistada nakatunud loomade karja toomist. Tähtis on järgida üldiseid loomapidamise hügieeni ja hea veterinaarse tava nõudeid, et vältida iatrogeenset nakatamist.

			Kirjandus

			•Gutiérrez, G.; Rodríguez, S.M.; de Brogniez, A.; Gillet, N.; Golime, R.; Burny, A.; Jaworski, J.-P.; Alvarez, I.; Vagnoni, L.; Trono, K.; Willems, L. Vaccination against δ-Retroviruses: The Bovine Leukemia Virus Paradigm. –Viruses, 2014, 6, 2416–2427.

			•APHIS. (2008). Bovine Leukosis Virus on U.S. Dairy Operations, 2007. The U.S. Department of Agriculture, Animal and Plant Health Inspection Service. Retrieved from http://www.aphis.usda.gov/animal_health/nahms/dairy/downloads/dairy07/Dairy07_is_BLV.pdf.

			•Baltzell, K., Shen, H. M. & Buehring, G. C. (2009). Oncogenic viruses in nipple aspirate fluid: biomarkers for breast cancer risk assessment? BMC Proceedings, 3(Suppl 5), S4-S4. https://doi.org/10.1186/1753-6561-3-S5-S4

			•Bartlett, P. C., Norby, B., Byrem, T. M., Parmelee, A., Ledergerber, J. T. & Erskine, R. J. (2013). Bovine leukemia virus and cow longevity in Michigan dairy herds. – J Dairy Sci., 96(3), 1591–1597. https://doi.org/10.3168/jds.2012-5930

			•Buehring, G., Choi, K. & Jensen, H. (2001). Bovine leukemia virus in human breast tissues. Breast Cancer Research, 3(1), A14. https://doi.org/10.1186/bcr338

			•Buehring, G. C., Shen, H. M., Jensen, H. M., Choi, K. Y., Sun, D. & Nuovo, G. (2014). Bovine leukemia virus DNA in human breast tissue. – Emerg Infect Dis, 20(5), 772–782. https://doi.org/10.3201/eid2005.131298

			•Buehring, G. C., Shen, H. M., Jensen, H. M., Jin, D. L., Hudes, M. & Block, G. (2015). Exposure to Bovine Leukemia Virus Is Associated with Breast Cancer: A Case-Control Study. – PLoS One, 10(9), e0134304. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0134304

			•CITES (2016). The Convention on International Trade in Endangered Species of Wild Fauna and Flora. Retrieved from https://cites.org/eng

			•Dimmock, C. K., Chung, Y. S. & MacKenzie, A. R. (1991). Factors affecting the natural transmission of bovine leukaemia virus infection in Queensland dairy herds. – Aust Vet J, 68(7), 230–233. 

			•EFSA AHAW Panel. (2015). Scientific opinion on enzootic bovine leukosis. – EFSA Journal, 13(7), 63 pp. https://doi.org/10.2903/j.efsa.2015.4188

			•European Commission (1964). Directive 64/432/EEC of 26 June 1964 on animal health problems affecting intra-Community trade in bovine animals and swine. – OJ 121, 29.7.1964, p. 1977/64.

			•Felmer, R., Zúñiga, J., López, A., Miranda, H. (2009). Prevalence and space distribution of brucellosis, bovine leukaemia, bovine viral diarrhea and infectious bovine rhinotracheitis by using bulk milk ELISA test in dairy herds of the IX Region. – Chile. Archivos de Medicina Veterinaria, 41, p 17–26. 

			•Green, J. R., Herbst, I. A., Schneider, D. J. (1988). An outbreak of lymphosarcoma in merino sheep in the South Western Cape. – J S Afr Vet Assoc, 59(1), 27–29. 

			•Kaja, R. W., Olson, C., Stauffacher, R. H. & Hardie, A. R. (1984). Ten-year seroepidemiological study of bovine leukosis in a large Wisconsin dairy herd. In: O. C. Straub (Ed.). Fifth international symposium on bovine leukosis, A symposium in the CEC Programme of Coordination of Research on Animal Pathology held in Tübingen, Federal Republic of Germany, 19–21 October 1982 (pp. p 323–340). Luxembourg: Commission of the European Communities.

			•Kita, J. & Anusz, K. (1991). Serologic survey for bovine pathogens in free-ranging European bison from Poland. – J Wildl Dis, 27(1), 16–20. https://doi.org/10.7589/0090-3558-27.1.16

			•Kunakov, A. A., Abakin, S. S. (1993). Bovine leukosis virus infection in cattle and sheep in Stavropol Territory, Russia. – Veterinariya, 3, p. 25, 26. 

			•Lee, L. C., Scarratt, W. K., Buehring, G. C., Saunders, G. K. (2012). Bovine leukemia virus infection in a juvenile alpaca with multicentric lymphoma. – Can Vet J, 53(3), 283–286. 

			•Ma, J. G., Zheng, W. B., Zhou, D. H., Qin, S. Y., Yin, M. Y., Zhu, X. Q. & Hu, G. X. (2016). First Report of Bovine Leukemia Virus Infection in Yaks (Bos mutus) in China. – Biomed Res Int, 2016, 9170167. https://doi.org/10.1155/2016/9170167

			•Monti, G. E., Frankena, K. & De Jong, M. C. (2007). Transmission of bovine leukaemia virus within dairy herds by simulation modelling. – Epidemiol Infect, 135(5), 722–732. https://doi.org/10.1017/S0950268806007357

			•Morovati, H., Shirvani, E., Noaman, V., Lotfi, M., Kamalzadeh, M., Hatami, A., . . . Sakhaei, D. (2012). Seroprevalence of bovine leukemia virus (BLV) infection in dairy cattle in Isfahan Province, Iran. – Trop Anim Health Prod, 44(6), 1127–1129. https://doi.org/10.1007/s11250-011-0062-4

			•Murakami, K., Kobayashi, S., Konishi, M., Kameyama, K., Tsutsui, T. (2013). Nationwide survey of bovine leukemia virus infection among dairy and beef breeding cattle in Japan from 2009-2011. – J Vet Med Sci, 75(8), 1123–1126. 

			•Nekoei, S., Hafshejani, T. T., Doosti, A.,, Khamesipour, F. (2015). Molecular detection of bovine leukemia virus in peripheral blood of Iranian cattle, camel and sheep. – Pol J Vet Sci, 18(4), 703–707. https://doi.org/10.1515/pjvs-2015-0091.

			•Nekouei, O., VanLeeuwen, J., Stryhn, H., Kelton, D. & Keefe, G. (2016). Lifetime effects of infection with bovine leukemia virus on longevity and milk production of dairy cows. – Prev Vet Med, 133, 1–9. https://doi.org/10.1016/j.prevetmed.2016.09.011

			•OIE. (2016a). Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals 2016. Available online: Retrieved from http://www.oie.int/international-standard-setting/terrestrial-manual/access-online/ 

			•Pannwitz, S., Wittmann, W. & Starick, E. (1988). [The natural occurrence of infections with bovine leukosis virus in sheep]. – Arch Exp Veterinarmed, 42(4), 537–540. 

			•Sun, W. W., Lv, W. F., Cong, W., Meng, Q. F., Wang, C. F., Shan, X. F., Qian, A. D. (2015). Mycobacterium avium Subspecies paratuberculosis and Bovine Leukemia Virus Seroprevalence and Associated Risk Factors in Commercial Dairy and Beef Cattle in Northern and Northeastern China. – Biomed Res Int, 2015, 315173. https://doi.org/10.1155/2015/315173

			•Trono, K. G., Perez-Filgueira, D. M., Duffy, S., Borca, M. V., Carrillo, C. (2001). Seroprevalence of bovine leukemia virus in dairy cattle in Argentina: comparison of sensitivity and specificity of different detection methods. – Vet Microbiol, 83(3), 235–248. 

			•Tsutsui, T., Kobayashi, S., Hayama, Y., Nishiguchi, A., Kameyama, K., Konishi, M., Murakami, K. (2010). Estimation of the within-herd transmission parameter of bovine leukemia virus. – Prev Vet Med, 95(1–2), 158–162. https://doi.org/10.1016/j.prevetmed. 2010.02.008

			•VanLeeuwen, J. A., Tiwari, A., Plaizier, J. C., Whiting, T. L. (2006). Seroprevalences of antibodies against bovine leukemia virus, bovine viral diarrhea virus, Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis, and Neospora caninum in beef and dairy cattle in Manitoba. – Can Vet J, 47(8), 783–786. 

			•Viltrop, A., Laht, T. (1996). The historical background of the control of enzootic bovine leukosis in Estonia. Rev Sci Tech, 15(3), 1007–1020. 

			•Yang, Y., Fan, W., Mao, Y., Yang, Z., Lu, G., Zhang, R., . . . Wang, C. (2016). Bovine leukemia virus infection in cattle of China: Association with reduced milk production and increased somatic cell score. – J Dairy Sci, 99(5), 3688–3697. https://doi.org/10.3168/jds. 2015–10580

			 

			IV.1.14.3. Kasside leukeemia viirusega seonduvad haigused

			Arvo Viltrop

			Kasside leukeemia viiruse (ingl k feline leukemia virus – FeLV) nakkus on kassidel jt kaslastel esinev retroviroos, millele on iseloomulikud leukeemia, immuunsupressioon ja lümfoidsete kasvajate teke.

			Epidemioloogia

			FeLV-le on vastuvõtlikud kodu- ja ulukkassid, vaatamata vanusele. Nakkusallikaks on haiged või viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust peamiselt sülje, aga ka rooja ja uriiniga. Nakatumine toimub alimentaarselt, respiratoorselt, samuti transkutaanselt. Viimasel juhul on tegemist kasside kaklustes sageli tekkivate hammustushaavadega, aga viirust võivad siirutada ka kirbud, samuti loomaarst, saastunud instrumentidega. Seega võib FeLV-nakkus olla ka iatrogeenne. Tiinetel kassidel tungib viirus läbi platsenta arenevasse lootesse. Transplatsentaarse nakkuse korral on kõik vastsündinud kassipojad pesakonnas viirusega nakatunud. Noored kassipojad on FeLV-le väga vastuvõtlikud ja haigus progresseerub neil kiiremini, võrreldes vanemate loomadega. Vanusega kasside resistentsus viiruse suhtes mõnevõrra väheneb, ehkki nakatumine on võimalik igas vanuses. Väljaspool organismi pole viirus kuigi resistentne ja nakkus levib peamiselt otsese kontakti teel haige ja terve looma vahel või kokkupuutel värskete viirust sisaldavate eritistega.

			Haigus on levinud üle kogu maailma ja seda on diagnoositud ka Eestis. Viiruse levik kassipopulatsioonis sõltub selle tihedusest ja sellest, kas kassidel on võimalus väljas vabalt liikuda. Laialdasemalt on viirus levinud kassikasvandustes ja kohtades, kus peetakse palju kasse. Uurimised on näidanud, et arenenud riikides on ca 3% kassidest FeLV-ga nakatunud.

			Etioloogia

			FeLV kuulub Retroviridae sugukonna Orthoretrovirinae alamsugukonna Gammaretrovirus’e perekonda. Eristatakse endo- ja eksogeenseid FeLV-viiruseid. Endogeenne viirus esineb kasside genoomis proviirusena ja levib vertikaalselt vanemalt järglasele. Eksogeensel FeLV-l on neli alatüüpi: A, B, C ja T. FeLV-A on kassipopulatsioonis levinuim alatüüp ja enamasti väikese patogeensusega. Suurema patogeensusega alatüübid B, C ja T tekivad nakatunud kassis A-alatüübi viiruse muteerumise tagajärjel või selle rekombineerumisel endogeense viirusega. FeLV-B suurendab kasvajaliste haiguste sagedust, FeLV-C põhjustab erütrotsüütide hüpoplaasiat ja selle tulemusena raskekujulist aneemiat ning FeLV-T tabandab T-lümfotsüüte, mille tagajärjel tekib immuunpuudulikkus. Tavapärased diagnostilised testid alatüüpe ei erista, kuid on võimelised neid tuvastama.

			Viirus on kultiveeritav kassi loote fibroblastide kultuuris. Tsütopatogeenne toime viirusel puudub. Viirus on võimeline paljunema ka inimese ja koera rakukultuurides. Väliskeskkonnas inaktiveerub viirus kiiresti ja sellesse toimivad tavalised desinfektandid.

			Patogenees

			Suu või nina limaskestale sattunud viirus paljuneb esmalt tonsillides, edasi kandub ta verre ja sealt granulotsüütide, lümfotsüütide ja monotsüütidega põrna, lümfisõlmedesse, soole ja põie limaskesta epiteelirakkudesse, süljenäärmetesse ja luuüdisse. Vireemia tekib tavaliselt 2–4 nädalat pärast nakatumist. Akuutne nakkus kestab 2–6 nädalat ning sellega kaasnevad kerge palavik, lümfisõlmede suurenemine ja loidus. FeLV-nakkused jaotatakse abortiivseks, regressiivseks, progresseeruvaks ja fokaalseks.

			Abortiivsele nakkusele on iseloomulik viiruse lokaalne replikatsioon suu- ja kurgupiirkonna lümfoidkoes, misjärel viiruse replikatsioon seiskub peremehe immuunreaktsioonide toimel. Abortiivse nakkusega kassidel on kõrge neutraliseerivate antikehade tase ja neil ei teki kliinilist haigust. Arvatakse, et abortiivne nakkus tekib immuunkompetentsetel kassidel väikese doosiga nakatumisel.

			 Regressiivne nakkus areneb samuti nakatumisele järgneva efektiivse immuunvastuse tulemusena, mille toimel viiruse paljunemine ja vireemia lõpevad enne või vahetult pärast viiruse tungimist luuüdisse. Sellisel juhul jääb viirus persisteerima peremehe genoomi proviiruse kujul. Regressiivse nakkusega kassid ei ole tavaliselt vireemilised ja nad ei haigestu kliiniliselt, kuid arvatakse, et sellistel loomadel võib viirus reaktiveeruda, kui antikehade tase langeb (nt immuunsupressiooni korral).

			Progresseeruvale nakkusele on iseloomulik viiruse pidurdamatu paljunemine, püsiv vireemia ja kliiniline haigestumine.

			Fokaalne nakkus on harvaesinev ja selle puhul viirus paljuneb teatud kudedes (silmas, põies), millega kaasneb viiruse eritumine väga väikeses koguses.

			Onkogenees käivitub juhul, kui eksogeense viiruse pöördtranskribeerunud genoom integreerub peremehe genoomiga proto-onkogeenide lähedal või proto-onkogeenis endas, mille tulemusena tekib rekombinatsiooni teel FeLV-B alatüüp, mis tingib raku pahaloomulise transformatsiooni.

			Kliiniline pilt ja kulg

			FeLV-nakkus põhjustab erinevaid haigusvorme, sõltuvalt viiruse alatüübist ja nakkuse liigist. Nendeks on aneemia, kasvajad, leukeemia, immuunsupressioon, immuunvahendatud haigused, sigimishäired (embrüosurm ja resorbeerumine, abort tiinuse lõppjärgus), enteriit jm seedehäired (kaasnevate infektsioonide korral) ja stomatiit (immuunvahendatud reaktsioonide ja kaasnevate infektsioonide koostoimel) ning neuroloogilised häired.

			Perinataalsel perioodil nakatunud kassipoegadel võib areneda „hääbuva kassipoja sündroom“, mille puhul kassipojad on jõuetud, imemisvõimetud, hüpotermilised ja dehüdreerunud ning hukkuvad.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haiguse kasvajaliste vormide korral on korjus kurtunud, limaskestad aneemilised. Lahangul täheldatakse selgesti eristatavaid või difuussete metastaasidega kasvajaid eeskätt lümfisõlmedes, maksas ja sooletraktis. Kasvajatest valmistatud histolõikude uurimisel leitakse vähediferentseerunud, blastoidseid, suure tuuma ja sageli mitme tuumakesega, transformeerunud rakke.

			Diagnoos

			Diagnoos põhineb viiruse antigeeni või genoomi tuvastamisel perifeerses veres, seerumis või kudedes. Viiruse antigeenide määramiseks kasutatakse antigeeni ELISA-t ja IFM-i, viiruse genoomi määramiseks PCR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			FeLV-nakkusega seonduvaid haigusi on vaja eristada teistest sarnase kliinilise avaldumisega haigustest.

			Tõrjeabinõud

			Nakatumise ennetamiseks on oluline vältida nakkuse iatrogeenset ülekannet. Viirus on keskkonnas ebastabiilne, kuid nakatumine saastunud keskkonna vahendusel on siiski võimalik. Seetõttu on oluline kliinikutes ja kasside majutuspaikades enne uue kassi paigutamist kasutatud puuri seda desinfitseerida. Kokkupuuteid väljas vabalt liikuvate kassidega tuleb vältida.

			FeLV-negatiivseid kasse on võimalik FeLV vastu vaktsineerida 

			Kirjandus
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			IV.1.14.4. Kasside omandatud immuunpuudulikkus

			Arvo Viltrop

			Kasside omandatud immuunpuudulikkus (ingl feline acquired immunodeficiency) on kasside immuunpuudulikkuse viiruse (ingl Feline immunodeficiency virus – FIV) põhjustatud retroviroos, mille puhul on iseloomulikud lümfoidkoe kahjustused ja sellest tingitud suurenenud vastuvõtlikkus mitmesugustele nakkustele.

			Epidemioloogia

			FIV-le on vastuvõtlikud kodukass jt kaslased. Viirus eritub süljega ja ülekanne toimub peamiselt hammustuste kaudu. Seetõttu on väljas vabalt liikuvad isased ja vanemad kassid enamohustatud loomarühmad. Sagedamini on nakatunud vanemad kui kuueaastased kassid. Viirus kandub üle ka vertikaalselt emalt lootele. FIV-d on leitud nakatunud isasloomade spermast, mis annab alust arvata, et ülekanne võib toimuda ka sugulisel teel.

			FIV-nakkust on diagnoositud lisaks kodukassile metskaslastel loomaaedades ja looduses. Viiruste geneetiline võrdlus näitab, et metskaslastel ja kodukassil levivad erinevad viirusetüved. Erinevatel kaslaste liikidel levivad FIV tüved on suuresti liigispetsiifilised, ehkki on võimalik ka liikidevaheline ülekanne.

			Tänapäeval on FIV levinud kassidel üle kogu maailma, kuid tema levimus on regiooniti erinev. Maades, kus on suur vabalt liikuvate kasside populatsioon, on levimus suurem.

			Etioloogia

			FIV kuulub Retroviridae sugukonna Lentivirus’e perekonda. Erinevatel kaslaste liikidel on liigispetsiifilised viirusetüved. FIV-l saab eristada alatüüpe, mille levik on regiooniti mõnevõrra erinev. Kasside FIV-tüve A- ja B-alatüübid on globaalse levikuga. Ülejäänud alatüübid on rohkem seotud konkreetse maailmajao või piirkonnaga.

			Viirus on kultiveeritav kassi primaarsetes T-lümfotsüütides.

			Viirus on väliskeskkonna tegurite suhtes väga tundlik ja väljaspool organismi inaktiveerub kiiresti. Desinfitseerimiseks sobivad kõik tavapärased desinfektandid.

			Patogenees

			Pärast nakatumist toimub viiruse esmane replikatsioon dendriitrakkudes, makrofaagides ja CD4+ T-lümfotsüütides ning kahe nädala jooksul jõuavad viiruspartiklid vereplasmasse. Nii proviirust kandvate mononukleaarsete vererakkude arv kui ka viiruse tiiter plasmas suurenevad 812 nädala vältel pärast nakatumist. Sel perioodil ilmnevad nakkuse ägeda staadiumi kliinilised tunnused. Pärast immuunreaktsiooni vallandumist viiruse tase plasmas väheneb ja selle aktiivne replikatsioon peatub ning sellega algab nakkuse asümptomaatiline staadium, mis võib kesta aastaid. Asümptomaatilises faasis on viiruse tase plasmas stabiilne, kuid järkjärgult väheneb CD4+ T-lümfotsüütide arv veres, mis muudab CD4 : CD8 T-lümfotsüütide suhet, mille tagajärjeks on osal kassidel funktsionaalne immuunpuudulikkus ja omandatud immuunpuudulikkuse sündroomi väljakujunemine.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Infektsiooniprotsess läbib FIV-nakkuse korral mitu staadiumi, nii nagu HIV-inakkus inimesel. Eristatakse ägedat staadiumi, asümptomaatilist viiruskandvuse staadiumi, terminaalstaadiumi (AIDS).

			FIV-nakkuse kliinilised tunnused ei ole spetsiifilised. Eksperimentaalse nakkuse korral tekkis ägedas staadiumis kassidel palavik ja üldine uimasus. Võivad tekkida veel ägeda enteriidi tunnused, stomatiit, dermatiit, konjunktiviit ja ülemiste hingamisteede tabandumine. Sageli tekib generaliseerunud lümfadenopaatia. Selline haiguse arengu faas võib kesta mõnest päevast mitme nädalani, pärast mida saabub periood, mil kass näib kliiniliselt tervena. Haiguse asümptomaatiline faas võib kesta aastaid. Sagedaseks FIV-nakkuse kliiniliseks tunnuseks on stomatiit, mis võib tekkida ükskõik millises haiguse arengufaasis.

			Haiguse terminaalstaadiumis tekib kassidel sügav immuunpuudulikkus, mille tulemusena arenevad sekundaarsest infektsioonist tingitud kroonilised põletikulised haigused, nagu ülemiste hingamisteede põletikud, seedetraktipõletikud, sh stomatiit, gingviniit, kuseteede põletikud, dermatiit jt. Loomadel on palavik ja nad kõhnuvad. Samal ajal suureneb viiruse hulk veres. Kassid võivad siiski sellest staadiumist taastuda ning täielikult tervistuda ning naasta asümptomaatilisse faasi, mil ka viiruse hulk veres väheneb.

			FIV-nakkusega kassidel on normaalsest enam kasvajaid. On kirjeldatud lümfoome ja teisi kasvajaid. Suurem osa lümfoome FIV-nakkusega kassidel on B-lümfoidsüsteemi kasvajad. Kassidel, kes on nakatunud nii FIV-i kui ka FeLV-ga, on suurem lümfoomi tekke oht kui ainult FeLV-nakkusega kassidel.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Võivad FIV-nakkuse korral olla väga mitmesugused. Ägedas staadiumis loomal võivad lümfisõlmed olla hüperplastilised, arhitektoonika on muutunud, follikulaarne struktuur kadunud. Luuüdis leitakse düsplastilisi muutusi. Mao-sooletrakt on põletikus. FIVnakkuse korral tekib kassidel interstitsiaalne pneumoonia, mis on iseloomulik ka teiste loomaliikide lentiviirusnakkuste korral.

			Diagnoosimine

			FIV-infektsiooni immunoloogiliseks diagnoosimiseks uuritakse vere seerumit või sülge viirusevastaste antikehade suhtes. Selleks on välja töötatud ELISA, immuunkromatograafilised ja Western-blot-meetodid. Kasse, kellel ELISA test osutub positiivseks, kontrollitakse diagnoosi kinnitamiseks Western-blot-meetodiga. Enamikul kassidel tekivad viirusevastased antikehad kaheksa nädala jooksul pärast nakatamist, kuid mõnedes eksperimentaalsetes uuringutes on see aeg veninud kuue või enama kuuni. Enamikul juhtudel on FIV-vastased antikehad seerumis ja süljes määratavad ka haiguse asümptomaatilises faasis.

			Problemaatiline on uurimistulemuste interpreteerimine kassipoegadel. Antikehad võivad neil olla pärit emalt, kuid nad võivad olla ka ise nakatunud. Kahtluse korral soovitatakse uurida kassipoegi uuesti, kui nad on saanud kuuekuuseks. Kui teisel uurimisel osutub proov negatiivseks, olid esimesel uurimisel avastatud antikehad pärit emalt. Kui aga ka teine test on positiivne, on kassipoeg tõenäoliselt infitseerunud.

			Viiruse isoleerimiseks kultiveeritakse lümfotsüüte koos kassi primaarse T-lümfotsüütide kultuuriga 2–3 nädalat, misjärel kontrollitakse kultuuri supernatante viiruse antigeenide olemasolu suhtes.

			PCR-ga on võimalik määrata proviiruse DNA-d lümfotsüütides, kuid kasutatavad testid on suuresti alatüübispetsiifilised, mistõttu peab veenduma, et test on võimeline avastama piirkonnas levinud viiruse alatüüpe.

			Tõrjeabinõud

			Nakatumise vältimiseks on vaja vältida kasside vaba liikumist ja kontakte hulkuvate kassidega. Kasvandustesse ja varjupaikadesse võetavad kassid on vaja uurida nakkuse suhtes. Kasvandustesse võetakse vaid nakkusvabad kassid. Nakatunud kasse soovitatakse kasvandustes (kui nakkus on seal asuval kassil avastatud) ja varjupaikades pidada teistest loomadest eraldatult. Kui kodus peetakse mitut kassi ja üks neist osutub nakatunuks, siis isoleerimine ei pruugi olla vajalik, kui kasside sotsiaalne hierarhia on paigas ja nende vahel ei toimu kaklusi. Soovitatav on uusi kasse mitte juurde võtta, et vältida sotsiaalsete suhete rikkumist, mis võib viia agressiivsuseni ka seni sõbralikult koos elanud kasside vahel.

			Nakatunud kasside pidamisel peab püüdma vältida teisi nakkusi, mistõttu kasse tuleks pidada siseruumides ja võimalikult hoiduda kontaktidest teiste kassidega. Kõik nakatunud kassid tuleks kastreerida või steriliseerida.

			Euroopas FIV-ivastaseid vaktsiine registreeritud ei ole. Need on kasutusel USA-s ja Uus-Meremaal, kuid nende efektiivsus ja sellest saadav kasu on küsitav.
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			IV.1.14.5. Hobuste nakkav kehvveresus

			Arvo Viltrop

			Hobuste nakkav kehvveresus (ingl Equine infectious anemia – EIA) on kogu maailmas levinud hobuslaste retroviroos, millele on iseloomulikud perioodiliselt retsidiveeruvad haigustunnused, nagu palavik, aneemia, trombotsütopeenia, kiire kaalulangus ja alumiste kehaosade turse.

			Epidemioloogia

			EIA-viirusele (EIAV) on vastuvõtlikud kõik hobuslased. Kliiniliselt haigestuvad hobused ja ponid (Equus caballus) ning mõningatel juhtudel ka muulad. EIAV kandub kõige sagedamini üle verdimevate putukate, peamiselt parmude vahendusel. Viirus putuka organismis ei paljune, mis tähendab, et viiruse ülekanne toimub mehaaniliselt. Nakatunud hobustel persisteerib viirus vere leukotsüütides kogu elu, palavikuepisoodide ajal leidub EIAV-d ka vereplasmas. Viiruse ülekandumise tõenäosus on suurem kliiniliste haigustunnustega hobustelt, kuna asümptomaatiliste viirusekandjate veres on viiruse tiiter märkimisväärselt madalam.

			Peamisteks EIAV siirutajateks on verdimevad parmud parmlaste (Tabanidae) sugukonnast, eriti perekondadest Tabanus, Hybomitra ja Chrysops. Nende parmude pisted on väga valulikud ja looma reaktsioon katkestab nende toitumise. Putukas üritab kohe sama või läheduses asuvat teist looma uuesti rünnata ja nii saab kergesti toimuda infitseeritud vere ülekandmine. EIAV püsib putuka suistes eluvõimelisena piiratud aja, seetõttu on viiruse levimine kaugema vahemaa taha vähetõenäoline. EIAV ülekanne parmude vahendusel on edukas kuni 30 minutit pärast akuutse nakkusega doonori vere imemist.

			EIAV ülekandumine on võimalik ka vere või selle komponentide ülekandel või saastunud nõelte, kirurgiliste instrumentide ja hambahooldusriistadega. Lisaks levib viirus vertikaalselt- intrauteriinselt märalt lootele. Registreeritud on ka varssade nakatumist nakatunud mära piima vahendusel.

			EIAV leviku kohta sülje või uriiniga andmeid ei ole. EIAV levik sugulisel teel ei ole olulise tähtsusega, kuid on teada juhtum, kus viirus kandus paaritumise käigus üle täkult tuperebendiga märale.

			EIAV-nakkuse levimus erineb piirkonniti. Nakkus on sagedasem niisketes, soistes piirkondades. Karjades, kus haigus on olnud aastaid endeemiline, võib seroloogiline levimus ulatuda 70%-ni. Haigestumus ja kliiniliste tunnuste raskusaste sõltuvad viiruse tüvest ja doosist ning looma terviseseisundist. Enamik nakatunud loomi on asümptomaatilised kandjad ja haigus avaldub kliiniliselt väiksemal osal nakatunutest.

			Tänapäeval on haigus levinud kõikidel mandritel. Eestis esines haigust 1950. ja 1960. aastatel. Viimane juhtum registreeriti 1997. aastal.

			Etioloogia

			Haigust põhjustab Retroviridae sugukonna Orthoretrovirinae alamsugukonna Lentivirus’e perekonna viirus.

			EIAV nakatab eelistatult vere monotsüüte ja makrofaage. Akuutse nakkusega hobustel toimub viiruse esmane paljunemine maksas, põrnas, lümfisõlmedes, kopsudes ja neerupealistes EIAV püsi-infektsiooni kujunemine on tagatud viiruse ümbrise glükovalgu gp90 antigeense muutlikkusega, ilma et selle funktsionaalsus muutuks. EIAV-ga nakatunud loomal on iga järgneva palavikuepisoodi tekitajaks eelmisest tüvest erineva gp90 kodeeriva geeni järjestusega viirusevariant. Uute viirusevariantide (kvaasiliikide) kujunemine toimub infektsiooni latentses faasis.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus on kultiveeritav varsa neeru, lümfisõlmede, neerupealiste ja hobuse embrüo kultuurides, kahjustamata rakkude struktuuri. Tsütopatogeenne toime on viirusel aga leukotsüütidesse ja luuüdi-rakkudesse.

			EIAV resistentsuse kohta väliskeskkonnas on vähe andmeid. Teadaolevalt ei levi viirus alimentaarselt ega aerosoolidega, seetõttu ei ole tema vastupanuvõimel keskkonnas epidemioloogilisest seisukohast olulist tähtsust. Mõnedel andmetel püsib viirus erinevates substantsides eluvõimelisena 7–27 nädalat. Sõnnikus inaktiveerub EIAV umbes 30 päevaga. Kuumutamine 60 °C juures hävitab viiruse 30 minutiga, päikesekiirgus 1–3 tunniga. Viirus on suhteliselt resistentne keemiliste ainete suhtes.

			Patogenees

			Pärast nakatamist satub viirus vereringesse, tekib vireemia, millele organism reageerib palavikuga, mis püsib seni, kuni viiruse kontsentratsioon veres on kõrge. Verega kandub viirus mööda organismi laiali peamiselt lümforetikulaarkoerikastesse organitesse, nagu põrn, luuüdi, lümfisõlmed ja maks. Erütrotsüütide pinnal moodustuvad antigeen-antikeha kompleksid põhjustavad erütrotsüütide lagunemise, mille tulemusena neist vabaneb hemosideriin ja tekib raskekujuline aneemia. Intensiivistub lümfomakrofagaalsüsteemi töö ning hemosideriini fagotsüteerimine maksas ja põrnas. Põrn ei suuda enam täita erütrotsüütide lammutamise funktsiooni ja selle võtab kompensatoorselt üle maks. Luuüdirakkude kahjustumise tagajärjel pidurdub erütropoees. Organismis tekkinud immuunkompleksid kahjustavad veel endokardi, veresoonte intimat ja neerusid, mistõttu tekivad tursed ja rasked südamekahjustused. Haigusele on iseloomulik ka mittemädane entsefalomüeliit. Nakatunud hobused jäävad viirusekandjaks elu lõpuni.

			Kliiniline pilt ja kulg

			EIA inkubatsiooniperioodi pikkus on enamasti 1–3 nädalat, kuid see võib kesta ka kuni 3 kuud. EIA kliiniliste tunnuste ilmnemiseks peab viiruse tase organismi ületama kriitilise künnise. See sõltub viiruse tüvest, looma individuaalsest vastupanuvõimest ja loomaliigist.

			EIAV-nakkus kulgeb kolmes faasis: äge, krooniline ja subkliiniline. Ligikaudu kaks kuud pärast nakatumist tekib enamikul hobustel ägeda haiguse episood, millele on iseloomulikud kõrge palavik, trombotsütopeenia ja kõrge viirusetiiter. Järgneb EIAV krooniline faas retsidiveeruvate haigussööstudega. Kliiniliste tunnustega episood kestab 3–6 päeva. Kahe episoodi vaheline periood võib olla erineva pikkusega, kestes mõnest nädalast mitme kuuni. Tavaliselt episoodid aja möödudes harvenevad ning pärast umbes aasta jooksul toimunud 6–8 haigussööstu krooniline EIA-staadium lõpeb ja ca 90% loomadest jäävad eluaegseteks viirusekandjateks, kellel haigustunnuseid ei ole (subkliiniline faas). Mõnel viirusekandjal loomal kulgeb nakkus ainult latentselt.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Hukkunud looma põrn, maks ja kõhupiirkonna lümfisõlmed võivad olla suurenenud, limaskestad kahvatud. Kroonilistel juhtudel võib korjus olla kurtunud. Esineb jäsemete ja kõhu ventraalseina turset. Siseorganites (põrn ja neerud) ning limaskestadel võib olla täppverevalumeid. Täheldatud on veresoonte tromboosi. Kroonilise faasi kliiniliste episoodide vahelisel ajal surnud hobuste lahangul erilisi muutusi tavaliselt ei leita. Mõnel loomal võib olla proliferatiivne glomerulonefriit või silmakahjustused.

			Diagnoos

			Haiguse diagnoosimiseks piisab tavaliselt viiruse antikehade tuvastamisest haigestunud loomal. Seroloogilistest testidest on nii IDR kui ka ELISA täpsed ja usaldusväärsed meetodid EIA laboratoorseks diagnoosimiseks. ELISA on tundlikum ja võimaldab tuvastada antikehi alates teisest nädalast pärast nakatumist. Enamikul hobustel tekivad antikehad 45 päeva jooksul pärast nakatumist. Erandjuhtudel on see võtnud aega kauem (90 või rohkem päeva).

			Proviiruse DNA määramiseks hobuste verest on võimalik kasutada PCR-i. See võib olla vajalik näiteks kliinilise kahtluse korral, kui antikehi ei leita (nt haiguse ägedas faasis) või nakatunud mära varsa, kellel on maternaalsed antikehad, seisundi hindamisel.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Hobuste nakkavat kehvveresust on vaja eristada vereparasitaarhaigustest (piroplasmoosist, nutallioosist, trüpanosomoosist) leptospiroosist, rinopneumooniast jt krooniliselt kulgevatest haigustest.

			Tõrjeabinõud

			EIA vastu ei ole spetsiifilist ravi ega efektiivset vaktsiini. EIA vältimiseks on vaja välistada nakatunud loomade karja toomine.

			Nakkuse leviku vältimiseks nakatunud karjas tuleb nakatunud loomad hoida vastuvõtlikest loomadest ohutus kauguses (minimaalselt 200 m). Ainsaks erandiks on seropositiivsete märade varsad, kes on ternega omandanud passiivse immuunsuse. Endeemilistes piirkondades on EIAV levikut võimalik vähendada hobuste pidamisega putukakindlates tallides suvel ja riskiperioodidel koos tõhusate insektitsiidide kasutamisega EIAV siirutajate tõrjeks.

			Nakkusest vabanemiseks tuleb nakatunud hobused, sh latentsed viirusekandjad kindlaks teha ja karjast eemaldada. Euroopa Liidu hobuslastega kauplemist reguleeriva seadusandluse kohaselt loetakse varem nakatunud kari nakkusvabaks, kui kõik seropositiivsed loomad on tapetud ning pärast seda on allesjäänud loomadelt võetud vereproovid kaks korda kolmekuuse intervalliga ning kõikide loomade IDR-iga uurimise tulemus on mõlemal korral olnud negatiivne.

			 

			IV.1.14.6. Väikemäletsejaliste lentiviroosid

			Arvo Viltrop

			Lambaid ja kitsi ning nende looduslikke sugulasliike nakatavate Lentivirus’e perekonna viiruste põhjustatud haigustele – lammaste maedi-visna (MV) ja kitsede artriit-entsefaliit (ingl Caprine arthritis encephalitis – CAE), on iseloomulikud nakatunud loomade eluaegne püsinakkus, mille kulg on aeglane ja sageli subkliiniline ning mis kliiniliselt avaldub ühe või mitme ravimatu progresseeruva sündroomina: lammastel peamiselt hingamishäirete (maedi) või närvinähtudega (visna), täiskasvanud kitsedel artriidi ja talledel entsefalomüeliidi vormis.

			Maedi-visna tekitaja on Visna/maedi virus (VMV), mis esineb peamiselt lammastel. Kitsede artriidi entsefaliidi tekitaja on CAE-viirus (CAEV), mis esineb peamiselt kitsedel.

			Epidemioloogia

			VMV klassikalised tüved (enamik genotüüp A tüvesid) nakatavad vaid lambaid, kuid üksikud A-genotüübi tüved nakatavad ka kitsi. CAEV klassikalised tüved (genotüüp B) ning genotüübid D ja E nakatavad vaid kitsi. Genotüüp C nakatab aga nii kitsi kui lambaid. Väikemäletsejaliste lentiviiruste liigispetsiifilisus ei ole absoluutne ja teise liigi viirusetüved võivad adapteeruda vastavalt kitsede või lammastega. Lammaste ja kitsede looduslikud sugulased on samuti vastuvõtlikud VMV-le ja CAEV-le.

			Nakkusallikaks on nakatunud loomad, ka latentsed viirusekandjad. Viiruse peamine ülekandemoodus on ebaselge. Pikka aega peeti olulisimaks laktogeenset ülekannet nakatunud emalt talledele. Viimase aja uurimistulemused aga seda ei kinnita. Leitud on, et võimalik on kontaktnakkus, kuna viirust esineb hingamisteede sekreetides ja loomi on edukalt nakatatud intranasaalselt ja konjunktivaalselt. Viirust on leitud ka roojast ning loomad võivad nakatuda alimentaarselt, nt fekaalidega saastunud veega. Olulisel kohal on ilmselt ka iatrogeenne levik saastunud nõelte jt instrumentide vahendusel.

			Vertikaalne levik emalt lootele intrauteriinselt on samuti võimalik, kuid ilmselt mitte väga oluline. Suguline ülekanne spermaga on teoreetiliselt võimalik, sest viirus eritub spermasse, ehkki ei nakata otseselt sperme. Sugulist ülekannet peetakse seetõttu harvaesinevaks.

			Haigus levib aeglase endeemiana, puhkeb märkamatult, kliiniline pilt kujuneb välja väga aeglaselt. Haiguse pika inkubatsioonistaadiumi ja viiruse pikaajalise persisteerimise tõttu organismis levitavad latentsed viirusekandjad loomad seda karjas ulatuslikult, enne kui tekivad esimesed kliinilised haigusjuhud. Kliiniliselt haigestuvad kaheaastased või vanemad lambad, kusjuures haigestumine on sageli seotud mitmesuguste stressorite pikemaajalise toimega (halvad ilmastikutingimused, transport pikkade vahemaade taha jms).

			Haigus on levinud pea kõikides lambakasvatusega tegelevates riikides, v.a Island, kus taud on likvideeritud, ning Austraalia ja Uus-Meremaa, kus seda ei ole kunagi tuvastatud. Eestis on VMV levik tuvastatud lambapopulatsioonis.

			Etioloogia

			Väikemäletsejaliste lentiviroose põhjustab kaks Retroviridae sugukonna Orthoretrovirinae alamsugukonna Lentivirus’e perekonda kuuluvat viirust – VMV ja CAEV, millel eristatakse kokku viit genotüüpi, mis erinevad vastuvõtlike permeesliikide ja geograafilise leviku poolest (vt eespool). Viirus on kultiveeritav lamba aju koroidpleksuse ja sünoviaallestme rakukultuuris.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis antikehad, kuid nende neutraliseeriv toime viirusele on piiratud. Antikehade olemasolu ei takista viiruse ülekannet ühelt makrofaagilt teisele. Viirusepoolsed antikehade neutraliseeriva efekti vältimise mehhanismid ei ole päris selged. Neil on aga oluline roll haiguse patogeneesis, kuna tagavad viiruse paljunemise organismis.

			Väljaspool organismi on VMV võrdlemisi väheresistentne, eriti kuivades ja päikeselistes oludes inaktiveerub ta kiitresti. Viirus talub pH kõikumist vahemikus 4,2–9,4. Kuumutamisel 60 °C juures hävib ta 20 minutiga. Viiruse inaktiveerivad eeter, trüpsiin, 0,5% formaliin, 4% fenool ja 50%-line etanool ning tavapärased happelised desinfektandid.

			Patogenees

			Infektsioon areneb organismis aeglaselt ja haigusnähud ilmnevad kuid ja isegi aastaid pärast nakatumist. Nakatunud loomad jäävad viirusekandjaks ja nakkusallikaks kogu eluks. Viirus nakatab eelistatult mononukleaarseid fagotsüüte, millest arenevad makrofaagid. Organismi immunoloogiline vastusreaktsioon ei neutraliseeri viirust, mis võimaldab sellel migreeruda makrofaagidega paljudesse organitesse ja kudedesse.

			Erinevalt paljudest teistest lentiviirustest ei põhjusta VMV ja CAEV selgelt väljendunud immuunsupressiooni ja sekundaarseid infektsioone ei saa otseselt nakkusega seostada. Siiski on immuunfunktsioonid viirusnakkuse mõjudest häiritud.

			Nakkuse tagajärjel areneb erinevates organites progresseeruv põletik. Kõige selgemalt väljendub see kopsudes ja piimanäärmes, harvem sünoviaalpaunades ja ajus. Põletiku lokalisatsioon sõltub suurel määratud peremehe genotüübist.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab kuuest kuust kuue aastani. Haigusprotsessile on iseloomulik pikaldane, hiiliv arenemine. Kulg on krooniline. Eristatakse kopsu- (maedi) ja närvivormi (visna).

			Kopsuvormi korral avalduvad haiguse kliinilised tunnused tavaliselt alles üle kolme-nelja aasta vanustel lammastel. Haiged lambad kurtuvad, muutuvad nõrgaks, ei suuda karjaga sammu pidada, hingeldavad. Edasi haigusnähud süvenevad. Loomad hingeldavad ka rahuolekus ja eelistavad lamada. Hingamine on raske, ninasõõrmed laiali, pea liigub hingamise rütmis, harva esineb köha. Palavik puudub. Haiguse kliiniline staadium kestab 3–8 kuud. Haiguse kulgu lühendavad ja kliinilist pilti süvendavad mitmesugused stressorid. Tiinetel uttedel võib tekkida abort või sünnivad elujõuetud järglased. Surm saabub asfüksia tagajärjel.

			Haiguse närvivormi inkubatsioonistaadium on mõnevõrra lühem. Kliiniliselt haigestuvad tavaliselt üle kahe aasta vanused lambad. Haiguse esimesteks kliinilisteks tunnusteks on nõrkus, karjast mahajäämine. Haigetel lammastel täheldatakse mokkade värisemist jooksmisel, pea ebaloomulikku hoiakut, tagakeha nõrkust. Loomad komistavad tihti ja vahel kukuvad. Süveneb tagakeha parees, kusjuures üks jäse võib olla rohkem tabandunud. Loom toetub küll pöiale, kuid ei suuda jäset sõrgatsiliigesest sirutada. Vahel täheldatakse näolihaste tõmblusi. Tagajäsemete parees läheb üle parapleegiaks ja loom pole enam võimeline seisma. Haige looma üldseisund halveneb kiiresti, kuid vahel võib täheldada ka ajutist paranemist. Isu ja loomade reageerimisvõime taastuvad. Haiguse kliiniline staadium võib närvivormi korral kesta kuni aasta.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Haiguse kopsuvormi korral on kopsud turses, ei kollabeeru, kopsumass on kaks–kolm korda suurenenud, kopsupinnal võib täheldada roiete jälgi. Kopsukude meenutab konsistentsilt kummist käsna. Trahheabronhiaalsed ja mediastinaalsed lümfisõlmed on suurenenud, põletikus. Histoloogilisel uurimisel leitakse interstitsiaalsele kopsupõletikule iseloomulikke muutusi. Alveolaarsept on silelihaskiudude hüperplaasia ja mononukleaaride infiltratsiooni tagajärjel paksenenud.

			Närvivormi korral patoloogilis-anatoomilised muutused, v.a skeletilihaste atroofia, puuduvad. Ajukestad ja subependümaalne ajukude on infiltreerunud mononukleaaridega. Iseloomulik on aju valgeaine destruktsioon ja närvikiudude demüeliniseerumine.

			Diagnoos

			Haiguse diagnoos põhineb sümptomite kliinilisel hindamisel, seroloogial ja vajadusel koeproovide histoloogilisel uurimisel. Antikehareaktsioon viirusele on aeglane ja selle väljakujunemine võtab aega kuid. Pärast seda on see aga tavaliselt püsiv ning antikehapositiivsed loomad loetakse viirusekandjateks. Karjapõhise diagnoosi panemiseks on vaja uurida karja vanemaid loomi seroloogiliselt IDR-i või ELISA-ga. Kinnitava meetodina on kasutusel ka Western-blot-meetod, kuid enamasti puudub selleks vajadus.

			Nakkkuse varases staadiumis on võimalik määrata proviiruse genoomi tsirkuleerivates leukotsüütides PCR-iga. Viiruse isoleerimine rakukultuurides on võimalik, kuid diagnostilisel eesmärgil ebapraktiline.

			Diferentsiaaldiagnoos

			MV-d on vaja eristada lammaste kopsuadenomatoosist, melioidoosist, erineva etioloogiaga kopsupõletikest, Aujeszky haigusest ja teistest närvinähtudega kulgevatest haigustest. CAE-d on vaja eristada muu etioloogiaga artriitidest ja entsefaliitidest.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade ravimiseks efektiivsed vahendid puuduvad. Haigusest vabanemiseks talled isoleeritakse vanemkarjast ja kasvatatakse üles isoleeritult, kasutades nakkusvabade uttede või kuumtöödeldud ternest ja piima. Sugukarja uuritakse viiruse antikehadele ELISA-ga ja kõik seropositiivsed loomad tapetakse. Nakkuse karjasisese leviku pidurdamiseks rakendatakse bioturvalisuse meetmeid.

			Seni pole haiguse profülaktikaks efektiivse toimega vaktsiine suudetud valmistada ja haiguse ärahoidmiseks on kõige olulisem nakkusallika karja toomise vältimine.

			Kirjandus

			•Spickler, Anna Rovid. Small Ruminant Lentiviruses: Maedi-Visna & Caprine Arthritis and Encephalitis. Last Updated: May, 2015. At http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/factsheets.php (31.07.2019) 

			•Michel Pépin, Christian Vitu, Pierre Russo, Jean-François Mornex, Ernst Peterhans. Maedi-visna virus infection in sheep: a review. – Veterinary Research, BioMed Central, 1998, 29 (3–4), pp. 341–367

			 

			IV.1.14.7. Lammaste kopsuadenomatoos

			Arvo Viltrop

			Lammaste kopsuadenomatoos (ingl Ovine pulmonary adenomatosis – OPA) on lammaste krooniline retroviroos, millele on iseloomulikud bronhiaal- ja alveolaarepiteeli vohamine ning näärmeliste uudismoodustiste teke kopsudes.

			Epidemioloogia

			Haigusele on vastuvõtlikud lambad ja kitsed, kusjuures haigestuvad peamiselt 2–4-aastased loomad. Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad haigustekitajaid hingamisteede eritistega. Nakatumine toimub respiratoorselt kontakti korral haigete loomadega. Talled võivad nakatuda laktogeenselt.

			Haigusprotsess areneb väga aeglaselt ja on progresseeruva iseloomuga. Haigestumist soodustavateks teguriteks on halvad söötmis-pidamistingimused. Haigestumus ulatub 1–3%-ni, viiruse esmakordsel levikul karjas aga 50–80%-ni.

			OPA-d esineb kõikides lambakasvatusmaades va Island, kus see on likvideeritud ning Austraalias ja Uus-Meremaal, kus seda ei ole kunagi tuvastatud.

			Etioloogia

			Haigust põhjustab Retroviridae sugukonna Betaretrovirus’e perekonna Jaagsiekte sheep retrovirus (JSRV). Viirus paljuneb peamiselt kasvajarakkudes (kopsu adenokartsinoom). Viirusevastaseid antikehi peremehel ei teki.

			Patogenees

			Alveolaar- ja bronhiaalepiteeli metaplaasia ja proliferatsiooni põhjuseks peetakse sellele eelnevat interstitsiaalset kopsupõletikku või viiruse otsest toimet epiteelirakkudesse. Põletikulised muutused puuduvad. Viiruskahjustusega hingamisteede epiteel muutub silindriliseks. Toimub väga intensiivne rakkude proliferatsioon ja kopsukoes moodustuvad näärmeid meenutavad sõlmekesed. Morfoloogiliselt on haiguse korral tekkivad muutused sarnased bronhiaalse või alveolaarse kartsinoomiga inimesel tekkivate muutustega.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Inkubatsiooniperioodi kestus sõltub looma vanusest nakatumise ajal. Täiskasvanud lammastel kestab see 1–3 aastat, nakatunud ute talledel võib see olla aga vaid 5–12 kuud.

			Haiguse esimesteks kliinilisteks tunnusteks on hingeldus ja kerge köha loomade liikumisel, kuid köha ei ole siiski selle haiguse kardinaalseks tunnuseks. Kliinilised tunnused ilmnevad peamiselt 2–4-aastastel lammastel, kui adenomatoossed muutused kopsudes on saavutanud sellise ulatuse, et häirub kopsude normaalne ventilatsioon. Haigetel loomadel täheldatakse seroosse nõre eritumist ninast ja pisarate voolu. Rinnaõõne auskultatsioonil on kuulda respiratoorseid kahinaid nii sisse- kui väljahingamisel. Hingeldus progresseerub ja haiged loomad ei suuda enam liikumisel karjaga sammu pidada. Haiguse süvenedes muutuvad hingamisräginad juba eemalt kuuldavaks ja meenutavad aeglasel tulel keedetava pudru podinat. Surm saabub kuue nädala kuni nelja kuu möödudes, arvestades esimestest kliinilistest tunnustest. Tüsistusena võib tekkida äge kopsupõletik pastörellanakkuse tagajärjel.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lokaliseeruvad kopsudes. Lahangul täheldatakse kopsudes erineva suurusega, tihke konsistentsi ja kahvaturoosa värvusega kasvajalisi moodustisi. Tihti kõrguvad sellised uudismoodustised kopsu pinnalt, kopsu mass on 2–5 korda suurenenud. Kasvajakoe lõikepind on teraline või pekjas. Sellised kolded võivad kaseoosselt laguneda või abstsedeeruda. Trahheas ja bronhides on vahune nõre. Bronhiaalsed ja keskseinandi lümfisõlmed on suurenenud, lõikepinnad mahlakad. Kopsudest valmistatud histolõikudes leitakse alveolaar- ja bronhiaalepiteeli metaplaasiat kasvajarakkudeks ning viimaste proliferatsiooni alveoolides. Bronhide silelihaskiud on hüpertrofeerunud. Interstiitsiumis, submukoosas ja peribronhiaalses koes on mononukleaaridest koosnev infiltraat. Kopsukoe kasvajalised moodustised võivad muutuda fibroosseteks või kõhrelisteks. Tüsistuste korral võib tekkida fibrinoosne või mädane kopsupõletik abstsesside moodustumisega kopsukoes. 

			Diagnoos

			Haiguse elupuhuseks diagnoosimiseks efektiivsed meetodid puuduvad. Viirusnakkuse kindlakstegemiseks kasvajakoes on võimalik kasutada viiruse genoomi määramist PCR-iga. Haiguse diagnoos pannakse kliinilise pildi ja kopsude histoloogilise uurimise alusel.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Lammaste kopsuadenomatoosi on vaja eristada maedist, erineva etioloogiaga kopsupõletikest ja kasvajatest.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade raviks efektiivsed vahendid puuduvad ja haiguse puhkemisel tapetakse kõik kliiniliselt haiged ja haiguskahtlased loomad. Haigetelt uttedelt sündinud talled kasvatatakse üles eraldi. Kõige radikaalsemaks haiguse tõrjeabinõuks on kogu karja lihaks tapmine ja pärast desinfektsiooni uute loomade sissetoomine.

			Haiguse profülaktikaks vaktsiinid puuduvad ja sellest hoidumiseks on vaja järgida veterinaar-hügieeninõuete täitmist loomade söötmisel ja pidamisel, õigeaegselt avastada ja praakida karjast kopsukahjustusega või kurtunud loomad ning vältida haigete või nakatunud lammaste karja toomist.

			Kirjandus

			•Spickler, Anna Rovid. Ovine Pulmonary Adenocarcinoma. Last Updated: Aug 2009. At http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/factsheets.php (31.07.2019) 

		

	
		
			IV.2. DNA-VIROOSID

			IV.2.1. Poksviroosid

			IV.2.1.1. Rõuged

			Tiiu Saar

			Rõuged (ingl pox) on imetajate ja lindude ägedalt kulgev poksviroos, millele on iseloomulik naha ja limaskestade papuloos-pustuloosne lööve.

			Epidemioloogia

			Inimese rõugeid tunti juba muistses Egiptuses, Indias ja Hiinas (3790–3710 a eKr). Euroopasse levisid rõuged Aafrikast 13.–15. sajandil. Lammaste rõugete kohta pärinevad andmed 1275. a-st Inglismaalt ja 1640. a-st Prantsusmaalt. Noil aegadel oli rõugete kulg pahaloomuline ning epizootiate ja epideemiate puhkemisel suri massiliselt nii loomi kui inimesi. Rõugete uurimisega tegeles kuulus inglise arst Edward Jenner (1749–1823), kes pani empiiriale tuginedes aluse mitte ainult rõugete profülaktikale, vaid nakkushaiguste spetsiifilisele profülaktikale üldse. 1796. aastal pookis Jenner rõugeviirust esimest korda inimkonna ajaloos inimesele, kasutades selleks rõugehaige veise mädavillide sisaldist. 

			Rõugetele on vastuvõtlikud lambad, kitsed, veised, sead, hobused, küülikud, inimene ja linnud. Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad viirust rõugevillide sisaldisega. Viirus tungib organismi hingamisteede ja seedetrakti limaskestade või nahavigastuste kaudu. Nakkuse ülekandefaktoriteks võivad olla mitmesugused viirusega saastunud objektid ja esemed (söödad, allapanu, hooldusesemed jms), viiruse bioloogilisteks siirutajateks ka teise loomaliigi loomad, ektoparasiidid ja inimene. Raskemini haigestuvad peenvillalambad ja noorloomad. Haigus levib kiiresti ja omandab epizootia mõõtmed. Halbade söötmis-pidamistingimuste korral kulgevad rõuged pahaloomuliselt.

			Veised haigestuvad peamiselt kontakti korral vaktsineeritud talitajatega. Hobused nakatuvad tavaliselt kokkupuutel haigete veiste või vaktsineeritud inimestega, sead haigete lehmade piimast valmistatud lõssi tarbimisel. Eriti raskelt haigestuvad imikpõrsad. Statsionaarsetes taudikolletes kulgevad rõuged healoomulisemalt aborigeensetel loomadel. Sagedamini puhkeb haigus laudaperioodil, kui loomadel on suurem omavahelise kontakti võimalus.

			Etioloogia

			Imetajatel ja lindudel põhjustavad rõugeid Poxviridae sugukonna Chordopoxvirinae alamsugukonna erinevatesse viiruseperekondadesse kuuluvad DNA-viirused, mis morfoloogilistelt ja antigeensetelt omadustelt on üksteisega sarnased ning mida saab identifitseerida immunoloogiliste reaktsioonidega.

			Viiruseid saab kultiveerida kanaembrüo koorionallantoisi membraanil.

			Nakatunud organismis tekivad viirust neutraliseerivad, komplementi-siduvad, pretsipiteerivad ja hemaglutinatsiooni pidurdavad antikehad.

			Tabandunud epiteelirakkude tsütoplasmas tekivad inklusioonid.

			Füüsikalis-keemilistele mõjutuste suhtes on rõugeviirused üsna resistentsed. Nii säilib veiste rõugeviirus 4 °C juures 1,5 aastat, 20 °C juures 6 kuud, 34 °C juures 60 päeva, külmutamine konserveerib viiruse. Viirus hävib roiskuvas materjalis, on tundlik kõrge temperatuuri ja happelise keskkonna suhtes. Keemistemperatuur hävitab viiruse 2–3 minutiga, 70 °C juures inaktiveerub ta 5 minutiga, 60 °C juures 10 minutiga. Desovahenditest hävitavad viiruse 2,5–5-% H2SO4-, HCl-, karboolhappe-, 1–4-% kloramiini, 5-% lüsooli- ja KMnO4-lahus.

			Patogenees 

			Nakatunud organismis paljuneb viirus algul infektsioonivärava piirkonnas, sealt kandub ta verega nina- ja suuõõne limaskestadesse, nahka ja kopsualveoolide epiteeli, kus tekivad rõugetele iseloomulikud patoloogilised muutused. Vireemia algab umbes neljandal päeval pärast nakatumist ja kestab kaks kuni kolm päeva. Haiguse vireemiastaadiumis oleval loomal on palavik, mis kaob lööbe väljakujunemisel. Haiguse tüüpilise vormi korral tekib limaskestadel ja karvata või villata nahaaladel lööve. Nahakahjustused kaovad 12–18 päeva möödudes. Nii nagu teiste nakkushaiguste korral, sõltub rõugete patoloogiline protsess nii haigustekitajaviiruse virulentsusest kui ka organismi resistentsusest ja seda mõjustavatest teguritest. Haiguse läbipõdenud loomadel tekib eluaegne immuunsus.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse klassikalise vormi korral on tekkivatele nahamuutustele iseloomulik stadiaalne areng. Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 4–8 päeva. Sellele järgnevale prodromaalstaadiumile on iseloomulikud palavik, vappekülm ja limaskestade katarraalne põletik. Paari päeva pärast algab rõugelööbe väljakujunemine. Selle esimeses faasis ilmuvad nahale ja limaskestadele punased laigud, roseoolid (roseola variolosa), millele vajutades punetus kaob. Ühe, kahe päeva pärast muutub nahk laikude kohal tihkeks ja tekivad ümmargused, kõrgema punase äärisega ümbritsetud sõlmekesed, paapulid (stadium papulosum). Paari-kolme päeva pärast kerkib paapuli perifeerias epidermis ja moodustub vall, kusjuures paapuli keskkoht on sisse langenud. Paapul täitub kollaka seroosse vedelikuga ja muutub villiks (stadium vesiculosum). Selline vill on jagatud vaheseintega mitmeks isoleeritud kambriks ja punkteerimisel ei tühjene täielikult. Villide moodustumine kestab 5–6 päeva. Limaskestadel moodustunud villid lõhkevad ja neist jäävad järele kiiresti paranevad erosioonid. Nahal tekkinud villide sisaldis muutub mädaseks ja moodustuvad pustulid ehk mädavillid. Pustuli servad on kõrgemad, keskkoht sisse langenud. Selles staadiumis haige looma seisund halveneb, tekib palavik. Pustulid lõhkevad ja nende asemele jäävad korpadega kattuvad pindmised haavandid. Epidermis regenereerub. Viimast staadiumi nimetatakse stadium crustosum seu exsicationis. Mõnikord tekivad pustulitesse verevalumid. Sellisel juhul on tegemist nn mustade rõugetega. Kui naha tabandumine piirdub ainult tihkete sõlmekeste moodustumisega, nimetatakse sellist haigusevormi kivirõugeteks. Vahel tekivad rõugekahjustused ka siseorganites ja silma sidekestal.

			Lammastel kestab haiguse inkubatsioonistaadium 4–8 päeva. Prodromaalstaadiumis tekib loomal palavik, väheneb isu, sageli tekivad riniit, konjunktiviit ja nahaaluse sidekoe tursed. Staadium kestab 1–2 päeva ja võib jääda märkamatuks. Rõugelööve tekib hõreda villaga nahaaladel (peal, jäsemete sisekülgedel, udaral, munandikotil). Haigus kestab 20–28 päeva. Letaalsus võib tüsistuste korral ulatuda 50%-ni. Eriti raskelt põevad peenvillalambad.

			Veistel on genuiinseid rõugeid tänapäeval harva. Sagedamini haigestuvad nad kontakti korral vaktsineeritud inimestega. Inkubatsioonistaadium kestab 8–9 päeva. Prodromaalstaadium jääb sageli märkamatuks. Vasikatel tekivad rõugekahjustused peale naha veel suu ja nina limaskestal. Haigus kestab 14–20 päeva. Vaktsiiniviirusest põhjustatud haigestumine on veistel kergekujuline.

			Sigadel ilmuvad roseoolid üheaegselt mitmes kehapiirkonnas (pea, kõrvad, kõht, reite siseküljed), kus teisel-kolmandal päeval moodustuvad paapulid, mis muutuvad kohe mäda sisaldavateks pustuliteks. Vesiikulid tekivad sigadel harva. Pustulid lõhkevad, nende kohale jäävad kuivanud eksudaadist moodustunud korbad, mis hakkavad 5.–8. päeval irduma, paljastades kiiresti kaduvad valged laigud. Nahamuutuste tekkimisel kehatemperatuur normaliseerub. Haigus kestab 19–30 päeva, võib aga vahel venida ka 45–60 päevani. Tüsistuste korral ulatub letaalsus 40–80%-ni. Veiste rõugeviiruse põhjustatud haigestumine kulgeb sigadel kergemini.

			Hobustel eristatakse kolme rõugevormi: stomatiidi-, vesikulaarpustuloosse koroniidi ja segavormi. Esimesel juhul tabanduvad peamiselt suu limaskest, mokkade, nina ja põskede, harvemini rinna, õlgade ja puusa piirkonna ning suguelundite nahk, vahel tabanduvad ka neelu ja kõri limaskest, konjunktiiv, silma sarvkest. Haigus kestab 14–20 päeva. Teise haigusvormi korral tabandub peamiselt piirdeliigese piirkonna nahk, haiged hobused lonkavad käimisel. Villide lõhkemisel meenutab liigesepiirkonna patoloogia preid.

			Lindudel kestab haiguse inkubatsioonistaadium 15–20 päeva. Eristatakse naha-, difteriitset, sega- ja katarraalset vormi. Haigus algab üldnähtudega, nagu isutus, uimasus, munatoodangu langus. Nahavormi korral tekivad harjal, lokutitel, suunurkades ja silmalaugudel helekollased laigud, mis kattuvad kollakashalli või punakaspruuni korbaga. Difteriitse vormi korral tabandub ülemiste hingamisteede ja suu limaskest, kus moodustub difteriitne katt. Sööda võtmine ja hingamine on sellisel juhul raskendatud. Haiguse segavormi korral tekib rõugepatoloogia nii nahal kui limaskestadel. Katarraalse vormi korral täheldatakse lindudel katarraalset konjunktiviiti, nina limaskesta ja kõrvalurgete ägedat põletikku. Letaalsus võib ulatuda 50–70%-ni tibudel ja 10–20%-ni täiskasvanud kanadel.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigusele iseloomulikud patoloogilised muutused tekivad nahas ja suu limaskestas. Vahel lisanduvad neile veel mao-sooletrakti limaskesta hemorraagilise põletiku nähud. Kopsudes võivad olla hepatiseerunud alad ja gangreenile iseloomulikud muutused. Serooskestadel on verevalumid, maks savikarva kollane, põrn vahel pundunud, südamelihas pude.

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi paapulite ja vesiikulite sisu, millest saab viirust isoleerida või koorikuid elektronmikroskoopiliseks uurimiseks. Histoloogiliselt uuritakse kahjustunud epidermise lõike viiruseosakeste ja rakusiseste sulundite suhtes. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-I ja IFM-i. Antikehi on võimalik määrata ELISA jaVNR-iga. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Rõugeid on vaja eristada veistel suu- ja sõrataudist ning vesikulaarsest stomatiidist, lammastel kontagioossest pustuloossest dermatiidist, sügelistest, sigadel vesikulaarhaigusest ja mittenakkuslikest eksanteemidest, lindudel nakkavast larüngotrahheiidist, A-avitaminoosist, kandidamükoosist.

			Tõrjeabinõud

			Haiged loomad isoleeritakse juhul, kui neid ei ole võimalik karjast välja viia. Haiguse profülaktikaks välditakse haigete loomade karja toomist ja näidustuse korral loomad vaktsineeritakse. 

			 

			IV.2.1.2. Lammaste ja kitsede pustuloosne dermatiit

			Tiiu Saar

			Lammaste ja kitsede pustuloosne dermatiit (ingl Contagious pustular dermatitis of sheep and goats, Orf) on väga kontagioosne, ägedalt kulgev poksviroos, millele on iseloomulik papuloos-pustuloosne lööve nahal ja suu limaskestal.

			Epidemioloogia 

			Haigus on levinud kogu maailmas. Haigusele on vastuvõtlikud lambad ja kitsed, vaatamata soole, tõule ja vanusele. Raskemini haigestuvad 4-päevased kuni 10-nädalased talled. Eksperimentaalse nakatamise korral on haigestunud ka küülikud, ahvid, vasikad, varsad, kutsikad ja kassipojad. Kontakti korral haigete loomadega on haigestunud ka inimene.

			Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad viirust sülje ja lõhkenud pustulite sisaldisega, samuti haiguse läbipõdenud viirusekandjad loomad. Nakatumine toimub alimentaarselt või transkutaanselt. Talled võivad nakatuda imemisel. Haigestumist soodustab loomade pidamine niisketes ruumides või karjatamisel soistel karjamaadel. Viirus võib levida ka mitmesuguste nakkuse ülekandefaktorite (saastunud sööt, vesi, allapanu, ruumid jms) vahendusel ja juba 2–3 päevaga on nakatunud tavaliselt üle 50% loomadest. Statsionaarsetes haiguse leviku piirkondades puhkeb haigus tavaliselt kevadel ja sügisel. Epizootiatevahelisel ajal säilib viirus väliskeskkonnas. Pustuloosne dermatiit võib tüsistuda mitmesuguste bakternakkustega, sageli nekrobakterioosiga. Sellisel juhul võivad haigestuda kõik loomad ja letaalsus ulatub 12%- ni.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Poxviridae sugukonna Chordopoxvirinae alamsugukonna Parapoxvirus’e perekonna DNA-viirus mõõtmetega 200 × 300 × 140–170 nm. Seroloogilistes reaktsioonides annab viirus ristreaktsioone papuloosse stomatiidi ja veiste rõugeviiruse antigeenidega.

			Haigel loomal on viirus paapulites, vesiikulites, epidermiserakkudes. Viirust saab kultiveerida lamba ja veise embrüo naha, testiste ja neeru esmastes rakukultuurides, kus ta põhjustab rakkude lüüsumist. 

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad, aglutineerivad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Füüsikalis- keemiliste mõjustuste suhtes on viirus äärmiselt resistentne. Kuivanud korpades võib ta toatemperatuuril säilida 20 aastat, rohul 187 päeva, 50-% glütseriinis kuid. Niiskes keskkonnas on viirus vähem vastupidav. Kuumutamisel 60 °C juures hävib ta mõne minutiga, destilleeritud vees inaktiveerub 24 tunniga, on tundlik aureomütsiini, happelise keskkonna (pH 3,0), kloroformi, vähemal määral eetri suhtes.

			Patogenees 

			Viirus tungib limaskestade ja naha epiteelirakkudesse, kus hakkab paljunema, põhjustades rakkude degenereerumist, proliferatsiooni, tsütoplasmasiseste sulundkehakeste moodustumist ja eksudatiivset põletikku. Selle tagajärjel tekivad vesiikulid, mis muutuvad neis leiduvate leukotsüütide rasvväärastuse tõttu pustuliteks. Epiteeli nekrotiseerumise ja fibriini ladestumise tõttu moodustuvad korbad. Epiteel regenereerub kahjustunud aladel. Korbad langevad ära ja kahe nädala pärast loomad tervistuvad.

			Tüsistuste korral Fusobacterium necrophorum’i nakkusega on haiguse kulg märksa raskem ja võib lõppeda looma surmaga.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–8 päeva. Vastavalt patoloogiliste muutuste lokalisatsioonile eristatakse haiguse lokaalset (muutused tekivad peamiselt suu limaskestal, mokkadel, peanahal, genitaalidel, sõrapiirdel ja sõravahes (joonis IV.37) ja generaliseerunud vormi. 
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			Joonis IV.37. Paapulid, haavandid ja koorikud mokkadel. Allikas: Iowa State University, College of Veterinary Medicine. Photo ID: CE_002 

			 

			Imevad talled ja täiskasvanud lambad haigestuvad harva. Võõrutatud talledel tekivad patoloogilised muutused mokkadel ja sõrapiirdel. Suunurkades ja mokkadel tekivad punased laigud, hiljem hallikaspunased korbad, mis 10.–14. päeval ära langevad. Vesikulaar-pustuloosne protsess võib levida näole, mokkadele, reite siseküljele, suguelunditele. Sõravahe ja piirde tabandumise korral loomad lonkavad.

			Haigetel loomadel on isu vähenenud, nad kõhnuvad, talled jäävad kasvus kängu. Kehatemperatuur on normaalne või esineb mõõdukas palavik (40,5 °C). Haigus kestab 2–3 nädalat ja kui ei teki tüsistusi, lõpeb looma tervistumisega.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Peale haiguse kliinilise pildi kirjeldamisel käsitletud patoloogia täheldatakse lahangul veel järgmisi muutusi. Südame parem pool on välja veninud, müokard väärastunud või interstsitsiaalse põletiku tunnustega. Maksas leitakse õhukese kapsli või parenhüümirakkudega ümbritsetud nekroosikoldeid.

			Histoloogilisel uurimisel täheldatakse epidermise osalise või täieliku lagunemise tunnuseid. Subepidermaalne kiht ja lihastevahelised sidekoelised septid on infiltreerunud polümorftuumaliste leukotsüütide ja lümfoidrakkudega. Erosioonid on kaetud struktuuritu detriidi ja mädakehakestega. Peaaju uurimisel leitakse leptomeningiidi tunnuseid või koldelisele entsefaliidile iseloomulikku patoloogiat nägemiskühmudes, vöötkehas ja neliküngastikus.

			Diagnoos

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi proovid limaskestade ja naha kahjustunud aladelt, mida uuritakse PCR-iga. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Lammaste ja kitsede pustuloosset dermatiiti on vaja eristada suu- ja sõrataudist, rõugetest ja nekrobakterioosist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. Ravi on sümptomaatiline. Haiguse läbipõdenud loomad muutuvad korduva nakatumise suhtes lühemaks või pikemaks ajaks immuunseks.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate loomade karja toomist. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse lambad viiruse atenueeritud tüvest valmistatud vaktsiiniga.

			 

			IV.2.1.3. Nodulaarne dermatiit

			Tiiu Saar

			Nodulaarne dermatiit (ingl Lumpy skin disease) on väga kontagioosne, ägedalt kulgev veiste poksviroos, millele on iseloomulikud palavik, nahaaluse sidekoe tursed, lümfadeniit, seedetrakti ja hingamisteede limaskesta põletik ning tihkete sõlmede moodustumine nahas ja limaskestades.

			Epidemioloogia

			Peale veiste on haigusele vastuvõtlikud veel pühvlid ja seebud, millega seletub ka haiguse geograafilis-tsonaalne leviareaal ja sesoonsus. Nodulaarse dermatiidi antikehi on avastatud kuuel Aafrikas elutseval ulukmäletsejalise liigil (pühvel, suurkudu, vesigasell, antiloop, redunka, kaelkirjak). Eksperimentaalsel nakatamisel on nodulaarse dermatiidi viirus paljunenud lammaste ja kitsede organismis. 

			Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad. Tüüpilisel juhul tekivad puhangud tsükliliselt, haigus kordub aastate pärast. Haigustekitaja eritub organismist kõigi nõredega, sülje, piima, isasloomadel ka spermaga. Viiruse eritumine spermaga võib kesta üsna pikka aega, viiruse DNA-d on spermast avastatud kuni viis kuud pärast nakatumist. Eksperimentaalselt nakatatud pullide spermast on õnnestunud viiruse DNA-d määrata 159. nakatusjärgsel päeva. Viirust on võimalik isoleerida haigete loomade nahast ja nahakahjustuste koorikutest kuni 35 päeva ja viiruse antigeeni demonstreerida PCR-ga kuni kolm kuud.

			Eksperimentaalselt nakatatud veistel on viirust leitud süljes 11 päeva, spermas 22 päeva, nahas ja nahakahjustustes kuni 33 päeva. Uriinist ja roojast ei ole viirust leitud. 

			Viiruse peamiseks levimise viisiks peetakse mehaanilist ülekannet nakkusohtlikult loomalt vastuvõtlikule loomale verdimevate putukate vahendusel. Viiruse ülekannet otsese kontakti kaudu juhtub harva. Haigustekitajad võivad levida viirust sisaldava süljega saastunud sööda ja joogivee allaneelamisel. Pärast haiguse läbipõdemist jäävad loomad 60–120 päevaks viirusekandjaks ja -eritajaks. Raskemini haigestuvad puhtatõulised importloomad, aborigeensetel tõugudel kulgeb haigus kergemini. 

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Poxviridae sugukonna Chordopoxvirinae alamsugukonna Capripoxvirus’e perekonda kuuluv DNA-viirus, mis morfoloogiliselt ja antigeensete omaduste poolest sarnaneb lammaste rõugeviirusega. Virulentsuse, immunogeensuse ja tsütopatogeensuse alusel eristatakse viiruse kolme tüüpi. Tüüp Neethling on kõrge virulentsusega ja põhjustab rasket haigestumist, tüüp Allerton kutsub aga esile kergekujulise haigestumise, nn pseudonodulaarse dermatiidi. Viiruse tüüp Orphan kaotab aga kiiresti nii virulentsuse kui ka immunogeensuse.

			Nodulaarse dermatiidi tekitaja on väliskeskkonnas väga stabiilne, hävides vaid otsese päikesevalguse käes. Viirus säilitab eluvõime nekrotiseerunud sõlmedes, eriti kuivanud korpades, vähemalt 33 päeva. Viirus on suhteliselt termolabiilne, püsides 55 °C juures eluvõimelisena kaks tundi, 65 °C juures 30 minutit. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. Koeproovis säilib ta –80 °C juures kuni 10 aastat ja rakukultuuris 4 °C juures kuni kuus kuud. UV-kiirgus hävitab viiruse, kuid pimedas püsib viirus eritistes nakatusvõimelisena mitu kuud.

			Viirus hävib tugevalt happelises või aluselises keskkonnas. Neutraalsetes tingimustes püsib ta eluvõimelisena pikemat aega, nt pH 6,6– 8,6 puhul +37 °C juures kuni 5 päeva.

			Viirust on võimalik hävitada rasva lahustavaid detergente kasutades. Viirus inaktiveerub eetri, kloroformi ja formaliini toimel.

			Viirus muutuub kahjutuks 2% fenoolilahuses (15 min), 2% Virkoni lahuses, 2–3% naatriumhüpokloriti vesilahuses, joodiühendites (lahjenduses 1:33) ja 5% ammooniumit sisaldavates lahustes.

			Patogenees 

			Sarnaneb rõugete patogeneesiga, kuid puudub nahamuutuste selgesti väljendunud stadiaalne areng.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Inkubatsioonistaadium kestab 1–2 nädalat. Haigetel loomadel tekivad palavik, salivatsioon, pisaratevool, ninast eritub limas-mädast nõret. 1–3 nädalat pärast nakatumist täheldatakse sõlmekeste moodustumist nahal. Need on tihke konsistentsiga, valulikud, nahapinnast kõrgemad, läbimõõt 2–5 cm. Sõlmi on üle kogu keha, rohkelt pea-, kaela-, udara- ja lahklihapiirkonnas. Suu, nina ja tupe limaskestal tekkivad sõlmed on kollakashallid ja pehme konsistentsiga. Muljumisel need lõhkevad, paljastuvad erosioonid (joonis IV.38). 

			Silmade tabandumise korral tekivad keratiit ja konjunktiviit, hingamisteede kahjustumisel düspnoe, suu limaskesta patoloogia korral salivatsiooon. 

			Regionaalsed lümfisõlmed on suurenenud, vahel tekib vastava piirkonna turse. Suuremad lümfisõlmed võivad haavanduda ja abstsedeeruda. Hingamisteede tabandumisel korral trahhea kõhrelised rõngad armistuda ja rebeneda alles mitme kuu pärast. Haigetel lehmadel väheneb piimatoodang, sekundaarse nakkuse korral võib tekkida udarapõletik, abort ja pullidel steriilsus. Aborteerunud loote nahk on kaetud sõlmedega. Pullidel võib ette tulla lühiajalist või kroonilist orhiiti ja munandite atroofiat. Pullid eritavad viirust pikka aega.

			Paranemine on aeglane ning sageli tekivad tüsistusena kopsupõletik, mastiit ja nekroosikolded nahal.
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			Joonis IV.38. Keskelt nekrotiseerunud paapulid nahal. Allikas: Noah’sArkive, PIADC PhotoID:LSD_003

			 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Sõlmed kahjustavad naha kõiki kihte ja nahaalust kude, ulatudes isegi lihastesse. Sõlmedes on mitmesuguse suurusega verevalumid, turse, vaskuliit ja nekroos.

			Lümfisõlmed on suurenenud, turses, verevalumitega. Suu ja nina limaskestal on hallikaskollased sõlmekesed või põletikulise demarkatsioonitsooniga piiratud nekrootilised haavandid. Nahaalused lümfisõlmed on turses, lõikepinnad mahlased. 

			Kopsudes leitakse hallikasvalgeid koldeid, hingamisteede limaskestal erosioone ja haavandeid. Vahel täheldatakse kopsuturset, kopsupõletiku tunnuseid ja pleuriiti koos suurenenud mediastinaalsete lümfisõlmedega. 

			Histoloogilisel uurimisel leitakse epidermise ja nahaaluse koe papillaarkihi rakkude nekroosile iseloomulikke muutusi ja tsütoplasmasiseseid sulundkehakesi, nekrootilistel aladel on nahk ödeemiline, infiltreerunud fibroblastide, histio- ja lümfotsüütidega. Nekrootilise koe all on veenid tromboseerunud, perivaskulaarkude infiltreerunud mononukleaaridega. Lümfisõlmedes on plasmarakkude, lümfotsüütide ja eosinofiilide arv suurenenud.

			Diagnoos 

			Elusloomadel võib võtta biopsiat nahasõlmedest või lümfisõlmedest, eraldada koorikuid ja nahakaapeid viiruse isoleerimiseks, antigeeni määramiseks ja PCR-iks. 

			Viiruse isoleerimiseks ja antigeeni määramiseks (ELISA) tuleb uurimismaterjal koguda esimesel haigusnädalal, kui haigustunnused on ilmekad ja neutraliseerivad antikehad pole veel tekkinud. Proove molekulaaranalüütilisteks uuringuteks (PCR) võib võtta ka hiljem.

			Viirust saab isoleerida verest haiguse alguses vireemiaperioodil (proovid tuleb võtta EDTA (etüleendiamiintetraatsetaat) või hepariiniga varustatud katseklaasi).

			Patohistoloogiliseks uurimiseks võetakse koeproovid kahjustunud alalt koos ümbritseva koega.

			Viiruse genoomi detekteerimiseks kasutatakse PCR-i.

			Elektronmikroskoopiat kasutatakse kiirmeetodina viiruse eristamiseks teistest rõugeviirustest.

			Viiruse isoleerimiseks nakatatakse uuritava materjaliga lamba või vasika testiste või veise naha rakukultuur. Isoleeritud viirus identifitseeritakse tsütopaatilise efekti ja inklusioonide järgi immunofluorestsents- või immunoperoksidaasimeetodiga. Spetsiifilisematest ja tundlikumatest meetoditest kastutatakse neutralisatsioonireaktsiooni spetsiifiliste antikehadega, PCR-i ja ELISA-t. 

			Tundlik ja spetsiifiline antikehade määramise meetod on ELISA ning kõrge tundlikkuse ja spetsiifilisusega on western blot meetod.

			Antikehade määramiseks vereseerumist võib kasutada VNR-i, kuid seda meetodit kasutades on oht ristreaktsiooniks kõigi Capripox’i perekonna viirustega. Kaudne fluorestseeruvate antikehade test annab ristreaktsioone parapoksviirustega. 

			Diferentsiaaldiagnoos

			Nodulaarset dermatiiti tuleb eristada ebarõugetest, efemeersest palavikust, tuberkuloosi nahavormist, veiste mammilliidist, dermatofiloosist, demodikoosist, verdimevate putukate pistete korral tekkivatest paapulitest ja urtikaariast.

			Tõrjeabinõud

			Spetsiifilised vahendid haigete loomade ravimiseks puuduvad. Haiguse puhkemisel tapetakse kõik haiged ja haiguskahtlased loomad, kehtestatakse karantiin ja viiakse läbi hoolikas desinfektsioon ja desinsektsioon.

			Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate loomade karja toomist ja hävitatakse viirust siirutavaid putukaid. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse loomad viiruse atenueeritud tüvest valmistatud vaktsiiniga.

			 

			IV.2.1.4. Veiste papuloosne stomatiit

			Tiiu Saar

			Veiste papuloosne stomatiit (ingl Bovine papular stomatitis) on ägedalt kulgev, kontagioosne, healoomuline veiste poksviroos, millele on iseloomulikud nina-mokapeegli, suu limaskesta ja jäsemete, harvem söögitoru ning nisade papuloos-erosiivsed muutused.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud kuni kaheaastased noorveised. Võivad haigestuda ka inimesed („lüpsja sõlmekesed”) ja koerad, kellel haigus kulgeb peapiirkonna dermatiidi tunnustega. Haigus on levinud üle kogu maailma. Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad viirust süljega, kusjuures viirust on süljes juba haiguse inkubatsioonistaadiumis. Viirus levib aerogeenselt ja nakatumine toimub respiratoorselt, aga ka alimentaarselt. Haigus puhkeb sagedamini kevadel ja suvel. Kui ei teki bakteriaalseid tüsistusi, kulgeb haigus healoomuliselt.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Poxviridae sugukonna Chordopoxvirinae alamsugukonna Parapoxvirus’e perekonda kuuluv DNA-viirus, mille mõõtmed on 280 × 160 nm. Morfoloogiliselt ehituselt sarnaneb teiste poksviirustega. 

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad antikehad, kuid immuunsus on lühiajaline ja nõrk.

			Viirus on termolabiilne (50 °C 30 minutit) ja tundlik tugevalt happelise keskkonna, eetri ja kloroformi, suhtes, trüpsiini toimele aga vastupidav.

			Patogenees 

			Sarnaselt teiste epiteliotroopsete viirustega tungib papuloosse stomatiidi viirus suu limaskesta epiteelirakkudesse ja hakkab seal paljunema. Viiruskahjustuse tagajärjel hävinud epiteelirakud irduvad ja tabandunud aladel tekivad tihked, põletikutsooniga ümbritsetud paapulid, mis peagi erodeeruvad. Epiteelirakkude proliferatsiooni aktiivsus on tasakaalus destruktiivsete muutustega ja tabandunud alade epiteel ennistub täielikult. Bakteriaalsete tüsistuste korral võivad haavandid süveneda ja protsess muutub mädaseks. Selliste kahjustuste korral jäävad tabandunud aladele paranemisjärgsed armid.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–4 päeva või kauem. Tekkivad kliinilised tunnused on patognostilise väärtusega. Suu limaskestal ja keelel moodustuvad ümarad, kitsa hüpereemilise tsooniga ümbritsetud erodeeruvad sõlmekesed. Palavik puudub ja et loomadel erilisi vaevusi ei ole, võib selline suuõõne patoloogiline seisund jääda sageli märkamatuks. Nõrga resistentsusega loomadel aga võivad suuõõne limaskestal tekkida ulatuslikud haavandid (haavandiline stomatiit), mille korral protsess levib ka suuümbruse nahale. Limaskesta raske tabandumise korral tekib haigel loomal salivatsioon ning sööda võtmine ja mälumine on raskendatud. Sageli täheldatakse veel konjunktiviiti, vahel jäsemete distaalsete osade naha tabandumist.

			Papuloossele stomatiidile iseloomulikud erosioonid on pruunikashalli värvusega, ringi- või hobuserauakujulised ning paiknevad mokkade, keele, põskede, igemete ja suulae limaskestal.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Tekivad peamiselt suu limaskestal. Täheldatakse ägeda katarraalse põletiku tunnuseid. Limaskestal on paapulid, erosioonid ja värskelt epiteliseerunud alad. Ka seedetrakti madalamate osade limaskest võib olla põletikus. Vahel täheldatakse konjunktiviidi tunnuseid ja naha papuloos-erosiivseid kahjustusi suu ümbruses ja põskedel. Histoloogilisel uurimisel leitakse püknootilistes epiteelirakkudes sulundeid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi suu limaskesta tabandunud aladelt võetud koeproovid. Viroloogilistest meetoditest kasutatakse viiruse isoleerimist, elektonmikroskopeerimist. Kiirematest meetoditest kasutatakse PCR-i. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Veiste papuloosset stomatiiti on vaja eristada suu- ja sõrataudist, papillomatoossest stomatiidist, mittenakkusliku etioloogiaga stomatiitidest, mõnest mürgistusest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. Haiged loomad isoleeritakse ja neid ravitakse sümptomaatiliste vahenditega. Haiguse läbipõdenud loomadel tekib lühiajaline immuunsus ning kontakti korral viirusega võivad nad uuesti haigestuda. Vaktsiinpreparaadid haiguse profülaktikaks puuduvad. Haiguse ärahoidmiseks on oluline vältida haigete või viirusekandjate loomade karja toomist ja järgida veterinaarhügieeni nõuete täitmist. Kõik karja juurde toodud loomad hoitakse profülaktilises karantiinis.

			 

			IV.2.1.5. Küülikute müksomatoos

			Tiiu Saar

			Küülikute müksomatoos (ingl Myxomatosis of rabbit) on ägedalt kulgev, väga kontagioosne küülikute poksviroos, millele on iseloomulikud konjunktiviit, limaskestade põletik ja nahaalused sültjad infiltraadid või nodulaarsed granuloomid pea-, päraku- ja genitaalide piirkonnas, samuti mujal.

			Epidemioloogia

			Viiruse isoleeris Shope 1932. aastal ja 1952–1955 kasutati viirust bioloogilise relvana Austraalias suurt põllumajanduslikku kahju tekitavate küülikute hävitamiseks. Tol ajal ulatus Euroopast imporditud küülikute suremus 98%-ni. Edasi tekkisid aga viiruse atenueeritud tüved ja tugevnes küülikupopulatsiooni resistentsus haiguse suhtes, mille tulemusena langes küülikute suremus seitsme aastaga 25%. Euroopas registreeritakse haigust alates 1952. aastast, kui Prantsusmaal tekitati kunstlik epizootiakolle. Prantsusmaalt levis haigus teistesse Euroopa riikidesse, kus põhjustas nii küülikute kui jäneste massilist suremust. Loomulikes tingimustes on haigusele vastuvõtlikud Euroopa kodu- ja ulukküülikud (Oryctolagus cuniculus) ning Ameerika sooküülikud (Sylvilagus prk). Euroopa küülikud haigestuvad raskemini ja suremus võib ulatuda 95–100%-ni, Ameerika sooküülikud on resistentsemad. Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud loomad, kellel viirus lokaliseerub nahas, nahaalustes tursetes, veres, siseorganites, nina- ja silmaeritistes. Viiruse peamisteks levitajateks on mitmesugused verdimevad putukad, nagu hallasääsk (Anopheles maculipennis), metsasääsk (Aedes), laulusääsk (Culex pipiens), kihulased (Simulidae), harilik pistekärbes (Stomoxys calcitrans), kirbud (Spilopsyllus ctenopsyllus), täid (Haemodipsus) ja puugid (Ixodes). Sääskedes võib viirus püsida kuni seitse, kirpudes kuni neli kuud. Mõned viirusetüved võivad aga levida ka respiratoorse nakkusena. Müksomatoosile on iseloomulikud sesoonsed puhangud. Sagedamini on haiguspuhangud soojadel aastaaegadel, kui on haigust põhjustava viiruse bioloogiliste siirutajate vegetatsiooni kõrghooaeg. Viiruse looduslikuks põhireservuaariks on Sylvilagus’e ja täiendreservuaariks Oryctolagus’e perekonna küülikud. Haiguse evolutsiooniprotsessis on kõrge virulentsusega viirusetüved asendunud atenueeritud tüvedega ja toimunud peremeesorganismi geneetiline valik, mille tulemusena on vähenenud letaalsus ja suurenenud vastuvõtlike loomade populatsioon. Tänapäeval on haigus levinud Venezuelas, mitmes Euroopa riigis, Austraalias ja SRÜ-s. Haigust on olnud viimastel aastakümnetel ka Eestis.

			Etioloogia 

			Küülikute müksomatoosi põhjustab Poxviridae sugukonna Chordopoxvirinae alamsugukonna Leporipoxvirus’e perekonna DNA-viirus, mille mõõtmed on 290 × 230 × 80 nm.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad küüliku organismis viirust neutraliseerivad ja vahel ka pretsipiteerivad antikehad.

			Viirus on tundlik eetri suhtes, kuid võrdlemisi termolabiilne. Kuivanud materjalis säilib ta virulentsena 20 päeva, niiskes keskkonnas temperatuuril 8–10 °C kuni 3 kuud, 26–30 °C juures 10 päeva. Kuumutamisel 55–60 °C juures neutraliseerub viirus 15 minutiga, on vastupidav pH kõikumiste suhtes diapasoonis 4–12, resistentne boorhappe, KMnO4 ja fenooli suhtes. Viiruse hävitavad ka formaliin ja 3% NaOH-lahus.

			Patogenees 

			Viirus tungib organismi läbi naha, hingamisteede või seedetrakti limaskestade ja konjunktiivi (joonis IV.39). Lümfiga kandub ta nakkusväravast regionaalsetesse lümfisõlmedesse, kus on avastatav 48 tundi pärast nakatumist. Lümfisõlmedes toimub viiruse sekundaarne replikatsioon. 3.–4. päeval tungib viirus vereringesse, tekib vireemia, millele on kliiniliselt iseloomulik palavik. Verega kandub viirus limaskestadesse ja nahka, põhjustab mesenhüümirakkude proliferatsiooni ja diferentseerumise polünukleaarseteks müksoomirakkudeks. Suureneb lümfi- ja veresoonte seina läbilaskvus, mille tagajärjel tekib nahaalune müksödeem. Lümfisõlmed ja kopsud on eksudatiivses põletikus. Veres on viirus lümfotsüütides ja granulotsüütides. Bakteriaalse tüsistuse korral tekib bronhopneumoonia.

			 

			[image: ]

			Joonis IV.39. Küülikute müksomatoosi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 4–10 päeva. Kulg on sagedamini äge, harva alaäge või krooniline. Eristatakse klassikalist, tursetega kulgevat, ja nodulaarset haigusvormi, viimasele on iseloomulik piirdunud kasvajaliste granuloomide moodustumine.

			 Klassikaline vorm kulgeb väga raskelt ja lõpeb surmaga. Ulukjänestest 5–10% võivad paraneda. Haigetel küülikutel tekib 24–48 tundi vältav palavik (40–41,5 °C), silmalaugude, kõrvajuurte, päraku-genitaalide piirkonna turse. Vahel võib turset olla ka teistes kehapiirkondades. Silmanurgast ja ninast eritub limas-mädast nõret, esineb valgusekartus. Tursete mõõtmed on 3–4 cm. Nahk tursete piirkonnas voldistub, kõrvad langevad lonti. Küülik kaotab sellele loomaliigile omase eksterjööri. Pea on tursunud, nn lõvipea. Kliiniline pilt kujuneb maksimaalselt välja 9.–11. haiguspäeval. Selleks ajaks on haiged loomad äärmiselt kurnatud, ninast eritub mädast nõret, mis kuivab korpadeks ninasõõrmete ümber. Loomad hingeldavad, hingamine on kähisev, limaskestad tsüanootilised. Surm saabub täiskasvanud loomadel 10.–14., poegadel 5–6. haiguspäeval.

			Nodulaarse vormi korral haiguse üldtunnused, nagu palavik, isutus ja depressioon, puuduvad. Tekivad vaid granulomatoossed moodustised kõrvadel, peanahal, silmalaugudel. 3.–5. nädalal algab paranemisprotsess. Nodulaarne vorm on küll healoomulisem, kuid suremus võib ulatuda samuti 80–100%-ni.

			Haiguse alaägeda kulu korral tekivad emastel küülikutel abordid, isasloomadel orhiit. Epizootia lõpuks viiruse virulentsus passaažide tagajärjel tavaliselt nõrgeneb ja haigetel loomadel tekivad vaid üksikud müksomatoossed sõlmekesed nahas. Need kortsuvad ja kattuvad korpadega.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigusele on iseloomulikud nahaalused kollakad infiltraadid pea-, kaela-, päraku- ja genitaalide piirkonnas. Sageli on kopsuturse, eksudatiivne alveoliit, limaskestade äge katarraalne põletik ja põrna suurenemine. Tursetest võetud materjali histoloogilisel uurimisel leitakse mesenhümaalse päritoluga polünukleaarseid müksoomirakke, mille tsütoplasmas on sulundeid, eosinofiile ja histiotsüüte.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi tursetest võetud proovid. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, IFM-i ja IDR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Küülikute müksomatoosi on vaja eristada küülikute fibromatoosist, pastörelloosist, stafülokokkoosist, nakkavast nohust, küülikute hemorraagilisest haigusest ja bordetellioosist.

			Tõrjeabinõud 

			Efektiivsed vahendid haigete loomade raviks puuduvad ja ravimine oleks seotud ka riskiga viirust laialdasemalt levitada. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin (15 päeva). Haiged ja haiguskahtlased küülikud tapetakse ja nende korjused põletatakse nahastamata. Sõnnik, allapanu, söödajäägid, taara ja vähemväärtuslik inventar põletatakse. Nakkuskahtlased küülikud tapetakse, nende lihakehad keedetakse, siseorganid utiliseeritakse. Terved loomad vaktsineeritakse. Nahad töödeldakse bromiidiaurudega.

			Haiguse läbipõdenud loomadel tekib korduva nakatumise suhtes pikaajaline immuunsus. 

			Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate küülikute karja toomist. 

		

	
		
			IV.2.2. Herpesviroosid

			IV.2.2.1. Aujeszky haigus

			Tiiu Saar

			Aujeszky haigus ehk ebamarutaud ehk bulbaarne paralüüs (ingl Aujeszky’s disease) on ägedalt kulgev loomade herpesviroos, millele on iseloomulikud närvinähud, kopsupõletik ja, välja arvatud sead, tugev kihelus mitmesugustes kehapiirkondades.

			Epidemioloogia

			Esimest korda uuris haigust ja eristas selle marutaudist Ungari teadlane Aujeszky 1902. aastal. Haigus levis kiiresti Euroopas, Põhja- ja Lõuna-Ameerikas, Aafrikas ja Aasias. Raskeid haiguspuhangud sigadel on olnud USA-s, Lõuna-Euroopas Slovakkiast Musta mereni ja Loode-Euroopas Inglismaalt Saksamaa põhjaosani, Taanis, Ungaris, Tšehhis, Slovakkias ja SRÜ riikides. Haigusele on vastuvõtlikud kõik põllumajandusloomad, karusloomad, koerad, kassid, metskitsed, sünantroopsed närilised. Haigestuda võivad ka inimene ja linnud. Sagedamini haigestuvad sead, harvemini sarvloomad ja karusloomad, kabjalised on võrdlemisi resistentsed ja põevad väga harva. Sead haigestuvad, vaatamata eale, ja on ka viiruse peamiseks looduslikuks reservuaariks. Sarvloomadel lõpeb haigus sageli surmaga ja seetõttu ei kujuta nad endast statsionaarse nakkusallikana erilist ohtu. Sead ja närilised võivad aga haiguse läbi põdeda ja jääda pikaajaliseks viirusekandjaks ja eritajaks (kuni 6 kuud). Nakkusallikaks on kas kliiniliselt haiged loomad või haiguse läbipõdenud viirusekandjad. Viirus eritub organismist nina-, silma-, ja tupeeritistega, uriini ja roojaga. Nakkuse ülekandefaktoriteks on viirust sisaldavate eritistega saastunud söödad, allapanu, loomakasvatushooned, transpordivahendid, aga samuti loomade korjused või loomsed toorsaadused. Haigustekitajate bioloogilisteks siirutajateks koduloomadele võivad olla sünantroopsed närilised, kes on ka viiruse looduslikuks reservuaariks.

			Sead ja karusloomad nakatuvad peamiselt alimentaarselt, sarvloomadel on nakkusväravaks sageli nahk verdimevate putukate põhjustatud vigastuste kohal. Aujeszky haiguse viirus on väga kontagioosne ja haigus võtab enzootia või epizootia mõõtmed. Sageli puhkeb haigus haigete või viirusekandjate loomade karja toomisel ja võib muutuda statsionaarseks. Viimast soodustab pikaajaline viirusekandvus, aga samuti uute, immuunsuseta loomade karja toomine. Sageli eelneb sigade haigestumisele näriliste massiline suremine. Karusloomad haigestuvad viirusega saastunud tapajäätmete söömisel. Veistel ja hobustel kulgeb haigus sporaadiliselt. Sagedamini täheldatakse haigestumist sügistalvel. Seda seletatakse näriliste intensiivse migratsiooniga loomakasvatushoonetesse sel perioodil ning söötmis- ja pidamistingimuste halvenemisest tingitud stressiga organismis, mille tagajärjel nõrgeneb resistentsus mitmesuguste patogeenide suhtes.

			Etioloogia 

			Aujeszky haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Varicellovirus’e perekonna sigade herpesviirus-1 diameetriga 180–190 nm. Morfoloogiliselt sarnaneb viirus teiste herpesviirustega põhjustades primaarsetes rakukultuurides, HeLa rakkudes tsütopaatilisi muutusi.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad. Viirus on tundlik eetri, sapi, fenooli, ultraviolettkiirte ja kõrge temperatuuri suhtes. 50–60 °C juures hävib viirus 30–45 minutiga, otseses päikesevalguses kuue tunniga, ulraviolettkiirguse käes ühe minutiga. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. Temperatuuril 1–4 °C võib viirus säilida 130 päeva kuni neli aastat. Küllastatud keedusoolalahuses säilib viirus kolm kuud, 40% glütseriinilahuses 2–3 aastat. Heinas, teraviljas, sõnnikus, vees säilitab viirus nakatamisvõime sügis-talveperioodil 21–60 päeva, kevadel kuni 35 päeva, suvel 20 päeva. Maapinnal püsib viirus 2–5, roiskuvates korjustes 10–28, näriliste kuivanud korjustes kuni 175 päeva. Sõnniku biotermilisel kahjutustamisel hävib viirus 8–15 päevaga. Desovahenditest toimivad 3% seebikivilahus, 4% formaliinilahus ja 20% kloorisisaldusega värskelt kustutatud lubja lahus 5–20-minutilise ekspositsiooniaja jooksul viirust hävitavalt.

			Patogenees 

			Aujeszky haiguse viirus on multitroopsete omadustega. Limaskestade kaudu organismi sattunult paljuneb ta epiteelirakkudes ja teda saab nina-neelu limaskestas määrata juba esimesel päeval pärast nakatumist. Närviteid mööda kandub viirus kesknärvisüsteemi organitesse, tungib ka verre ja lümfiringesse ning satub mitmesugustesse siseorganitesse. Vireemiastaadiumis tekivad loomal palavik ja hemorraagiline diatees, viiruse tungimisel peaajju entsefaliidinähud. Täiskasvanud sigadel ajukahjustusi ei teki. Nakatumisel pneumotroopse viirusega paljuneb viimane peamiselt hingamisteede limaskestas ja kopsukoes. Naha kihelus paljudel loomaliikidel, v.a sead, mingid ja sooblid, on tingitud arvatavasti atsetüülkoliini- ja histamiini-ainevahetuse häirete tagajärjel tekkinud allergilisest seisundist.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–8 päeva. Loomaliigiti kulgeb Aujeszky haigus eri moodi. 

			Veistel kulgeb Aujeszky haigus väga raskelt ja lõpeb sageli surmaga. Haigetel loomadel tekivad palavik (40,0–42,0 °C) ja üldnähud, nagu depressioon, isutus, piimatoodangu langus ja eesmao atoonia. Täheldatakse tugevat naha kihelust. Haiged loomad lakuvad ja nühivad sügelevaid kohti mitmesuguste esemete vastu. Hiljem kehatemperatuur normaliseerub ja hakkavad ilmnema mitmesugused närvinähud. Loomad muutuvad rahutuks, kõigutavad pead küljelt küljele, turtsuvad, aevastavad. Hingamine on kiirenenud, esinevad mälumis- ja kaelalihaste krambid. Veised ammuvad pidevalt ja inisevad, püüavad edasi tormata, higistavad, pilk on hirmunud, urineerimine sagenenud. Tavaliselt lõpeb haigus veistel surmaga teisel või kolmandal haiguspäeval. Enne surma täheldatakse üksikute lihaserühmade tõmblusi.

			Sigadel on haiguse kliinilised tunnused, sõltuvalt loomade vanusest, erinevad. Täiskasvanud sigadel kulgeb Aujeszky haigus tavaliselt kerge gripina, mille korral täheldatakse kerget palavikku, loomad on uimased, isutud, vahel oksendavad. Bakteriaalse tüsistusena võib neil tekkida kopsupõletik. Erandjuhtudel kahjustab viirus ka täiskasvanud sigadel kesknärvisüsteemi organeid, tekivad mitmesugused närvinähud, nagu maneežliikumine, krambid, paralüüsid. Tiinetel emistel võivad tekkida abordid või looted mumifitseeruda.

			Põrsastel kulgeb Aujeszky haigus väga raske närvivormina. See algab palaviku ja üldiste eelnähtudega, kuid juba esimesel, teisel haiguspäeval tekivad neil kesknärvisüsteemi tabandumise tunnused. Põrsad muutuvad rahutuks, on erutatud, neil tekib vastupandamatu soov edasi liikuda. Vahel on aga haiged põrsad, vastupidi, apaatsed, püüavad toetuda peaga mitmesugustele esemetele. Paljudel loomadel tekivad krambihood. Nad kukuvad äkki külili ja jäävad lamama tõmblevate jäsemetega. On kaela-, kurgu- ja neelulihaste krambid ning tugev salivatsioon. Närvinähtude tekkimisel kehatemperatuur normaliseerub. Kuni 10-päevaste põrsaste haigestumus võib ulatuda 94%-ni ja suremus 90%-ni, 10–20-päevastel põrsastel on need näitajad 70–75% ja 60–65% ning 21–35-päevastel põrsastel vastavalt 44% ja 30%. On kirjeldatud ka atüüpiliselt kulgevat põrsaste haigestumist, mille korral erilisi kliinilisi tunnuseid ei täheldatud.

			Karusloomadel, koertel ja kassidel algab haigus üldseisundi halvenemisega. Haiged loomad on isutud, uimased, seejärel muutuvad järsku hirmunuks, püüavad ennast peita, tekib tugev naha kihelus. Loomad lakuvad ja näksivad kihelevaid kohti, pupill on laienenud, hääl kähisev, on tugev salivatsioon. Minkidel ja sooblitel naha kihelust ei teki. Neil areneb kiiresti välja kooma ja loomad surevad juba 20–30 tunni jooksul, arvestades esimeste kliiniliste tunnuste ilmnemisest.

			Hobustel kulgeb Aujeszky haigus healoomuliselt ja sellele on iseloomulikud kerge palavik, üldine depressioon ja isu vähenemine. Erandjuhtudel võivad ka hobustel tekkida kihelus, neelamishäired ja krambid.

			Lammastel ja kitsedel kulgeb haigus sarnaselt veiste omaga. 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Ei ole iseloomulikud. Korjuse välisel vaatlusel, välja arvatud sead, mingid ja sooblid, täheldatakse hõõrdunud nahaalasid peapiirkonnas, aga ka mujal. Nahk sellistel aladel on hüpereemiline, turses, nahaaluses sidekoes on hemorraagilised infiltraadid. Lahangul täheldatakse mao- sooletrakti limaskesta ägedat katarraalset põletikku. Ajukestad ja peaaju on liigveresed, turses. Täiskasvanud sigadel on ülemiste hingamisteede limaskesta äge põletik. Tonsillides leitakse vahel nekroosi- või mädakoldeid. Kopsud on turses, parenhüümelundid liigveresed, epikardil verevalumid. Histoloogilisel uurimisel leitakse haiguse närvivormi korral lihtsale, mittemädasele entsefaliidile iseloomulikku patoloogiat. Tonsillide krüptide, sooleepiteeli ja aju ganglionirakkudes on inklusioonid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi proovid peaajust, maksast, põrnast, kopsudest, lümfisõlmedest. Haiguse ägeda kulu korral isoleeritakse viirust ninanõrest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse VNR-i, IMF-i, ELISA-t ja lateks-aglutinatsioonitesti. Antikehade määramiseks kasutatakse ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Aujeszky haigust on vaja eristada marutaudist, listerioosist, sigadel Tescheni haigusest, katkust, gripist, kolienterotokseemiast ning abortide ja sigimishäiretega kulgevatest haigustest. keedusoolamürgistusest, hobustel meningoentsefaliitidest, karusloomadel katku närvivormist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade ravivõimalused, nagu enamiku virooside korral, on piiratud. Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate loomade karja toomist ja pöörata tähelepanu sünantroopsete näriliste hävitamisele. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse loomad viiruse inaktiveeritud või atenueeritud tüvedest valmistatud vaktsiinidega. Karjade viirusest vabastamiseks kasutatakse markervaktsiine.

			 

			IV.2.2.2. Veiste nakkav rinotrahheiit – pustuloosne vulvovaginiit

			Tiiu Saar

			Veiste nakkav rinotrahheiit – pustuloosne vulvovaginiit (ingl Bovine infectious rhinotracheitis/ pustular vulvovaginitis) on äge veiste herpesviroos, millele on iseloomulikud ülemiste hingamisteede limaskesta katarraal-nekrootiline põletik, vulvovaginiit, balanopostiit, abordid, konjunktiviit ja üksikjuhtudel kesknärvisüsteemi tabandumine.

			Epidemioloogia 

			Aastaid tunti seda mitmesuguste nimetuste all, nagu red nose ‘punanina’ ja dust pneumonia ’tolmupneumoonia’, kuni McKercheri ettepanekul hakati kasutama nimetust „veiste nakkav rinotrahheiit“. Küllaltki levinud oli ka haiguse genitaalne vorm, mida esialgu peeti iseseisvaks haiguseks. 1958. aastal tegid aga Gillespie jt kindlaks, et mõlemat haigust põhjustas üks ja sama herpesviirus. 1960. aastatel tehti kindlaks, et sama viirus põhjustab veel konjunktiviite, aborte ja üksikjuhtudel meningoentsefaliite vasikatel (entsefaliiti põhjustab veiste herpesviirus-5). Tänapäeval on haigus levinud üle kogu maailma ja seda on diagnoositud ka Eestis.

			Haigusele on vastuvõtlikud kõik veisetõud, vaatamata vanusele. Raskemini haigestuvad lihatõugu veiste vasikad. Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud viirusekandjad loomad, kes on viiruse loomulikuks reservuaarperemeheks. Teiste loomaliikide osa nakkusahelas on veel selgitamata, kuigi viirust on isoleeritud hirve, metskitse ja antiloobi organismist ning eksperimentaalselt on õnnestunud nakatada ka sigu. Pärast haiguse läbipõdemist võib viirusekandvus kesta vahel isegi üle aasta. Viirus eritub organismist ninanõre, tupe- ja silmaeritiste, uriini ja spermaga, levib nii kontaktnakkusena kui ka mitmesuguste ülekandefaktorite (saastunud söödad, õhk, hooldusesemed, mitmesugused ektoparasiidid, linnud ja inimene) vahendusel. Genitaalse vormi korral kestab viiruse eritumine organismist kuni kolm kuud. Eriti ohtlikuks nakkusallikaks on viirusekandjad pullid. Nakatumine toimub respiratoorselt või genitaalselt nii loomuliku paaritumise kui ka saastunud sperma kasutamise korral kunstlikul seemendamisel. Pole välistatud ka alimentaarse nakatumise võimalus. Haigus levib väga kiiresti ja juba 1–3 nädalaga haigestuvad praktiliselt kõik vastuvõtlikud loomad.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Varicellovirus’e perekonda kuuluv veiste herpesviirus-1 (BHV-1) diameetriga 150–200 nm. Veiste herpesviirus 1-l on kolm genotüüpi: BHV-1-1, mis põhjustab infektsioosset rinotrahheiiti, BHV-1-2a ja 1-2b, mis tekitavad nakkavat rinotrahheiiti, aborti ja genitaaltrakti põletikku, harva entsefaliiti. Viirust saab kultiveerida vasika- või veiseembrüo neeru ja testise, samuti sea, lamba ja küüliku rakukultuurides.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad. 

			Viirus on tundlik eetri, kloroformi ja happelise keskkonna suhtes, inaktiveerub toatemperatuuril 45 päevaga, 56 °C juures 7–20 minutiga. Sügavkülmutamine konserveerib viiruse. –60 °C juures ei vähene viiruse tiiter 7–9 kuu jooksul. 

			Patogenees 

			Viirus, tunginud nina või tupe limaskesta epiteelirakkudesse, hakkab seal paljunema. Selle tagajärjel epiteelirakud nekrotiseeruvad ja tekib lokaalne põletik. Viirus levib mööda limaskesta hingamisteede madalamatesse osadesse, kõri ja trahhea limaskestadele, nina-pisarakanalit mööda konjunktiivile, kus põhjustab samuti põletikulisi muutusi. Leukotsüütidele adsorbeerunud viirus kandub esmasest koldest vereringesse, tekivad vireemia ja organismi reaktsioon sellele. Verega kandub viirus ajju ja emakasse. Tekivad meningoentsefaliit või abort. Patoloogiline protsess tüsistub mitmesuguste sekundaarsete nakkuste korral. Kõik herpesviirused on võimelised organismis eksisteerima latentselt kolmiknärvi ja sakraalnärvi ganglionis (joonis IV.40). Latentsusele on iseloomulik asjaolu, et mitteinfektsioosset viirust saab isoleerida ja avirulentset antigeeni võib demonstreerida latentselt infitseeritud rakus. Veiste herpesviirus-1 DNA-d saab demonstreerida in situ hübridisatsiooniga sensoorse ganglioni tuuumas. Latentset veiste rinotrahheiidi viirust on avastatud lümfisõlmedes ja nina limaskestas. Viiruse võimet immuunses organismis kestvalt säilida saab pärssida stressifaktorite mõjul või kortikosteroidide manustamisega, mille tulemusel latentne nakkus reaktiveerub. Uus viiruste generatsioon sünteesitakse viiruse depoos ning see kandub kogu organismi. Veiste rinotrahheiidi reaktiveerunud viiruse transmissioon toimub intraaksonaalseid teid pidi tagasi esmase nakkuse väratisse, kust viirus levib uutele vastuvõtlikele organismidele. Viiruse replikatsioon reaktiveerumise käigus võib põhjustada korduva haigestumise, kuid haigustunnused avalduvad nõrgemini või puuduvad üldse. Viiruse reaktivatsiooni tagajärjel tõuseb alati antikehade tiiter. 
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			Joonis IV.40. Herpesvirooside patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg

			Loomuliku nakatumise korral kestab inkubatsioonistaadium 2–10, sagedamini 5 päeva. Eristatakse haiguse kahte põhivormi – respiratoorset ja genitaalset. Haiguse kulg on äge. Haigetel loomadel tekib püsiv palavik (40,0–42,0 °C), loomad on apaatsed, isutud, hingamine on kiirenenud ja pinnapealne, esineb kuiv köha. Nina limaskest ja konjunktiiv on hüpereemilised. 2., 3. haiguspäeval hakkab ninast erituma seroos-limast nõret, mis muutub peagi mädaseks, suust eritub vahust sülge. Lehmadel väheneb piimatoodang. 10.–14. haiguspäeval algab paranemine. Raskemini kulgeb haigus lihatõugu loomadel. Peale ülalloetletud haigustunnuste on neil täheldatud veel ninapeegli hüpereemiat ja mõnel loomal tekivad nina limaskestal nekrootilised haavandid ja fibrinoosne katt. Tüsistuste korral haiguse kulg venib ja loomad tervistuvad 3–4-nädalase põdemise järel. Respiratoorse vormi korral haigestub 7–100% loomadest, letaalsus on 2–10%.

			Genitaalse vormi korral muutub suguteede limaskest hüpereemiliseks ja sellel tekivad valkjad sõlmekesed, mis vahel muutuvad pustuliteks. Tupest eritub limas-mädast eksudaati. Haiged loomad on rahutud, neil täheldatakse sagedasi urineerimiskatseid. Pullidel kulgeb haigus väga raskelt ja sellele on iseloomulik peenise limaskesta irdumine ja prepuutsiumi limaskesta põletik. Tiinetel lehmadel, sagedamini mullikatel, tekib 4.–6. nädalal pärast nakatumist abort. 

			Üksikjuhtudel võib veiste herpesviirus-1 põhjustada vasikatel meningoentsefaliiti ja sellega seotult mitmesuguseid närvinähte, nagu koordinatsioonihäired, lihaste värin või tõmblused, haiguse süvenedes kooma.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Sõltuvad haigusvormist. Respiratoorse vormi korral on peamised patoloogilised muutused tekkinud ülemistes hingamisteedes. Nina limaskest on hüpereemiline, kaetud limase või limas- mädase eksudaadiga. Vahel võib limaskestal leida nekrootilisi haavandeid. Samasuguseid muutusi võib täheldada ka hingamisteede madalamates osades – kõris ja trahheas. Kurgutagused, bronhiaalsed ja mediastinaalsed lümfisõlmed on põletikus, konjunktiiv hüpereemiline, kaetud verevalumitega. Tüsistuste korral tekivad kopsudes, libedikus ja peensooles põletikulised muutused, genitaalse vormi korral samasugused limaskestakahjustused suguteedes. Abordi korral on lootekestad turses, amnioni vedelik hägune ja kollakas. Loote pleural, kopsudes, lümfisõlmedes on verevalumid, maksas ja neerude koores nekroosikolded.

			Närvivormi korral on peaaju ja ajukestad turses, veresooned ülitäitunud. Histoloogilisel uurimisel leitakse lihtsale mittemädasele entsefaliidile iseloomulikku patoloogiat, bakteriaalsete tüsistuste korral kopsudes katarraalsele või krupoossele põletikule iseloomulikke muutusi.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt loomalt võetud tampooniproovid nina- ja tupelimast, spermat, korjustest proovid hingamisteede limaskestast, kopsudest, lümfisõlmedest, peaajust, aborteerunud lootelt parenhüümorganid. Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse PCR-i, VNR-i, IFM-i ja ELISA-t. Antikehade tuvastamiseks ELISA või VNR-iga saadetakse laboratooriumi vere- ja piimaproovid.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Veiste nakkavat rinotrahheiiti on vaja eristada veiste viirusdiarröast-mukooshaigusest, adenoviirusinfektsioonist, pahaloomulisest peataudist, paragripist, pastörelloosist, veisekatkust ja klamüdioossest entsefaliidist.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade ravimiseks efektiivsed vahendid puuduvad. Peab aga arvestama, et kliiniliselt tervistunud loomad võivad jääda pikaks ajaks viirusekandjaks.

			Haiguse läbipõdenud loomadel tekib pikaajaline immuunsus.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate loomade karja toomist. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritake loomad inaktiveeritud või atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiinidega. Kasutatakse ka markervaktsiine.

			 

			IV.2.2.3. Veiste pahaloomuline peataud

			Tiiu Saar

			Veiste pahaloomuline peataud (ingl Malignant catarrhal fever of cattle) on ägedalt kulgev, mittekontagioosne veiste herpesviroos, millele on iseloomulikud hingamisteede ja seedetrakti limaskestade krupoosne põletik, silma sarvkesta tuhmumine ning närvinähud.

			Epidemioloogia 

			Tänapäeval on haigus levinud kõikidel kontinentidel ja seda diagnoositakse sporaadiliste juhtudena ka Eestis.

			Gnuude herpesviirus-1-le on vastuvõtlikud kõik veisetõud, vaatamata vanusele; pühvlid, gnuud, lambad, kitsed ja kaelkirjakud. Lammaste herpesviirus-2 reservuaariks on mitmesugused ulukmäletsejalised, nagu kaljukitsed, mägikitsed, karibuud, põdrad, hirved ja antiloobid. Koduloomadest haigestuvad sagedamini 1–4-aastased veised. Lambad ja kitsed haigestuvad harva, kuid arvatakse, et just need loomaliigid ja uluksõralised on viiruse loomulikuks reservuaariks. Eksperimentaalse nakatamise korral on õnnestunud infektsiooniprotsessi esile kutsuda küülikutel, merisigadel ja valgetel hiirtel. Haigus kulgeb raskemini vanematel loomadel, vasikad haigestuvad väga harva.

			Nakkusallikaks on nii haiged kui ka latentselt viirusekandjad loomad. Viiruse eritumise teed ja ülekandemehhanismid pole veel selged. Haigus ei ole kontagioosne, st, et viirus ei levi otseselt haigelt loomalt üle tervele ning haigete ja tervete loomade koospidamisel viimased ei haigestu. Ka ei levi viirus verdimevate putukate vahendusel. Arvatakse, et veistele on nakkusallikaks viirusekandjad lambad, sest sagedamini haigestuvad veised, keda peetakse koos lammastega. Haigus esineb sporaadiliste juhtudena, kuid on teada ka selle ulatuslikumad puhangud. Nii näiteks haigestus 1972. aastal USA-s Colorado osariigis 235 looma, kellest 87 (37%) surid. Haigestumist soodustavad järsud ilmastiku-, samuti söötmis-pidamistingimuste muutused, mis nõrgestavad organismi loomulikku resistentsust.

			Etioloogia 

			Veiste pahaloomulist peataudi põhjustab Herpesviridae sugukonna Gammaherpesvirinae alamsugukonna Macavirus’e perekonda kuuluv gnuude herpesviirus-1, harvemini lammaste herpesviirus-2. Gnuude herpesviiruse diameeter on 140–220, teisel kuni 100 nm. Nende antigeenne struktuur pole veel selge. 

			Viirused on kultiveeritavad kanaembrüotes, vasika kilpnäärme, kopsu ja neerupealiste rakukultuurides. Neid saab isoleerida verest, ajukoest, parenhüümelunditest ja lümfisõlmedest.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Viirused on tundlikud eetri ja kloroformi suhtes, inaktiveeruvad külmutamisel, samuti otsese päikesekiirguse toimel. Väljaspool organismi hävivad nad umbes 35 päeva jooksul. Viiruseid on võimalik säilitada tsitreeritud veres temperatuuril 5 °C.

			Patogenees 

			Pahaloomulise peataudi viirus on multitroopsete omadustega ja kahjustab mitmesuguseid kudesid. Suu ja hingamisteede limaskestades paljunev viirus põhjustab epiteelirakkude nekroosi, mille tagajärjel tekib limaskesta difteriitne põletik. Viiruse poolt kahjustatud limaskestabarjäär nõrgeneb ja muutub mitmesugustele patogeenidele kergesti läbitavaks. Peaajus kahjustab viirus ganglionirakke, tekib lihtne mittemädane entsefaliit. Et viiruse otsene levik haigest organismist tervesse ei ole leidnud kinnitust, võib veiste pahaloomulist peataudi pidada ka endogeenseks infektsiooniks, mille tupiklüliks on veis.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab kahest nädalast kuni kahe kuuni. Eristatakse üliägedat, ägedat, alaägedat ja kroonilist kulgu ning tüüpilist ja atüüpilist vormi. Juba haiguse prodromaalstaadiumis võib täheldada haigete loomade ebaharilikku käitumist. Loomad on hirmunud, apaatsed või vastupidi, neil tekivad märatsemishood. Isu on vähenenud, janu suurenenud, mäletsemine lakanud, piimatoodang vähenenud. Haigel loomal on pidev kõrge palavik (42,5 °C). Teisel haiguspäeval täheldatakse silma sarvkesta ning suu ja nina limaskestade patoloogiat (joonis IV.41). 
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			Joonis IV.41. Hüpereemiline ninamokapeegel pidmiste haavandite ja limasmädase eksudaadiga. Allikas: PIADC Photo ID: MCF_002 0246

			 

			Tekib konjunktiviit, silmalaud tursuvad, haigel loomal on pisaratevool ja valgusekartlikkus. Silmanurgast eritub algul seroosset, hiljem seroos-mädast nõret. Seejärel kahjustuvad sarv- ja vikerkest, tekib keratiit. Sarvkest tuhmub, rasketel juhtudel haavandub. Vikerkest võib välja langeda. Loom jääb ühest või mõlemast silmast pimedaks. Suu limaskest muutub hüpereemiliseks ja turseliseks, suust ja ninast eritub algul limast, seejärel limas-mädast eksudaati. Suuõõne uurimisel leitakse limaskestal fibrinoosse katuga kaetud haavandeid (joonis IV.42). 
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			Joonis IV.42. Igemete hüpereemia ja haavandid. Allikas: PIADC Photo ID: MCF_004

			 

			Väljahingatav õhk on vinava lõhnaga. Protsess levib mööda limaskesta neelule ja kõrile. Hingamine muutub raskeks, vaevaliseks, tekivad lämbumishood, on neelamistakistus. Naha temperatuur on regiooniti erinev. Kõrgem on see sarvejuurte piirkonnas. Võib tekkida veel raskekujuline ninakõrvalurgete põletik. Haiguse alguses on eesmao atoonia ja kõhukinnisus, hiljem tekib kõhulahtisus. Neerude tabandumisel täheldatakse valulikkust neerude piirkonnas, urineerimine on sagenenud. Vahel tekib ka tupe limaskesta krupoosne põletik ja tiinetel lehmadel abort. Üksikutel juhtudel võib nahk koldeliselt nekrotiseeruda. Haigus vältab neljast päevast nelja nädalani ja 90–100%-l juhtudest lõpeb looma surma või invaliidistumisega.

			Alaägeda kulu korral tekivad samasugused haigustunnused kui ägeda kulu korralgi, kuid need kujunevad välja aeglasemalt ja on vähem ilmekad. Alaäge kulg vältab 14–21 päeva. Haiguse atüüpiline vorm on healoomulisem ja sellele on iseloomulikud kerge palavik ning nõrgad kliinilised tunnused. Loomad tervistuvad, kuid võivad jääda tüsistused. 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Korjus on kurtunud, nina ja suu limaskest turses, hüpereemilised, kaetud difteroidse katuga, mille eemaldamisel paljastuvad haavandid. Haavandeid võib leida ka sarvede ümbruse nahas. Veri on tume, paks, halvasti hüübinud, lümfisõlmed turses, põletikulised, lõikepindadel verevalumid. Sooletraktis on verevalumeid ja haavandeid. Ajukestad on turses, difuusselt hüpereemilised, silma sarvkest tuhmunud. Maks ja neerud on liigveresed, südamelihas pude, endokardil verevalumid, kopsud bronhopneumoonia tunnustega.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi proovid tabandunud limaskestadest, peaajust ja lümfisõlmedest ning 3–4 nädalase intervalliga kogutud seerumipaarid. Viiruse isoleerimiseks nakatakse leukotsüütidega või lümfoidrakkudega rakukultuure. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, IFM-i, VNR-i ja immunoblotting-meetodit. Antikehi määratakse ELISA, immunoblotting-meetodi ja IFM-iga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Veiste pahaloomulist peataudi on vaja eristada suu- ja sõrataudist, veisekatkust, viirusdiarröast, veiste nakkavast rinotrahheiidist, lammaste katarraalsest palavikust ja vesikulaarsest stomatiidist.

			Tõrjeabinõud

			Haigete loomade ravimiseks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. Haiguse läbipõdemisel ei teki organismi kaitsvat immuunsust ja loomad võivad juba paari päeva pärast uuesti haigestuda.

			Haiguse profülaktikaks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad ja seepärast tuleb järgida nakkushaiguste üldprofülaktika abinõude täitmist ning vältida veiste ja lammaste koospidamist ja karjatamist.

			 

			IV.2.2.4. Hobuste rinopneumoonia

			Tiiu Saar

			Hobuste rinopneumoonia ehk viirusabort (ingl Equine rhinopneumonitis) on äge kontagioosne hobuste herpesviroos, millele on iseloomulikud palavik, hingamisteede limaskesta katarraalne põletik ja tiinetel märadel abort.

			Epidemioloogia

			Kuni 19. sajandi II pooleni nimetati kõiki hobuste respiratoorse sündroomiga haigusi gripiks. Hiljem hakati nende haiguste nimetustes lähtuma haiguse etioloogiast. Tänapäeval on hobuste rinopneumoonia levinud paljudes Euroopa, Lõuna-Aasia, Aafrika ja Ameerika riikides. 

			Haigusele on vastuvõtlikud hobused, muulad ja eeslid, vaatamata tõule, soole ja vanusele. Raskemini haigestuvad puhtatõulised hobused ja kuni aastased sälud. Haiguse levikut soodustavad hobuste veterinaarse kontrollita transport, haigete loomade hilinenud avastamine ja isoleerimine. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad hobused, kellel viirus lokaliseerub veres, ülemistes hingamisteedes, suguteedes, samuti aborteerunud loodetes ja lootekestades. Respiratoorse vormi korral eritub viirus organismist köhimisel ja levib piiskinfektsioonina haigete ja tervete loomade koospidamisel. Tiined märad eritavad viirust uriiniga juba enne aborti. Latentsed viirusekandjad loomad jäävad ohtlikuks nakkusallikaks pikemaks ajaks. Viirusekandjad täkud võivad märasid nakatada paaritamisel isegi mitme aasta jooksul. Nakkuse ülekandefaktoriteks võivad olla viirusega saastunud söödad, allapanu, joogivesi, sõnnik, aborteerunud looted, lootekestad, hooldusesemed jms. Haiguse abordivormi korral, kui lootekesti ei hävitata, võivad viirust levitada ka neile ligi pääsenud koerad, rebased, sünantroopsed närilised ja linnud. Haigus võib levida ulatuslikult ja 40–60%-l märadest võib tekkida abort. Haiguse respiratoorset vormi on sagedamini sügis-talvel, kui organismi loomulik resistentsus on nõrgenenud.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustavad Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Varicellovirus’e perekonda kuuluvad hobuste herpesviirused 1 ja 4 (EHV-1 ja EHV- 4). Virioni diameeter on 100–120 nm.

			Antigeensete omaduste poolest on tuntud kaks herpesviirus-1 tüve: D752, mis põhjustab hobuste müeloentsefalopaatiat, ja N752, mis põhjustab närvinähtudeta haiguspuhanguid. Viiruse kultiveerimiseks kasutatakse vastsündinud valgeid hiiri ja hamstreid, kana embrüoid, samuti mitmesuguste loomade (hobuse, vasika, põrsa, koera, lamba) neeru primaarseid rakukultuure. Viirus paljuneb ka püsirakuliinides HeLa, KB, Detroit-6, PK-15. Nakatunud rakkude tsütoplasmas tekivad herpesviirustele tüüpilised eosinofiilsed rakusulundid. 

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis viirust neutraliseerivad ja komplementi siduvad antikehad. Viirus hemaglutineerib hobuse ja merisea erütrotsüüte, talub keskkonna pH kõikumisi diapasoonis 4–10. Temperatuuril 20–40 °C säilitab viirus nakatamisvõime 24 tunni jooksul, 56 °C juures inaktiveerub 10 minutiga. Sügavkülmutatult säilib kuni 20 kuud. Toatemperatuuril (20–27 °C) säilib viirus klaasil, raud- ja puitpindadel 7–14 päeva, karvades 42 päeva, kopsukoes temperatuuril 4 °C kuni 6 päeva. Viirus on tundlik eetri, kloroformi, naatriumdesoksülaadi ja 0,5% formaliini suhtes.

			Patogenees 

			Organismi tunginud viiruse esmane replikatsioon toimub hingamisteede limaskesta epiteelirakkudes, mille tagajärjel tekib kliinilises pildis respiratoorne sündroom (joonis IV.43). Lümfisoonte ja verekapillaaride kaudu liigub viirus vereringesse ja kinnitatuna leukotsüütidele, kandub laiali üle kogu organismi. Vireemia on lühiajaline. Edasi satub viirus emaka limaskesta, tiinetel märadel platsentasse ja lootesse. Häirub mära ja loote vaheline vereringe ja ainevahetus, mille tagajärjel tekib abort. Viirus paljuneb loote kudedes, põhjustades nekroosikollete tekkimise peamiselt maksas, põrnas ja kopsudes. 
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			Joonis IV.43. Hobuste herpesviroosi patogenees.

			 

			EHV-1 võib püsida latentselt looma organismis pikka aega ja uuesti reaktiveeruda stressi, immuunsupressiooni, transpordi ja teiste negatiivsete mõjude toimel (joonis IV.44). Pärast viiruse reaktiveerumist hobused eritavad viirust, neil tekivad kerged haigustunnused (harvadel juhtudel kliinilised tunnused ei avaldu), kuid alati tuvastatakse antikehade tiitri tõusu ja viirust saab kudedes kindlaks teha. 
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			Joonis IV.44. Hobuste latentse herpesviroosi patogenees. 

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–10 päeva. Eristatakse haiguse respiratoorset, abordi- ja närvivormi. Haiguspuhangu alguses tekib tavaliselt respiratoorne vorm, mille puhul on ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik ja konjunktiviit. Haigetel hobustel tekib 2–3 päeva kestev palavik, mõnikord on 8.–10. haiguspäeval selle retsidiiv. Tavaliselt kulgeb haigus kergelt ja lõpeb looma tervistumisega. Umbes 50–80%-l tiinetest märadest tekib 10.–150. päeval pärast nakatumist abort. Sagedamini tekivad abordid 8.–11., harvemini 6.–7. tiinuskuul. Abort tekib äkki, ilma sellele viitavate eelnevate tunnusteta. Loode väljub koos kestadega. Aborteerinud märadel võivad tüsistustena tekkida halvatusnähud (närvivorm). Aborteerunud loodete nahapind on kaetud heledate laikudega, kabjad ja limaskestad on ikteerilised, kõhupiirkond pundunud, kõhu- ja rinnaõõnes on vedelik. Vahel sünnivad tiinuse viimases kolmandikus nakatunud märadel ka elusad varsad, kuid need on elujõuetud ja surevad juba esimesel elunädalal.

			Halbades söötmis- japidamistingimustes peetavatel loomadel kulgeb haigus raskemini. Hingamisteede limaskest muutub hüpereemiliseks, konjunktiiv on ikteeriline, ninast eritub seroosset või seroos-mädast nõret. Kurgutagused lümfisõlmed on suurenenud, põletikus, avaldavad hingamisteedele mehaanilist survet, mille tagajärjel hingamine muutub kähisevaks. Vahel tekivad haigetel loomadel kopsupõletiku, seedetrakti ja neerude tabandumisele viitavad kliinilised tunnused. Tüsistustena on olnud ka kõõluste ja kõõlustuppede põletikku.

			Eriti rasketel juhtudel tekivad haigetel loomadel kesknärvisüsteemi ja südame kahjustumine tunnused. Areneb leukopeenia. Tüsistusteta monoinfektsiooni korral tervistuvad loomad ühe kuni kolme nädalaga. Bakteriaalsete tüsistuste korral aga paranemisprotsess venib. Üksikjuhtudel lõpeb haigus looma surmaga.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Hobuste viiruspneumoonia korral tekkivad patoloogilised muutused on iseloomulikud septitseemiale. Ülemiste hingamisteede limaskest on hüpereemiline ja tursunud, neerud, maks ja südamelihas väärastunud, põrn ja lümfisõlmed mõõtmetelt suurenenud, põletikulised. Histoloogilisel uurimisel leitakse maksa rasvdüstroofiale ja nekroosile iseloomulikku patoloogiat. Limas- ja serooskestadel on verevalumid, trahhea, mao ja peensoole limaskest on kaetud katarraalse eksudaadiga. Solitaarfolliikulid ja Peyeri naastud on mõõtmetelt suurenenud, limaskestal pindmised erosioonid või süvad haavandid. Kopsud on turses, liigveresed, üksikutel juhtudel leitakse katarraalse põletiku või peripneumoonia tunnuseid. Pareeside ja paralüüside korral on entsefalomüeliidile iseloomulikud tunnused. Ajukude on turses ja sisaldab verevalumeid. Histoloogilisel uurimisel leitakse maksa-, kopsude, neerude glomeerulite, soole limaskesta ja müokardirakkudes Cowdry tüüpi rakusulundeid.

			7.–11. tiinuskuul tekkinud abortide korral puuduvad loote autolüüsi tunnused, varasemate abortide korral on need aga tugevamini või nõrgemini väljendunud. Aborteerunud loode on ikteeriline, nahaalune ja lihastevaheline sidekude sültjalt infiltreerunud. Skleeral ja kolmandal silmalaul on triipverevalumid. Verevalumid on samuti epi- ja endokardil, serooskestade all ja tüümuses. Kopsud on atelektaatilised, pleura all ja sagarikevahelises koes on sültjas infiltraat ja verevalumid. Kõhu- ja rinnaõõnes, südamepaunas on punakas-kollane vedelik. Maks on pundunud, ebaühtlase värvusega, portaallümfisõlmed turses, põrnas ja neerudes verevalumid. Ajukoes leitakse mittemädasele lihtsale entsefaliidile iseloomulikke muutusi.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi nina limaskestalt võetud tampooniproovid või bioptaatmaterjal limaskestast. Aborteerunud lootest võetakse proovid kopsudest, põrnast, maksast, maosisaldisest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, VNR-i, HAPR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Hobuste rinopneumooniat on vaja eristada gripist, nõlest, viirusarteriidist, reoviroosist ja bakteriaalse etioloogiaga abortidest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade ravimiseks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. Haiguse läbipõdenud hobustel tekib lühiajaline immuunsus korduvnakkuse suhtes.

			Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandajate hobuste karja toomist. Loomade ostul-müügil hoitakse loomad profülaktilises karantiinis. Epizootoloogilise näidustuse korral immuniseeritakse loomad viiruse atenueeritud tüvest valmistatud vaktsiiniga. 

			 

			IV.2.2.5. Hobuste koitaaleksanteem

			Tiiu Saar

			Hobuste koitaaleksanteem (ingl Equine coital exanthema) on kontagioosne, ägedalt kulgev hobuste herpesviroos, millele on iseloomulik paapulite ja erosioonide moodustumine välissuguelunditel, suguteedes, varssadel ka suu ja nina limaskestal.

			Epidemioloogia 

			Haigus on levinud paljudes Euroopa ja Ameerika riikides ning Austraalias. 

			Haigusele on vastuvõtlikud hobused ja teised kabjalised. Veised ja väikemäletsejalised ei haigestu ka eksperimentaalse nakatamise korral. Koitaaleksanteem on tüüpiline hobuste suguhaigus, mille tekitaja levib loomulikul paaritamisel, samuti piiskinfektsiooni või alimentaarse nakkusena. Viiruse siirutajaks võib olla ka inimene hobuse genitaalide manuaalse kontrolli ajal paaritamisel. Paljud hobused võivad olla viiruse latentseks kandjaks. Viirus võib tupe limaskestale sattuda ka ninaeritisest. Eksperimentaalse genitaalse nakatamise korral on viirust isoleeritud ka nakatatud hobuste hingamisteede limaskestast ja vastupidi, intranasaalse nakatamise korral suguteede limaskestast.

			Etioloogia 

			Hobuste koitaalekseemi põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Varicellovirus’e perekonda kuuluv hobuste herpesviirus-3 (EHV-3), mis morfoloogiliselt sarnaneb teiste herpesviirustega ja on neist eristatav VNR-i alusel. Teadlased on seisukohal, et hobuste koitaaleksanteem ei pruugi olla ühese etioloogiaga haigus.

			Viirus paljuneb kõikides hobuse rakukultuurides ja embrüo neeru rakkudes, põhjustades tuumasiseste inklusioonide moodustumise. Nakatunud rakukultuuris hävivad rakud kahe päevaga.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis komplementi siduvad ja viirust neutraliseerivad antikehad. Esimesed kaovad umbes 60 päevaga, teised võivad püsida organismis aga kuni aasta.

			Koitaaleksanteemiviirus on termolabiilne ja inaktiveerub juba temperatuuril 39 °C.

			Patogenees

			Koitaaleksanteemiviirusel on epiteliotroopsed omadused ja ta paljuneb suguteede, suu ja nina limaskestas, samuti genitaalpiirkonna naha epiteelirakkudes, põhjustades rakkude hävimise. Tabandunud aladel tekivad paapulid ja nende lõhkemise korral haavandid. Nekrotiseerunud epiteel regenereerub ad integrum.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–2 päeva. Esimesteks kliinilisteks tunnusteks on välimiste suguelundite punetus, turse ja kihelus. Seejärel tekivad paapulid tupe, kürva ja kürvatupe, varssadel ka suu ja nina limaskestal ja nisadel. Paapulid lõhkevad, neis sisalduv vedelik kuivab tabandunud aladel korpadeks. Korpade äralangemisel või eemaldamisel paljastuvad erosioonid. Ville ei teki. Tabandunud limaskest kattub katarraal-mädase eksudaadiga. 10.–21. päeval algab paranemisprotsess. Epiteel ennistub, kuid häbememokkadele ja kürvale jäävad pigmendivabad laigud. Selliseid laike võib täheldada umbes aasta jooksul ka limaskestade tabandumise korral.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Haigus ei põhjusta looma surma. Limaskestadel ja nahal tekkivad muutused on kirjeldatud haiguse kliinilise pildi ja kulu käsitlemisel.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi muutunud limaskestadelt või nahalt võetud proovid. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Hobuste koitaaleksanteemi on vaja eristada rinopneumooniast ja rõugetest.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifilise toimega vahendid haigete hobuste raviks puuduvad. Ravi on sümptomaatiline. Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate hobuste karja toomist. Loomade ostul-müügil rakendatakse profülaktilise karantiini abinõusid. Vaktsiinipreparaadid haiguse profülaktikaks puuduvad.

			 

			IV.2.2.6. Veiste haavandiline mammilliit

			Tiiu Saar

			Veiste haavandiline mammilliit ehk pseudonodulaarne dermatiit (ingl Bovine ulcerative mammillitis) on veistel esinev ägedalt kulgev, kontagioosne herpesviroos, millele on iseloomulikud udara turse ja villide moodustumine udara ja nisade nahal, aga ka suu limaskestal. Viirus võib põhjustada ulatusliku nahakahjustusega kulgeva generaliseerunud protsessi, mille tõttu haigust nimetatakse vahel ka pseudonodulaarseks dermatiidiks. 

			Epidemioloogia 

			Seroloogilised uuringud on kinnitanud viiruse ulatuslikku levikut veiste ja mõnede ulukmäletsejaliste populatsioonis. Viiruse loomulikuks reservuaariks on veised, kellel see võib persisteerida kuid. Viirus võib aktiveeruda lehmade poegimisel, kui pidurduvad tsellulaarse immuunsuse mehhanismid. Seetõttu haigestuvad lehmad just poegimisperioodil – varakevadel. Haiged loomad eritavad viirust sülje, nina- ja tupelimaga, piima, sperma, uriini ja roojaga, samuti limaskestade ja irdunud nahatükkidega. Viirus levib ka lüpsjate käte või lüpsimasinatega ning mitmesuguste putukatega. Ta võib püsida niiskes, soises pinnases.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Simplexvirus’e perekonda kuuluv veiste herpesviirus-2 (BHV-2). Ümbrisega viiruse diameeter on 250 nm, kuna rakukultuurides esinevate virionide läbimõõt on 80–90 nm. Antigeensetelt omadustelt on haiguse generaliseerunud ja lokaalset vormi põhjustavad viirused osutunud identseteks. 

			Viirus paljuneb vasika, talle, koera, sea, ahvi, kassi, küüliku, hamstri ja veise embrüo rakukultuurides, samuti pulli ja jäära testiste, veise lümfisõlmede, veise embrüo põrna ja naha, kassi kopsu, inimese embrüo koekultuurides ning rakuliinides HeLa ja L. Viiruse toimel moodustuvad koekultuurides paljutuumalised hiidrakud.

			Veiste haavandilise mammilliidi viirusel ja Herpes simplex’i viirusel on ühised antigeenid, mida saab määrata VNR-i, IFM-i ja KSR-iga.

			Väljaspool organismi pole viirus eriti resistentne. 56 °C juures kuumutamisel inaktiveerub ta 30 minutiga, 4 °C juures säilib glütseriinis aga kuni üks kuu. Viirus on tundlik happelise keskkonna (pH 3) ja orgaanilisi ühendeid sisaldavate desoainete suhtes. Jodoform inaktiveerib viiruse 20 sekundiga.

			Patogenees 

			Viirus on epiteliotroopsete omadustega, paljuneb limaskestade ja naha epiteelirakkudes. Patoloogiline protsess kulgeb kahefaasilisena. Esimeses faassis tekib tabandunud aladel turse, epiteelkiht või epidermis on paksenenud ja neis on nekroosikolded. Teises faasis, mis tekib 24–96 tunni möödudes, täheldatakse naha ja limaskestade põletikulisi muutusi. Veresoonte seina läbilaskvus on suurenenud. Epidermise ja limaskestade epiteelirakud on nekroosi tunnustega ja sisaldavad intranukleaarseid inklusioone. Viirus võib pikemat aega persisteerida närvikoes ja uuesti reaktiveeruda, põhjustades kliiniliste tunnuste ilmnemise. 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–10 päeva. Eristatakse haiguse mammilliidi- ja generaliseerunud vormi. Esimesel juhul tekivad nii nisade kui ka udara, harvemini ainult udara või nisade nahale villid. Haigus kestab 2–8 nädalat, rasketel juhtudel tekib ravimatu udarapõletik või -gangreen. Udar ja nisad on turses, hüpereemilised, kaetud erosioonide ja nekrootiliste süvahaavanditega. Vahel tekivad muutused ka perianaalpiirkonnas ja suu limaskestal. Sõlmekesed suu limaskestal ja ninapeeglil tekivad ka haigete lehmade all imevatel vasikatel. Viimastel kulgeb haigus healoomuliselt ja tekkinud erosioonid epiteliseeruvad kiiresti.

			Haiguse generaliseerunud vormi korral tekivad 3.–7. päeval pärast nakatumist naha pinnale ümarad sõlmekesed, mis peagi nekrotiseeruvad ja haavanduvad. Healoomulise kulu korral loomad tervistuvad 2–3 nädalaga.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Sõltuvalt vormist on haigusele iseloomulikud ülalkirjeldatud muutused udaral, nisadel ja teiste kehapiirkondade nahal ning suu limaskestal.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi bioptaat villide sisaldisest ja seintest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse VNR-i. Antikehi saab haige looma verest leida 7.–10. päeval pärast nakatamist ja nad püsivad veres u 8–12 kuud pärast kliinilist tervistumist.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Veiste haavandilist mammilliiti on vaja eristada suu- ja sõrataudist, nodulaarsest dermatiidist ja rõugetest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. Ravi on sümptomaatiline.

			Profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate loomade karja toomist ja järgitakse nakkushaiguste üldprofülaktika nõudeid. Epizotoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse lehmad atenueeritud või inaktiveeritud viirustest valmistatud vaktsiinidega.

			 

			IV.2.2.7. Koerte herpesviroos

			Tiiu Saar

			Koerte herpesviroos (ingl Canine herpesvirus disease) on ägedalt kulgev koerte viirushaigus, millele on iseloomulikud vastsündinud kutsikate suur suremus, vanematel koertel hingamisteede ja/või suguelundite limaskesta põletik.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud koerad, hundid, koiotid jt koerlased. Eriti raskelt haigestuvad kutsikad. Nakkusallikaks on haiged või viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust sülje, nina ja suguteede eritiste ning uriiniga. Nakatumine toimub respiratoorselt, alimentaarselt või genitaalselt. Viirus läbib ka platsenta, mistõttu toimub loodete intrauteriinne nakatumine. Kutsikad võivad nakatuda ka sünnitusteede läbimisel. Koerakasvandustes läbiviidud immunoloogilisel monitooringul on viiruse antikehi leitud 80%-l emastest koertest. See kinnitab viiruse laialdast levikut koerapopulatsioonis, aga viitab ka haiguse subkliinilisele põdemisele ja sellele järgnevale immuunsusele. Koerte herpesviirus-1 kuulub kennelköha tekitajate hulka.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Varicellovirus’e perekonda kuuluv koerte herpesviirus-1.

			Viirust saab isoleerida kutsikate peaajust, kopsudest, pleuraõõne vedelikust, maksast, neerudest, põrnast, sooleseinast ja neelu limaskestast, täiskasvanud koertel neelu ja tupe limaskestast. 

			Viirus paljuneb koera neeru primaarsetes rakukultuurides. Nakatatud rakkudes tekivad herpesviirustele iseloomulikud tuumasisesed inklusioonid. Ta on kultiveeritav ka püsirakuliinides. Viirus toimib tsütopatogeenselt.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad koera organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus on tundlik eetri ja kloroformi ning üldkasutatavate desoainete suhtes. 56 °C juures inaktiveerub ta 4 minutiga. 37° C juures väheneb viiruse nakkavus viie tunniga 50%. Viirus on tundlik happelise keskkonna suhtes, pH 4,5 juures hävib ta 30 minutiga. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse, –70 °C juures säilib viirus kuid.

			Patogenees 

			Viirus paljuneb esmalt nina, ninakarbikute ja kurgu limaskestades ning tonsillides (joonis IV.45). Sealt liigub ta edasi verre, kus adsorbeerub leukotsüütidele. Viirus on multitroopsete omadustega ja tema sekundaarne replikatsioon toimub veresoontes, maksa, põrna ja lümfisõlmede retiikuloendoteliaalrakkudes, maksa, kopsude, neerude, põrna ja pankrease parenhüümirakkudes, sooletrakti lamina propria’s, ajukestades ja ajus. Kuni kahenädalastel kutsikatel infektsiooniprotsess generaliseerub. Viirus levib üle kogu organismi laiali ja põhjustab nii limaskestades kui parenhüümielundites raskeid patoloogilisi muutusi. Vanematel koertel kahjustab viirus peamiselt hingamisteede ja suguelundite limaskesta.

			 

			[image: ]Joonis IV.45. Koerte herpesviroosi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium on eksperimentaalse nakatamise korral 3–8 päeva. Tüüpilised kliinilised tunnused tekivad 7–10-päevastel kutsikatel. Haiged kutsikad on uimased, isutud, oksendavad sageli, hingeldavad, niutsuvad pidevalt. Ninast eritub seroosset nõret, kõhupiirkond on pehme ja valulik. Loomal on kõhulahtisus, roe on rohekaskollase värvusega. Vahel tekivad närvinähud, jäsemete tõmblused, opistotoonus. Palavikku ei ole. Kuni kahenädalased kutsikad surevad juba esimestel haiguspäevadel.

			Täiskasvanud koertel kulgeb haigus kas subkliiniliselt või ülemiste hingamisteede limaskesta kerge katarri, konjunktiviidi, samuti tupe või prepuutsiumi limaskesta põletikuga. Emasloomadel täheldatakse seroos-mädase nõre eritumist tupest, isastel eesnaha avast. Tiinetel koertel võib tekkida abort või sünnivad elujõuetud kutsikad. 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Herpesviroosi korral tekivad kutsikatel patoloogilised muutused erinevates organisüsteemides ja organites. Limaskestad on ägedas põletikus, kaetud verevalumitega. Verevalumid on ka maksas ja neerudes. Mao-sooletrakti limaskestal ja maksas on dissemineerunud kollakad nekroosikolded. Kopsud on turses, kehaõõntes veresegune vedelik. Põrn on pundunud, lümfisõlmed põletikus. Aju ja ajukestad on liigveresed.

			Vanematel koertel täheldatakse kopsuturset, kopsud on liigveresed. Tupe limaskest on põletikus, kaetud verevalumitega. 

			Histoloogilisel uurimisel leitakse kutsikatel nekroosikoldeid ja verevalumeid neerudes, maksas, põrnas, neerupealistes, mao-sooletrakti limaskestas, kopsudes, pankreases ja müokardis. Kopsudes leitakse nekrootilis-fibrinoosse põletiku tunnuseid. Ajukoes täheldatakse mittemädasele lihtsale entsefaliidile iseloomulikke muutusi ja tuumasiseseid eosinofiilseid sulundeid ganglionirakkudes.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi proovid patoloogiliselt muutunud organitest. Viiruse identifitseerimiseks ja serodiagnostikaks kasutatakse PCR-i, VNR-i ja ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Koerte herpesviroosi on vaja eristada Aujeszky haigusest, koerakatkust, parvoviroosist ja nakkavast hepatiidist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete koerte ravimiseks spetsiifilised vahendid puuduvad. Ravi on sümptomaatiline. Bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks kasutatakse antibiootikume.

			Haiguse profülaktikaks kasutatakse Euroopas alates 2003. aastast vaktsiini Eurican Herpes 205.

			 

			IV.2.2.8. Kasside herpesviroos

			Tiiu Saar

			Kasside herpesviroos (ingl Feline herpesvirus infection) on ägedalt kulgev nakkushaigus, millele on iseloomulik konjunktiviidi ja ülemiste hingamisteede limaskesta katarraalne põletik. Haigust nimetatekse ka kasside rinotrahheiidiks.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud ainult kassid, vaatamata tõule ja vanusele. Tänapäeval on kasside herpesviirused levinud üle kogu maailma. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust nina- ja silmaeritistega. Nakatumine toimub respiratoorselt või alimentaarselt. Kliiniliselt tervistunud kassid jäävad pikaks ajaks viirusekandjaks. Viirus lokaliseerub neil kurgu limaskestas. Viirusekandjad kassid ongi peamiseks nakkusallikaks, kuid viiruse ülekandeks on vajalik otsene kontakt nakatamata kassiga. Arvatavasti võib viirus lähidistantsilt levida ka aerogeenselt, näiteks aevastamisel. Latentsetel viirusekandjatel võib viirus persisteerida närvides. Viirust on isoleeritud veel koera organismist, milline võib aga olla koerte roll viiruse levikul kassidele, pole teada. Tiine kassi eksperimentaalsel nakatamisel sündis surnud pesakond. Kassi intratserebraalsel nakatamisel tekkis loomal surmaga lõppev entsefaliit. Herpesviroosipuhustega sarnaste kliiniliste tunnustega haigestumist võib põhjustada kassidel kalitsiviirus ja konjunktiviiti põhjustab sageli Chlamydia psitacci. Vahel võib kass olla nakatunud mõlema viirusega. Monoinfektsiooni korral on prognoos hea ja haiged loomad tervistuvad spontaanselt nädalase põdemise järel. Tüsistuste raskus sõltub neid põhjustavatest teguritest. Haigestumus ulatub kuni 50%- ni, letaalsus 5–20%-ni.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Varicellovirus’e perekonda kuuluv kasside herpesviirus-1, diameetriga 151–225 nm. Antigeensetelt omadustelt on erinevad viirusetüved osutunud identseks. Viiruse etalontüveks on C-27, mis on liigispetsiifiline. Seda on isoleeritud ainult kodukassi ja teiste kaslaste organismist. 

			Viirust saab kultiveerida kassi neeru rakukultuuris, kus moodustuvad polünukleaarsed rakud ja tuumasisesed rakusulundid, tal on hemaglutineerivad, hemadsorbeerivad ja tsütopatogeensed omadused.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad kassi organismis viirust neutraliseerivad ja komplementi siduvad antikehad. 

			Viirus on tundlik kloroformi ja happelise keskkonna suhtes. 4 °C juures inaktiveerub viirus 154 päeva, 25 °C juures 33 päeva, 37 °C juures 36 tunni, 56 °C juures 5–6 minuti jooksul. Happelises keskkonnas (pH 4) hävib viirus 24 tunni jooksul ja on tundlik formaliini suhtes.

			Patogenees 

			Kasside herpesviirusel on epiteliotroopsed omadused ja organismis paljuneb ta ülemiste hingamisteede limaskesta epiteelirakkudes (joonis IV.46). Epiteelirakud hävivad, limaskestabarjäär muutub „auklikuks“ ja paljudele patogeenidele läbitavaks. Tekivad eeldused mitmesugusteks bakternakkusteks. Viirus paljuneb ka konjunktiivi epiteelirakkudes. Tekivad konjunktiviit ja nina limaskesta äge katarraalne põletik, mis tüsistuste korral muutub mädaseks. Samal ajal intensiivistub tabandunud limaskestade epiteelirakkude proliferatsioon ja lühikese ajaga ennistub epiteel täielikult.

			 

			[image: ]

			Joonis IV.46. Kasside viirusliku rinotrahheiidi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 3–14 päeva. Haigus kulgeb sageli ägedalt, harva krooniliselt. Ägedale rinotrahheiidile on iseloomulikud seroosne konjunktiviit, riniit, aevastamine ja salivatsioon. Haiged kassid on apaatsed, isutud, ei laku, kehatemperatuur on tõusnud 39,5–40,0 °C-ni. Kahe päeva pärast salivatsioon lakkab, eritis ninast ja silmanurgast muutub mädaseks. Loomad tervistuvad 10.–14. päeval. 

			Kroonilise kulu korral tekib haigel kassil seedetrakti atoonia ja kõhukinnisus, mida ei saa tavaliste lahtistitega kõrvaldada. Seedeprotsess taastub vaid organismi üldseisundi paranemisel. Riniit muutub krooniliseks ja võib kesta aastaid. Võivad tekkida bronhopneumoonia, haavandid keele tipul ja kesknärvisüsteemi tabandumise nähud, nagu jäsemete värin, maneežliikumine, ataksia. Sageli põhjustab rinotrahheiidiviirus haavandilist keratiiti. Tiinetel kassidel võib tekkida abort.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			On hingamisteede limaskesta ja konjunktiivi äge katarraalne põletik. Vahel leitakse limaskestal väikeseid nekroosikoldeid või difteriitseid katte. Kassipoegadel täheldatakse interstitsiaalsele pneumooniale iseloomulikke muutusi ja silma sarvkesta haavandeid. Histoloogilisel uurimisel leitakse ülemiste hingamisteede limaskestas nekrotiseerunud epiteelirakke ja rakusulundeid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi kassi suu ja nina limaskestadelt ning konjunktiivilt võetud tampooniproovid. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, VNR-i. Antikehade määramiseks kasutatakse ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Kasside viiruslikku rinotrahheiiti on vaja eristada kasside kalitsiviroosist, reoviroosist, klamüdioosist ja panleukopeeniast.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete kasside ravimiseks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. 3–5-päevase ravikuuri jooksul manustatakse bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks laia toimespektriga antibiootikume ja sümptomaatiliselt toimivaid medikamente. Haiguse läbipõdenud kassid muutuvad korduvnakkuse suhtes immuunseks.

			Profülaktikaks kasutatakse inaktiveeritud ja atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiine.

			 

			IV.2.2.9. Mareki haigus

			Tiiu Saar

			Mareki haigus ehk kanade neurolümfomatoos (ingl Marek’s disease) on väga kontagioosne kanade ja kalkunite herpesviroos, millele on ägeda kulu korral iseloomulikud lümfoidkoe rakkude proliferatsiooni tagajärjel tekkivad lümfogranuloomid siseorganites, nahas ja lihastes, kroonilise kulu korral kesknärvisüsteemi ja suurte närvitüvede patoloogia, mille tagajärjel tekivad jäsemete, saba ja kaela halvatus, samuti silma vikerkesta depigmentatsioon ja pupilli deformatsioon.

			Epidemioloogia 

			Haigust kanadel kirjeldas esimesena Ungari teadlane Marek 1907. aastal. Ta uuris haiguse närvivormi ja nimetas selle polüneuriidiks. Järgnevatel aastatel registreeriti haigust paljudes maades mitmesuguste nimetuste all, nagu neurolümfomatoos, lindude halvatus, neuriit, nakkav neurogranulomatoos jt. Peale halvatuse ja pareeside täheldati haigetel lindudel veel lümfoidrakkudest koosnevaid kasvajaid mitmesugustes organites, eriti munajuhas. Tänapäeval on haigus levinud kõikides arenenud linnukasvatusega maades ja seda on diagnoositud ka Eestis.

			Haigusele on vastuvõtlikud kõik kanatõud ja -liinid. Kuked on võrreldes kanadega mõnevõrra resistentsemad. On kirjeldatud ka kalkunite spontaanset haigestumist. Eksperimentaalse nakatamise korral on viirus patogeenne põldpüüdele, faasanitele, vuttidele, partidele ja luikedele. Haigusele on vastuvõtlikumad kuni kahenädalased tibud, kellest võib haigestuda kuni 85%. Nakkusallikaks on haiged linnud, kes 7–21 päeva pärast nakatumist eritavad viirust hingamis- ja seedetrakti eritiste, sulefolliikulite epiteelirakkude ja udusulgedega. Haigustekitaja levib nii vertikaalselt haigetelt või viirusekandjatelt lindudelt pärit haudemunadega kui ka horisontaalselt haigete ja tervete lindude koospidamisel. Viiruse levitajatena tulevad arvesse mitmesugused nakkuse ülekandefaktorid, nagu saastunud sööt, allapanu, puurid, lindude ja munade transpordiks kasutatav taara jms. Viiruse bioloogiliseks siirutajaks võivad olla mitmesugused ektoparasiidid ja inimene. Viirusekandvus ja eritamine on Mareki haiguse korral eluaegne. Kuigi Mareki haigus kuulub kiiresti levivate haiguste hulka, sõltuvad haigestumus ja tekkivad patoloogilised muutused nii lindude vanusest, soost, liinide loomulikust resistensusest, passiivsest immuunsusest kui ka tekitaja virulentsusest, nakatumisdoosist ja -viisist. Makroskoopilised patoloogilised muutused tekivad 4–5 nädala pärast. Linnukarjades, kus haigus on diagnoositud kliiniliselt, on viirust isoleeritud 88,7%-l lindudest.

			Loomulikes tingimustes satub viirus linnu organismi suu ja hingamisteede limaskestade või sulefolliikulite kaudu. Haigestumus ulatub 40–85%-ni, letaalsus 3–80%-ni.

			Etioloogia 

			Mareki haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Mardivirus’e perekonna lindude herpesviirus-2. Viiruse genoom sisaldab DNA-d ja diameeter on 85–100 nm. Sulefolliikulite lüseeritud epiteelirakkudes on leitud aga struktuurituid virione, mille diameeter on 275–400 nm. Mareki viirusel eristatakse kolme serotüüpi: 1. väga virulentne ja onkogeenne, 2. ja 3. kalkunite ja kanatibude viirus, millel puuduvad onkogeensed omadused.

			Viirus on kultiveeritav ühepäevaste tibude organismis, kanaembrüotes, kana- ja pardiembrüo fibroblastide ning neeru koekultuurides. Organismis paljuneb ja valmib viirus ainult sulefolliikulite epiteelirakkudes. Atenueeritud, nõrgestatud viirusetüved ei valmi sulefolliikulites ja selliste tüvedega vaktsineeritud linnud ei levita viirust kontakti korral teiste lindudega.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad linnu organismis viirust neutraliseerivad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Sulefolliikulite epiteelirakkudes võib viirus lindlates säilida patogeensena 8 kuud. 4 °C juures inaktiveerub ta kahe nädala, 20–25 °C juures nelja päeva, 37 °C juures 18 tunni ja 62 °C juures kümne minuti jooksul. Viirus säilitab aktiivsuse vaid teda sisaldavate rakkude terviklikkuse korral. Viirust sisaldavat verd ja kasvajatest pärit materjali võib pikka aega säilitada –196 °C juures. Temperatuuril üle 70 °C kaotab viirus kiiresti patogeensuse.

			Patogenees 

			Viirus satub organismi hingamisteede limaskestade kaudu. 3.–6. päeval jõuab ta leukotsüütidele kinnitunult verega lümfoidorganitesse, tüümusesse, kloakaalpauna, põrna. Viiruse kontsentratsioon organismis saavutab kõrgpunkti 4.–7. päeval pärast nakatumist. IFM-ga on viiruse antigeene leitud nii rakutuumast kui ka tsütoplasmast. Viiruse toimel tekib äge lümfotsütoos, retikulaarrakkude proliferatsioon ja granulotsütaarne infiltratsioon (lümforetikuliit). Lümfotsüütide hävimine on seda intensiivsem, mida virulentsem on viirus ja vastuvõtlikum tibu. Lümfotsüütide massilise nekroosi tagajärjel tekib kloakaalpauna ja tüümuse atroofia. See põhjustab omakorda immunodepressiooniseisundi ja Mareki haiguse viirusega nakatunud linnud muutuvad vastuvõtlikuks mitmesugustele teistele patogeenidele. Põrnas intensiivistub kõrvuti tsütolüüsi ja retikulaarrakkude hüperplaasiaga lümfotsüütide proliferatsioon, mille tagajärjel põrn pundub. Viiruse replikatsioon lümfoidorganites kestab kuni kolm nädalat, mille järel lümfotsüütide proliferatsiooni aktiivsus ja organite struktuur taastuvad.

			Juba 4.–6. päeval pärast nakatumist tekib nakatunud lümfotsüütide verre sattumisel vireemia, mis võib kesta eluaeg. Alates teisest nädalast paljuneb viirus ka epiteelirakkudes, kuid ainult sulefolliikulite epiteelirakkudes toimub viiruse täielik replikatsioon, struktuuride täielik valmimine.

			Kolmandal nädalal pärast nakatumist hakkab lümfoproliferatsiooni tagajärjel moodustuma lümfoom, kahjustub närvisüsteem ja tekivad patoloogilised muutused silmades.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab kahest kuni kahekümne nädalani või kauem. Mida nooremad on linnud ja virulentsem viirus, seda lühem on haiguse peitejärk. Erinevad viirusetüved võivad põhjustada erineva patoloogiaga kulgevat haigestumist. Pikka aega eristati haigusel kolme klassikalist vormi: 1) närvivormi, mille korral kahjustuvad nii kesknärvisüsteem kui ka perifeersed närvid ja tekivad ühe- või mõlemapoolsed jäsemete pareesid või paralüüsid; on täheldatud ka pea, silmalaugude ja saba halvatust; 2) vistseraalset või kasvajalist vormi, mille korral tekivad kasvajad mitmesugustes siseelundites; 3) silmavormi, millele on iseloomulik vikerkesta värvuse muutumine ja pupilli deformatsioon.

			Mareki haigusel on kuus sündroomi.

			1. Klassikaline Mareki haigus ehk neurolümfomatoos kulgeb aeglaselt ja sellele on iseloomulikud peamiselt närvisündroom, vahel ka silmade tabandumine, vistseraalne ja segaprotsess. Perifeersete närvide kahjustuste tõttu tekib haigetel lindudel longe, tiivad ja saba ripuvad, kael on kõverdunud. Mõnel linnul täheldatakse mööduvaid poolparalüüse. Selle vormi korral muutub haigetel lindudel vikerkesta värvus ja linnud jäävad osaliselt või täielikult pimedaks. Silmapupill deformeerub, aheneb, muutub kujult tähtjaks või pirnjaks. Linnud ei reageeri enam valgusele. Letaalsus selle haigusvormi korral on 1–10%. Linnud haigestuvad 10.–12. elunädalal sporaadiliselt.

			2. Ägeda haigusvormi korral sarnanevad haiguse kliinilised tunnused leukoosi korral tekkivatega. Haigestuvad peamiselt 4–6-nädalased linnud. Haigus tekib äkki ja sellele on iseloomulik lindude massiline suremus ning vanematel lindudel munatoodangu vähenemine. Ühe-kahe nädala jooksul haigestuvad kõik vastuvõtlikud linnud. Kliinilisteks tunnusteks on seedehäired, kehamassi langus, isutus, üldine nõrkus, ebanormaalne keha-, pea-, tiibade, jalgade ja sabahoiak. Selliste tunnuste põhjuseks on kasvajate moodustumine mitmesugustes siseorganites. Üksikutel lindudel võib täheldada ka pareese ja paralüüse.

			3. Silma lümfomatoos, on põhjustatud lümfotsüütide infiltratsioonist iirises, mille puhul on pupillid ebakorrapärase suuruse ja kujuga, mõningatel juhtudel võivad linnud pimedaks jääda.

			4. Nahasündroomile on iseloomulikud kuni 1-cm läbimõõduga püsivad sõlmed sulefolliikulite juures.

			5. Ateroskleroos tekib ainult eksperimentaalselt nakatatud tibudel.

			6. Immuunsupressioon.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			On sõltuvalt haiguse vormist erinevad. Haiguse klassikalise vormi korral on närvitüved difuusselt või koldeliselt paksenenud ja nende värvus muutunud. 2–20%-l lindudest leitakse kasvajaid mitmesugustes siseorganites, peamiselt munasarjas, kukkedel munandites kasvajaid. Ägeda vormi korral täheldatakse kasvajaid siseorganites ja perifeersetes närvides. Tabandunud närvid on paksenenud, turses, kollaka värvusega. Patoloogilised muutused tekivad varem kui haiguse kliinilised tunnused. Histoloogilisel uurimisel leitakse tabandunud organites ja kudedes lümfoidrakkude proliferatsiooni. Närvitüved on infiltreerunud lümfoidrakkudega. Kõhuõõne organites toimub sidekoerakkude paljunemine. Vikerkesta epiteelkiht on infiltreerunud lümfotsüütide ja pseudoeosinofiilidega.

			Sageli leitakse kasvajaid maksas, põrnas, neerudes, munajuhas, näärmemaos, kopsudes, lihastes, nahas, sooltes ja tüümuses. Kloakaalpaun on atrofeerunud. Haiguse nahavormi korral leitakse sulefolliikulite juures ca 1-cm diameetriga sõlmjaid moodustisi.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjaliks saadetakse kasvajad, paksenenud närvitüved. Kasvajaid ja paksenenud närvitüvesid uuritakse histoloogiliselt, viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, antikehade määramiseks ELISA-t ja VNR-i.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete lindude raviks spetsiifilise toimega vahendid puuduvad. Haiguse profülaktikaks välditakse viiruse karja toomist saastunud haudemunade või lindudega. Epizootoloogilise näidustuse korral vaktsineeritakse tibud või 18-päevased embrüod viiruse atenueeritud tüvest valmistatud vaktsiiniga. 

			 

			IV.2.2.10. Lindude nakkav larüngotrahheiit

			Tiiu Saar

			Lindude nakkav larüngotrahheiit (ingl Avian infectious laryngotracheitis) on ägeda kuluga, kontagioosne kanaliste herpesviroos, millele on iseloomulikud katarraalne või fibrinoos-hemorraagiline riniit, larüngiit, trahheiit, asfüksianähud ja konjunktiviit.

			Epizootilised iseärasused 

			Nakkavale larüngotrahheiidile on vastuvõtlikud kanad, pärlkanad ja faasanid. Haigestuvad igas vanuses linnud, kuid sagedamini kümnenädalased tibud ja esimest hooaega munevad noorlinnud. Haigust on kirjeldatud ka kümnepäevastel kukktibudel, tuvidel, kalkunitel ja paabulindudel. Nakkusallikaks on haiged ja haiguse läbipõdenud linnud, kes jäävad viirusekandjaks ja eritajaks veel kuni kaheks aastaks. Viirus levib piiskinfektsioonina, kuid ka mitmesuguste ülekandefaktorite (saastunud õhk, söödad, joogivesi, allapanu, hooldusesemed, lindlate sisseseade jms) vahendusel. Viirust siirutavad veel verdimevad putukad, närilised, uluklinnud ja inimene. Haigus võib puhkeda igal aastaajal. Haigestumist soodustavad mitmesugused organismisse toimivad stressorid (transport, liiga kõrge või madal välisõhu temperatuur, ebakvaliteetsed söödad jms). Viiruse välitüved võivad olla erisuguse virulentsusega, ühed neist põhjustavad raske haiguspuhangu, teised aga immuniseeriva subinfektsiooni. Haigus puhkeb äkki ja levib linnukarjas kiiresti. Haigestumus ulatub kuni 90%-ni, letaalsus, sõltuvalt haiguse vormist ning lindude söötmis- ja pidamistingimustest, 2–60%-ni.

			Etioloogia

			Lindude nakkavat larüngotrahheiiti põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Iltovirus’e perekonna kanade herpesviirus-1 diameetriga 80–100 nm. Viiruse välitüved erinevad üksteisest virulentsuse, koetropismi, rakukultuurides rakkudest väljumise kiiruse, resistentsuse, aviidsuse ja molekulaarstruktuuride poolest. Linnu organismis lokaliseerub viirus peamiselt hingamisteede limaskestas, vähemal määral on leitud teda maksast ja põrnast.

			Viirust saab kultiveerida kana, pardi ja kalkuni embrüote koorion-allantoisi membraanil ja kana embrüo fibroblastides ning püsikultuurides. Tsütopatogeenne toime viirusel puudub.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad linnu organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus on tundlik rasvalahustite suhtes ja termolabiilne. 55 °C juures inaktiveerub ta 10–15 minuti, 38 °C juures 48 tunni jooksul. Patoloogilises materjalis säilib viirus –8–10 °C juures kuni 370 päeva, külmutatud rümpades 19 kuud. Munakoorel inaktiveerub viirus inkubeerimistemperatuuril 12 tunniga. Lindlates säilib kuni 9 päeva. 1% NaOH- ja 3% kresoolilahus hävitavad viiruse 30 sekundiga.

			Patogenees 

			Lindude nakkavat larüngotrahheiiti põhjustav viirus on epiteliotroopse toimega ja tunginud ülemiste hingamisteede limaskesta epiteelirakkudesse, hakkab seal paljunema. Tabandunud rakud nekrotiseeruvad, irduvad ja satuvad hingamisteede valendikku. Juba 24 tundi pärast nakatumist tekib organismipoolse vastureaktsioonina viiruse invasioonile äge limaskestapõletik. Läbi kahjustunud veresoonte seina tungib viirus vereringesse, tekib vireemia. Põletikulise limaskesta turse ja väljaköhimata eksudaat ahendavad hingamisteede valendiku ja linnul tekib asfüksiline seisund. Olulisel määral mõjutab haigusprotsessi mitmesuguste mikroobide elutegevus.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 6–12 päeva. Haiguse kulg on üliäge, alaäge või krooniline. Haigestumus ulatub 100%-ni, keskmine suremus on 10–20%, kuid võib varieeruda 5–70%-ni. Haiguse ägedale kulule on iseloomulikud loidus, riniit, millele järgnevad köha, hingeldus ja asfüksia. Linnud hingavad avatud nokaga, kael on välja sirutatud ja on kuulda vilistavat hingamist. Haigus kestab keskmiselt nädala ja lõpeb linnu surmaga. Sageli lisandub konjunktiviit, mille puhul silmaava deformeerub piklikuks. Silma sisenurgast eritub seroosset nõret, silmalaud on turses ja kolmas silmalaug langeb välja. Lindudel tekib valguskartus. Haiguse süvenedes koguneb kolmanda silmalau alla kaseoosset massi, silmalaud kleepuvad kuivanud eksudaadiga. Kaseoosne mass deformeerib silmalau. Mõnel juhul silma sarvkest tuhmub ja linnud kaotavad osaliselt või täielikult nägemise. Kroonilise kulu korral tekivad sarvkestale haavandid. Munevatel kanadel väheneb munatoodang. 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Patoloogilised muutused tekivad hingamisteedes ja konjunktiivil. Kahjustunud on trahhea ja kõri, mille valendik on täitunud katarraalse või katarraal-hemorraagilse eksudaadiga, hüübinud verega. Limaskesta katab kergesti eemaldatav difteriitne katt. Limaskestad on hüpereemilised, ebaühtlaselt paksenenud ja verevalumitega. Samasugused muutused on nina limaskestal ja infraorbitaalsiinustes. Lisaks ülemiste hingamisteede patoloogiale võib lindudel olla enteriit, Fabriciuse pauna põletik ja põrna hüperplaasia.

			Konjunktiviiti põdenud lindudel on silma sidekest turses, hüpereemiline ja verevalumitega. Üksikjuhtudel tekib fibrinoosne konjunktiviit ja fibrinoos-kaseoosne mass koguneb konjunktivaalkotti. Histoloogilisel uurimisel leitakse hingamisteede limaskesta katarraal-deskvamatsiooni või difteriitsele põletikule karakteerseid muutusi. Kohati on limaskesta epiteel irdunud, selle all olev päriskiht on tursunud, veresooned laienenud ja infiltreerunud lümfotsüütidega. Epiteelirakkudes võib leida intranukleaarseid inklusioone 1–5 päeva pärast nakatumist, hiljem neid ei leita.

			Diagnoos 

			Viirust saab esimesel seitsmel haiguspäeval isoleerida trahheaaleksudaadist, samuti trahhea ja kõri limaskestadest. Viiruse isoleerimiseks patoloogilisest materjalist nakatatakse rakukultuure või 9–12-päevaseid kanaembrüoid koorion-allantoisi membraanile. Viirus identifitseeritakse IFM-ga, IPV-ga, ELISA-ga, PCR-i ja DNA hübridisatsiooniga. Antikehi määratakse vereseerumist IDR-iga, VNR-iga ja ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Lindude nakkavat larüngotrahheiiti on vaja eristada linnugripist, Newcastle’i haigusest, nakkavast bronhiidist, rõugetest, respiratoorsest mükoplasmoosist, kroonilisest pastörelloosist ja A-hüpovitaminoosist.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifiline ravi puudub. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin, haiged ja haiguskahtlased linnud tapetakse. Farmides rakendatakse bioohutuse meetmeid. Vajadusel võib kasutada vaktsiine.

			 

			IV.2.2.11. Pardikatk

			Tiiu Saar

			Pardikatk (ingl Duck plague) ehk viirusenteriit on väga kontagioosne, ägedalt kulgev veelindude herpesviroos, millele on iseloomulikud kõhulahtisus, munatoodangu langus ja suur suremus.

			Epidemioloogia 

			Haigust on diagnoositud USA-s, Kanadas, Prantsusmaal, Hollandis, Inglismaal, Saksamaal ja mõnes Aasia riigis. Nakkusele on vastuvõtlikud pardid, haned ja luiged. Nakkusallikaks on haiged või haiguse läbipõdenud linnud, kes eritavad viirust ekskreetide ja sekreetidega. Viirus võib levida ka kontamineerunud sööda, joogivee ja inventariga. Nakkust levitavad ka koduloomad ja verdimevad putukad. Nakatumine toimub alimentaarselt, respiratoorselt ja transkutaanselt. 

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Herpesviridae sugukonna Alphaherpesvirinae alamsugukonna Mardivirus’e perekonna partide herpesviirus-1. Viirusega nakatunud rakus on viiruspatriklid nii tuumas kui ka tsütoplasmas. Virione, diameetriga 126–129 nm, on tsütoplasmas ja perinukleaarselt. Suuremaid virione, 156–384 nm, võib leida endoplasmaatililise retiikulumi tubulaarsüsteemis. Pardikatku viirusel ei ole hemaglutineerivaid ja hemadsorbeerivaid omadusi. Viirust kultiveeritakse kana või pardiembrüo rakukultuurides, kus on tekivad intranukleaarsed inklusioonid. Viirus põhjustab rakukultuuris laigukujulist tsütopaatilist efekti ja indutseerib komplementi siduvate antikehade teket. Viirus on tundlik lipiidsolventide (eeter, kloroform) suhtes. Pardikatku viirus inaktiveerub trüpsiini toimel 18 tunniga, 56 °C juures püsib 10 minutit, temperatuur 50 °C inaktiveerib viiruse 1,5–2 tunniga, toatemperatuuril püsib viirus kuni 30 päeva. Happelises või aluselises keskkonnas, mille pH on<5,0 või ˃ 11,0 hävib haigustekitaja kiiresti.

			Patogenees 

			Partide viirusenteriidi viirus levib haige ja vastuvõtliku linnu otsesel kontaktil või kaudselt viirusega saastunud objektide vahendusel. Eksperimentaalselt on nakatatud parte viirusega peroraalselt, intranasaalselt, -venoosselt, -peritoneaalselt, -muskulaarselt ja kloaagi kaudu. Viiruse esmane replikatsioon toimub epiteelirakkudes. Viirus kandub vireemiaga paljudesse kudedesse ja organitesse, kuid suuremal määral võib haigustekitajat avastada lümfoidkoest, maksast, põrnast, neerudest, söögitorust ja Fabriciuse paunast. Eksperimentaalselt on tõestatud viiruse vertikaalne levik persistentselt nakatunud veelindudel.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsiooniperiood kestab 3–7 päeva. Haigus kulgeb üliägedalt ja ägedalt. Üliägeda kulu korral linnud surevad äkki ja iseloomulikud haigustunnused ei jõua kujuneda, hukkunud linnud on heas toitumuses. Ägeda kulu puhul tekivad ilmekad haigustunnused. Haiguse algul tekib lindudel loidus, isutus, suurenenud janu, ataksia, nõrevool ninast ja vesine kõhulahtisus. Lindudel tekib valguspelgus ja silmad on poolavatud. Kohevil sulestiku ja longus peaga tibud lamavad, tiivad sorakil. Pea- ja kaelapiirkonnas ning kehal tekib treemor. Tibudel on dehüdratatsioon, kehakaalu langus ja veresegune kõhulahtisus. Nokk ja kõhupiirkonna nahk muutuvad tsüanootiliseks. Täiskasvanud lindudel väheneb munatoodang. Haigestub 5–100% karjast, suremus on 30–60%.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Hukkunud lindude korjused on dehüdreerunud ja kloaagi ümbrus määrdunud. Seedetrakti limaskest suuõõnest kuni kloaagini on põletikus. Kogu sooletrakti ulatuses on näha verevalumeid ning lümfoid- ja parenhüümorganites täheldatakse patoloogilisi muutusi. Müokardil, epikardil ning siseorganites, serooskestadel ja mesenteeriumil on petehhiaid, ekhümoose, ekstravasatsioone . Soole submukoosa lümforetikulaarkoes olevad verevalumid moodustavad hemorraagilise vöö. Haiguse süvenedes asenduvad seedetrakti verevalumid kollakate nekroosikolletega. Maks on suurenenud, pudeda konsistentsiga, ebaühtlaselt värvunud ja pindmiste verevalumitega. Põrn on normaalse suurusega või vähenenud, tume ja laiguline. Munasarja deformeerunud folliikulites ja munajuhas on verevalumeid. Histoloogilisel uurimisel leitakse olulisemad kahjustused veresoonte seinas, mis on viiruse toimel purunenud. Verevalumeid ja nekroosikoldeid täheldatakse parenhüüm- ja lümfoidorganites. Maksa- ja neerurakkudes ning limaskesta epiteelirakkudes leitakse intranukleaarseid inklusioone.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjaliks võetakse maks, põrn ja neerud. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure, ühepäevaseid parditibusid või 9–14-päevaseid pardiembrüoid. Viirus identifitseeritakse neutralisatsioonireaktsiooniga või PCR-iga. Antikehi tuvastatakse VNR-iga ja ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Partide viirusenteriiti tuleb eristada viirushepatiidist, linnugripist, Newcastle’i haigusest ja söödamürgistustest.

			Tõrjemeetmed.

			Spetsiifiline ravi puudub. Haigustekitajate sissetoomise vältimiseks on vaja täita üldisi bioohutusreegleid. Karja komplekteerimisel soovitatakse tibud või haudemunad hankida SPF-karjadest. Kasutatakse elus- ja inaktiveeritud vaktsiine. 

			 

		

	
		
			IV.2.3. Adenoviroosid

			IV.2.3.1. Vasikate adenoviiruspneumoenteriit

			Tiiu Saar

			Vasikate adenoviiruspneumoenteriit (ingl Adenoviral pneumoenteritis of calves) on äge kontagioosne vasikate adenoviroos, millele on iseloomulikud katarraal-hemorraagiline enteriit ja bakteriaalsete tüsistuste korral ka kopsupõletik.

			Epidemioloogia 

			Vasikate pneumoenteriidi eristas esmakordselt iseseisva, kindla etioloogiaga haigusena nakkavast bronhiidist ja bronhopneumooniast Murany 1951. aastal. Tänapäeval on haigus levinud paljudes Euroopa riikides, USA-s, Jaapanis ja Austraalias. Immunoloogiline seire kinnitab adenoviiruste leidumist ka Eesti veisepopulatsioonis. Haigusele on vastuvõtlikud neljanädalased kuni neljakuused vasikad, harvemini haigestuvad üle kuuekuused loomad. Täiskasvanud veistel on diagnoositud üksikjuhtudel haiguse enteriidivormi, enamasti kulgeb haigus subkliiniliselt. Mõnele viirusetüübile on vastuvõtlikud ka lambad. 

			Nakkusallikaks on kas kliiniliselt haiged või latentsed viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust ninaeritise ja roojaga. Nakkuse ülekandefaktoriteks on viirusega saastunud sööt, allapanu ja joogivesi. Nakatutakse respiratoorselt või alimentaarselt. Sagedamini puhkeb haigus jahedal aastaajal. Haiguse levik sõltub viiruse virulentsusest ja karja immuunseisundist.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Adenoviridae sugukonna Atadenovirus’e perekonda kuuluv veiste adenoviirus diameetriga 70–90 nm. Viirusel on 10 serotüüpi. Viiruseid saab kultiveerida veise kõikides koekultuurides, kuid osa neist paljunevad vasika kopsuepiteeli, veise neeruepiteeli ja ka teiste loomaliikide rakukultuurides. Viiruse paljunemisel moodustuvad rakkudes lahustuvad mittenakkuslikud antigeenid, mis võrreldes nakkuslike antigeenidega, on väga arvukad. Veiste adenoviirused on resistentsed trüpsiini, eetri, kloroformi, saponiini ja 50% etanooli suhtes. 56 °C juures inaktiveeruvad nad 30–60 minuti jooksul. Taluvad pH kõikumisi diapasoonis 3–9 ühe tunni jooksul. Ultraviolettkiirte toimel inaktiveeruvad täielikult 30–60 minuti jooksul. Toapemperatuuril säilib viirus 1–4 kuud. Talub hästi korduvat külmutamist ja ülessulatamist, samuti kuivamist. Optimaalne pH viiruse säilitamiseks on 6,0–9,0. Peale adenoviiruste on haiguse etioloogias olulised veel mitmesugused mikroobid –korünebakterid, streptokokid, pastörellad, soolekepike jpt, mis võivad limaskestade viiruskahjustuste korral põhjustada mitmesuguseid tüsistusi.

			Patogenees

			Hingamisteede või seedetrakti limaskesta kaudu organismi pääsenud viirus tungib vereringesse, tekib vireemia, millele on kliiniliselt iseloomulik palavik. Viirus paljuneb limaskesta epiteelirakkudes ja põhjustab selle nekrotiseerumise. Tekib limaskesta katarraalne põletik. Mööda limaskesta liigub viirus hingamisteede madalamatesse osadesse, kus põhjustab samasugust patoloogiat. Bakteriaalsete tüsistuste korral tekib katarraalne kopsupõletik.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 4–7 päeva. Haiged vasikad on isutud, apaatsed, neil tekib palavik (42,5 °C), pisaravoolus, köha, hingamine muutub sagedaseks ja pinnapealseks, ninast ja silmanurgast eritub seroosmädast nõret. Mõnel vasikal tekivad ka seedetrakti tabandumise nähud, nagu tümpaania, koolikud, kõhulahtisus. Haiguse kulg sõltub loomade vanusest ja nende söötmis- pidamistingimustest. 

			Ägedalt, enteriidi tunnustega kulgeb haigus 15–20-päevastel vasikatel ja vältab 1–3 päeva. Letaalsus võib ulatuda kuni 60%-ni. Vanematel vasikatel kulgeb haigus alaägedalt või krooniliselt ja selle puhul tekib kopsupõletik. Krooniline kulg kestab 2–6 nädalat ja lõpeb kas looma surma või paranemisega. Haiguse läbipõdenud vasikad jäävad aga kasvus kängu ja köhivad veel kaua.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Sõltuvad haiguse kulust ja sellega seotud erinevate organisüsteemide tabandumisest. Ägeda kulu korral leitakse mao-sooletrakti või hingamisteede limaskestade katarraalsele või hemorraagilisele põletikule iseloomulikke muutusi. Limaskestad on hüpereemilised, turses, kaetud verevalumite ja ägedale põletikule iseloomuliku katarraalse või hemorraagilise eksudaadiga. Alaägeda või kroonilise kulu korral on esiplaanil kopsupatoloogia. Kopsud on ägeda, vahel ka mädase põletiku tunnustega. Histoloogilisel uurimisel leitakse kopsukoe, hingamisteede limaskesta, veresoonte seina endoteeli, lümfisõlmede, maksa, põrna, südame, seedetrakti limaskesta rakkudes tuumasiseseid rakusulundeid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi nina- ja konjunktiivinõrest võetud tampooniproovid, proovid muutunud limaskestadest, lümfisõlmedest ja kopsudest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure ja identifitseerimiseks kasuatakse VNR-i, KSR-i ja HAPR-i. Antikehade määramiseks kasutatakse VNR-i või ELISA-t.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Vasikate adenoviiruspneumoenteriiti on vaja eristada paragripist, viirusdiarröast, kolibakterioosist, salmonelloosist, mükoplasmoosist ja klamüdioosist.

			Tõrjeabinõud

			Efektiivsed vahendid haigete loomade raviks puuduvad. Haiged vasikad isoleeritakse ja neid ravitakse sümptomaatiliste vahenditega. Vedelikukaotuse korral manustatakse elektrolüütide lahuseid.

			Haiguse profülaktikaks välditakse haigete või viirusekandjate loomade karja toomist. Vajadusel võib loomi vaktsineerida.

			 

			IV.2.3.2. Sigade adenoviroos

			Tiiu Saar

			Sigade adenoviroos (ingl Porcine adenovirosis) on sigadel esinev adenoviiruste poolt põhjustatav infektsioonhaigus, millele on iseloomulikud gastroenteriidi-, pneumonia- ja entsefaliidinähud.

			Epidemioloogia 

			Sigade adenoviroosi kirjeldas esimesena Olsen 1950. aastal. Viiruse isoleerisid sigade pärasoolest Haig jt 1964. aastal, ajukoest Kasza 1966. aastal. Seroloogilised uuringud on kinnitanud viiruse laialdast levikut sigadel. Sigadelt isoleeritud adenoviirused on patogeensed ainult sigadele. Vastuvõtlikumad on võõrdepõrsad, kuna imikpõrsaid kaitseb kolostraalimmuunsus. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad sead, kes eritavad viirust peamiselt roojaga. Nakatumine toimub alimentaarselt, kuid pole välistatud ka respiratoorne nakatumine. Nakkuse ülekandefaktoriteks võivad olla viirusega saastunud mitmesugused väliskeskkonna objektid ja esemed, nagu söödad, joogivesi, allapanu, ruumide pinnad jms. Haigus puhkeb sagedamini külmal aastaajal, kui sigade loomulik resistentsus on nõrgenenud. Raskemini kulgeb haigus bakteriaalsete tüsistuste korral. 

			Etioloogia 

			Sigadel põhjustab haigust Adenoviridae sugukonna Mastadenovirus’e perekonna sigade adenoviirus diameetriga 75 nm.

			Antigeensete omaduste alusel eristatakse viiruse viit tüüpi (1–5). Viirusel on hemaglutineerivad omadused. Teda saab kultiveerida sea embrüo koekultuurides.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad sea organismis viirust neutraliseerivad antikehad.

			Viirus on resistentne eetri ja kloroformi ning happelise keskkonna (pH 4,0) suhtes. Toatemperatuuril säilib ta nakatamisvõimelisena kuni 10 päeva. Lägas hävib viirus selle aereerimisel. Desovahenditest toimivad viirusesse formaliin, fenooliühendid, etüülalkohol, NaOH.

			Patogenees 

			Patogeneesi on veel puudulikult uuritud. Eksperimentaalse nakatamise korral on viiruse replikatsioonikohaks organismis tonsillid ja peensoole alumise osa limaskesta epiteelirakud. Viirusel on multitroopsed omadused ja ta kandub üle kogu organismi laiali mitmesugustesse kudedesse ja organitesse. Teda on isoleeritud peaajust, kopsudest, südamest, neerudest ja põrnast. Viiruse eritumine roojaga kestab mitu nädalat, ta on võimeline pikemat aega persisteerima neerudes ja teistes organites. On kindlaks tehtud, et adenoviirused mängivad olulist rolli respiratoorse sündroomiga kulgevate mitmesuguste bakternakkuste patogeneesis. Näiteks põhjustasid sigade adenoviirus-4 ja Mycoplasma hyopneumoniae koos eksperimentaalse nakatamise korral raskema kuluga kopsupõletiku kui monoinfektsioonidena.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Enamasti põhjustavad adenoviirused kerget haigestumist. Adenoviirusnakkusega põrsastel tekib sõltuvalt viiruse serotüübist kas äge gastroenteriit või pneumoonia. Esimesel juhul on haiged põrsad loiud, isutud, neil on äge kõhulahtisus, millega kaasneb suur vedelikukadu. Kopsude tabandumisel täheldatakse haigetel loomadel kopsupõletiku tunnuseid. Põrsad köhivad hooti, hingeldavad, ninast eritub seroosset nõret, mis võib muutuda mädaseks, sageli on konjunktiviit. Osal põrsastel tekivad nii enteriit kui ka kopsupõletik, mõnel närvinähud (ataksia, paralüüsid, pareesid). Suremus sõltub loomade söötmis- ja pidamistingimustest ning võimalikest bakteriaalsetest tüsistustest, ulatudes 60–70%-ni.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Lahangul täheldatakse peamiselt ägedale enteriidile ja/või kopsupõletikule iseloomulikku patoloogiat. Peensoole limaskest on turses, hüpereemiline, kaetud verevalumite ning katarraalse eksudaadiga. Histoloogilisel uurimisel leitakse niude- ja tühisoole limaskesta epiteelirakkudes rakusulundeid. Kopsud on atelektaatilised, liigveresed, interstitsiaalses põletikus. Alveolaarsept on paksenenud, infiltreerunud lümfotsüütide, plasmarakkude ja histiotsüütidega. Neerud on düstrofeerunud, nende pinnal on verevalumid. Närvinähtudega loomadel leitakse ajukoes mittemädasele entsefaliidile iselooomulikku patoloogiat.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi proovid peensoole limaskestast, mesenteriaalsetest lümfisõlmedest ja põletikuliselt muutunud kopsukoest. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure, identifitseerimiseks kasutatakse VNR-i, IFM-I ja KSR-i. Antikehi määratakse ELISA ja VNR-iga. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Sigade adenoviroosi on vaja eristada kolibakterioosist, salmonelloosist, düsenteeriast, respiratoorsest mükoplasmoosist, gripist, rotaviirusinfektsioonist, klamüdioosist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade raviks efektiivsed vahendid puuduvad. Haiguse profülaktikaks on oluline vältida haigete või viirusekandajate sigade karja toomist ja järgida nakkushaiguste profülaktika üldabinõude täitmist. Vaktsiinipreparaadid spetsiifiliseks profülaktikaks puuduvad.

			 

			IV.2.3.3. Koerte nakkav hepatiit

			Tiiu Saar

			Koerte nakkav hepatiit (ingl Canine infectious hepatitis), on ägedalt kulgev koerte ja rebaste adenoviroos, millele on iseloomulikud palavik, hingamisteede ja sooletrakti limaskestade katarraalne põletik, maksa tabandumine ja närvinähud.

			Epidemioloogia 

			Koerte nakkavat hepatiiti kirjeldas esimesena ja isoleeris viiruse Rubarth 1947. aastal, kuid juba 1928. aastal oli Green kirjeldanud rebastel haigust, mille ta nimetas rebaste entsefaliidiks. 1949. aastal tegid Siedentopf ja Carlson kindlaks, et mõlemad haigused oli põhjustanud üks ja sama adenoviirus ja nad on seega ühe ja sama haiguse erinevad vormid vastavalt loomaliigile. Haigus on levinud üle kogu maailma. Haigusele on vastuvõtlikud koerad, rebased, kusjuures sagedamini haigestuvad kaheksa nädala kuni aasta vanused loomad. Üksikjuhtudena on haigust kirjeldatud ka huntidel, kassidel, karudel, kährikutel. Koiottide veres on leitud viiruse antikehi. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust hingamisteede eritise, sülje, uriini ja roojaga. Viirus on koerte populatsioonis laialdaselt levinud. Seroloogilised uuringud on kinnitanud antikehade olemasolu 25–55%-l uuritud loomadest. Mida vanemad on loomad, seda tõenäosem on nende kontakt viirusega ja antikehade leidumine. See tähendab, et viirus on levinud koerapopulatsioonis subimmuniseerivalt. Loomad haigestuvad kliiniliselt harva. Pärast kliinilist tervistumist võivad koerad eritada viirust veel nelja kuu jooksul. Nakatumine toimub tavaliselt alimentaarselt kontakti korral haige või viirusekandja loomaga, aga ka viirust sisaldavate värskete eritistega.

			Etioloogia 

			Koerte ja rebaste haigestumist põhjustavad Adenoviridae sugukonna Mastadenovirus’e perekonna viiruse kaks serotüüpi – koerte adenoviirus-1 ja koerte adenoviirus-2 (CAV-1 ja CAV-2). Viiruse diameeter on 70–80 nm ja tal on hemaglutineerivad omadused.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Viirust saab kultiveerida kana embrüotes, kutsikate, täiskasvanud koerte, põrsaste, merisigade ja hamstrite neeru ning põrsaste kopsu koekultuurides, kus viirus põhjustab rakusiseste sulundkehakeste moodustumise. Rakukultuurides passeerimisel viiruse virulentsus nõrgeneb. Üksikutel viirusetüvedel on onkogeenne toime kuldhamstritele.

			Viirus talub kuumutamist 50 °C juures 15 minutit, 60 °C juures 3–5 minutit. 37 °C juures säilitab ta aktiivsuse 26–29 päeva, toatemperatuuril 10–13 nädalat, 9 °C juures kuni 9 kuud. Viirus on resistentne eetri ja kloroformi suhtes. Viirusele optimaalne keskkonna pH on 6,0–8,5. Glütseriinis konserveerituna säilitab viirus nakatamisvõime kaheksa aastat.

			Patogenees

			Viirus on epitelio-, retikulo- ja hepatotroopsete omadustega. Organismis paljuneb ta kõigepealt tonsillides, lümfisõlmedes ja soole limaskesta epiteelirakkudes, levib lümfo- ja hematogeensel teel. Juba 2.–3. haiguspäeval leitakse viiruskahjustusele iseloomulikke rakusulundeid kõikide organite, eriti maksa ja põrna kapillaaride ja veenulite endoteelirakkudes. Viiruskahjustuse tagajärjel suureneb veresoonte seina permeaablus ja tekivad tsirkulatsioonihäired, maksa düstroofia ja intoksikatsioon, seejärel müokardi ja neerude düstroofia ning arvukad verevalumid seroos- ja limaskestadel. Viirus kahjustab pea- ja seljaaju närvikeskusi, põhjustades mitmesuguseid närvinähte. Väljakujunenud kliinilise pildi korral saab viirust isoleerida haigete loomade verest ja kõikidest ekskreetidest ning sekreetidest, hiljem ainult neerudest ja uriinist.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab koertel 6–9, karusloomadel 10–20 päeva, eksperimentaalse nakatamise korral 2–6 päeva. Kliiniline pilt ja kulg sõltuvad looma immuunseisundist nakatumisel ja viiruse virulentsusest. Täiskasvanud koerad põevad haigust sageli latentselt kerge palaviku ja haigestumise üldnähtudega. Kutsikatel võib haiguse kulg olla üliäge, äge või krooniline. Koerte nakkav hepatiit võib olla ka latentne.

			Üliäge kulg lõpeb haige looma äkksurmaga, millele eelnevalt täheldatakse krampe. 

			Ägeda kulu korral on haiged kutsikad apaatsed, isutud, neil on konjunktiviit, pisaratevool, janu, alalõua lümfisõlmed on suurenenud, mõõkjätke ja parema roidekaare alune piirkond palpatsioonil valulik, maks suurenenud. Vahel tekivad ikterus ja verine kõhulahtisus. Igemete limaskestal täheldatakse verevalumeid. Rasketel juhtudel on närvinähud, hiljem tagajäsemete parees ja paralüüs. Haiguse alguses tekkinud palavik alaneb järk-järgult. Umbes 20–50%-l juhtudest tekib haigetel koertel 6.–10. haiguspäeval silma sarvkesta tuhmumine. Tavaliselt põletikunähud silmades mööduvad, kuid võivad tekkida tüsistused, mille tagajärjel koer jääb pimedaks. Silmade tabandumist on vahel täheldatud koerte elusvaktsiiniga vaktsineerimise tüsistusena.

			Kroonilise kulu korral on haiguse kliinilised tunnused ebaselged. Haigetel koertel on remiteeruv palavik, limaskestad aneemilised või ikteerilised, peapiirkonna turse ja gastroenteriit. Koerad kõhnuvad. Krooniliselt põevad haigust täiskasvanud koerad. Tiinetel loomadel võib tekkida abort või sünnivad elujõuetud järglased.

			Haiguse latentne vorm kulgeb ilma kliiniliste tunnusteta, kuid latentselt põdejad on viiruse eritajateks. Sellised viirusekandjad koerad võivad aga organismi resistentsuse nõrgenemiselka ise kliiniliselt haigestuda.

			Rebastel tabandab viirus peamiselt kesknärvisüsteemi. Tekib äge entsefaliit, millele on kliiniliselt iseloomulikud konvulsioonid, paralüüsid ja kooma. Sureb umbes 50% kutsikatest ja 10% täiskasvanud loomadest. Inkubatsioonistaadium kestab 4–6 päeva. Esimesed haiguse kliinilised tunnused (palavik, konjunktiviit) jäävad sageli märkamatuks. Hiljem täheldatakse haigetel rebastel mitmesuguseid närvinähte. Loomad on erutatud või, vastupidi, depressioonis. Täheldatakse jäsemete krampe, pareese, paralüüse. Haigus kestab 2–3 päeva. Haigus levib farmis üldiselt aeglaselt ja rebaste massiliseks haigestumiseks kulub 2–3 nädalat. Letaalsus ulatub 50%-ni.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Koertel tekivad peamised patoloogilised muutused maksas. Maks on mõõdukalt suurenenud, verega täitunud, helepruuni või punakaspruuni värvusega (hemorraagiline hepatiit), konsistentsilt pude, sapipõie sein on paksenenud. Põrn on liigverene ja pundunud, lümfisõlmed põletikus. Kõhuõõnes on kollane või kollakaspunane vedelik, maksa pinnal ja soolte vahel mõnikord fibriiniladestus. Limas- ja serooskestadel on verevalumid.

			 Histoloogilisel uurimisel leitakse maksa parenhüümi põletikule iseloomulikke muutusi. Maksa siinused ja veresooned on välja veninud ja laienenud, endoteeli- ja Kupfferi rakud pundunud ja väärastunud. Maksa, põrna, retikuloendoteeli, neerupäsmakeste ja tüümuse rakkudes leitakse rakusiseseid nn Rubarthi sulundkehakesi, mis paiknevad tuumasiseselt ja on nähtavad eosinofiilsete graanulitena. Rebastel leitakse peaajus mittemädasele lihtsale entsefaliidile iseloomulikke muutusi.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi proovid maksast, ajukoest, lümfisõlmedest ja põrnast. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse IDR-i, VNR-i, KSR-i ja IFM-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Koerte nakkavat hepatiiti on vaja eristada koerakatkust, parvoviroosist, leptospiroosist, marutaudist, salmonelloosist, toksoplasmoosist.

			Tõrjeabinõud

			Haiguse alguses annab häid tulemusi hüperimmuunseerumi manustamine koos mitmesuguste sümptomaatiliste vahenditega, millel on eeskätt südame-veresoonkonna tööd tugevdav ja maksapuudulikkust leevendav toime. Silmade kahjustumisel kasutatakse silmatilku või linimente. Bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks manustatakse antibiootikume.

			Haiguse läbipõdenud koertel tekib korduvnakkuse suhtes eluaegne immuunsus. Haiguse profülaktikaks on oluline vältida koera kontakti haigete või viirusekandjate koertega. Näidustuse korral vaktsineeritakse koerad inaktiveeritud või atenueeritud viirusetüvedest valmistatud vaktsiinidega. Kasutatakse ka polüvalentset koerakatku, nakkava hepatiidi ja leptospiroosivastast vaktsiini.

			Koerte adenoviirus-2 on antigeenselt sarnane koerte nakkava hepatiidi viirusega (CHV-1), kuid ei põhjusta hepatiiti. Koerte adenoviirus-2 levib kiiresti vaktsineerimata koerte seas, eriti kennelites. Vastuvõtlikud on igas vanuses koerad. Nakatumine toimub otsese ja kaudse kontakti teel. Viirus paljuneb ülemistes hingamisteedes, põhjustades seal nekrootilist põletikku. Koerte adenoviirus-2 on üks nn kenneliköha tekitajatest. Haiguse inkubatsiooniperiood kestab kuni nädal. Haigus algab palaviku, depressiooni, nõre eritusega ninast ja silmadest. Köha on kuiv ja tugev ning püsib nädalaid. Vahel võib tekkida kornea tuhmumine. Viirust on võimalik isoleerida nõredest. Patoloogilistest muutustest on kerge bronhointerstitsiaalne pneumoonia, bronhiolaar- ja alveolaarepiteeli nekroos.

			Haiged koerad soovitatakse isoleerida ja teha neile sümptomaatilist ravi. Näidustuse korral koeri vaktsineeritakse.

			 

			IV.2.3.4. Kanade munatoodangulanguse sündroom

			Tiiu Saar

			Munatoodangulanguse sündroom-76 (ingl Egg drop syndrome – EDS-76) on kanade adenoviroos, millele on iseloomulikud munevuse järsk langus, munade deformatsioon, pehme koorega või nahkjad munad.

			Epidemioloogia 

			Esmakordselt diagnoositi haigust 1976. aastal. Haigus on levinud ulatuslikult intensiivse linnukasvatusega maades. Loomulikes tingimustes haigestuvad igas eas linnud ja kõik tõud, kuid sagedamini haigestuvad broilerid ja pruunkanad munemisperioodi kõrgpunktis. Haiged linnud eritavad viirust roojaga, nakatumine võib toimuda ka viirusega kontamineerunud vaktsiinide kasutamisel. Viirus levib ka horisontaalselt, peamiselt viirusega saastunud munade kogumisrennide ja munaladude kaudu ning sõnnikuga. Väga harva on sporaadilist munevuse languse sündroomi tuvastatud isoleeritud karjades. Sel juhul levib viirus kontakti korral kodulindudega, kuid sagedamini vee vahendusel, mis on saastunud viirust sisaldava sõnnikuga. Sellises situatsioonis võib tekkida endeemia risk. Organismis lokaliseerub viirus munajuhas, ülemiste hingamisteede limaskestas, nõredes ja leukotsüütides.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Adenoviridae sugukonna Aviadenovirus’e perekonna viirus, mis on ümbriseta, ikosaeedrilise sümmeetriaga ja diameetriga 70–90 nm. Viiruse genoom sisaldab kaheahelalist DNA-d. Antigeensete omaduste järgi eristatakse A-, B- ja C-antigeeni. A-antigeen on liigispetsiifiline ja stimuleerib komplementi siduvate ja pretsipiteerivate antikehade moodustumist. B-antigeen on rakutoksiline ja põhjustab tsütopaatilist efekti, C-antigeen on tüübispetsiifiline ja indutseerib neutraliseerivate antikehade moodustumist.

			Kanade munatoodangu languse sündroomi viirusel on kolm genotüüpi: klassikaline EDS-76-viirus, partide EDS-viiruse Inglismaa tüvi ja EDS-viiruse Austraalia tüvi. Klassikalise EDS-76- viirusega oli tõenäoliselt kontamineerunud Mareki haiguse vaktsiin. Vaktsiini tootmiseks kasvatati viirust pardiembrüo fibroplastide kultuuris ja järgnevalt adapteerus viirus kanadel. Vaktsineeritud linnud nakatusid ja viirus levis vertikaalselt muna kaudu. Tavaliselt jäi infektsioon latentseks kuni kana suguküpsuse saavutamiseni, siis viirus reaktiveerus ja haiged linnud eritasid viirust munade ja sõnnikuga.

			EDS-76-viirus on stabiilne keskkonnas pH 3–10. Viirus hävib kuumutamisel 60 °C juures 30 minutiga, kuid temperatuur 56 °C ja 0,5% formaliinilahus inaktiveerivad viiruse kolme tunniga. 

			Patogenees 

			Viirus, sattunud organismi, paljuneb ülemiste hingamisteede limaskestas, millele järgneb vireemia. Viiruse massiline paljunemine toimub keskmiselt kaheksa päeva jooksul munajuhas, samal ajal tekivad muutused munakoores. Erinevalt teistest lindude adenoviirustest võib viirus paljuneda ainult erandjuhtudel soolkanali epiteelis. Tibud, kes on koorunud infitseeritud munadest, võivad eritada viirust ja neil moodustuvad antikehad. Sageli persisteerib viirus noorlindude organismis ja antikehad ei moodustu kuni linnu munemiseni, seejärel deponeerunud viirus reaktiveerub ja hakkab munajuhas paljunema.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse alguses täheldatakse munakoore pigmendi värvuse muutust (normist heledam), pehmenemist ja nahkjaid mune. Kuna linnud ise püüavad süüa kooreta mune, siis jääb haigus algul märkamatuks. Haigusprotsessi süvenedes lisanduvad kõhulahtisus, loidus, hari ja lokutid muutuvad tsüanootiliseks. Linnud munevad deformeerunud mune mitme nädala jooksul. Muna kvaliteet langeb, munavalge muutub vedelaks ja häguseks. Haigestunud lindude munatoodang langeb kuni 40% ja protsess kestab keskmiselt 4–5 nädalat, üksikjuhtudel kuni paar kuud. EDS-76-viirusega nakatunud karjades moodustuvad 10–20%-l lindudest antikehad, sellistes karjades võib haigestumine korduda. Broilerite haigestumisel suureneb suremus, väheneb juurdekasv ja halveneb söödaväärindus.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Kanade munatoodangu languse sündroomi puhul patoloogilis-anatoomilised muutused kas puuduvad või ei ole iseloomulikud. Lahangul täheldatakse munasarjade atroofiat, munajuha seina turset ja sültjat infiltratsiooni. Histoloogiliste uurimistega on tuvastatud degeneratiivseid muutusi munajuha epiteelis.

			Diagnoos

			Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure või kana embrüoid. Viirus identifitseeritakse rakukultuuris IFM-iga ja allantoisivedelikus HAR-iga. Antikehade tuvastamiseks vereseerumist kasutatakse ELISA-t, VNR-i ja HAPR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Kanade munatoodangu languse sündroomi tuleb eristada infektsioossest bronhiidist, infektsioossest larüngotrahheiidist, Newcastle’i haigusest, Mareki haigusest, süsteemseid kahjustusi põhjustavatest haigustest (Coryza, parasitoosid), ainevahetushäiretest ning intoksikatsioonidest sulfoonamiididega ja insektitsiididega.

			Tõrjemeetodid

			Spetsiifiline ravi puudub. Viiruse ulatusliku leviku korral vahetatakse välja kogu kari. Haiguse läbipõdenud linnud muutuvad korduvnakkuse suhtes immuunseks.

			Haiguse profülaktikaks välditakse viiruse karja toomist haigete või viirusekandjate lindudega. 

			Vajaduse korral kasutatakse inaktiveeritud vaktsiini. Vaktsineeritakse 14–16 nädala vanuseid tibusid.

			 

			IV.2.3.5. Kanade adenoviroos (sulundkehakestega hepatiit)

			Tiiu Saar

			Kanade adenoviroos (ingl Inclusion body hepatitis) on kanadel esinev ägeda kuluga, kontagioosne adenoviirusinfektsioon, millele on iseloomulikud hepatiit, verevalumid lihastes, kloakaalpauna atroofia, munatoodangu langus ja munakoore õhenemine, embrüogeneesi häired ning tuumasisesed inklusioonid maksarakkudes. 

			Epizootilised iseärasused 

			Haigus on levinud paljudes arenenud linnukasvatusega riikides. Loomulikes tingimustes on haigusele vastuvõtlikud 4–10-nädalased broileritibud. Eksperimentaalse nakatamise korral on haigestunud 1–28-päevased kukktibud. Seroloogiliste uuringute alusel on viirus linnukarjades laialdaselt levinud, kuid haigus kulgeb sagedamini latentselt ja kliinilist haigestumist tuleb harva ette. Adenoviirusinfektsioon lindudel kulgeb raskemini koos mitmesuguste teiste haigustega, nagu nakkav bursiit ja respiratoorne mükoplasmoos. Viiruse ülekanne toimub nii vertikaalselt kui horisontaalselt ja nii nagu munatoodangu languse sündroomi põhjustav viirus, võib ka kanade adenoviirus persisteerida pikka aega organismis ja aktiveeruda selle resistentsuse nõrgenemise korral. Letaalsus võib ulatuda 2–4%-ni.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Adenoviridae sugukonna Aviadenovirus’e perekonna DNA-viirus, mille diameeter on 70–90 nm. Haigetelt lindudelt on isoleeritud viiruse12 serotüüpi, millel on ühised ja tüübispetsiifilised antigeenid. Sulundkehakestega hepatiiti põhjustavad sagedamini 4. ja 8. serotüübi viirused. Neid saab üksteisest eristada IFM-iga.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad linnu organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja pretsipiteerivad antikehad.

			Viirus on kultiveeritav kana neeruepiteeli ja maksa koekultuurides. Nakatunud rakkudes tekivad tuumasisesed sulundid.

			Lindude adenoviirused on termostabiilsed ja taluvad kuumutamist 56 °C juures kuni üks tund.

			Patogenees 

			Viirus on pantroopsete omadustega ja võib paljuneda nii limaskestade epiteelirakkudes kui ka erinevates parenhüümelundites, põhjustades seal põletikulis-nekrootilisi muutusi. Eriline afiinsus on tal maksarakkude suhtes.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse puhkemisel haigestub kliiniliselt 2–20% 4–8-nädalastest tibudest. 3–5-nädalastel broilertibudel ei ole haigustunnused iseloomulikud, linnud koonduvad gruppidesse, nad võivad olla letargias, sulestik on sassis ja määrdunud kollase väljaheitega. Eksperimentaalse nakatamise korral kestab inkubatsioonistaadium sõltuvalt linnu tõust ja vanusest kaks päeva kuni kolm nädalat. Haiged linnud on uimased, väheliikuvad, sulestik sakrunud, hari ja lokutid aneemilised. Mõnel linnul täheldatakse närvinähte, nagu pea tõmblemine. Umbes pool haigetest lindudest sureb 10.–15. haiguspäeval. Kõige suurem on suremus 15–20- päevaste tibude hulgas. Alla 6-nädalastel tibudel tuleb ette äkksurma.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Olulisemad patoloogilised muutused tekivad maksas. Maks on mõõtmetelt suurenenud, helekollane või pruunikaskollane. Organi parenhüümis ja pinnal on verevalumid. Nahaalune sidekude on kollane. Verevalumeid täheldatakse ka teistes parenhüüimelundites, lihastes, sooletrakti limas- ja lihaskestas. Luuüdi on kahvatu. Ühe haiguspuhangu ajal võivad domineerida muutused maksas, teise korral luuüdis. Sapipõis on ülitäitunud, neerud kahvatud, turses ja sisaldavad verevalumeid. 

			Histoloogilisel uurimisel leitakse maksas fibrinoidsele nekroosile iseloomulikku patoloogiat. Maksarakkudes on amfofiilsed sulundid. Sapijuha epiteelirakkude, maksa Kupfferi rakkude ja neerukanalite epiteelirakkude proliferatsiooni aktiivsus on suurenenud. Samasuguseid muutusi leitakse ka põrna retikuloendoteelirakkudes. Küpsete lümfotsüütide hulk põrnas on vähenenud, kloakaalpaun atrofeerunud.

			Diagnoos

			Laboratooriumisse saadetakse värsked korjused või kliiniliselt haiged linnud. 5–7-päevaste kanaembrüote nakatamisel viirust sisaldava suspensiooniga embrüod surevad ja nende maksast valmistatud preparaatides leitakse tüüpilisi tuumasiseseid sulundeid. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, IFM-i ja HAPR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Lindude adenoviroosi on vaja eristada teistest aneemiaga kulgevatest haigustest lindudel, nagu spirohetoos, eimerioos jne.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete lindude ravimiseks efektiivsed vahendid puuduvad. Viiruse ulatusliku leviku korral likvideeritakse kogu kari ja komplekteeritakse uus.

			Haiguse profülaktikaks välditakse viiruse karja toomist viirusekandjate lindude või kontamineerunud haudemunadega. Näidustuse korral vaktsineeritakse noorlinnud.

			 

		

	
		
			IV.2.4. Parvoviroosid

			IV.2.4.1. Sigade parvoviroos 

			Tiiu Saar

			 Sigade parvoviroos (ingl Porcine parvovirus infection) on sigadel esinev kontagioosne viirusinfektsioon, millele on iseloomulikud emiste sigimishäired, põrsaste arvu vähenemine pesakonnas, elujõuetute, surnud või mumifitseerunud järglaste sünd, harvemini abort.

			Inglise keeles tuntakse sigade parvoviroosi SMEDI sündroomina (stillbirth, mummification embryonic death, infertility). 

			Epidemioloogia 

			Tänapäeval on haigus levinud USA-s, Jaapanis ja enamikus Euroopa riikides, sealhulgas endise NL-i territooriumil. Haigust on diagnoositud ka Eestis.

			Sigade parvoviirus on seapopulatsioonis väga laialdaselt levinud ja enamikus karjades nakatuvad sead viirusega subimmuniseerivates doosides. Immuunsetelt emistelt sündinud põrsaid kaitseb esimesel kolmel elukuul kolostraalimmuunsus. Nakkusallikaks on haiged või viirusekandjad sead, kes eritavad viirust vähemalt nädala jooksul rooja, uriini, vaginaalnõre, sperma, lootekestade ja -vedelikega. Reeglina nakatuvad seronegatiivsed emised. Nakatumine toimub alimentaarselt, respiratoorselt või genitaalselt. Viiruse ülekandes mängivad olulist rolli mitmesugused viirusega saastunud väliskeskkonna objektid ja esemed. Eksperimentaalselt on tõestatud, et kui haiged emised levitavad viirust umbes kahe nädala jooksul, siis ruumides, kus loomad viibisid, püsis viirus nakatamisvõimelisena veel neli kuud. Sagedamini haigestuvad esmaspoegijad emised. Viirus tuuakse karja kas haigete või viirusekandjate loomade, samuti viirusega saastunud söötadega. Viiruse siirutajaks sigadele võib olla ka inimene. Haiguse esmakordsel puhkemisel seafarmis väheneb elusalt sündinud põrsaste arv ühe emise kohta 50–60%. Statsionaarsetes taudipunktides on see näitaja 10–20%.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Parvoviridae sugukonna Parvovirinae alamsugukonna Protoparvovirus’e perekonna DNA-viirus diameetriga 18–26 nm. Viiruse erinevad tüved on antigeenselt struktuurilt identsed, kuid erinevad teistest loomadel esinevatest parvoviirustest, välja arvatud koerte parvoviirus. Viirus aglutineerib inimese, ahvi, merisea, kassi, tibude, roti ja hiirte erütrotsüüte.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad sigade organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad, pretsipiteerivad ja hemaglutineerivad antikehad.

			Viirus paljuneb hästi põrsa neeru, kilpnäärme ja testiste esmastes rakukultuurides. Nakatunud rakud püknotiseeruvad ja lüüsuvad.

			Viirus on füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes resistentne. Talub hästi kõrget temperatuuri ja keskkonna pH kõikumist. 56 °C juures püsib stabiilsena kaks ööpäeva, 70 °C juures kaks tundi, 80 °C juures inaktiveerub kahe minutiga. On vastupidav kloroformi, eetri, ribonukleaasi ja desoksüribonukleaasi, samuti proteaaside toime suhtes. Ruumides püsib viirus kuni neli kuud. Viiruse hävitavad 5% NaOH- ja 8% formaliinilahus 5–20-minutilise ekspositsiooniaja jooksul.

			Patogenees 

			Emised on nakkusele vastuvõtlikud tiinuse I poolel. Viirus kahjustab arenevat loodet sellisel määral, et viimane hukkub, resorbeerub või mumifitseerub. Ka hilisemas tiinusjärgus läbib viirus platsenta, kuid ei põhjusta loote surma ega erilisi patoloogilisi muutusi. Arvatakse, et alates 70. tiinuspäevast on enamik looteid arenenud sellisel määral, et neil tekib immuunreaktsioon viirusele. Piisab ühe loote nakatumisest, et viirus leviks intrauteriinselt. Loote resorptsiooni korral aga viiruse emakasisest levikut arvatavasti ei toimu. Põrsaste arvu vähenemist pesakonnas ei osata põhjendada. Viirus kinnitub viljastatud munaraku pinnale ja kuigi ta ei suuda tungida selle sisse, on ta arenevale embrüole väga ohtlik. Embrüo surma põhjuseks on viiruse replikatsioon nii embrüo kudedes kui ka platsentas. Eriti kahjustab viirus endoteelirakke, mis pidurdab areneva loote veresoonkonna arengut. Loote tsirkulatsioonisüsteemi kahjustustele viitavad tursed, verevalumid ja vereseguse vedeliku kogunemine kehaõõntes. 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Sigade parvoviroosile on iseloomulikud sigimishäired, korduvad ümberindlemised, tiinestumiseks vajalike paarituste või seemenduskordade arvu suurenemine, põrsaste arvu vähenemine pesakonnas, surnultsünnid, mumifitseerunud looted ja elujõuetute järglaste sünd. Kultidel pole nakatumise korral täheldatud mingeid kõrvalekaldeid ei sperma viljastusvõimes ega suguihas.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Nakatunud mittetiinetel emistel pole täheldatud ei patoloogilis-anatoomilisi ega histoloogilisi muutusi. Makroskoopiliselt täheldatavad patoloogilised muutused puuduvad ka tiinetel emistel. Histoloogilisel uurimisel aga täheldati seronegatiivsetel emistel, kelle looted nakatati 70. tiinusepäeval, mononukleaaride infiltratsiooni endomeetrumis ja lamina propria süvakihtides. Pea- ja seljaajus leiti lihtsale, mittemädasele entsefaliidile iseloomulikku patoloogiat. Varasema nakatamise korral olid ülalloetletud muutused reljeefsemalt väljendunud.

			Intrauteriinse surma korral on loodetes tekkinud väga mitmesugused patoloogilised muutused. Looted on alaarenenud, veresooned ülitäitunud, neil on tursed, verevalumid, kehaõõntes on seroos-hemorraagiline vedelik. Sageli on looted mumifitseerunud. Mikroskoopilisel uurimisel leitakse erinevates kudedes ja elundites rakkude nekroosile iseloomulikke muutusi. Pärast 70. tiinuspäeva nakatatud loodetel patoloogilis-anatoomilisi muutusi ei täheldatud. Mikroskoopilisel uurimisel leiti endoteeli hüpertroofiat, immuunreaktsioonile iseloomulikke mononukleaaridest koosnevaid infiltraate ja meningoentsefaliidile iseloomulikku patoloogiat.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi varajases tiinusjärgus nakatunud looted. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse IFM-i, HAR-i ja HAPR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Sigade parvoviroosi on vaja eristada entero-, adeno- ja reoviroosidest, gripist, klassikalisest katkust ja Aafrika seakatkust, Aujeszky haigusest, sigade reproduktiiv-respiratoorsest sündroomist, leptospiroosist ja klamüdioossest abordist.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete loomade ravimiseks efektiivsed vahendid puuduvad. Haiguse läbipõdenud emised muutuvad korduvnakkuse suhtes immuunseks.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida viirusekandjate sigade karja toomist. Näidustuse korral vaktsineeritakse sead viiruse atenueeritud või inaktiveeritud tüvedest valmistatud vaktsiinidega. Emised vaktsineeritakse 4–6 nädalat enne paaritamist ja 3 nädalat enne poegimist.

			 

			IV.2.4.2. Koerte parvoviroos

			Tiiu Saar

			Koerte parvoviroos (ingl Canine parvovirus infection) on äge kontagioosne koerte infektsioonhaigus, millele on iseloomulikud katarraal-hemorraagiline enteriit ja/või müokardiit ning suur suremus.

			Epidemioloogia 

			1978. aastal teatati paljudest riikides (Austraalia, Uus-Meremaa, USA, Kanada, Lõuna- Ameerika, Euroopa) kahest uuest haigusest koertel. Üks nendest kulges ägeda enteriidiga, teine oli noorte kutsikate „äkksurmasündroom“. Parvoviiruse isoleerisid enteriidihaigelt koeralt Johnson ja Spradbrow 1979. aastal. Samal aastal isoleeris Robinson viiruse müokardiidi tagajärjel surnud kutsika südamelihase homogenaadist. Selgus, et nende kahe erineva patoloogiaga kulgeva koerte haiguse põhjustajaks oli üks ja sama parvoviirus.

			Koerad on vastuvõtlikud kahele parvoviiruse liigile – koerte parvovoviirus 1-le, mis põhjustab kerget lühiajalist kõhulahtisust, ja hemorraagilist enteriiti põhjustavale koerte parvoviirus-2-le, millel on kolm varianti: 2a, 2b ja 2c. Arvatakse, et koerte parvoviirus on kasside panleukopeenia viiruse mutant või ulukloomade parvoviiruse sarnane. Pole aga seletust haiguse ilmnemise kohta ühel ja samal ajal maailma erinevates geograafilistes regioonides. Haiguse evolutsiooni kohta on teada, et algul haigestusid koerte parvoviiruse enteriidivormi nii kutsikad kui ka täiskasvanud koerad, mõne kuu möödudes aga ainult kutsikad. Aastatel 1978–1979 levis haigus koerte populatsioonis väga kiiresti, kusjuures seroloogilised uuringud kinnitasid ka haiguse subkliinilist põdemist. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad koerad, kes levitavad viirust kas otsese kontakti või mitmesuguste nakkuse ülekandefaktorite vahendusel. Viirus on väliskeskkonnas väga resistentne ja haigete loomade eritistega saastunud kohad jäävad pikaks ajaks nakkusohtlikuks. Toatemperatuuril püsib viirus vähemalt kaks kuud, väliskeskkonnas kuus kuud kuni aasta.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Parvoviridae sugukonna, Parvovirinae alamsugukonna Protoparvovirus’e perekonna DNA-viirus, mille diameeter on 20–24 nm. Viirus paljuneb hästi kudedes, mille rakkude proliferatsiooniaktiivsus on kõrge: luuüdis, epiteelirakkudes, kutsikate müokardi rakkudes. Viirust on kultiveeritud kutsikate ja kassipoegade neeru trüpsiniseeritud esmastes koekultuurides. Juba 36 tunni möödudes on nakatunud rakkudes moodustunud suured tuumasisesed rakusulundid. Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad koera organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja hemaglutineerivad antikehad.

			Viirus on väga resistentne eetri ja happelise keskkonna suhtes. Kuumutamist 60 °C juures talub ta kuni üks tund. On suhteliselt vähetundlik paljude desoainete suhtes, keskkonnas pH 3–9 viirus ei inaktiveeru. Efektiivse toimega on Virkoni lahus lahjenduses 1 : 50.

			Patogenees 

			Viiruse esmaseks replikatsioonikohaks organismis on tonsillid ja mesenteriaalsed lümfisõlmed (joonis IV.47). Viirus paljuneb lümfotsüütides kolme-nelja päeva jooksul, põhjustades rakkude lüüsumise. Vireemiaga levib viirus luuüdisse ja mao-sooletrakti. Viirus nakatab ja paljuneb peensoole krüpti epiteelis ja lümfoidkoes, mille tagajärjel soolehatud atrofeeruvad ja krüptiepiteel nekrotiseerub ning imendumismaht väheneb. Soole kaitsebarjäär on kahjustatud, mis loob eelduse sekundaarsele bakternakkusele ja baktereemiale. Intensiivselt paljunevad ka sooleepiteeli rakud. 

			Haiguse müokardiidivorm tekib kuni 3–4-nädalastel kutsikatel, enteriidivorm aga üle 10 kuu vanustel noortel koertel. Viiruse esmane replikatsioon lümfoidorganites ja luuüdis põhjustab tüümuse atroofia ja leukopeenia. Viirus, kinnitatuna mobiilsete makrofaagide pinnale, kandub verega mööda organismi laiali. Mao-sooletrakti limaskesta rakud hävivad, on häiritud vedelike ja toitainete resorptsioon läbi limaskesta ning tekivad vedelike ja elektrolüütide ainevahetuse häired. Nagu enamiku viirusnakkuste korral, on bakteriaalsete tüsistuste oht.

			 

			[image: ]

			Joonis IV.47. Koerte parvoviroosi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg

			Eksperimentaalse nakatamise korral kestab haiguse inkubatsioonistaadium 2–4 päeva. Eristatakse haiguse enteriidi- ja müokardiidivormi, vahel võib tekkida segavorm. Kulg on äge või üliäge. Haiguse enteriidivormi korral sarnanevad haiguse kliinilised tunnused kasside panleukopeenia korral tekkivatega. Üliägeda kulu korral surevad haiged kutsikad juba esimeste tundide jooksul pärast prodroomide (üldine nõrkus, isutus) ilmnemist. Enteriidi tunnused puuduvad.

			Äge enteriidivorm kestab 5–6 päeva. Haiged koerad on uimased, isutud, oksendavad. Okse on lima- või veresegune. Tekib kõhulahtisus, väljaheited on alguses kollakashalli, hiljem roheka või helevioletse värvusega, sisaldavad verd ja lima. Suure vedelikukao tõttu tekib raske dehüdratatsiooniseisund. Kutsikatel on palavik üle 40,0 °C, vanematel koertel palavik puudub. Viiruse ulatusliku leviku korral haigestuvad koerad enteriidivormi, vaatamata vanusele. Haigestumus ulatub 20–100%-ni, letaalsus 50%-ni.

			Haiguse müokardiidivorm kulgeb üliägedalt ja haige kutsikas sureb tavaliselt äkki, ilma eelnevate haiguse kliiniliste tunnusteta. Vahel täheldatakse surmale eelnevalt tahhükardiat ja düspnoed. Pulss on arütmiline, nõrk, vahel on ekstrasüstolid. Limaskestad on tsüanootilised. On kirjeldatud ka järk-järgult süvenevat südamepuudulikkust, millega kaasnesid astsiit ja kopsuturse tagajärjel düspnoe. Ühe pesakonna kutsikatest võib ühtedel tekkida raskekujuline südamepuudulikkus, teistel aga äkiline surmlõpe. Letaalsus on 70–80%. Haiguse läbipõdenud kutsikatel jäävad rasked elektrokardiograafiliselt avastatavad südamekahjustused. Segavormi korral täheldatakse haigetel koertel nii enteriidi kui ka südamepuudulikkuse tunnuseid.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Enteriidivormi korral on peensooled laienenud, sisaldis vesine või limasegune ja limaskestale kleepunud. Veresooned on ülitäitunud, mesenteriaalsed lümfisõlmed turses ja liigveresed, mõnel loomal on peensool kogu ulatuses paisliigverene, limaskest ägedas põletikus, kaetud hemorraagilise või katarraalse eksudaadiga. 

			Histoloogilisel uurimisel täheldatakse niudesoole hattude atroofiat, soole limaskesta krüptid on kohati kokku langenud, säilinud krüptid aga laienenud ja sisaldavad nekrotiseerunud rakkudest struktuuritut detriiti. Kaksteistsõrmiku ja tühisoole limaskest on tavaliselt ilma nähtava patoloogiata, kuid epiteelirakud on samuti nekrotiseerunud ja sisaldavad suuri tuumasiseseid eosinofiilseid rakusulundeid. Peyeri naastud, mesenteriaalsed lümfisõlmed ja tüümus sisaldavad väikesi nekroosikoldeid. Luuüdis on vähenenud erütro- ja granulopoeesi tüvirakkude hulk, samal ajal on megakarüotsüütide arv jäänud muutumatuks. Luuüdi sisaldab palju granulotsüütide noorvorme. Mõnel loomal võib rakusulundeid leida veel maksarakkudes, sapipõie epiteelirakud on samuti nekrotiseerunud.

			Haiguse müokardiidivormi korral on kopsud turses, roosaka või halli värvusega, koldeliselt liigveresed ja sisaldavad verevalumeid. Süda on tavaliselt laienenud ja nii kodade kui vatsakeste seinas on heledad laigud ja vöödid.

			Histoloogilisel uurimisel leitakse, et müokardi lihaskiud on defibrilleerunud, sarkolemm lagunenud. Ägedatel juhtudel on südamelihas infiltreerunud mononukleaaride, peamiselt lümfotsüütidega. Kroonilistel juhtudel koosneb infiltraat peamiselt plasmarakkudest. Täheldatakse südamelihase fibroosi, kaltsifitseerumist ja düstroofiat. Selliste muutustega südamelihase rakkudes rakusisesed sulundkehakesed tavaliselt puuduvad.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi haiguse enteriidivormi korral haigelt koeralt võetud roojaproov, müokardiidivormi korral võetakse materjal postmortaalselt südamelihasest ja teistest patoloogiliselt muutunud organitest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse roojaproovidest ELISA-t, HAR-i, PCR-i ja elektronmikroskoopiat. Verest määratakse antikehi VNR-iga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Koerte parvoviroosi on vaja eristada koerakatkust, herpesviirus- ja koroonaviirusinfektsioonidest ning mürgistustest.

			Tõrjeabinõud

			Haigete koerte raviks spetsiifilise toimega immuunpreparaadid puuduvad. Ravi on sümptomaatiline. Loomale tagatakse rahu ja antakse piisavas koguses puhast joogivett. Enteriidivormi korral manustatakse elektrolüütide lahuseid ja vereplasmat, atsidoosi vältimiseks füsioloogilist lahust. Näidustatud on antiemeetikumide, trankvillisaatorite ja südame tööd stimuleerivate vahendite kasutamine. Bakteriaalsete tüsistuste vältimiseks on näidustatud antibakteriaalsed vahendid. Arvestades parvoviiruse immunodepressiivset toimet, soovitatakse haigetele koertele süstida gammaglobuliinipreparaate.

			Müokardiidivormi korral ravimisega tavaliselt hilinetakse, aga see pole ka tulemuslik, sest südamelihases tekkivad muutused on pöördumatud.

			Haiguse läbipõdenud koertel tekib korduvnakkuse suhtes kuni kolm aastat kestev immuunsus.

			Profülaktikaks tuleks vältida koerte kontakti haigete või viirusekandjate koertega. Näidustuse korral vaktsineeritakse koerad viiruse inaktiveeritud või atenueeritud tüvedest valmistatud vaktsiinidega. Esimeste kasutamisel kestab immuunsus kuus kuud, teiste puhul kuni aasta.

			 

			IV.2.4.3. Kasside panleukopeenia

			Tiiu Saar

			Kasside panleukopeenia (ingl Feline panleucopenia) ehk kasside katk ehk kasside nakkav enteriit on väga kontagioosne, tavaliselt surmaga lõppev parvoviroos, millele on iseloomulikud palavik, panleukopeenia, oksendamine, kõhulahtisus ja organismi tugev veetustumine.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud kõik kaslased, karusloomadest mingid. Sagedamini ja raskemini haigestuvad kassipojad. Haigust on diagnoositud veel lõvidel, leopardidel, tiigritel, pantritel, geparditel ja skunkidel. Nakkusallikaks on haiged loomad, kes eritavad viirust rooja, uriini, sülje ja oksega. Nakatumine toimub kas otsese kontakti korral haige loomaga või viirust sisaldavate eritistega saastunud mitmesuguste väliskeskkonna objektide ja esemetega. Viirust võivad siirutada kirbud ja teised ektoparasiidid. Haiguse läbipõdenud loomad võivad jääda pikaks ajaks viirusekandjaks ja eritajaks. Mingid võivad viirust eritada kuni aasta. Nakatumine toimub respiratoorselt või alimentaarselt. Kassipoegade suremus võib ulatuda 60–90%-ni.

			Etioloogia 

			Kasside panleukopeeniat põhjustab Parvoviridae sugukonna Parvovirinae alamsugukonna Protoparvovirus’e perekonna DNA-viirus, diameetriga 18–26 nm. Erinevatest geograafilistest regioonidest pärit viirused on osutunud antigeenselt struktuurilt identseks ja omadustelt lähedaseks koerte parvoviirusele.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad kassi organismis viirust neutraliseerivad, komplementi siduvad ja hemaglutinatsiooni pidurdavad antikehad.

			Viirust saab kultiveerida kassi, tiigri, mingi ja kähriku rakukultuurides. Nakatunud rakkudes tekivad tuumasisesed sulundkehakesed. Organismis leitakse selliseid rakusulundeid soole-epiteeli- ja luuüdirakkudes ning lümfotsüütides.

			Füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes on kasside parvoviirus väga resistentne. Ta on vastupidav eetrile ja kloroformile, talub keskkonna pH kõikumisi diapasoonis 3–9, on stabiilne 50 °C juures, 80 °C juures inaktiveerub 30 minuti jooksul. Viirusega saastunud ruumid jäävad veel mitmeks kuuks ohtlikuks, väljaheidetes püsib parvoviirus nakatamisvõimelisena kuni aasta. 1–2% formaliin hävitab viiruse 15 minuti jooksul, desinfitseerivalt toimib ka Virkoni lahus lahjenduses 1 : 50-le.

			Patogenees 

			Nii nagu koerte parvoviirus, paljuneb ka kasside panleukopeeniaviirus kõrge proliferatsiooniaktiivsusega rakkudes. Viirus tungib soole epiteelirakkudesse ja lümfoidkoesse, kus põhjustab tüvirakkude ja lümfoblastide hävimise (joonis IV.48). Verega kandub viirus luuüdisse, kus kahjustab granulopoeesi, mille tagajärjel tekib neutropeenia. Vireemiastaadium kestab kuni seitse päeva. Viirus võib läbi platsenta tungida lootesse, tekib abort või surnud loode resorbeerub. Kuni üheksapäevastel kassipoegadel toimub väga intensiivne väikeaju areng ja selles vanuses nakatunud loomadel paljuneb viirus ajukoes, põhjustades närvirakkude hävimise, mille tagajärjel tekivad haigetel kassipoegadel mitmesugused närvinähud.
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			Joonis IV.48. Kasside parvoviroosi patogenees.

			 

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 2–14 päeva. Kulg on äge, vahel üliäge. 

			Üliägeda kulu korral sureb loom äkki, nii et omanik kahtlustab sageli mürgistust.

			Äge kulg kestab 2–4, harvemini kuni 10 päeva. Haigel kassil tekib palavik (kuni 42 °C), millele võib eelneda paaripäevane subnormaalne kehatemperatuur. Loom on loid, isutu, ei laku, oksendab. Suu limaskest on kuiv, pehmesuulae veresooned on täitunud. Iseloomulikuks kliiniliseks tunnuseks on verine kõhulahtisus. Oksendamise ja kõhulahtisuse tagajärjel organism veetustub kiiresti. Täheldatakse ka limas-mädast konjunktiviiti, kõhupiirkonna palpatsioon on loomale valulik. Hematoloogilisel uurimisel leitakse leukopeeniale ja erütropeeniale iseloomulikke verepildi muutusi. Letaalsus võib ulatuda kuni 80%-ni.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Korjus on kurtunud, päraku ümbrus määrdunud vedela roojaga. Lihased on kuivad ja kleepuvad. Peensool on mahult suurenenud, turses. Soolesisaldis on vesivedel, kollakashalli või halli värvusega. Põrn ja mesenteriaalsed lümfisõlmed on suurenenud, põletikus, luuüdi poolvedela konsistentsiga, aplastiline. Ülemiste hingamisteede limaskestal on limas-mädane eksudaat.

			Histoloogilisel uurimisel leitakse muutusi lümfoidkoes, luuüdis, sooltes. Lümfoidkoe folliikulid on hüperplastilised, lümfopoeesi häirete tõttu on lümfotsüütide arv vähenenud.

			Mao-sooletraktis ulatuvad patoloogilised muutused mao pülooruseosast kuni käärsooleni. Limaskesta epiteelirakud on nekrotiseerunud, soolehatud atrofeerunud. Sooleepiteeli rakkudes ja lümfotsüütides leitakse tuumasisesid inklusioone.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi elusalt kassilt võetud roojaproov või korjuse peensoole limaskestast ja mesenteriaalsetest lümfisõlmedest võetud proovid. Viiruse diagnoosimisks kasutatakse ELISA-t, PCR-i ja immuunokromatograafiatesti. Diagnostilise abimeetodina kasutatakse hematoloogilist uurimist (leukotsüütide arvu määramine).

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Kasside panleukopeeniat on vaja eristada salmonelloosist, kolibakterioosist, streptokokoosist, toksoplasmoosist ja mürgistustest.

			Tõrjeabinõud

			Haigeid kasse ravitakse samadel põhimõtetel kui parvoviroosi põdevaid koeri (vt koerte parvoviroos).

			Haiguse läbipõdenud kassid muutuvad korduvnakkuse suhtes immuunseks.

			Haiguse profülaktikaks on oluline vältida kassi kontakti haige loomaga. Näidustusel vaktsineeritakse kassid viiruse atenueeritud või inaktiveeritud tüvedest valmistatud vaktsiinidega.

			 

			IV.2.4.4. Minkide viirusenteriit

			Tiiu Saar

			Minkide viirusenteriit (ingl Mink viral enteritis) on äge, kontagioosne minkide parvoviroos, millele on iseloomulikud mao-sooletrakti limaskesta põletikulis-nekrootilised muutused.

			Epidemioloogia 

			Esmakordselt diagnoositi haigust 1947. aastal Kanadas. Sealt levis see Põhja-Ameerikasse ja alates 1958. aastast diagnoositakse haigust ka Euroopas. Haigusele on vastuvõtlikud mingid, vaatamata vanusele, kuid raskemini põevad noorloomad. Nakkusallikaks on haiged ja viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust väliskeskkonda roojaga. Viirus võib levida nii mitmesuguste abiootiliste kui ka biootiliste siirutajate (linnud, sünantroopsed närilised, teenindav personal) vahendusel. Panleukopeeniat põdevad kassid võivad nakatada minke parvoviirusega, mille korral viimastel tekivad viirusenteriidile iseloomulikud kliinilised tunnused. Haigus puhkeb peamiselt suve- ja sügiskuudel ning tekib tavaliselt haigete või viirusekandjate loomade, samuti viirusega saastunud söötade sissetoomisel. Nakatutakse alimentaarselt või respiratoorselt. Kõigepealt haigestuvad üksikud loomad, seejärel levib haigus aeglaselt farmis, kuni kõik loomad on haigestunud.

			Etioloogia

			Minkide haigestumist põhjustab Parvoviridae sugukonna Parvovirinae alamsugukonna Protoparvovirus’e perekonna DNA-viirus diameetriga 18–26 nm, mis antigeensetelt omadustelt sarnaneb kasside panleukopeenia ja koerte parvoviirustega. 

			Viirus paljuneb noorte minkide ja kassipoegade neeru esmastes rakukultuurides.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad mingi organismis viirust neutraliseerivad, pretsipiteerivad ja hemaglutinatsiooni pidurdavad antikehad. Viirus aglutineerib sea ja kassi erütrotsüüte.

			Füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes on minkide parvoviirus väga resistentne. Ta pole tundlik eetri ja kloroformi suhtes, talub keskkonna pH kõikumisi ja on termostabiilne. Madalad temperatuurid konserveerivad viiruse. Viirus võib püsida väliskeskkonnas nakatusvõimelisena 5–10 kuud. 

			Patogenees

			Patogenees sarnaneb koerte parvoviirusenteriidi patogeneesiga (vt Koerte parvoviroos).

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 4–7 päeva. Esimesteks prodroomideks on isupuudus, kõhulahtisus, vahel oksendamine. Roe on lima- või veresegune, värvuselt kollakashall või rohekas. Haigusele on iseloomulik hallikasvalgete, irdunud sooleepiteelist koosnevate torujate moodustiste ilmumine roojas. 4.–5. haiguspäeval tekib loomal palavik. Haigus kestab 2–5 päeva. Noorloomadel võib letaalsus ulatuda 80%-ni, täiskasvanud mingid põevad haiguse läbi ja tervistuvad.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Lahangul leitakse katarraalsele, fibrinoossele või hemorraagilisele enteriidile iseloomulikku soolepatoloogiat. Sooletrakt on tühi, soolesein õhenenud, vahel sellisel määral, et on täiesti läbipaistev. Mesenteriaalsed lümfisõlmed on suurenenud, põletikulised, põrn pundunud, kihnu all täppverevalumid. Sapipõis on ülitäitunud.

			 Histoloogilisel uurimisel leitakse soole limaskesta epiteelirakkude degeneratsioonile ja deskvamatsioonile iseloomulikke muutusi. Üksikud epiteelirakud on mitmekordselt suurenenud ja asetsevad vahel lahtiselt krüptide valendikus. Limaskesta päriskiht on turses, hüpereemiline ja leukotsüütidega infiltreerunud. Epiteelirakkudes on eosinofiilsed tuumasisesed inklusioonid.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi värsked roojaproovid või proovid peensoole limaskestast, mesenteriaalsetest lümfisõlmedest ja põrnast. Viiruse DNA määramiseks kasutatakse PCR-i, kuid tundlikum ja uuem uurimismeetod on loop-mediated isothermal amplification. 

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Minkide viirusenteriiti on vaja eristada salmonelloosist, kolibakterioosist ja teistest enteriitidega kulgevatest haigustest.

			Tõrjeabinõud 

			Efektiivsed vahendid haigete loomade ravimiseks puuduvad. Haiguse puhkemisel kehtestatakse karantiin. Haiged ja haiguse läbipõdenud loomad tapetakse, puurid desinfitseeritakse 0,3% formaliini-, 2% NaOH- või kaltsineeritud sooda lahusega lahjenduses 1 : 20.

			Haiguse profülaktikaks tuleb vältida haigete või viirusekandjate loomade farmi toomist. Näidustusel vaktsineeritakse loomad inaktiveeritud viirusetüvest valmistatud monovalentse või enteriidi- ja botulismivastase bivalentse vaktsiiniga. Immuunsus kestab ühe aasta. 

			 

			IV.2.4.5. Minkide aleuudihaigus

			Tiiu Saar

			Minkide aleuudihaigus (ingl Aleutian disease in mink) ehk plasmotsütoos on kontagioosne krooniliselt kulgev parvoviroos, millele on iseloomulikud plasmotsütoos, immunoglobulineemia, progresseeruv kõhnumine ja veritsevad haavandid igemete, mokkade ja nina limaskestadel.

			Epidemioloogia 

			Haigusele on vastuvõtlikud mingid ja tuhkrud. Nakkusallikaks on haiged või viirusekandjad loomad, kellel on viirust kõikides elundites ja kudedes, ekskreetides, peritoneaal- ja lootevedelikes, platsentas ja embrüokudedes. Viirus võib pikka aega persisteerida rebaste, polaarrebaste, sooblite, küülikute, kasside ja koerte organismis, säilitades virulentsuse minkidele. Eksperimentaalselt nakatatud tuhkrud on jäänud viirusekandjaks 977 päevaks. Viirus eritub organismist sülje, rooja ja uriiniga ning levib nii horisontaalselt kui vertikaalselt. Nakatumine toimub sagedamini genitaalselt loomade paaritamisel, harvemini alimentaarselt, respiratoorselt või transkutaanselt hammustushaavade kaudu. Viirus võib levida ka transmissiivselt verdimevate putukate vahendusel või saastunud söödaga. Haiguse kulgu mõjutavad loomade söötmine ja pidamine. Värsketes taudikolletes on tal progresseeruv iseloom. Haigestub kuni 93% loomadest. 

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Parvoviridae sugukonna Parvovirinae alamsugukonna Amdoparvovirus’e perekonna DNA-viirus, diameetriga 20–25 nm, mis morfoloogiliselt sarnaneb teiste parvoviirustega. Viiruse koostisse kuuluvad kolm polüpeptiidi, kaks antigeeni ja proteiidi. Erinevad tüved on bioloogilistelt omadustelt üksteisest erinevad.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis antigeen–antikeha-kompleks ja komplement. Immuunkompleksis olev viirus ei allu neutraliseerivate antikehade toimele. Peale viirus–antikeha- kompleksi tekivad organismis arvatavasti veel kompleksid, kuhu kuuluvad DNA ja antikehad ning denatureerivad valgud ja nendevastased antikehad.

			Viirust saab kultiveerida minkide mitmesugustes rakukultuurides, kusjuures nakatunud rakkudes tekivad eosinofiilsed tuumasisesed sulundid.

			Viirus on resistentne formaliini, eetri, desoksülaadi, proteaasi, nukleaasi ja kõrgete temperatuuride suhtes. 80 °C juures inaktiveerub ta 30 minutiga, on tundlik ultraviolettkiirte, leeliste, joodilahuste, glutaaraldehüüdi ja formaliini suhtes.

			Patogenees 

			Viirus stimuleerib B-lümfotsüütide proliferatsiooni, kusjuures lümfotsüüdid ja nende diferentseerumise efektorrakud – plasmarakud – infiltreerivad paljusid elundeid – lümfisõlmi, luuüdi, põrna, maksa, neerusid. Tekib hüperimmunoglobulineemia. Antikehad ilmuvad veres 10.–15. päeval pärast nakatumist. Antigeen–antikeha- kompleksis ei kaota viirus nakatamisvõimet. Immuunkompleksid kinnituvad veresoonte seinale ja erütrotsüütidele. Sõltuvalt kinnituskohast tekivad periartriidid, hepatiit, glomerulonefriit jne. Makrofaagide poolt immuunkompleksides sulundatud viirus reaktiveerub ja paljuneb maksa, põrna jt organite makrofaagides. Arvatakse, et B-immuunsüsteemi tormiline reaktsioon viiruse antigeenidele on tingitud T-supressorrakkude defitsiidist minkidel selle haiguse korral.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 6–15, sagedamini 10–15 päeva. Kulg on äge, alaäge või krooniline. Vahel kulgeb haigus latentselt. Taudipuhangu alguses täheldatakse sporaadilisi haigusjuhte. Esimeseks haigestumisele viitavaks tunnuseks on loomade progresseeruv kõhnumine normaalse toitumise juures. Väljaheidetes leitakse sellistel loomadel seedumata söödaosiseid. Haiged loomad on loiud, väheliikuvad, neil tekib palavik, limaskestad muutuvad aneemiliseks, esinevad hootised nina- ja suuverejooksud. Väljaheited muutuvad tökatitaoliseks, janu on suurenenud, süveneb kahheksia. Vahel täheldatakse haigetel loomadel närvinähte, ataksiat, pareese, paralüüse. Surm saabub neerupuudulikkuse või bakteriaalsete tüsistuste tagajärjel. Tiinetel loomadel võib tekkida abort või kaob emainstinkt (tüüpiline nähtus aleuudihaiguse korral). Mitte kõikidel loomadel ei avaldu haiguse kliinilised tunnused ühesugusel määral. Nii on haiguspuhangu ajal täheldatud suu- ja ninaverejookse ning suu limaskesta haavandumist 20%-l, kõhulahtisust aga 100%-l haigetest loomadest. Latentselt kulgeb haigus kolostraalimmuunsusega kutsikatel. Haiguspuhang kestab kahest nädalast kolme-nelja kuuni. Letaalsus sõltub viiruse virulentsusest ja organismi seisundist nakatumisel. Progresseeruva haigusprotsessi korral sureb üle 50% loomadest aasta jooksul, teisel aastal võib see näitaja tõusta isegi 80%-ni.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Sõltuvad haiguse kulust. Ägeda kulu korral on korjus kurtunud. Suu limaskestal leitakse verevalumeid ja haavandeid. Põrn on pundunud, 4–10 korda suurenenud. Ka neerud on pundunud, hallikaskollase värvusega, parenhüümis on väikesed nekroosikolded. Kroonilise kulu korral on neerud kortsunud, kihnu all verevalumid. Maks on suurenenud, lõikepinnad kirjud, muskaatjad, lümfisõlmed mitmekordselt suurenenud, mahlased. Mao-sooletrakti limaskestal on täppverevalumid. 

			Histoloogilisel uurimisel leitakse parenhüümelundites plasmarakkude difuusset või koldelist infiltratsiooni.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjalina saadetakse laboratooriumi verd ja proovid siseelunditest. Haiguse laboratoorseks diagnoosimiseks elusal loomal kasutatakse immunoelektroforeesimeetodit ja ELISA-t. Koeproove uuritakse RT-PCR-iga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Minkide aleuudihaigust on vaja eristada tuberkuloosist ning mitmesuguse etioloogiaga maksa- ja neerupõletikest.

			Tõrjeabinõud 

			Efektiivsed vahendid haigete loomade ravimiseks puuduvad.

			Haiguse profülaktikaks on oluline karjade komplekteerimine viirusevabade loomadega. Selleks uuritakse neid seroloogiliselt kaks korda aastas – sügisel enne põhikarja komplekteerimist ja talvel enne paaritushooaja algust. Reageerijad loomad isoleeritakse karjast ja tapetakse pärast karusnaha valmimist. Vaktsiinipreparaadid haiguse profülaktikaks puuduvad.

			 

			1.2.4.6. Hanede Derzsy haigus

			Tiiu Saar

			Hanede parvoviirusnakkus e Derzsy haigus e hanede viirusenteriit (ingl Derzsy’s disease) on äge kontagioosne parvoviroos, mille tunnusteks on progresseeruv kõhnumine, enteriit, hepatiit, müokardiit, konjunktiviit ja suur suremus. 

			Epidemioloogia 

			Haigus on tuntud erinevate nimetuste all: hanede influentsa, hanede katk, hanede hepatiit ja infektsioosne müokardiit. 

			Esimesena kirjeldas haigust Riemer 1904. aastal. Viiruse detailsemad uuringud tehti Hiinas ja patogeen tehti kindlaks 1981. aastal. Tänapäeval on nakkus levinud paljudes hanekasvatusega tegelevates riikides. Nakkusele on vastuvõtlikud haned ja muskuspardid. Sagedamini haigestuvad kuni ühekuused tibud, haigestumine ulatub 100%-ni. Vanemad haned, kes põevad haigust latentselt, eritavad viirust pikka aega. Viirust levitavad haiged või viirusekandjad linnud, kes eritavad haigustekitajaid väljaheitega. Nakatutakse otsese ja kaudse kontakti teel. Raskemate haigusjuhtude korral on hanede parvoviirus levinud vertikaalselt. Nakatutakse alimentaarselt, respiratoorselt, transkutaanselt või transovariaalselt. 

			Etioloogia 

			Haigust põhjustab Parvoviridae sugukonna Parvovirinae alamsugukonna Dependoparvovirus’e perekonna hanede parvoviirus. Parvoviirused on ümbriseta, ikosaeedrilised, diameetriga 20–22 nm. Viiruse genoom sisaldab üheahelalist DNA-d. Hanede parvoviiruse replikatsioon on detailselt uurimata, kuid in vitro uuringutega on tõestatud, et viirus paljuneb rakutuumas. Elektronmikroskoopiliste uuringutega on kindlaks tehtud, et viirust on suurel hulgal südame ja Fabriciuse pauna rakutuumades. Nagu paljud parvoviirused, paljuneb hanede parvoviirus ilma abistavate viirusteta. Viirust kultiveeritakse hane ja muskuspardi embrüotes ja rakukultuurides. Kõik hanede parvoviirused on antigeenselt väga sarnased. Viimased uuringud muskuspardi viirusetüvede isolaatidega ristuva neutralisatsiooni ja endonukleaas-restriktsioonireaktsiooniga tõestasid, et muskuspardi ja hane parvoviirused on siiski märkimisväärselt erinevad.

			Viirus on resistentne eetri, kloroformi, trüpsiini ja fenooli suhtes ning stabiilne keskkonnas pH-ga 3,0 ning 37 °C juures üks tund, 56 °C juures hävib viirus 30 minuti jooksul.

			Patogenees

			Organismi sattunud viirus paljuneb seedetrakti epiteeli-, müokardi- ja maksarakkudes, mille tagajärjel tekivad nendes organites funktsioonihäired ja toksikoos.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsiooniperiood kestab 3–10 päeva. Haiguse kulg ja raskus sõltuvad linnu vanusest. Sageli kulgeb haigus ägedalt, harvem üliägedalt ja alaägedalt. Üliägeda kulu korral ei jõua iseloomulikud haigustunnused kujuneda, tibud surevad mõne tunni jooksul. Ägeda kulu korral tekivad anoreksia ja depressioon, tibud surevad esimesel nädalal. Vanematel tibudel on isutus, hingeldus, tugev janu, nõrkus, nõrevool ninast, konjunktiviit ja koordinatsioonihäired. Iseloomulikuks kliiniliseks tunnuseks on kõhulahtisus. Väljaheide on vedel, sisaldab verd ja fibrinoosseid katte. Tibud känguvad. Haigestumus on kuni 100%. 

			Alaägedalt kulgeb haigus kuni kolmenädalastel tibudel, kellele lisandub astsiit. Haigestumus on kuni 10%.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			 Haiguse ägeda kulu korral tekivad iseloomulikud patoloogilised muutused südames: südamelihas on kahvatu ja südametipp on ümardunud. Maks, põrn ja pankreas võivad olla hüpertrofeerunud ja kongestsioonidega. Tüüpilistel juhtudel tekivad perihepatiit, perikardiit ja astsiit. Kopsuturse, maksa düstroofia ja katarraalne enteriit on iseloomulikud hanede parvoviroosile. Difteriitseid muutusi ja haavandeid võib leida suus, neelus ja söögitorus. Histoloogilisel uurimisel leitakse müokardi rakkudes rasvinfiltratsiooni ja hajusalt Cowdry A tüüpi tuumasiseseid inklusioone. Analoogseid histoloogilisi muutusi on ka sooleseina limaskestas ja skeletilihastes. Põrnas, Fabriciuse paunas ja tüümuses on hulgaliselt lümfoblaste.

			Diagnoos 

			Viiruse isoleerimiseks nakatatakse 10–15-päevaseid hane embrüoid või rakukultuure. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i, VNR-i, IDR-i, ja IPV-d. Seroloogiliselt uuritakse vereseerumeid VNR-i, IDR-i ja ELISA-ga.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Hanede parvoviirusnakkust tuleb eristada reo- ja adenoviroosist, salmonelloosist, aspergilloosist ja pardikatkust.

			Tõrjeabinõud 

			Spetsiifiline ravi hanede parvoviirusinfektsiooni puhul puudub. Rakendatakse bioohutuse meetmeid. Spetsiifiliseks profülaktikaks viirusevabades karjades kasutatakse inaktiveeritud vaktsiine. 

		

	
		
			IV.2.5. Papilloomiviroosid

			Papilloomiviroose loomadel põhjustavad Papillomaviridae sugukonna onkogeensete omadustega DNA-viirused. Papilloomiviiruste virionid on ümbriseta ikosaeedrilise sümmeetriaga oakesed diameetriga 45–55 nm. Viiruste kapsiid koosneb 72 kapsomeerist, DNA molekul on kaheahelaline, molekulmassiga 35 mD. Viiruste populatsioonis on defektsed osakesed, mis sisaldavad DNA-d kaks korda vähem kui normaalsed virionid. Sellised partiklid ei põhjusta haigestumist, kuid indutseerivad T-antigeenide ja T-lümfotsüütide transformeerumist.

			Papilloomiviirused on levinud ubikvitaarselt ja kanduvad edasi peamiselt horisontaalselt haavainfektsioonina. Sarnaselt adenoviirustega võivad nad käivitada organismis infektsiooniprotsessi kolmel tasandil: abortiivselt kulgeva protsessi, mille korral viiruse replikatsioon blokeerub varakult; protsessi, milles toimub rakkude transformatsioon ja viiruse DNA integreerumine raku genoomiga, ja protsessi, mille korral viiruse replikatsiooniga kaasneb rakkude proliferatsioon.

			Füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes on papilloomiviirused võrdlemisi resistentsed. Nii taluvad nad kuumutamist 50 °C juures üks tund ja keskkonna pH kõikumisi diapasoonis 3,0–7,5. 50% glütseriinis konserveerituna säilivad nad 4 °C juures neli aastat.

			 

			IV.2.5.1. Papillomatoosid

			Tiiu Saar

			Papillomatoos (ingl Papillomatosis) on loomadel esinev kroonilise kuluga papilloomiviroos, mille puhul moodustuvad nahal ja limaskestadel mitmesuguse suuruse ja tihedusega papilloomid.

			Epidemioloogia

			Viirusliku etioloogiaga papilloome on diagnoositud veistel, hobustel, sigadel, koertel ja küülikutel. Nakkusallikaks on haiged loomad, kellel viirus lokaliseerub tabandunud naha-alade epiteelirakkudes ja levib peamiselt kontaktnakkusena, aga ka mitmesuguste ülekandefaktorite (hooldusesemed, ektoparasiidid) vahendusel. Haigestuvad peamiselt nooremad loomad. Nakatumine toimub transkutaanselt nahavigastuste kaudu.

			Etioloogia 

			Haigust põhjustavad Papillomaviridae sugukonda kuuluvad DNA-viirused, diameetriga 45–55 nm. Papilloomiviirused on liigi- ja koespetsiifilised. Paljudel imetajaliikidel on mitu erinevat papilloomiviiruse serotüüpi – inimesel üle 20, veisel 6, koeral 3, küülikul 2. 

			Veistelt isoleeritud viiruse kuus serotüüpi põhjustavad papilloomide teket erinevates kehapiirkondades. Veiste papilloomiviirused (BPV) on jaotatud kolme gruppi, mis vastavad viiruste perekondadele: 

			xipapilloomiviiruste gruppi kuuluvad BPV-3, BPV-4 ja BPV-6, need viirused on epiteliotroopsed; 

			deltapapilloomiviiruste gruppi kuuluvad BPV-1 ja BPV-2, mis põhjustavad healoomulisi fibropapilloome epiteelis ja alusnahas; 

			epsilonpapilloomiviirus BPV-5, mis põhjustab fibropapilloome udaral ja nisadel. 

			Veiste papilloomiviirused põhjustavad ninal, nisadel, alakõhu piirkonnas, silmalaugudel ja suguelunditel papilloome, noorloomadel fibropapilloome. BPV-4 nakatab seedetrakti limaskesta ja kusepõit ning võib transformeeruda lamerakuliseks vähiks.

			Vastuseks viiruse antigeenidele tekivad organismis komplementi siduvad ja hemaglutineerivad antikehad.

			Viiruseid saab kultiveerida kanaembrüotes, veise ja hiire rakukultuurides.

			Füüsikalis-keemiliste mõjustuste suhtes on papilloomiviirused väga resistentsed.

			Patogenees 

			Intradermaalse nakatumise korral tungib viirus naha epidermiserakkudesse ja hakkab seal paljunema. Viiruse poolt kahjustatud rakud hakkavad kontrollimatult paljunema ja moodustuvad papilloomsed nahakasvajad.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 30–40 päeva. Kasvaja saavutab maksimaalse arengu umbes neljandal kuul, millele järgneb seitse kuni üheksa kuud kestev regressioon. Papillomatoossete uudismoodustiste arv, suurus ja kuju võivad olla väga erinevad. Nende suurus võib ulatuda linaseemne kuni lapsepea mõõtmeteni. On kirjeldatud 30 kg kaaluvat papilloomi. Papilloomid võivad olla laia jalaga või penduleerivad, konsistentsilt tihked või pehmed, sileda või krobelise pinnaga, meenutavad vahel lillkapsast, arv võib kõikuda üksikutest sadadeni. Lokalisatsioon sõltub viiruse tüübist (vt etioloogia). Papilloomid tekivad pea, kaela, kere, jäsemete nahal, udaral, nisadel, munandikotil, silmalaugudel ning tupe limaskestal. Vahel nad lõhenevad ja veritsevad. Pehmed papilloomid moodustuvad tavaliselt kuseteede, emaka, mao ja soole limaskestadel. Nad on koheva konsistentsiga ja rikkaliku verevarustusega ning võivad haavanduda ja veritseda. Naha papillomatoos on healoomuline ja haiged loomad tervistuvad spontaanselt. Limaskestadel tekkivad papilloomid võivad aga transformeeruda pahaloomulisteks epiteelkoekasvajateks.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Papilloomi lõikepindadel saab selgesti eristada sidekoelist südamikku, mis on kaetud paksu sarvestunud epiteelkihiga.

			 Histoloogilisel uurimisel täheldatakse epiteelkihi rakkude vohamist perifeeria suunas ja sarvestumist. Epiteelirakud ei tungi läbi membraani stroomasse. Piir epiteelkihi ja sidekoe vahel on käänuline.

			Diagnoos 

			Papillomatoosi diagnoositakse peamiselt haiguse kliiniliste tunnuste alusel. Vajaduse korral tehakse bioptaatmaterjalist histolõigud ja uuritakse kasvaja mikrostruktuuri. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse IFM-i.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Papillomatoosi on vaja eristada aktinobatsilloosist, nahatuberkuloosist, rõugetest, nodulaarsest dermatiidist ning naha hüper- ja parakeratoosist.

			Tõrjeabinõud 

			Komplitseerumata juhtudel ei vaja haiged loomad ravi. Paranemine toimub spontaanselt. Üksikud suured papilloomid eemaldatakse kirurgiliselt. Kirurgiline eemaldamine peab toimuma soovitatavalt papilloomi taandarengufaasis, kuna kirurgiline sekkumine kasvufaasis võib stimuleerida papilloomide kasvu ja nende taasteket. Rekonvalestsendiseerumite kasutamine kergendab haiguse kulgu. Healoomuline papillomatoos paraneb tavaliselt ise, kuid kuna papilloomide taandarengu kestus on väga varieeruv, siis on ravi efektiivsuse kindlakstegemine äärmiselt komplitseeritud. 

			Haiguse läbipõdemise järel tekib loomal vähemalt kaks aastat kestev immuunsus. Profülaktikaks on vaktsiinipreparaadid, mida tuleks kasutada piirkondades, kus papillomatoosi on loomadel massiliselt, mistõttu see on muutunud probleemiks. Vaktsiinide ennetavat kasutamist ei soovitata.

		

	
		
			IV.2.6. Asfarviroosid

			IV.2.6.1. Aafrika seakatk

			Arvo Viltrop

			Aafrika seakatk (van sigade aafrika katk, ka Montgomery haigus; ingl African swine fever – ASF) on mõõdukalt kontagioosne pehmete puukidega siirutatav ägedalt kulgev sigade viirushaigus, millele on iseloomulikud palavik hemorraagiline diatees, mitmesuguste elundite põletikulis-düstroofilised ning nekrootilised muutused ja suur letaalsus.

			Epidemioloogia

			Viirusele on vastuvõtlikud kõik sugukonna Suidae liigid. Teised loomaliigid vastuvõtlikud ei ole. Aafrika tüügassiga (Phacochoerus africanus), põõsasiga (Potamochoerus larvatus) ja tõenäoliselt ka laanesiga (Hylochoerus meinertzhageni) ei põe haigust kliiniliselt, kuid on viiruse looduslikeks reservuaarperemeesteks. Ameerika pekaariliigid (Tayassu tajacu ja Tayassu albirostris) ei ole viirusele vastuvõtlikud. Aasia metssealiikide (v.a Sus scrofa) vastuvõtlikkuse kohta puuduvad andmed.

			Kliinilised tunnused, haigestumus ja suremus on kodusigadel ja Euroopa metssigadel sarnased. Kontaktnakkuse korral kestab inkubatsiooniperiood pärast nakatumist 5–19 päeva , kuid võib kesta alla viie päeva, kui nakkusallikaks oli puuk.

			Nakatunud sigade haigestumus läheneb 100%-le. Letaalsus aga sõltub viirusetüve virulentsusest. Kõrge virulentsusega tüved võivad põhjustada kuni 100%-lise letaalsuse kodusigade kõikides vanuserühmades. Vähevirulentsete tüvede puhul võib letaalsus olla väiksem kui 5%. 

			Viirus levib seakarjas aeglaselt, püsides ühes sulus või hooneosas nädalaid, mistõttu üldine suremus suuremas seakarjas ei ole epideemia algfaasis suur (joonis IV.49). Nakatumine kiireneb siis, kui haigetel sigadel tekivad verejooksud ning verega satub keskkonda suures koguses viirust. Viiruse levimine üle suurema seakarja võib võtta aega nädalaid ja kuid, sõltuvalt sigade isoleeritusest hoones. Nakkuse leviku laienemisega suurenevad järk-järgult ka haigestumus ja suremus.

			 

			[image: ]

			Joonis IV.49. Aafrika seakatku haiged sead ilma väliste tunnusteta (v.a kerge nahapunetus) ca üks nädal pärast arvatavat nakatumise aega. Haigeid sigu leiti 800-pealise nuumikulauda ühest sulust. (Foto: A. Viltrop.)

			 

			Nakkusallikaks on haiged sead, kes eritavad viirust juba haiguse inkubatsioonistaadiumis. Viirus eritub organismist kõikide ekskreetide ja sekreetidega, välja arvatud piimaga.

			Nakatumine otsese kontakti teel toimub tavaliselt oronasaalselt. Ülekandumine aerosoolidega on vähetõenäoline ja võib toimuda vaid väga lühikese vahemaa korral. Viirus võib üle kanduda ka saastunud sööda (toidujäätmete), joogivee ja inventariga, samuti veterinaarsete protseduuride käigus instrumentidega, transpordivahenditega, kontakti korral korjuste või tapajäätmetega. Viiruse ülekanne kaugete vahemaade taha on toimunud peamiselt viirusega saastunud sealihatoodetega, mille jäätmeid on tahtlikult või tahtmatult söödetud sigadele. 2007. aastal Kaukaasiast alguse saanud pandeemia põhjuseks oli ilmselt laevadelt pärit saastunud toidujäätmete ladestamine avatud prügimäele, kus vabalt peetud sead nendest toitusid.

			Viirust võivad edasi kanda teoreetiliselt ka teised kodu- ja metsloomad ning -linnud, kuid nende olulisus haiguse epidemioloogias ei ole teada.

			Viiruse looduslikuks reservuaariks on ka pehmed puugid perekonnast Ornithodoros (enamasti O. moubata ja O. erraticus), kelle organismis viirus paljuneb. Viirus levib puukide populatsioonis transstadiaalselt, transovariaalselt ja sugulisel teel. Puugid nakatavad sigu nendel toitudes, eritades viirust süljega. Aafrikas ringleb ASFV vastsündinud tüügassigade ja pehmete puukide vahel, kes elavad sigade urgudes. Puugid ja nende kolooniad võivad jääda viirusekandjateks aastateks.

			Pehmed puugid on levinud Põhja- ja Ida-Aafrikas, Aafrika keskosas ja Lähis-Ida riikides – Türgist põhja poole kuni Lääne-Iraanini, Kaukaasias ning Hispaanias. Eksperimentaalsetes oludes on näidatud, et ka mõned verdimevad putukad võivad olla viiruse mehaanilised siirutajad. Nende olulisus viiruse levitamisel loomulikes oludes on aga ebaselge.

			Euroopa metssigade (Sus scrofa) roll ASFV levikus on piirkonniti erinev. Metssead on ASFV-nakkusele väga vastuvõtlikud nii loomulikul kui ka eksperimentaalsel nakatamisel. Haiged metssead eritavad viirust samas koguses kui kodusead. Vahemere maades ei ole metssigu peetud ASFV looduslikuks reservuaariks. Epideemia ajal, mis kulges 20. sajandi teisel poolel, püsis viirus metssigade populatsioonis ainult siis, kui viirus levis samas piirkonnas looduses vabalt karjatatavatel kodusigadel. Leiti, et metssead levitasid viirust kodusigadele eelkõige otsese kontakti korral kodusigade väljas pidamisel või vabalt karjatamisel. Sardiinias ja Hispaanias täheldati, et ASFV levik metssigade hulgas lõppes, kui likvideeriti nakkus piirkonna kodusigade hulgas.

			2007. aastal Kaukaasiast alguse saanud epideemia levimisel Balti riikidesse ja Poolasse selgus, et kodusigade nakatumisel otsene kontakt nakatunud metssigadega ei ole oluline. Välja arvatud üksikud juhtumid, on nakkuse ülekanne kodusigadele toimunud kaudsete kontaktide kaudu – saastunud veokite, sööda, allapanu, inimese rõivaste jne vahendusel. Lisaks on ilmnenud, et viirus on võimeline püsima aastaid metsseapopulatsioonis, ilma et nakkus leviks kodusigade hulgas. Arvatakse, et sellele aitab kaasa viiruse pikaajaline püsimine nakkusvõimelisena jahedamas ja niiskemas keskkonnas, võrreldes lõunapoolsete piirkondadega. ASF-i epidemioloogilisi tsükleid kirjeldab kokkuvõtlikult joonis IV.50.

			ASFV on tänapäeval endeemiline Aafrikas Saharast lõunas asuvates riikides. Kuni 1957. aastani oli haigus levinud ainult Aafrikas. 1957. aastal aga avastati see Portugalis. 1960. aastal diagnoositi haigust Hispaanias, 1964. aastal Prantsusmaal ja Itaalias. 1971. aastal teatati haigusest Kuubal. Haigust on diagnoositud 1980-ndatel veel Belgias, Prantsusmaal, Hollandis, Maltal, Brasiilias, Dominikaani Vabariigis, Ukrainas ja Venemaal. Pärast nakkuse likvideerimist 1990. aastaks Hispaanias ja Portugalis jäi ainukeseks piirkonnaks väljaspool Aafrikat, kus nakkus levis, Sardiinia saar Itaalias. 2007. aastal levis viirus Gruusia kaudu Kaukaasia maadesse ja sealt Venemaale, kus see hakkas kiiresti põhja poole levima, jõudes peagi ka naaberriikidesse (Valgevene, Ukraina, Moldova). 2014. aastal jõudis nakkus Poolasse, Leetu, Lätti ja Eestisse, kus levis peamiselt metssigadel, põhjustades sporaadilisi puhanguid ka kodusigade hulgas. 2018.–2019. aastal levis epideemia Ungarisse, Rumeeniasse, Bulgaariasse, Slovakkiasse, Serbiasse, Hiinasse ja selle naaberriikidesse. Lokaalsed haiguspuhangud metssigade hulgas leidsid aset Tšehhis (2017) ja Belgias (2018).
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			Joonis IV.50. Aafrika seakatku epidemioloogilised tsüklid ja peamised viiruse tsirkulatsioonis osalevad tegurid: 1 – metsatsükkel: Aafrika metssead ja Ornithodoros’e perekonna puugid; 2 – puugi-koduseatsükkel: Ornithodoros’e perekonna puugid ja kodusead (Sus scrofa domesticus); 3 – koduseatsükkel: kodusead ja seakasvatussaadused; 4 – Euraasia metssea ja tema elukeskkonnaga seotud tsükkel: metssiga, kodu- ja metssigadelt pärinevad saadused ning korjused, keskkond. Allikas: Chenais E, Ståhl K, Guberti V, Depner K. Identification of Wild Boar–Habitat Epidemiologic Cycle in African Swine Fever Epizootic. Emerg Infect Dis. 2018;24(4):810–812. https://doi.org/10.3201/eid2404.172127

			 

			Etioloogia

			Aafrika seakatku põhjustab Asfarviridae sugukonna, Asfivirus’e perekonda kuuluv African swine fever virus (ASFV). ASFV on ainus lülijalgsete poolt siirutatav DNA-viirus.

			Viirus on ikosaeedrilise sümmeetriaga, ümbritsetud lipiidkestaga. Valguline kapsiid koosneb arvukatest kapsomeeridest, genoomi moodustab kaheahelaline DNA, mis kodeerib rohkem kui 165 geeni. Kapsiidivalku p72 kodeeriva geeni järjestuse alusel eristatakse 24 genotüüpi. Ristimmuunsus erinevate genotüüpide vahel on piiratud.

			Ajalooliselt on nii Aafrika kui Euroopa kodusigadel tuvastatud kõige sagedamini I genotüübi ASFV-d. Käesoleval ajal Euraasias leviv viirus on üsna haruldane II genotüüpi kuuluv viirus, mida seni oli isoleeritud vaid Madagaskaril ja Mosambiigis.

			Viirus stimuleerib antikehi äärmiselt halvasti ja antikehad ei neutraliseeri viirust. ASFV-vastane immuunsus põhineb rakulistel immuunmehhanismidel.

			Viiruse kultiveerimiseks kasutatakse makrofaagide kultuure. Selleks sobivad ka mõned rakuliinid. Keskkonnas on viirus äärmiselt resistentne. Ta talub hästi nii madalat kui kõrget temperatuuri ja keskkonna pH kõikumist. Säilib pikka aega nakatamisvõimelisena roojas, veres, pinnases, puit-, metall- ja kivipindadel. Korjustes inaktiveerub madalatel plusstemperatuuridel 2,5 kuu, väljaheidetes 160 ja pinnases 190 päevaga. Nakatunud sigade lihas säilib viirus kuid, parma singis kuni kolm aastat. Toatemperatuuril säilitab viirus aktiivsuse kuni 18 kuud, 37 °C juures 30 päeva, 50 °C juures 60 minutit, on väga resistentne nii happelise kui aluselise keskkonna suhtes (pH taluvus vahemikus 4–12). Viiruse inaktiveerimiseks lihaskoes on vaja seda kuumutada temperatuuril 70 °C vähemalt 20 minutit.

			Desinfektsiooniks sobivad kloori sisaldavad desovahendid (5% kloramiinilahus, naatriumhüpokloritilahus, kloorlubi). Viirus inaktiveerub kiiremini UV-kiirguse toimel ja kuivades oludes.

			Patogenees

			Viirus tungib organismi seedetrakti või hingamisteede limaskesta kaudu, aga ka naha kaudu puukide pistete korral. Viiruse esmase paljunemise paigaks on nende lümfisõlmede monotsüüdid ja makrofaagid, mis asuvad viiruse sissepääsukohale kõige lähemal, samuti veresoonte endoteelirakud, hepatotsüüdid, neerutuubulite epiteelirakud ning neutrofiilid. Viirus levib seejärel verega või lümfiteid pidi teistesse kudedesse – lümfisõlmedesse, luuüdisse, põrna, kopsudesse, maksa ja neerudesse, kus toimub viiruse sekundaarne replikatsioon. Vireemiastaadium algab tavaliselt 3–8 päeva pärast infitseerumist ja – neutraliseerivate antikehade puudumise tõttu – kestab nädalaid. Viirus eritub organismist ekskreetide ja sekreetidega vähemalt kahe nädala vältel pärast vireemia algust.

			Vere- ja lümfisoonte endoteelirakkude kahjustuse tagajärjel suureneb veresoonte seinte läbilaskvus. Tekivad tursed, verevalumid, infarktid, kudede hüpoksia, häiruvad ainevahetusprotsessid ja kuhjuvad toksilised laguained. Selle tagajärjel tekivad kõikide organsüsteemide rasked morfofunktsionaalsed kahjustused. Lümfoidkoes tekkivad kahjustused mõjustavad organismi immuunreaktiivsust.

			Kliiniline pilt ja kulg

			Haiguse inkubatsioonistaadium kestab 1–22 päeva. Haiguse kulg varieerub üliägedast krooniliseni, sõltuvalt viirusetüve virulentsusest, nakatumise viisist, nakkusdoosist ja peremehe vastupidavusest.

			Üliägeda kulu korral surevad sead kas ilma kliiniliste tunnusteta või täheldatakse neil paar päeva kestvat palavikku (40,5–42,0 °C), pulsi ja hingamise kiirenemist, üldist nõrkust ja koordinatsioonihäireid.

			Kõige iseloomulikumad haiguse kliinilised tunnused tekivad ägeda kulu korral, kuid enne nende väljakujunemist, esimestel hiaguspäevadel on sigadel üldised, mittespetsiifilised nähud – isutus, loidus, soovimatus tõusta. Üksikutel tiinetel emistel võib tekkida abort. Haiguse hilisemas järgus on sigadel püsiv palavik, mis paar tundi enne surma alaneb (kehatemperatuur võib langeda alla normaalse), kõrvad, kärss, kaela- ja kõhupiirkonna nahk muutuvad tsüanootiliseks. Loomad hingeldavad, köhivad, täheldatakse nõrevoolu ninast, kerelihaste jäikust, tekib tagakeha parees. Raskematel juhtudel tekivad verejooksud ninast, suust, vagiinast. Seedetrakti tabandumise nähud on nõrgemini välja kujunenud, kuid sageli võib olla kõhukinnisus. Väljaheited on kõva konsistentsiga, kaetud limaga. Mõnel loomal esineb kõhulahtisus, mis on vahel verine. Haigus vältab 4–10 päeva.

			Alaägeda kulu korral on samasugused kliinilised tunnused, kuid need ei ole nii ilmekad. Palavik püsib umbes nädala, seejärel pisut alaneb, kuid võib jälle retsidiveeruda. Haiged sead kõhnuvad, täheldatakse nahasiseseid verevalumeid (joonis IV.51), tagakeha pareesi ja kopsupõletiku tunnuseid. Haigus vältab 15–20 päeva.

			Kroonilisele kulule on iseloomulikud vahelduv palavik ja kasvupeetus. Liigeste piirkonnas tekivad sigadel valutud paksendid. Samasuguseid turseid täheldatakse ka näo ja alalõua piirkonnas. Loomal on naha nekroos ja keratiit. Surma põhjuseks on kopsupõletik.
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			Joonis IV.51. Verevalumid ja nekroosikolded nahas. Allikas: PIADC. Photo ID: ASF_004

			 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Sarnanevad klassikalise seakatku korral tekkivate muutustega ja on seotud peamiselt tsirkulatsiooni- ja retikuloendoteliaalsüsteemi patoloogiaga. ASF-ile iseloomulikud patoloogilised muutsed tekivad vaid väikesel osal haigusesse surnud sigadel. 

			Korjuse välisel vaatlusel täheldatakse naha tsüanoosi keha mitmetes piirkondades. Rinna- ja kõhuõõnes on eksudaat, seroos- ja limaskestadel, samuti siseorganites, arvukad verevalumid (hemorraagiline diatees). Nahaalune sidekude on infiltreerunud seroos-hemorraagilise vedelikuga ja turses. Ka maks, magu, kopsud, epikard ja pleura on liigveresed ja turses. Vistseraalsed lümfisõlmed on hemorraagilised ja meenutavad hematoome. Põrn on ägeda kulu korral suurenenud ja liigverene, pulbis verevalumid (joonis IV.52). Põrna muutused võivad olla üliägeda ja ägeda kulu korral ainukeseks silmaga nähtavaks patoloogiaks. Kopsud on turses, sagarike vaheseinad sültjalt infiltreerunud, maks liigverene, sapipõis ülitäitunud. Neerud on värvuselt kirsipunased, kihnu all verevalumid (joonis IV.53).
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			Joonis IV.52. Mustjas, suurenenud ja haavanditega põrn. Allikas: African Swine Fever lesions http://www.cresa.cat/blogs/sesc/lesions-de-pesta-porquina-africana/?lang=en

			 

			Alaägeda kulu korral täheldatakse serofibrinoosset perikardiiti ja hulgaliselt siseorganite verevalumeid. Põrna lümfoidkude on atrofeerunud, pulbis arvukalt müeloidrakkudest koosnevaid koldeid.

			Kroonilise kulu korral täheldatakse nahanekroosi, bronhopneumooniale ja liigesepõletikele iseloomulikku patoloogiat.
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			Joonis IV.53. Täppverevalumid neerudes. Allikas: PIADC. Photo ID: ASF_008

			 

			Diagnoos

			Haiguse laboratoorne diagnoosimine põhineb peamiselt viiruse tuvastamisel haigestunud loomadel. Viirus on isoleeritav kõikidest patoloogiliselt muutunud organitest ja kudedest. Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse HAPR-i, IFM-i, antigeeni ELISA-t ja PCR-i.

			Haigustekitaja otseseks määramiseks kudedes või veres kasutatakse peamiselt PCR-i. Antigeeni ELISA testide tundlikkus ja spetsiifilisus on olnud problemaatiline, mistõttu selle kasutusvõimalused on piiratud. Viiruse antikehade määramine ELISA, IPT või Western blot-i meetodil on kasutusel peamiselt seire eesmärkidel endeemsetes piirkondades.

			Diferentsiaaldiagnoos

			Aafrika seakatku on vaja eristada klassikalisest seakatkust, punataudist, listerioosist, kolienterotokseemiast, salmonelloosist, sigade dermatiidi ja nefropaatia sündroomist, PRRS-ist, Aujeszky haigusest, aktinobatsilloosist, Haemophilus parasuis’e infektsioonist, pastörelloosist, raskemetallide intoksikatsioonist ja söödamürgistustest.

			Tõrjeabinõud

			Haigete sigade ravimine on keelatud. Efektiivsed vaktsiinid haiguse ennetamiseks puuduvad. Haiguse puhkemisel kehtestatakse taudipunktis karantiin ja kõik seal olevad sead tapetakse veretul meetodil. Korjused hävitatakse, sõnnik ja söödajäägid põletatakse või desinfitseeritakse. Ruumid, laudaseadmed ja inventar desinfitseeritakse.

			Haiguse profülaktikaks rakendatakse veterinaarsanitaarseid ja organisatsioonilisi abinõusid viiruse sissetoomise vältimiseks.
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			IV.2.7. Tsirkoviroosid

			IV.2.7.1. Sigade tsirkoviroos 

			Tiiu Saar

			Sigade tsirkoviroos (ingl Porcine circovirosis) on sigade viirushaigus, millele on iseloomulikud võõrutusjärgne multisüsteemne kurnatus, dermatiidi-nefropaatia sündroom ja kaasasündinud treemor.

			Epidemioloogia

			Nakkusele on vastuvõtlikud kõik seatõud. Sigade tsirkoviirus-2 (PCV-2) on seotud mitmete sündroomidega, millest on enim levinud võõrutusjärgne multisüsteemne kurnatusesündroom (postweaning multisystemic wasting syndroma – PMWS), mida on alates 1996. aastast ka Eestis diagnoositud. Seroloogilised uuringud kinnitavad viiruse ulatuslikku levikut seakarjades üle kogu maailma.

			Dermatiidi-nefropaatia sündroomi on diagnoositud mitmetes Aasia riikides, Inglismaal ja Hispaanias. Kliiniliselt haigestuvad 12–22-nädalased sead. Nakkusallikaks on haiged või latentsed viirusekandjad loomad, kes eritavad viirust ninanõre, sülje silmanõre, uriini ja roojaga. Nakatumine võib toimuda otsesel kontaktil haige loomaga. Emiste seemendamine PCV-2-ga eksperimentaalselt nakatatud kultide spermaga ei põhjustanud emiste haigestumist ja loote nakatumist, kuid PCV-2-ga kontamineerunud spermaga seemendatud emistel tekkisid sigimishäired. 

			Etioloogia

			Haigust põhjustav Circoviridae sugukonna, Circovirus’e perekonda kuuluv viirus on üheahelalise DNA-ga ja lipiidümbriseta. Viiruse diameeter on 17–22 nm. Teada on kaks sigade tsirkoviirust: sigadele apatogeenne PCV-1 ja PCV-2, mis põhjustab PMWS-i ja teisi tsirkoviirusega seotud patoloogiaid. PCV-2-l on viis genotüüpi: a ja b, mis on levinud kogu maailmas, genotüüp c esineb Taanis ning genotüüp d ja e on levinud Aasias. Väliskeskkonnas on viirus stabiilne. Ta inaktiveerivad kuumutamine temperatuuril 56–70 °C, kloroform ja happeline keskkond.

			Viirus on kultiveeritav rakuliinides, kuid ei põhjusta tsütopaatilist efekti. Viiruse kindlakstegemiseks nakatunud rakkudes kasutatakse IFM-i või KIPM-d.

			Seroloogiliste meetoditega on leitud sigade tsirkoviiruse vastaseid antikehi inimese, hiirte ja veise vereseerumis.

			Patogenees

			Et tegemist on suhteliselt uue haigusega, tuginevad senised arusaamad haiguse patogeneesi kohta eksperimentaalsetel uuringutel. Sigade võõrutusjärgse multisüsteemse sündroomi korral kahjustub lümfoidkude ja tekib immunpuudulikkust. Lümfoidkude degenereerub ning asendub histotsüütidest ja makrofaagidest koosneva infiltraadiga. Viirus kumuleerub makrofaagides. Peroraalse nakkuse korral organismi sattunud viirus paljuneb esmalt tonsillides ja kandub verega kolme päeva jooksul üle kogu organismi. Kinnitust on leidnud ka viiruse vertikaalne levik emalt järglasele. 

			Kaasasündinud treemorit põdevatelt põrsastelt isoleeritud viirusega nakatati emiseid oraalselt või subkutaanselt tiinuse viimases kolmandikus. Enamikul sellistel emistel sündinud põrsastel oli kaasasündinud treemor, mis vältas 2–3 nädalat, kuid haiguse kliinilised tunnused olid nõrgemad kui põrsastel, kellelt emiste nakatamiseks viirus isoleeriti. Vastsündinud põrsastel isoleeriti viirus neerudest ja sooltest.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsioonistaadiumi pikkuse kohta täpsed andmed puuduvad. Sõltuvalt loomade vanusest nakatumisel tekivad haiguse erinevad vormid.

			Võõrutusjärgset multisüsteemset kurnatusesündroomi on sagedamini 6–8-nädalastel põrsastel, harvemini imikpõrsastel. Sündroomile on iseloomulikud üldine kurnatus, palavik (40–41 °C), isutus, kehamassi langus, kõhnumine, aneemia ja ikterus, millele lisanduvad sageli kõhulahtisus, köha ja kesknärvisüsteemi kahjustused. Põrsastel on suurenenud kubeme lümfisõlmed. Haigestumus ulatub kuni 20%-ni ja suremus on 60 –80%.

			Kaasasündinud treemori puhul on nõrgad või tugevad lihasevärinad, haigete põrsaste arv pesakondades on erinev. Tugeva treemoriga põrsad surevad juba esimesel elunädalal. Põrsad, kes elavad esimese elunädala üle, paranevad kolme nädala jooksul. Lihasevärinad on bilateraalsed ja need lakkavad, kui põrsad magavad või lamavad. Värinad võivad tugevneda mitmesuguste välisärritajate (müra, külmetus) toimel. On tõestatud, et kõik loomad ei tervistu ja värinad võivad kesta kasvu- või nuumaperioodi lõpuni. Tavaliselt haigestuvad noorte emiste pesakonnad. 

			Dermatiidi-nefropaatia-sündroomi korral tekivad haigetel sigadel isutus ja depressioon. Loomad jäävad lamama. Iseloomulikeks kliinilisteks tunnusteks peetakse punakast kuni purpurse värvusega maakulite ja paapulite teket tagajäsemetel ja tagakehal. Rasketel juhtudel kahjustub nahk üle kogu keha. Mõne aja pärast kattuvad maakulid ja paapulid tumedate korpadega, mis langevad 2–3 nädala pärast ära, paljastades nekrootilised haavandid.

			PCV-2-ga seotud sigimishäiretest on emistel tiinuse viimasel kolmandikul aborte.

			PCV-2-ga seotud respiratoorsete haiguste kompleksi puhul on loomadel ülemiste hingamisteede põletik, riniit, köha ja konjunktiviit.

			Patoloogilis-anatoomilised muutused

			Multisüsteemse kurnatuse sündroomi korral on iseloomulik põrsaste kurnatus ja lihaste kõhetumine. Selliste põrsaste nahk on kahvatu või ikteeriline (umbes 20%-l juhtudest). Lümfisõlmed on 3–10 korda suurenenud, nende lõikepinnad on ühtlaselt valkjad. Kopsud on tihkenenud ja hüpereemilised, pinnal on hallika või punakaspruuni värvusega alad, üksikjuhtudel verevalumid. Müokardil on nekroosikoldeid. Maks võib olla mõõdukalt atrofeerunud. Põrn on mõõtmetelt suurenenud ja turses, neerud 4–5-kordselt suurenenud, aneemilised, kihnu all on valkja värvusega nekroosikolded.

			Soolte limaskest on hüpereemiline ja kaetud verevalumitega.

			Kopsudes, neerudes, maksas, pankreases ja kõikides lümfoidorganites leitakse patohistoloogilisi muutusi. Ühiseks patoloogiaks on lümfotsüütidest ja histiotsüütidest koosnevad infiltraadid mitmesugustes organites. Kopsudes võib täheldada epiteeli irdumist ja fibroplaasiat.

			Kaasasündinud treemori korral on ainsaks patoloogiaks müeliini deponeerumine seljaajus. Dermatiidi-nefropaatia sündroomi korral leitakse peale nahapatoloogia muutusi neerudes, kopsudes ja lümfisõlmedes. Neerud on mõõtmetelt suurenenud, ümarad, aneemilised, kihnu all verevalumid. Kopsudes on mitmesuguse suurusega põletikukolded. Vahel täheldatakse bronhopneumoonia tunnuseid. Lümfisõlmed on suurenenud, hüpereemilised. Vahel on kehaõõntes seroosne vedelik, naha all tursed. Sünoviaalvedeliku kogus on suurenenud.

			Diagnoos

			Haiguse diagnoosimisel arvestakse kolme kriteeriumit: kurnatuse kliinilisi tunnuseid, patoloogilisi muutusi ja viiruse antigeeni või DNA-d lümfoidorganites. Viiruse isoleerimiseks nakatatakse rakukultuure, identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i ja IFM-i, antikehade määramiseks ELISA-t. Dermatiidi-nefropaatiavormi korral on diagnostiliselt olulisel kohal ka nahal tekkivad makroskoopilised muutused.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Sigade tsirkoviroosi on vaja eristada sigade reproduktiiv-respiratoorsest sündroomist, salmonelloosist, proliferatiivsest enteropaatiast, punataudist, düsenteeriast ja mõnedest toksikoosidest.

			Tõrjeabinõud 

			Haigete sigade raviks efektiivsed vahendid puuduvad. Haiguse profülaktika põhineb nakkushaiguste profülaktika üldabinõude järgimises. Näidustusel vaktsineeritakse karju.

			 

			IV.2.7.2. Kanade nakkav aneemia

			Tiiu Saar

			Kanade nakkav aneemia (ingl Chicken infectious anemia) on kanade tsirkoviroos, mille puhul on aneemia, lümfoidorganite atroofia, immunosupressioon ja sageli sekundaarne superinfektsioon. 

			Epidemioloogia 

			Uut lindude viirust kirjeldati 1970. aasta algul kui Mareki haigusega kaasnevat vereloomekahjustusi tekitavat patogeeni. Kanade nakkava aneemia viiruse isoleeris Yuasa kaastöötajatega 1979. aastal Jaapanis.

			Haigus on levinud suurtes tootmisfarmides kogu maailmas. Kasutades polükloonseid antikehi, ei ole kindlaks tehtud Jaapanis, Euroopas ja Ameerikas tsirkuleerivate viirusteantigeenset erinevust. Sellest järeldub, et kõik isoleeritud viirusetüved kuuluvad ühte serotüüpi. Kuid molekulaarbioloogiliste uurimismeetoditega on õnnestunud selgitada viirusetüvede erinevusi. Kanad on ainsad viiruse looduslikud peremehed. Haigusele on vastuvõtlikud igas vanuses kanad, eriti 1–3 nädalased tibud, nakkus levib vastuvõtlikus karjas kiiresti. Antikehi on tuvastatud Jaapani vuttidel, kuid mitte teistel linnuliikidel. Kanade nakkava aneemia viirus levib horisontaalselt ja vertikaalselt. Viiruse horisontaalne ülekanne toimub peamiselt väljaheidetega, mis sisaldavad suures kontsentratsioonis viirust. Linnud eritavad viirust veel 5–7 nädalat pärast paranemist.

			Nakatumine toimub peroraalselt. Antikehad tekivad 2–4 nädalat pärast nakatumist. Viirust on võimalik isoleerida veel antikehade moodustumise algul. Embrüonaalset infektsiooni võib põhjustada viirusega kontamineerunud sperma. Viiruse vertikaalne levik toimub haudemunade kaudu.

			Etioloogia 

			Kanade nakkava aneemia viirus kuulub Circoviridae sugukonna Gyrovirus’e perekonda.

			Viiruse virion on lipiidse ümbriseta, ikosaeedriline, diameetriga 25–26,5 nm. Viiruse genoom sisaldab üheahelalist DNA-d. Viirusel on kolm valku (VP1, VP2 ja VP3). VP2 on mittestruktuurne valk. VP3-l nimetatakse ka apoptiiniks, sest selle valgul on tugev apoptoosi põhjustav toime kana lümfoblastide ja tüümuse rakukultuurides.

			Viirus paljuneb peamiselt luuüdi hemotsüütides ja tüümuse koore T-lümfotsüütides. Viiruse paljunemist on tõestatud ka teistes organites. Viiruse replikatsioon lõpeb VP3-e toimel raku hävimisega. Viirus indutseerib neutraliseerivate antikehade teket.

			Kanade nakkava aneemia viirus on väga püsiv väliskeskkonnas ja resistentne paljude desinfitseerivate ainete suhtes. Viirust sisaldava maksa suspensiooni töötlemine 50%-lise fenoolilahusega hävitab viiruse viie minutiga, kuid 5% fenoolilahuses säilib viirus +37 °C juures kaks tundi. 0,1N NaOH inaktiveerib viiruse kahe tunniga t +37 °C või 24 tunniga +15 °C korral. 5% formaldehüüd hävitab viiruse toatemperatuuril 24 tunniga. Viirus on püsiv ka happelises keskkonnas, keskkonna pH 3,0 juures inaktiveerub 3 tunniga. Desinfektsiooniks soovitatakse desinfektante pH-ga 2,0.

			Viirus säilitab eluvõime 90% atsetoonis 24 tundi. Seetõttu on atsetoonis fikseeritud preparaadid nakkusohtlikud. Viirus on suhteliselt termostabiilne, kuumutamine 56–70 °C juures inaktiveerib ta 1 tunniga, 80 °C 30 minutiga, viirus hävib täielikult temperatuuril 100 °C 15 minutiga.

			Patogenees 

			Haiguse patogeneesi on selgitatud histopatoloogiliste, ultrastruktuursete ja immunohistokeemiliste uuringutega.

			Luuüdi hemotsüütide ja tüümuse koore kahjustused tekivad 6.–8. päeval pärast nakatumist. Viirust on võimalik isoleerida kõigist kudedest ja väljaheitest, viiruse maksimaalne tiiter kujuneb välja 7. päevaks.

			Kliiniline pilt ja kulg 

			Haiguse inkubatsiooniperiood vältab 10–14 päeva. Kliinilised tunnused sõltuvad linnu vanusest, organismi sattunud viiruse hulgast ja organismi immuunstaatusest. Kanade nakkava aneemia korral on superinfektsiooni oht. 

			Haiguse ainsaks spetsiifiliseks tunnuseks on aneemia, mis kujuneb välja 14.–16. nakatumisjärgseks päevaks. Aneemiale on iseloomulik väike hematokritisisaldus (kuni 27%) ja vere hüübimisaja pikenemine, neist viimane on trombotsütopeenia ja hemorraagiate tekke otsene põhjus. Infektsioosne bursiit kaasnakkusena võib süvendada trombotsütopeeniat. Haigetel lindudel on depressioon, isutus ja aneemia. Linnud võivad hukkuda 12–28 päeva pärast nakatumist. Suremus ulatub kuni 30%-ni.

			Hemorraagiaid on intrakutaanselt, subkutaanselt ja intramuskulaarselt. Nahasisesed ja nahaalused hemorraagiad on peamiselt tiibadel, komplikatsioonina tekivad turse ja dermatiit, mis võib muutuda bakteriaalse superinfektsiooniga gangrenoosseks protsessiks. Subkutaansed hemorraagiad jalgadel võivad edasi areneda haavanditeks. Haigestunud linnud paranevad harva. 

			Patoloogilis-anatoomilised muutused 

			Kanade nakkava aneemia puhul on korjused kõhetunud, verevalumeid on peamiselt tiibadel. Tüümuse koores ja säsis tekivad raskekujulised muutused, mis algavad koore kortikaallümfotsüütide hulga vähenemisega, tüümus atrofeerub, raskematel juhtudel võib see isegi hävida. Kahjustunud tüümus on tumepunakas.

			Luuüdi atroofiale on iseloomulik luuüdi muutumine rasvataoliselt kollakaks või kahvatuks. 

			Viiruse toimel kahjustub Fabriciuse paun, kus tekib lümfifolliikulite atroofia.

			Vereloomerakud asenduvad rasvarakkude (adipoossete) või stroomarakkudega. Põrnas, maksas, neerudes, kopsudes, eesmaos, duodeenumis ja Peyeri naastudes on lümfoidkude vähenenud. Maksarakud on hüpertrofeerunud ja maksasinusoidid võivad olla laienenud.

			Väikesed eosinofiilsed intranukleaarsed inklusioonid tekivad tüümuse ja luuüdi kahjustunud rakkudes.

			Diagnoos 

			Uurimismaterjaliks saadetakse lümfoidorganid ja vereproovid. Viiruse isoleerimiseks kasutatakse rakukultuure, tsütopaatiline efekt tekib 36–48 tundi pärast nakatamist. 

			Viiruse identifitseerimiseks kasutatakse PCR-i ja immunohistokeemilist värvimist. Vereseerumite uurimiseks kasutatakse ELISA-t ja VNR-i.

			Diferentsiaaldiagnoos 

			Kanade nakkavat aneemiat tuleb eristada Mareki haigusest, infektsioossest bursiidist ja lindude adenoviirusinfektsioonist.

			Tõrjeabinõud 

			Paljudes riikides kasutatakse elusvaktsiine, mida lisatakse joogiveele või süstitakse. Esimesi katseid on tehtud inaktiveeritud vaktsiinidega SPF-karjades. 
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