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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ

Актуальність теми. Кишковий клостридіоз – токсико-інфекційна хвороба, що характеризується слизово-кровавим проносом і високою загибеллю, переважно молодняку. Особливо часто він виникає у великих господарствах, де нерідко носить характер ензоотій (Литвин В.П., 1992; Кириленко А.Н., Крупальник В.Л., 2000). 

Основним місцем локалізації збудника у тварини є шлунково-кишковий тракт. Ця інфекція часто викликає 100% загибель новонароджених поросят, і може викликати загибель 60 – 80%  поросят старших вікових груп, що призводить до значних економічних збитків, які можуть істотно перевищувати такі при особливо небезпечних інфекціях (Никольский В.В. 
и  др., 1989).

На думку багатьох дослідників така загибель, в першу чергу, зумовлена несвоєчасною постановкою діагнозу, в тому числі внаслідок недостатнього вивчення патолого-анатомічних змін та відсутності чітких критеріїв патоморфологічної діагностики (Воронин Е.С., Шахов А.Г., 1999; Малахов Ю.А., Душук Р.В., 2001).

Успішна боротьба та  профілактика кишкового клостридіозу поросят можливі лише за умови комплексного вивчення різних сторін етіології, епізоотології, патогенезу, клінічної та патолого-анатомічної картини.
Вивченню клініко-морфологічної картини кишкового клостридіозу свиней присвячено роботи ряду дослідників. Проте патолого-анатомічні зміни описано неповно, що утрудняє правильну постановку діагнозу навіть досвідченими фахівцями (Салимов В.А., Жаров А.В., 2000).

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  Дисертація виконана у відповідності з науковою тематикою кафедри патологічної анатомії Національного аграрного університету в рамках завдання "Вивчити патоморфологічні зміни у свиней при кишковому клостридіозі", номер державної реєстрації 0102U007342.
Мета і задачі досліджень.  Мета роботи – виявити макроскопічні, мікроскопічні і гістохімічні зміни у внутрішніх органах свиней при кишковому клостридіозі.

Для досягнення цієї мети були поставлені наступні завдання :
· встановити особливості мікроскопічної будови різних органів поросят контрольної групи;

· з’ясувати деякі епізоотологічні особливості  кишкового клостридіозу свиней у господарствах промислового типу;

· вивчити клінічні ознаки при кишковому клостридіозі;

· встановити макроскопічні зміни органів у свиней, що загинули від кишкового клостридіозу;

· з’ясувати гістологічні і гістохімічні зміни органів у свиней, що загинули від кишкового клостридіозу;

· розробити критерії патолого-анатомічної діагностики кишкового клостридіозу свиней. 


Об'єкт дослідження: кишковий клостридіоз свиней різних вікових груп.

Предмет дослідження: особливості мікроскопічної будови різних органів клінічно здорових, епізоотичний процес, клінічні ознаки, макроскопічні, гістологічні та гістохімічні зміни у різних органах і тканинах при кишковому клостридіозі свиней.

Методи досліджень: епізоотологічні (вивчення епізоотичних особливостей перебігу хвороби), клінічні (визначення температури, частоти дихання і серцебиття та загального клінічного стану), патолого-анатомічні (встановлення макроскопічних змін в різних органах і тканинах при клостридіозі поросят), гістологічні (вивчення загальної мікроскопічної будови органів і тканин поросят) і гістохімічні (визначення в гістологічних зрізах нуклеїнових кислот, білків, вуглеводневих сполук) та статистичні.
Наукова новизна одержаних результатів. Вперше в Україні проведено детальне комплексне вивчення кишкового клостридіозу свиней із застосуванням епізоотологічних, клінічних, патолого-анатомічних, гістологічних і гістохімічних методів. Встановлено, що в господарствах промислового типу епізотичними особливостями кишкового клостридіозу є стаціонарність, швидке поширення інфекції серед поголів’я, найбільша кількість хворих і загиблих тварин на початку виникнення інфекції, при надгострих і гострих формах. Встановлені основні клінічні ознаки кишкового клостридіозу та патолого-анатомічні зміни, які локалізуються, в основному, в тонкому відділі кишечнику, а в частині випадків – і шлунку.

Встановлено, що характерними гістологічними змінами є геморагічне запалення тонкого відділу кишечнику, сліпої та ободової кишок, яке супроводжується некрозом слизової оболонки і (місцями) тотальним некрозом кишкової стінки. Виявлено мікровогнища Ценкерівського некрозу в міокарді, мікровогнища некрозу речовини головного мозку, розріджене розташування лімфоцитів у тимусі та світлих центрах лімфоїдних вузликів кишкової стінки і лімфовузлів, а також у лімфоїдних вузликах селезінки та наявність бактерій в клітинах слизової оболонки шлунку і тонкого відділу кишечнику, лімфовузлах, печінці, нирках, міокарді та в судинах різних органів. 

Одержано деклараційний патент на винахід “Спосіб визначення кількості ліпідів в біологічних об’єктах при проведенні гістологічних і гістохімічних досліджень”, № 69960 7 GO1N33/48 від 15.09.2004 р.

Одержані результати суттєво доповнюють існуючі уявлення про кишковий клостридіоз свиней. На їх основі розроблені критерії патолого-анатомічної діагностики цієї хвороби.

Практичне значення одержаних результатів. Одержані результати вивчення епізоотологічних, клінічних, патолого-анатомічних, гістологічних і гістохімічних особливостей кишкового клостридіозу свиней дають можливість діагностувати цю хворобу досить простими, дешевими і доступними практичним лікарям ветеринарної медицини методами патологічної анатомії. 

Результати досліджень покладено в основу “Методичних рекомендацій з патоморфологічної діагностики кишкового клостридіозу свиней”, затверджених управлінням ветеринарної медицини у Київській області.

 Матеріали дисертаційної роботи використовуються у навчальному процесі і науково-дослідній роботі НАУ як теоретичну базу при розробці лікувально-профілактичних заходів. 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно написаний огляд та зроблений аналіз літературних джерел за темою дисертації. Проведено дослідження, аналіз і узагальнення одержаних результатів, написання дисертації та автореферату.

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної роботи доповідалися і обговорювалися на ІІІ конференції Всеукраїнського товариства ветеринарних патологів (м. Харків, 21-23 квітня 2004 р.), ІІІ  та IV наукових конференція професорсько-викладацького складу і аспірантів ННІ ветеринарної медицини, якості і безпеки продукції АПК (м. Київ, 3-4 березня 2004 р., та 3-4 березня 2005 р), Міжнародній науковій конференції "Актуальні проблеми та інновації в тваринництві, ветеринарній медицині і харчових технологіях" (м. Львів, 25-26 листопада 2004 р.).

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 7 наукових праць (6 статей та 1 тези доповіді), з них 6 – у фахових наукових виданнях згідно переліку ВАК України.

Структура і обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається із вступу, огляду літератури, матеріалу і методів досліджень, результатів власних досліджень, аналізу і узагальнення результатів досліджень, висновків, пропозицій виробництву та списку використаних літературних джерел. Дисертація викладена на 137 сторінках комп’ютерного тексту, ілюстрована 85 рисунками та 4 таблицями. Список літератури містить 245 джерел, з них  130 – з далекого зарубіжжя.

ВИБІР НАПРЯМКІВ ДОСЛІДЖЕНЬ, МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИКИ ВИКОНАННЯ РОБОТИ

Дослідження проводились упродовж 2002 – 2005 років на базі кафедри патологічної анатомії Національного аграрного університету, патоморфологічного відділу Центральної державної лабораторії ветеринарної медицини, а також CВАТ АК “Калитянський” Броварського району Київської області. 

При проведенні епізоотологічних досліджень встановлювали час виникнення захворювання, його тривалість та кількість поросят, що захворіли і загинули відносно загальної кількості тварин даної вікової групи. Такі дослідження включали аналіз звітності господарства та безпосередню роботу в його промисловій зоні. В останньому випадку збір даних проводили як шляхом опитування обслуговуючого персоналу, так і безпосереднім підрахунком хворих і клінічно здорових тварин під час проведення епізоотологічного обстеження.

У роботі було використано 641 тварину та 173 трупи поросят. Клінічний стан вивчали у 292 поросят-сисунів віком від 1 до 15 діб  (з них 214 хворих на кишковий клостридіоз і 78 клінічно здорових) та у 349 поросят віком 2 – 4 місяці (з них 267 хворих на кишковий клостридіоз і 82 клінічно здорових). Клінічне обстеження включало загальний огляд поросят, а також термометрію та визначення частоти дихання і серцебиття (Борисевич В.Б., Борисевич Б.В., 1997). 

Патолого-анатомічний розтин проводили у 76 поросят-сисунів віком від 1 до 15 діб  (з них 65 загинули від кишкового клостридіозу і 11 були клінічно здоровими) та у 97 поросят віком 2 – 4 місяці (з них 83 загинули від кишкового клостридіозу і 14 були клінічно здоровими) методом часткової евісцерації (Салимов В.А., 2001). 

Матеріал для гістологічних і гістохімічних досліджень відбирали від 29 трупів поросят-сисунів віком від 1 до 15 діб  (з них 24 загинули від кишкового клостридіозу і 5 були клінічно здоровими) та від 33 трупів поросят віком 2 – 4 місяці (з них 27 загинули від кишкового клостридіозу і 6 були клінічно здоровими). Шматочки з різних ділянок селезінки, печінки, нирок, надниркової залози, легень, головного і спинного мозку, тимусу, лімфовузлів, серця, шлунку, кишечнику, підшлункової і щитоподібної залоз фіксували в 10 % водному розчині нейтрального формаліну і рідині Карнуа і через хлороформ заливали в парафін. Парафінові зрізи товщиною 7 – 10 мкм одержували за допомогою санного мікротому. На заморожувальному мікротомі одержували зрізи товщиною 15 – 20 мкм (Кононский А.И., 1976). 

Для встановлення гістологічної будови органів і тканин проводили фарбування зрізів гематоксиліном Караці та еозином і за Ван-Гізон (Лили Р., 1969). Сумарні білки виявляли  амідочорним 10В, загальні та кислі білки – методом Мікель-Кальве. Глікоген і глікопротеїди зафарбовували за допомогою ШЙК-реакції. Глікозаміноглікани виявляли альціановим синім при рН 1,0 та 2,5. Виявлення нуклеїнових кислот виконували за методом Ейнарсона та за В.Г. Конарєвим. Нейтральні ліпіди зафарбовували Суданом ІІІ (Пирс Э., 1962; Луппа Х., 1980). Одержані гістопрепарати вивчали під мікроскопом Біолам Р – 12 при збільшеннях 50-1500  і фотографували за допомогою фотонасадки МФН-10. 

Визначення вмісту ліпідів у тканинах тонкого відділу кишечнику проводили відповідно до одержаного нами деклараційного патенту на винахід № 69960 7 GO1N33/48 від 15.09.2004 р. “Спосіб визначення кількості ліпідів у біологічних об’єктах при проведенні гістологічних і гістохімічних досліджень”. Статистичну обробку одержаних даних виконували за Р.Б.Стрелковим (Стрелков Р.Б., 1966).

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Гістологічні особливості будови органів

контрольних поросят

При проведенні досліджень встановлено, що мікроскопічна будова шлунка, різних відділів тонкого і товстого кишечнику, лімфатич​них вузлів,  тимуса, селезінки, печінки, підшлункової залози, нирок, надниркової залози, легень, серця і головного мозку поросят різного віку, що утримуються в господарствах промислового типу, не відрізняється від описаної в літературі у цього виду тварин (Барти И., 1976; Горальський Л.П., 1999; Желвакова С.И., 2001).

Кишковий клостридіоз свиней

Епізоотологічні дані

Результати проведених епізоотологічних досліджень свідчать, що хвороба виникла у серпні 2002 р. після завезення і використання в господарстві партії комбікорму для поросят віком 2 – 4 місяці, контамінованого клостридіями. Діагноз був поставлений на основі лабораторних досліджень, проведених в лабораторії свинокомплексу та в Броварській районній державній лабораторії ветеринарної медицини. 

Хвороба реєструвалася протягом всього року. Пік її спостерігався у березні – травні і жовтні – листопаді, коли клінічні ознаки хвороби реєструвалися у 46,2 – 63,1 % поросят віком 2 – 4 місяці. Падіж на початку захворювання  був високим,  але  з часом зменшувався. У травні 2003 року захворювання на кишковий клостридіоз почало реєструватися у поросят-сисунів. Процент захворюваності і загибелі  у них був найбільшим на початку виникнення кишкового клостридіозу. Внаслідок проведених протиепізоотичних заходів з серпня 2004 р. реєструвалися тільки спорадичні випадки хвороби. Серед свиней інших вікових груп хвороба зареєстрована не була.

Одержані нами результати з даного питання, в цілому, співпадають з даними інших авторів. (Ургуев К.Р., 1987; Бублов A.B., 2000; Литвин В.П., Олійник Л.В., Корнієнко Л.Є. та ін., 2002).

Клінічні ознаки

Клінічні ознаки кишкового клостридіозу були подібними у поросят-сисунів і тварин віком 2 – 4 місяці. На початку виникнення хвороба характеризувалась гострим перебігом. У більшості тварин віком 2 – 4 місяці без будь-яких попередніх передвісників з’являвся пронос. Фекалії мали неприємний запах, швидко ставали рідкими, коричнево-жовтого або червонувато-коричневого кольору і спочатку містили невелику кількість пухирців газу, кількість яких з часом наростала. Через 3 – 8 годин від початку хвороби тварини ставали в’ялими, пригніченими, погано поїдали корм і пили мало води, або ж зовсім відмовлялися від них. 

Температура на протязі  2 діб хвороби підвищувалась до 41,4 – 42,20С, а потім поступово знижувалась, в окремих тварин до 36,8 – 37,10С. Живіт ставав здутим, анальний отвір у частини тварин був відкритим. Хворі тварини гинули протягом 1 – 3 діб. 

В окремих тварин реєструвався надгострий перебіг хвороби. Через 1 – 2 години після виникнення проносу вони опинялися в стані прострації, лежали, не реагуючи на зовнішні звукові, тактильні і больові подразники, не вставали. Смерть наставала протягом першої доби від початку хвороби.

На 3 – 4 тиждень з моменту виникнення хвороби в господарстві почали реєструватися випадки підгострого її перебігу. Спочатку поросята ставали пригніченими, погано поїдали корм і пили мало води. Через 6 – 7 годин з’являвся пронос. Проте підвищення температури тіла в перші дні захворювання реєструвалось рідко. Поросята гинули на 9 – 14 добу, або ж одужували на фоні поступового покращення клінічного стану. Подібні клінічні ознаки при цій хворобі спостерігали і інші дослідники (Львов В.М.,  1971; Андреев П.Н., 1984;  Hoefling D.C., 1989; Allen S.В., 1997).

Патолого-анатомічні зміни

Макроскопічні зміни

Патолого-анатомічні зміни у поросят-сисунів і поросят віком 2 – 4 місяці за своїм характером були однаковими. Трупи виснажені, в ділянці підборіддя у частини тварин спостерігались  крапчасті або дрібноплямисті крововиливи. В ділянці анального отвору і задньої поверхні стегон шкіра і шерсть забруднені фекаліями червоно-коричневого, сіро-коричневого або жовто-зеленуватого кольору. Анальний отвір у частини тварин відкритий. У багатьох поросят реєструвалось помітне здуття живота.

Основні макроскопічні зміни локалізувалися в шлунково-кишковому тракті. У 69,3 % випадків спостерігали геморагічний гастрит. У 8,8 % випадків він реєструвався в ділянці великої кривини шлунка. У 30,7% випадків спостерігали катаральний гастрит. У 14,4%, у шлунку знаходили жовч. У 23,7% досліджених тварин шлунок, не залежно від характеру запального процесу, був розтягнутий газами.

У тонкому відділі кишечнику найбільше вражалась порожня кишка, в меншій мірі – дванадцятипала і клубова. Макроскопічно тонкий відділ кишечнику був геморагічно запалений. В просвіті знаходили червоного кольору рідину з домішками слизу і газу. Місцями кишечник був розтягнутий газами. В окремих тварин геморагічний ентерит у тонкому відділі кишечнику реєструвався сегментарно. В інших сегментах виявляли катаральний ентерит.

Сліпа і ободова кишки в більшості поросят мали такий же вигляд, як і тонкий відділ кишечнику, але ступінь вираженості макроскопічних змін в частині випадків була помітно меншою. У прямій кишці макроскопічно виражені зміни не реєструвалися в жодному з випадків.

Порожньокишкові лімфатичні вузли в усіх поросят знаходилися в стані серозного або геморагічного запалення. Аналогічні зміни спостерігалися і в інших лімфатичних вузлах. У печінці всіх поросят спостерігали помірний венозний застій. Підшлункова залоза в 73,9% випадків мала блідо-рожевий колір. Спостерігались крововиливи та серозний набряк. Селезінка у більшості досліджених поросят макроскопічно помітних змін не мала. В деяких випадках вона була незначно збільшена, мала дещо тістувату консистенцію. Нирки дещо набряклі, збільшені в об’ємі, сірувато-глинистого кольору, на розрізі межа між кірковою і мозковою речовинами згладжена або відсутня. Під капсулою нирок у частини поросят спостерігались крапкові крововиливи. Такі ж крововиливи іноді реєструвалися і на слизовій оболонці сечового міхура. У легенях – ознаки венозного застою і набряку. Серце в усіх досліджених тварин було округлої форми за рахунок розширення правого шлуночка, або всієї правої половини, в’ялої консистенції, сірувато-глинистого кольору. Серцевий м’яз на розрізі мав строкатий колір.

Кровоносні судини мозку розширені, кровонаповненні. У деяких свиней спостерігався слабо виражений набряк головного мозку. 

Такі зміни в цілому співпадають з описаними іншими авторами (Черняк В.3., 1957; Струков А.И., Серов В.В., 1985;  Jubb K.V., Peter C., Kennedy G., 1985), проте фібринозний перитоніт, який був описаний дослідниками (Анисим И.А., Вантеев В.В. Вель Л.П. и др., 1980; Ургуев К.Р., 1987; Тилга В.В., 1987), нами в жодному випадку зареєстрований не був, а зміни в різних відділах кишечнику, лімфовузлах, тимусі та легенях в літературі описані досить поверхнево. 

Гістологічні та гістохімічні зміни в шлунку

Гістологічні зміни

Гістологічні зміни в різних частинах шлунка були за своїм характером подібними. При геморагічному гастриті серозна оболонка набрякла. М’язова оболонка часто зібрана у зигзагоподібні складки, набрякла, інфільтрована невеликою кількістю моноцитів і лімфоцитів. Місцями виявляються типові макрофаги. Реєструється дезорієнтація, дискомплексація і фрагментація пучків міоцитів, зерниста дистрофія гладких м’язових клітин. Місцями спостерігається руйнування і лізис окремих міоцитів. У розширених кровоносних судинах спостерігаються окремі бактерії і їх колонії. Підслизова основа виразно набрякла. Частина дрібних артерій повністю або частково спазмовані. Між клітинами крові знаходяться бактерії і їх скупчення. Слизова оболонка інфільтрована моноцитами і лімфоцитами. Іноді спостерігається її виразний набряк. Кровоносні судини розширені, зустрічаються невеликі скупчення еритроцитів. Шлункові ямки дезорганізовані. У верхній частині слизової оболонки епітеліальні клітини зруйновані. В інших виявляються ознаки зернистої дистрофії. Місцями слизова оболонка руйнується аж до дна шлункових ямок, які часто викривлюються і стають звивистими. В ділянках вираженого набряку спостерігається гідропічна дистрофія епітеліоцитів. 

При катаральному запаленні кровоносні судини часто спадаються і стають пустими, інфільтрація слизової оболонки еритроцитами відсутня. 

Лімфоїдні вузлики нечітко окреслені, розріджені, їх кровоносні судини розширені, переповнені кров’ю. Спостерігається збільшення кількості лімфатичних вузликів, та їх гіпертрофія. Серед лімфоцитів реєструються окремі макрофаги. 

Гістохімічні зміни

У кардіальній, фундальній і пілоричній частинах шлунка тварин, які загинули від кишкового клостридіозу, характер гістохімічних змін був однаковим. При постановці реакцій  на білки всі клітинні і тканинні елементи всіх шарів оболонок стінки шлунка, за винятком міоцитів та епітеліоцитів дна шлункових ямок, фарбуються блідо. Дуже інтенсивно фарбуються ядра і цитоплазма макрофагів і моноцитів, які інфільтрують стінку шлунка. При постановці реакцій на нуклеїнові кислоти інтенсивно фарбуються тільки ядра і цитоплазма макрофагів і моноцитів. 

При постановці ШЙК-реакції всі клітинні і тканинні елементи слизової оболонки, підслизової основи, м’язової та серозної оболонок фарбуються блідо. Більш інтенсивно зафарбовується епітелій шлункових ямок, особливо у верхній частині слизової оболонки, а також стінки судин. Інтенсивно зафарбовується цитоплазма макрофагів і частини моноцитів. При застосуванні альціанового синього з рН 1,0 характер зафарбовування зрізів кардіальної частини шлунка бува таким же, як і при постановці ШЙК-реакції. При рН 2,5 більш інтенсивно фарбується епітелій шлункових ямок, м’язова і серозна оболонки, клітини підслизової основи та строми слизової оболонки. 

В частині гістологічних зрізів, одержаних з фундальної частини шлунка, клітини крові в судинах слизової оболонки і підслизової основи склеюються однорідною масою, що досить інтенсивно фарбується амідочорним 10 В, при застосуванні методу Мікель-Кальво вона набуває синього кольору, дає ШЙК-позитивну реакцію і зафарбовується альціановим синім при рН 1,0 та 2,5. 

 При постановці гістохімічних реакцій на білки, нуклеїнові кислоти і вуглеводневі компоненти в стінці усіх частин шлунка виявлялися окремі бактерії та їх скупчення. Вони локалізуються серед клітинного детриту в просвіті шлунка, на поверхні епітелію, в цитоплазмі епітеліоцитів шлункових ямок і в просвіті судин, особливо вен різного калібру. 

Гістологічні  та гістохімічні зміни в кишечнику

Гістологічні зміни

Гістологічні зміни в різних відділах кишечнику були різними. Найбільш виражені зміни локалізувалися в порожній кишці. При геморагічному ентериті її серозна оболонка місцями була набрякла, потовщена,  інфільтрована  незначною  кількістю  еритроцитів.  Між серозною і м’язовою оболонками спостерігався виразний набряк. М’язова оболонка також набрякла, інфільтрована еритроцитами, а також незначною кількістю моноцитів і лімфоцитів. Реєструється дезорієнтація, дискомплексація і фрагментація пучків міоцитів, зерниста дистрофія, а місцями руйнування і лізис гладких м’язових клітин. Місцями м’язова оболонка зібрана у зигзагоподібні складки. Підслизова основа виразно набрякла. У кровоносних судинах локалізуються бактерії. М’язова пластинка слизової оболонки місцями фрагментована.

Ентероцити в багатьох криптах знаходяться в стані зернистої дистрофії або руйнуються. Келихоподібні клітини в більшості крипт не диференціюються. Слизова оболонка інфільтрована великою кількістю еритроцитів, моноцитів, окремими сегментоядерними нейтрофілами і макрофагами. Ворсинки в багатьох ділянках відсутні. В ділянці крипт і ворсинок локалізуються численні крововиливи. Окремі ворсинки, що залишились, не вкриті епітелієм, часто викривлені. При катаральному ентериті інфільтрація стінки кишечнику еритроцитами відсутня.

У ділянках, розтягнутих газами, вся стінка кишечнику дуже тонка. При цьому місцями слизова оболонка руйнується повністю, а підслизова основа – майже повністю. 

У частини тварин в деяких ділянках порожньої кишки спостерігається некротичний ентерит, при якому некроз поширюється аж до нижньої третини крипт. У деяких ділянках порожньої кишки спостерігається тотальний некроз кишкової стінки, що охоплює всі її шари.

У поодиноких і скупчених лімфоїдних вузликах клітини розташовані розріджено. При геморагічному ентериті тут виявляються еритроцити.

У дванадцятипалій кишці гістологічні зміни аналогічні таким у порожній кишці, але крововиливи в слизову і інші оболонки кишкової стінки відсутні навіть при геморагічному ентериті. В клітинах дуоденальних залоз спостерігаються ознаки гідропічної і зернистої дистрофії. Ділянки некрозу кишкової стінки зустрічаються лише в окремих тварин. 

Бактерії виявляються в слизовій оболонці між клітинами, в цитоплазмі епітеліальних клітин на різних стадіях руйнування та в цитоплазмі моноцитів і макрофагів.

У сліпій і ободовій кишках спостерігаються некротичні зміни тільки верхньої частини слизової оболонки. В інших шарах оболонок кишкової стінки зміни аналогічні таким в тонкому відділі кишечнику, але інтенсивність їх прояву менша. В прямій кишці гістологічні зміни не виявлені.

Гістохімічні зміни

При проведенні гістохімічних досліджень встановлено, що в різних відділах кишечнику зміни за своїм характером були подібні, але ступінь їх виразності – різна. При постановці реакцій на білки слизова оболонка і підслизова основа зафарбовані блідо. Інтенсивніше фарбуються ентероцити крипт, епітеліальні клітини дуодентальних залоз дванадцятипалої кишки, м’язова пластинка слизової оболонки, м’язова і серозна оболонки, а також клітини крові, що інфільтрують стінку кишечнику. У частині розширених судин слизової оболонки і підслизової основи серед клітин крові відкладається досить гомогенна білкова речовина. В ободовій кишці всі шари оболонок стінки зафарбовуються дещо інтенсивніше, ніж у тонкому відділі кишечнику.

При постановці реакції на нуклеїнові кислоти встановлено, що їх вміст у клітинах усіх  шарів оболонок стінки кишечнику зменшується. Особливо виразне зменшення вмісту нуклеїнових кислот спостерігається в клітинах епітелію і строми слизової оболонки. Інтенсивно зафарбовуються макрофаги і моноцити.

ШЙК-реакцією стінка кишечнику в одних і тих же його ділянках зафарбовується нерівномірно. В тонкому відділі кишечнику більш інтенсивно фарбується м’язова оболонка. В слизовій оболонці інтенсивно фарбуються цитоплазма моноцитів і макрофагів та келихоподібні клітини. У тонкому відділі кишечнику в частині судин серед клітин крові відкладається ШЙК-позитивна речовина, яка також зафарбовується альціановим синім при рН 1,0 та 2,5. Останній інтенсивно фарбує келихоподібні клітини, цитоплазму ентероцитів крипт і клітин епітелію дуоденальних залоз. 

В усіх випадках реакція метахромазії з толуїдиновим синім в зрізах усіх відділів тонкого кишечнику, сліпої та ободової кишок була негативною. Ліпіди в епітеліоцитах кишечнику не виявляються.

Гістологічні  та гістохімічні зміни в  імунокомпетентних органах

В усіх лімфатичних вузлах гістологічні зміни були подібними. Лімфатичні синуси розширені, переповнені лімфоцитами. Лімфоцити розташовані розріджено по всій площі лімфовузла. В субкапсулярному просторі реєструються макрофаги і моноцити. В кіркововій і мозковій речовинах  лімфоцити розташовані окремими групками. Світлі центри лімфоїдних вузликів лімфатичного вузла чітко виражені. В цих центрах виявляються макрофаги  і  моноцити. Серед лімфоцитів знаходяться плазматичні клітини. 

При постановці реакцій на білки більшість клітинних і тканинних компонентів лімфовузла зафарбовуються помірно, з однаковою інтенсивністю. В реакціях на нуклеїнові кислоти дуже інтенсивно фарбуються ядра лімфоцитів, нейтрофілів, макрофагів. При постановці ШЙК-реакції інтенсивно фарбуються клітини та волокна сполучної тканини. 

Бактерії виявляються в усіх лімфовузлах, переважно в просвіті судин і в меншій кількості – на поверхні та всередині трабекул, в цитоплазмі моноцитів і макрофагів та між клітинами лімфатичного вузла в усіх його зонах. 

У тимусі між його часточками реєструється виразний набряк. Кількість лімфоцитів в часточках помітно зменшена. Кіркова і мозкова речовини чітко не диференціюються. Частина тимічних тілець перебуває в стані зернистої дистрофії, а інші – частково або повністю руйнуються. При постановці гістохімічних реакцій встановлено, що лімфоцити досить інтенсивно зафарбовуються при постановці реакцій на білки і нуклеїнові кислоти, слабо зафарбовуються ШЙК-реакцією і майже не зафарбовуються альціановим синім при різних значеннях рН.

Пульпа і трабекули селезінки набряклі. Червона пульпа інфільтрована моноцитами і макрофагами, багато з яких містять в своїй цитоплазмі бактерії. Межі лімфоїдних вузликів нечіткі, світлі центри добре виражені. В частині лімфоїдних вузликів селезінки   лімфоцити   розташовані   розріджено,   в   інших   –   майже   зовсім зникають. В лімфоїдних вузликах селезінки виявляються макрофаги і моноцити, в цитоплазмі частини цих клітин знаходяться бактерії. У багатьох поросят в селезінці різко виражена гіперплазія та гіпертрофія лімфоїдних вузликів селезінки, а в деяких вони некротизовані. 

При постановці реакцій на білки більш інтенсивно фарбуються трабекули і стінки судин. В реакціях на нуклеїнові кислоти всі тканинні та клітинні елементи фарбуються помірно. При постановці ШЙК-реакції і зафарбовуванні альціановим синім при рН 1,0 та 2,5 всі клітинні і тканинні елементи селезінки зафарбовуються блідо.

Гістологічні  та гістохімічні зміни в інших органах

У печінці всі судини розширені, переповнені кров’ю, між клітинами якої знаходяться скупчення бактерій. Навколо судин і між часточками –незначне розростання сполучної тканини. У синусоїдних капілярах виявляється велика кількість еритроцитів, а також вогнищеві скупчення лімфоцитів, моноцитів і макрофагів. Всередині багатьох часточок виявляється набряк. Більшість гепатоцитів перебуває у стані зернистої дистрофії. В частини тварин спостерігаються значні вогнища некрозу гепатоцитів. При проведенні гістохімічних досліджень встановлено, що цитоплазма гепатоцитів в реакціях на білки зафарбовується нерівномірно. Інтенсивно фарбуються ядра і цитоплазма лімфоцитів, моноцитів і макрофагів, а також ядра епітеліоцитів жовчних проток. При постановці реакцій на нуклеїнові кислоти переважна більшість гепатоцитів фарбуються менш інтенсивно. Більш інтенсивно фарбуються ядра і цитоплазма лімфоцитів, моноцитів, макрофагів. Глікоген у цитоплазмі гепатоцитів відсутній, а самі ці клітини ШЙК-реакцією і альціановим синім фарбуються менш інтенсивно. 

Бактерії виявляються в судинах серед клітин крові, в цитоплазмі моноцитів і макрофагів, на поверхні та в цитоплазмі гепатоцитів, що знаходяться на різних стадіях руйнування, а також у міжклітинному середовищі в місцях руйнування гепатоцитів. 

При гістологічному дослідженні нирок встановлено, що кровоносні судини строми і капіляри ниркових тілець розширені, переповнені кров’ю. Епітелій усіх відділів канальців перебуває у стані зернистої або гідропічної дистрофії. Місцями спостерігається десквамація епітелію звивистих і прямих канальців. В стромі реєструються окремі, нечітко окреслені вогнища інфільтрації лімфоцитами, моноцитами та невеликою кількістю нейтрофілів. При зафарбовуванні на білки, нуклеїнові кислоти альціановим синім та при постановці ШЙК-реакції всі клітинні і тканинні елементи нирок фарбуються помірно, з однаковою інтенсивністю. Більш інтенсивно зафарбовуються лімфоцити, моноцити і нейтрофіли, що інфільтрують строму органа. У частині судин строми, капілярів ниркових тілець, у цитоплазмі клітин епітелію канальців та в інтерстиції нирок іноді виявляються бактерії.

У наднирковій залозі клітини клубочкової зони перебувають у стані зернистої дистрофії.  Частина  з  них  руйнується,  внаслідок чого впорядкована будова цієї зони відсутня. У пучковій зоні виражений набряк, а також дискомплексація клітин, які знаходяться у стані зернистої дистрофії.  У сітчастій зоні та мозковій речовині гістологічні зміни такі ж, як і в пучковій зоні. Бактерії не виявляються. При постановці гістохімічних реакцій на білки клітини всіх зон зафарбовуються менш інтенсивно. В реакціях на нуклеїнові кислоти слабо  фарбуються  клітини пучкової зони, трохи інтенсивніше – клубочкової зони, ще інтенсивніше –сітчастої зони. У мозковій речовині клітини фарбуються з тією ж інтенсивністю, що і в пучковій зоні. При постановці ШЙК-реакції і зафарбовуванні альціановим синім при рН 1,0 та 2,5 клітини всіх ділянок надниркової залози фарбуються менш інтенсивно.

Строма підшлункової залози інфільтрована еритроцитами. Епітелій залозистої частини в стані зернистої дистрофії. В багатьох  синусах  епітеліоцити повністю або частково руйнуються. Всі епітеліальні клітини відшаровані від базальної мембрани. Бактерії не виявляються. При проведенні гістохімічних досліджень всі клітини залози слабо фарбуються   при  постановці   реакцій  на  білки,   нуклеїнові  кислоти  і  ШЙК-реакції, альціановим синім майже не зафарбовуються.

У легенях виявляються ознаки венозного застою і набряку. Бактерії та їх скупчення відсутні. При постановці реакцій на білки, клітинні та тканинні елементи міжальвеолярних перегородок і бронхів зафарбовуються помірно. Більш інтенсивно зафарбовуються епітелій бронхів (переважно апікальна зона клітин) та, особливо, посмугована облямівка епітеліоцитів і келихоподібні клітини. В реакціях на нуклеїнові кислоти цитоплазма клітин міжальвеолярних перегородок зафарбовуються менш інтенсивно, а ядра – досить інтенсивно. Інтенсивніше фарбуються цитоплазма і ядра фіброцитів сполучної тканини, цитоплазма і ядра епітелію бронхів. 

У міокарді всі кровоносні судини розширені, переповнені кров’ю. Строма набрякла. Кардіоміоцити знаходяться в стані зернистої дистрофії. Спостерігається фрагментація і дезорганізація пучків кардіоміоцитів, розшарування їх на окремі фібрили. Місцями виявляються мікровогнища Ценкерівського некрозу. Частина клітин ендокарду зруйнована. В реакціях на білки, нуклеїнові кислоти та ШЙК-реакції в ділянках дистрофічних змін м’язова тканина зафарбована менш інтенсивно. Більш інтенсивно фарбуються клітинні і тканинні елементи сполучної тканини, особливо навколо судин. Альціановим синім при різних рН кардіоміоцити майже не фарбуються. Бактерії виявляються серед клітин крові в судинах і в порожнинах серця. В частини тварин збудник локалізується в цитоплазмі кардіоміоцитів, розташованих біля кровоносних судин, а також на поверхні ендокарду, в цитоплазмі клітин ендокарду та між ними. 

При проведенні гістологічних і гістохімічних досліджень головного мозку встановлено, що всі кровоносні судини розширені, переповнені кров’ю. Спостерігаються набряк мозкової речовини та вогнища некрозу, які особливо виразно диференціюються при постановці реакцій на білки. Реєструється базофілія, гідропічна дистрофія та  руйнування нервових клітин. Бактерії  в тканині мозку та його судинах не виявлені. 

ВИСНОВКИ

1. У дисертаційній роботі на основі аналізу макроскопічних, мікроскопічних і гістохімічних змін в різних органах і тканинах наведено теоретичне узагальнення і клінічне обґрунтування особливостей патоморфологічних змін при кишковому клостридіозі свиней, запропоновано критерії патолого-анатомічної діагностики цієї патології на основі простого і доступного для виробничих лабораторій ветеринарної медицини методу гістологічних досліджень. На основі співставлення патоморфологічних змін з епізоотологічними даними, клінічними ознаками хвороби і результатами, одержаними іншими дослідниками, уточнено основні моменти патогенезу кишкового клостридіозу свиней.

2. У господарствах промислового типу епізоотологічними особливостями кишкового клостридіозу є стаціонарність хвороби, швидке поширення серед поголів’я, найбільша кількість хворих і загиблих тварин на початку виникнення інфекції в березні-квітні та жовтні-листопаді.

3. Основною клінічною ознакою кишкового клостридіозу є пронос з рідкими, коричнево-жовтого або червонувато-коричневого кольору фекаліями, що містять пухирці газу.

4. При патолого-анатомічному розтині специфічні зміни локалізуються в шлунково-кишковому тракті, де виявляється геморагічне запалення тонкого відділу кишечнику, сліпої та ободової кишок, а в частині випадків – і шлунка.

5. Встановлено, що характерними гістологічними змінами є геморагічне запалення тонкого відділу кишечнику, сліпої та ободової кишок, яке в тонкому кишечнику супроводжується некрозами слизової оболонки і (місцями) тотальними некрозами кишкової стінки, а в сліпій і ободовій кишках – некрозом поверхневої частини слизової оболонки; а також тромбоз частини судин стінки кишкового тракту.

6. З інших гістологічних змін враховують мікровогнища Ценкерівського некрозу в міокарді, мікровогнища некрозу речовини головного мозку, розріджене розташування лімфоцитів у тимусі та світлих центрах лімфоїдних вузликів кишкової стінки і лімфовузлів, а також у лімфоїдних вузликах селезінки та наявність бактерій в клітинах слизової оболонки шлунка і тонкого відділу кишечнику, лімфовузлах, печінці, нирках, міокарді та в судинах різних органів.

7. Результати гістологічних і гістохімічних досліджень свідчать про пригнічення функції імунної системи при кишковому клостридіозі.

8. Результати гістохімічних реакцій свідчать про порушення процесів всмоктування речовин в тонкому відділ кишечнику і пригнічення обміну нуклеїнових кислот, білків і вуглеводневих сполук в життєво важливих органах – печінці, нирках, легенях, міокарді, головному мозку.

9. Основним місцем розмноження збудника клостридіозу свиней є шлунково-кишковий тракт. У випадку, коли організм тварин не справляється з хворобою, внаслідок безпосереднього бактеріального ураження та загальної інтоксикації порушується діяльність всіх органів та інтегруючих і регулюючих систем (залози внутрішньої секреції, головний мозок). Безпосереднє ураження серцевого м’язу та інтегруючих і регулюючих роботу серця систем викликає венозний застій в малому колі кровообігу, що швидко призводить до набряку легень, який і стає безпосередньою причиною настання смерті.

ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ

1. У комплекс діагностичних заходів при кишковому клостридіозі свиней необхідно обов’язково включати гістологічні дослідження, як простий, доступний і дешевий метод.

2. При постановці діагнозу на кишковий клостридіоз слід враховувати комплекс гістологічних змін: 1) геморагічне запалення тонкого відділу кишечнику з некрозами слизової оболонки і (місцями) тотальними некрозами кишкової стінки; 2) геморагічне запалення сліпої та ободової кишок з некрозом поверхневої частини слизової оболонки; 3) тромбоз частини судин стінки кишкового тракту; 4) мікровогнища Ценкерівського некрозу в міокарді;  5) мікровогнища некрозу речовини головного мозку; 6) розріджене розташування лімфоцитів у тимусі та світлих центрах лімфоїдних вузликів кишкової стінки і лімфовузлів, а також у лімфоїдних вузликах селезінки; 7) наявність бактерій в клітинах слизової оболонки шлунка і тонкого відділу кишечнику, лімфовузлах, печінці, нирках, міокарді та в судинах різних органів.

3. Результати дисертаційної роботи доцільно використовувати в науково-дослідній роботі, в навчальному процесі з дисципліни “Патологічна анатомія, розтин та судова ветеринарія”, а також при написанні відповідних розділів підручників, посібників і монографій з патолого-анатомічної діагностики кишкового клостридіозу свиней.
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Гаркуша С.Є. – Патоморфологічні зміни у свиней при кишковому клостридіозі. - Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата ветеринарних наук за спеціальністю 16.00.02 – патологія, онкологія і морфологія тварин. – Національний аграрний університет, Київ, 2006.

Дисертаційна робота присвячена вивченню патоморфологічних змін у поросят при кишковому клостридіозі. Проведено епізоотологічне обстеження господарства, вивчення клінічних ознак хвороби, патолого-анатомічних змін, а також гістологічні та гістохімічні дослідження різних органів загиблих поросят-сисунів і поросят віком 2-4 місяці. 

Гістологічними дослідженнямаи різних органів контрольних поросят встановлено, що їх будова не відрізняється від описаної в літературі. 

При вивченні епізоотологічних особливостей кишкового клостридіозу встановлено, що для нього властиві стаціонарність хвороби, швидке поширення серед сприйнятливого поголів’я, найбільша кількість хворих і загиблих тварин на початку виникнення інфекції, коли в поросят реєструється надгостра і гостра форми хвороби. Основною клінічною ознакою кишкового клостридіозу є пронос з рідкими, коричнево-жовтого або червонувато-коричневого кольору, фекаліями, що містять пухирці газу.

При патолого-анатомічному розтині в шлунково-кишковому тракті виявляється геморагічне запалення тонкого відділу кишечнику, сліпої та ободової кишок, а в частині випадків – і шлунка. Всі лімфатичні вузли знаходяться в стані серозного або геморагічного запалення. В печінці спостерігається венозний застій. У 73,9% випадків реєструється панкреатит. Нирки дещо набряклі, збільшені в об’ємі, сірувато-глинистого кольору, на розрізі межа між корковою і мозковою речовинами згладжена або відсутня. В легенях – ознаки венозного застою і набряку. Серце округлої форми за рахунок розширення правого шлуночка, або всієї правої половини, в’ялої консистенції, сірувато-глинистого кольору. М’яз на розрізі строкатий.

Характерними гістологічними змінами є геморагічне запалення тонкого відділу кишечнику, сліпої та ободової кишок, яке в тонкому відділі кишечнику супроводжується некрозами слизової оболонки і, місцями, тотальними некрозами кишкової стінки, а в сліпій і ободовій кишках – некрозом поверхневої частини слизової оболонки; а також тромбоз частини судин стінки кишкового тракту. Також виявляються мікровогнища Ценкерівського некрозу в міокарді, мікровогнища некрозу речовини головного мозку, розріджене розташування лімфоцитів у тимусі, світлих центрах лімфоїдних вузликів кишкової стінки і лімфовузлів та в лімфоїдних вузликах селезінки.

Основним місцем розмноження збуднику клостридіозу свиней є шлунково-кишковий тракт. 

Одержані результати суттєво доповнюють та поглиблюють сучасні уявлення про патоморфологічні зміни в свиней при кишковому клостридіозі. На їх основі подаються практичні рекомендації щодо застосування отриманих результатів досліджень.

Ключові слова: кишковий клостридіоз, анаеробна дизентерія, анаеробна ентеротоксемія, некротичний ентерит, свині, діагностика, патолого-анатомічні зміни, гістологічні зміни. 

Гаркуша С.Е. – Патоморфологические изменения у свиней при кишечном клостридиозе. - Рукопись.

Диссертация на соискание ученой степени кандидата ветеринарных наук по специальности 16.00.02 – патология, онкология и морфология животных. – Национальный аграрный университет, Киев, 2006.

Диссертационная робота посвящена изучению патоморфологичных изменений у поросят при кишечном клостридиозе. Проведено эпизоотологическое обследование хозяйства, изучены клинические признаки болезни, патологоанатомические изменения, а также гистологические и гистохимические исследования различных органов павших поросят-сосунов и поросят возрастом 2-4 месяца. 

Гистологические исследования различных органов контрольных поросят свидетельствуют, что их строение не отличается от описанного в литературе. 

При изучении эпизоотологических особенностей кишечного клостридиоза установлено, что для него характерны стационарность болезни, быстрое распространение среди восприимчивого поголовья, а также наибольшее количество больных и павших животных в начале возникновения болезни. Вначале у поросят регистрируется сверхострая и острая формы болезни при большом количестве заболевших и погибших животных. Выздоровление наблюдается редко. Со временем появляется подострая форма. Количество заболевших и погибших животных уменьшается, а выздоровевших – возрастает.

Основным клиническим признаком кишечного клостридиоза является понос с жидкими, коричнево-желтого или красновато-коричневого цвета фекалиями с пузырьками газа. При сверхострой форме через 1 – 2 часа после возникновения поноса поросята оказывались в состоянии прострации. Смерть наступала в течении первых суток болезни.

При острой форме отмечалось угнетение, отказ от корма и воды. В первые 1 – 2 суток болезни температура подымалась до 41,4 – 42,20С, а потом постепенно падала, у отдельных животных до 36,8 – 37,10С. Живот вздувался. Поросята погибали в течении 1 – 3 суток.

При подостром течении поросята вначале становились угнетенными, плохо ели и пили. Через 6 – 7 час. появлялся понос. Повышение температуры регистрировалось редко. Животные погибали на 9 – 14 день, или же выздоравливали на фоне постепенного улучшения клинического состояния.

При патологоанатомическом вскрытии в желудочно-кишечном тракте выявляется геморрагическое воспаление тонкого отдела кишечника, слепой и ободочной кишок, а в части случаев – и в желудке. Все лимфатические узлы, в том числе и кишечника, находятся в состоянии серозного или геморрагического воспаления. В печенке выявляется венозный застой. В 73,9% случаев регистрируется панкреатит. Почки несколько отекшие, увеличены в объеме, серовато-глинистого цвета, на разрезе граница между корковым и мозговым веществами сглажена или отсутствует. В легких – признаки венозного застоя и отека. Сердце округлой формы за счет расширения правого желудочка или всей правой половины, дряблой консистенции, серовато-глинистого цветы. Мышцы на разрезе пестрые.

Гистологически в желудке устанавливают признаки геморрагического или катарального гастрита. Местами слизистая оболочка разрушается до дна желудочных ямочек. Бактерии возбудителя локализуются среди клеточного детрита в просвете желудка, на поверхности и в цитоплазме эпителиоцитов, а также в просвете кровеносных сосудов.

Характерными гистологическими изменениями является геморрагическое воспаление тонкого отдела кишечника, слепой и ободочной кишок, которое в тонком кишечнике сопровождается некрозами слизистой оболочки и, местами, тотальными некрозами всей кишечной стенки, а в слепой и ободочной кишках – некрозом поверхностной части слизистой оболочки. Также наблюдается тромбоз части сосудов стенки кишечного тракта. Бактерии выявляются в просвете ссосудов, в цитоплазме моноцитов и макрофагов, инфильтрирующих стенку кишечнику, на поверхности и в цитоплазме энтероцитов и в просвете кишечнику. Наибольшее количество возбудителя регистрируется в тощей кишке, меньшее – в двенадцатиперстной и подвздошной, еще меньшее – в слепой и ободочной кишках. В прямой кишке относительно небольшое количество бактерий наблюдается только в просвете среди ее содержимого.

При исследовании других органов обращают на себя внимание микроочаги Ценкеровского некроза в миокарде, микроочаги некроза вещества головного мозга, разреженное расположение лимфоцитов в тимусе, светлых центрах лимфоузелков кишечной стенки и лимфоузлов, а также в лимфоузелках селезенки.

Полученные результаты существенно дополняют современные представления о патоморфологических изменениях при кишечном клостридиозе свиней. На их основе разработаны практические рекомендации по использованию результатов проведенных исследований.

Ключевые слова: кишечный клостридиоз, анаэробная дизентерия, анаэробная энтеротоксемия, некротический энтерит, свиньи, диагностика, патологоанатомические изменения, гистологические изменения. 
Garcousha S.E. – Pathomorphological changes at pigs intestinal clostridiosis. –  Manuscript.

Dissertation for the degree of candidate of veterinary sciences on speciality 16.00.02 – pathology, oncology and morphology of animals. – National agrarian university, Kyiv, 2006.

The dissertation devote to the study of pathomorphological changes at piglets intestinal clostridiosis. There was conducted the epizootologic inspection, study of illness clinical signs, gross, histological and histochemical changes in different organs of piglets. 

Histological researches of different organs of control piglets suggested, that their structure does not differ from described in literature. 

Epizootologic features of intestinal clostridiosis are the stationary of illness, rapid distribution among receptive animals, most of sick and lost animals at the beginning of infection, when is registered lightning speed and acute forms of illness. The basic clinical sign of intestinal clostridiosis is the diarrhea with liquid brown-yellow or russet color feces that contain the bubbles of gas.

At dissection the most manifested sing is a hemorrhagic inflammation of small intestine, appendix and colon, and in some cases – of stomach. All lymphatic nodules are found in a state of serous or hemorrhagic inflammation. In a liver there is vein hyperemia. At 73,9% cases pancreatitis is registered. Kidneys enlarged, greyish-clay color, on a cut a border between the cork and cerebral matter is smoothed out or absent. In lungs – signs of vein hyperemia and edema. Heart of the rounded form due to expansion of right ventricle, or all right half, languid consistency, greyish-clay color. A muscle on a cut is pied.

Basic histological changes are in the the intestine. Here there is a hemorrhagic inflammation of thin intestine, appendix and colon, which is accompanied in a thin intestine by necrosises of mucosa and, by places, by total necrosis of intestinal wall, and in appendix and colon – by necrosis of superficial part of mucosa; and also thrombosis of part of vessels of intestinal wall. Also the micro centers of Zenker necrosis in myocardium, micro centers of necrosis in cerebrum, rarefied location of lymphocytes in thymus, light centers of lymph follicles of intestinal wall and lymphoid nodules and in the follicles of spleen.

The basic place of Clostridia reproduction is the intestine of piglets. 

Obtaned results substantially complement and deepen the modern knowledge about the pathomorphological changes in piglets with the intestinal clostridiosis. According to these results we give practical recommendations to its application.

Keywords: intestinal clostridiosis, anaerobic dysentery, anaerobic enterotoxemia, necrotic enteritis, pigs, diagnostic, gross changes, histological changes. 
