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РЕЗЮМЕ

В обзора се прави преглед на достъпните литературни източници върху актуалните бак-
териални ентерити при подрастващите прасета в промишленото свиневъдство на България. 
Като такива са разгледани колибактериозата, салмонелозата и илеитът. Посочени са групите и 
серотиповете на Escherichia coli щамовете, причиняващи ентерит и едемна болест след отби-
ването на прасетата, серотиповете на Salmonella spp. и микробиологичната характеристика на 
Lawsonia intracellularis, като причинители на паратифа и илеита. Представени са данни за раз-
пространението на тези заболявания през последните години у нас и са обогатени познанията 
за съвременните методи за лабораторна диагностика, с такива като употребата на биохимич-
ни китове и системи за идентификация, различни методи на ELISA, PCR и други.

В раздела за контрол на бактериалните ентерити са включени много и актуални данни от 
изпитванията за чувствителност на патогенните щамове към наличните антимикробни сред-
ства и възможностите за ефективни методи и схеми за терапия и метафилактика на причиня-
ваните от тях ентерити при отбитите и подрастващи прасета.

В заключението са обобщени най-съществените постижения и проблеми на диагностиката 
и контрола на колибактериозата, салмонелозата и илеитът при подрастващите прасета в усло-
вията на промишленото свиневъдство. 
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І. Колибактериоза

1. Етиология и разпространение 
Колибактериите притежават соматични 

(О), капсулни (К), ресничести (Н) и фим-
брийни (F) антигени. Въз основа на това се 
разграничават повече от 200 серотипа. Тези, 
които притежават патогенен потенциал, го 
реализират след колонизиране на чревния 
тракт или след дисеминиране в други органи 
и системи. В зависимост от това се разгра-
ничават две групи патогенни E. coli – интес-
тинални (диарогенни) и екстраинтестинални 

(недиарогенни) (Okerman and Devrise, 1985; 
Fairbrother et al., 1994; Francis, 2002). Прие-
то е, че диарогенната група E. coli включва 
няколко патовара: ентеропатогенни E. coli 
(EPEC); ентеротоксигенни E. coli (ETEC); 
ентерохеморагични E. coli (EHEC); ентеро-
инвазивни E. coli (EIEC); ентероагрегатив-
ни E. coli (EAgEC); дифузноадхерентни E. 
coli (DAEC) (Lyutskanov and Urumova, 2010; 
Люцканов, 2012). 

Вирулентните фактори на E. coli включват 
фимбрии, ендотоксини, екзотоксини (ентеро-
токсини) и капсули. Установено е, че при пра-
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сетата има 5 антигенно различни фимбрийни 
типове: F4 (K88); F5 (K99); F6 (987P); F41 и F18. 
F18 не се свързва с колибактериозата при ново-
родените прасета, а с колидиарията и едемната 
болест след отбиването (Francis, 2002; Йорда-
нов, 2008; Люцканов, 2012; Димитрова и кол., 
2014). Токсините, продуцирани от ентероток-
сигенни E. coli (ETEC) при свинете са: термо-
лабилни (LT); термостабилни A (STA); термос-
табилни В (STВ) и веротоксин (Shiga-like toxin 
– SLT). Първите три токсина действат локално 
и предизвикват хиперсекреция на флуиди от 
тънките черва, докато веротоксинът е отго-
ворен за системните васкуларни ефекти при 
едемната болест (Okerman and Devrise, 1985; 
Fairbrother et al., 1994; Francis, 2002).   

Francis (2002) групира вирулентните де-
терминанти около серотиповете на E. coli и 
възрастта на прасета, инфектирани с ЕТЕС, 
в таблица, от която става ясно, че: нехемо-
литичните щамове от различни „О” групи, 
К99 и 987Р положителни, продуцират STA 
токсин и причиняват колидиария само при 
новородените; хемолитичните щамове, кои-
то продуцират К88, LT, STB и STA, причиня-
ват гастроентерит както при новородените, 
така и при отбитите прасета; хемолитични-
те щамове на О138, О139, О141 и О157, които 
са F18 положителни и продуцират STA, STB 
и SLT, причиняват едемна болест и диария 
при отбитите прасета. Подобни резултати в 
известна степен са получили и други наши 
и чужди автори (Стоянов, 1977; Fairbrother et 
al., 1994; Драгойчева и кол., 2011; Люцканов, 
2012; Dimitrova et al., 2011; Димитрова и кол., 
2013а; Димитрова и кол., 2014в; 2014г).  

Колиинфекциите при свинете протичат с 
разнообразна клинична симптоматика (сеп-
тицемия, колиентерит, едемна болест, метри-
ти, мастити и цистити). Най-възприемчиви 
към инфекцията са прасетата през първата 
седмица от раждането, по време на прояж-
дането и по време на и след отбиването, при 
които се проявява с висока степен на заболе-
ваемост и смъртност (Йорданов, 2014а; 2014б; 
Йорданов и Димитрова, 2014а).

Колибактериозата (КБ) като колиенте-
рит,  е една от най-широко разпространени-

те болести при бозаещите и подрастващите 
прасета във всички страни с развито свине-
въдство. Болестта е широко разпространена 
в свинефермите от промишлен тип и нанася 
големи икономически щети, което я опреде-
ля като един от сериозните проблеми за по-
дотрасъла (Вачев, 1971; 1977; Йорданов, 1982; 
Йорданов и Мотовски, 1995, Димитрова, 
2009; Драгойчева и кол., 2011; Димитрова и 
кол., 2014 г.).

У нас, през периода 1981–1990 г. са реги-
стрирани ЕТЕС щамове, отнасящи се към 10 
серогрупи, от които доминиращи са О138, 
О139, О149, и за първи път са изолирани ща-
мове от О157. От изолираните щамове 49,6% 
са били К-88 положителни (Калпакчиева и 
Нинов, 1989; Йорданов и кол., 1990). През 
периода 1990–2000 г. Йорданов и Мотовски 
(1995), Йорданов и кол. (1995) установяват, 
че КБ е постоянно заболяване в проучваните 
свинеферми, а изолираните патогенни щамо-
ве на E. coli се отнасят основно към 10 „О” 
серогрупи, от които доминиращи са О138, 
О139, О149, О157 и О101, като над 40% от тях 
са F4 (K88) положителни. През периода 2003–
2005 година, от изследвани 501 материала от 
прасета с гастроентерит Димитрова (2009) е 
получила 245 изолата на 12 вида патогенни 
бактерии, от които 22,8% на E. coli. 

През следващия период (2006–2010 г.), 
Драгойчева и кол. (2011) изследват 335 ма-
териала от прасета с диария и в 129 случая 
(38,5%) изолират ЕРЕС, ЕТЕС и EHEC ща-
мове, по-често от промишлените свинеком-
плекси (45,2 %) и по-рядко от традиционните 
ферми (37,8%), личните и помощни стопан-
ства (36,6 %). Установено е, че в етиологията 
на КБ са взели участие E. coli от 8 серогрупи, 
като доминиращи са били О157 (13,2%), О139 
(11,6%), О138 (9,3%) и О147 (9,3%). Обобще-
но, от прасета с диария най-често се изоли-
рат щамове от серогрупите: О8, О9, О20, О45, 
О54, О64, О78, О101, О115, О138, О139, О141, 
О147, О148, О149 и О157 (Стоянов, 1977; Йор-
данов и кол., 1995; Garabal et al., 1996; Blanco 
et al., 1997; Murphy, D., T. Hooper).

Едемната болест – представлява бързо 
протичаща, смъртоносна колитоксемия, коя-
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то се проявява по време на и след отбиване-
то на прасетата, с едем в областта на главата, 
стомашната стена и мезентериума, с некоор-
динирани движения, частична или пълна па-
рализа и в много случаи с диария (Стоянов, 
1977б; Йорданов, 2008, 2014б).

През периода 1957–1965 г. от прасета с 
едемна болест са изолирани предимно щамо-
ве от 3 серогрупи (О139 – 60%, О141 – 20% 
и О138 – 5%) (Стоянов, 1969), а по-късно пак 
Стоянов (1977б) съобщава, че от прасета с 
едемна болест се изолират най-често щамо-
ве от серогрупите О138, О139, О141 и О147. 
Garabal et al. (1996) и Blanco et al. (1997) съ-
общават, че VТЕС щамовете се отнасят към 
О91 и О138, като серогрупите О138, О141 и 
О149 са статистически свързани с чревната 
колибактериоза при прасетата в двете й фор-
ми – колиентерит и едемна болест.

За периода 2000–2005 г. от изследваните в 
Националния диагностичен научноизследо-
вателски ветеринарномедицински Институт 
(НДНИВМИ) – София, проби от прасета, 
позитивните за E. coli нарастват до 47,1% за 
свинекомплексите и до 34,3% за свинефер-
мите. Dimitrova et al. (2011) стигат до заклю-
чение, че по-широкото разпространение на 
КБ и участието на Е. coli в ентеритите при 
прасетата са свързани с асоциираното й про-
тичане с PRRS и PCVD, което потвърждава 
изнесеното от Yordanov and Chenchev (2002), 
че в много случаи КБ е асоциирана с други 
първични заболявания.

Димитрова и кол. (2011) са изпитали за 
чувствителност 47 диарогенни щама на E. 
coli, изолирани от прасета, към 24 антими-
кробни средства по диск-дифузионния ме-
тод (ДДМ). Установена е чувствителност 
към Florphenicol – 87,5%, Enrofloxacin – 80%, 
Pefloxacin – 78,7%, Cefamandol – 71,43%, 
Gentamicin – 68,2%, Flumequin – 62,5%, и 
Kanamicin – 55,56%. Най-висока устойчивост 
е установена към Lincomicin – 100%, Aivlosin 
– 95,45%, Tetracyclin – 87,88%, Tylosin – 
80%, Doxyciclin – 68,42%, CTC – 66,67%, 
Spectinomycin – 60% и Nalidix-acid. – 60%. 
Според Mos et al. (2010) диск-дифузионни-
ят метод (ДДМ) е достоверен при тестване 

на антибиотиците, лесно изпълним и евтин, 
а резултатите от него са възпроизводими и 
сравними с тези от метода на серийните раз-
реждания в агар. 

2. Лабораторна диагностика  
За диагнозата на КБ са важни данните 

от епизоотологичното проучване, от кли-
ничния и патологоанатомичния преглед, но 
окончателната диагноза се поставя въз осно-
ва на бактериологичното изследване и серо-
логичното типизиране (Йорданов и Дими-
трова, 2014а) 

2.1. При ентеритната форма на КБ из-
олирането на колибактерии в чиста или по-
лучиста култура е показател за болестта, но 
трябва да стане единствено от чревна стена 
и чревно съдържание. Получените Е. сoli 
изолати се диференцират културално и би-
химично. Изолатите се типизират по отно-
шение на О и К антигените чрез реакция 
аглутинация (РА) с аглутиниращи серуми. 
За доказването на F-4 (К88), F-5 (К99), F-6 
(987Р), F-41 и F-18 антигени е необходимо да 
се осигури присъствието им в бактерийни-
те клетки чрез намножаването им в MINCA 
среда. При ЕТЕС се цели доказване на фим-
бриалните антигени чрез слайд-аглутинация 
на типични колонии със съответни наситени 
антисеруми, чрез доказването им с имуноф-
луоресцентен метод или чрез тест на чревни 
сегменти. (Вачев, 1971; 1977; Стоянов, 1977; 
Taylor, 1995; Йорданов и кол., 1996; Whiteman, 
2004; Йорданов, 2008; 2014в; Димитрова, 
2009; Люцканов, 2012; Йорданов и Димитро-
ва, 2014; Димитрова и кол., 2014г). 

Диференциална диагноза – колибактерио-
зата трябва да се диференцира от гастроенте-
рити, причинени от Clostridium perfringens, 
тип С, и Salmonella cholerae suis. В тези слу-
чаи резултатът от бактериологичното из-
следване има решаващо значение. Освен това 
трябва да се имат предвид гастроентеритите, 
причинявани от корона, рота и ентеровируси 
(Йорданов и Димитрова, 2014).

2.2. При едемната болест окончателната 
диагноза се поставя въз основа на бактериоло-
гично изследване и серологично типизиране. 
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Изолирането на колибактерии от серотипо-
ве 0138:К81:Н14; 0139:К82:Н1, 0141:К85:Н4; 
0147:К89:Н19, 0149 и 0157 в чиста или полу-
чиста култура е показател за болестта (Стоя-
нов, 1962; 1977б; Taylor, 1995; Whiteman, 2004; 
Йорданов, 2008, 2014в).

Диференциална диагноза – едемната бо-
лест трябва да се различи от болестта на Ау-
ески, острата форма на салмонелозата, отра-
вяния с готварска сол и някои микотоксико-
зи. (Стоянов, 1977б; Йорданов, 2014б; 2014в).

3. Контрол на заболяването.
3.1. Терапия: бива етиотропна – срещу 

причинителя, чрез прилагане на антимик-
робни средства, специфичен серум и гама-
глобулин; рехидратираща, детоксицираща 
и общоукрепваща (Люцканов, 2012; Йорда-
нов, 2014в).

При чревната форма на КБ (колиентерит) 
в близкото минало с добър лечебен и метафи-
лактичен ефект се прилагаха антибиотиците 
стрептомицин, неомицин, апралан и спекти-
номицин, но в резултат на придобита резис-
тентност от коли-щамовете към тях през по-
следните години са актуални аминогликози-
дите – гентамицин, канамицин и амикацин; 
амфениколите – флорфеникол и тиамфени-
кол; хинолоните – налидиксова киселина, ок-
солинова киселина и флумеквин (Йорданов и 
кол.,1999); флуорохинолоните – ципрофлок-
сацин, норфлоксацин, пефлоксацин, енроф-
локсацин (Димитрова и кол., 2005; Димитро-
ва и кол., 2014б), марбофлоксацин и орбиф-
локсацин, давани per os или инжективно, но 
при всички случаи приложението им трябва 
да се основава на доказана чувствителност 
на изолираните Е. coli щамове. (Друмев, 
2001; Йорданов, 2008; Димитрова, 2009; 2010; 
Драгойчева и кол., 2011; Dimitrova et al., 2011; 
Люцканов, 2012; Димитрова и кол., 2014 г.). 

Димитрова и кол. (2011) проучиха чувст-
вителността на ЕТЕС щамове, изолирани 
през периода 2006–2010 г. към 24 антибакте-
риални средства, при което установиха висо-
ка чувствителност към лекарствени средства 
от групите на флуорхинолоните, фениколи-
те и някои аминогликозиди, и средна чувст-

вителност към средства от групите на ами-
ногликозидите, тетрациклините, колистин и 
тилмикозин. Обезпокояваща е нарасналата 
устойчивост към налидиксовата киселина 
и спектиномицина (60%). В ново проучване 
Димитрова и кол. (2014б) съобщават, че изо-
лираните през 2013 г. E.coli щамове са в 100% 
чувствителни към амикацин, гентамицин, 
енрофлоксацин и пефлоксацин, и в 85,7% – 
към канамицин и цефалоспорини. Устойчиви 
към стрептомицин, тетрациклини и макро-
лиди са се оказали 42,9% от щамовете.

В много случаи с добър терапевтичен 
ефект се прилагат комбинации от химиоте-
рапевтични средства, биологичноактивни ве-
щества (БАВ), витамини и специфичен серум 
или гама-глобулин. Рехидратиращата тера-
пия е препоръчителна. Общо укрепващите 
средства, като витамини и стимулатори на 
неспецифичната резистентност, са необходи-
ми особено при по-продължително боледу-
ване и в реконвалесцентния период (Люцка-
нов, 2012; Йорданов и Димитрова, 2014а). 

3.2. Метафилактика. В стационарните 
за колибактериоза стопанства се провеждат 
метафилактични курсове с медикаментозни 
премикси (Финивекс, по 1–2 kg/t фураж за 3 
дни, Флорон, по 1,5–2 kg/t фураж за 7–10 дни, 
Нипоксим, по 1,5 kg/t фураж за 7 дни, Тетра-
мутин/Родотет, по 2,5 kg/t фураж за 7 дни), 
давани с храната на бременните свине – 1 
седмица преди и 1 седмица след опрасване-
то; на бозаещите прасета – от 15-ия до 25-ия 
ден от раждането; и на подрастващите прасе-
та – в продължение на 7–10 дни от отбиване-
то (Йорданов и кол., 2006; Димитрова, 2010). 

В благополучните и относително благо-
получните стада могат с успех да се прила-
гат различни пробиотици и алтернативни на 
нутритивните антибиотици средства, но най-
често различни подкиселители (Йорданов и 
кол., 2001; Йорданов и кол., 2006) и биоло-
гичноактивни вещества (БАВ) от растителен 
произход (Димитрова и кол., 2004; Банкова и 
кол., 2007; Йорданов, 2008; Йорданов и кол., 
2009 ) и др. 

3.3. Имунопрофилактика. У нас Стоянов 
(1962) получава серуми от свине, хипериму-
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низирани срещу различни серотипове Е. сoli, 
а по-късно Мермерски, Стоянов и сътр. (1969) 
получават от хиперимунния серум специфи-
чен гама-глобулин. Профилактично серумът 
и гама-глобулинът трябва да се дават веднага 
след раждането и при отбиването на прасе-
тата, перорално и парентерално в дози 1–2, 
респ. 0,2–0,5 ml/kg т.т. (Стоянов, 1977а; Йор-
данов, 2008; 2014а; 2014в).

Gordon and Luke (1958) поставят началото 
на активната имунопрофилактика срещу ко-
либактериозата по прасетата. У нас Стоянов 
(1965) предлага за внедряване жива ваксина. 
Сега у нас се прилагат различни инактиви-
рани ваксини и живи атенуирани ваксини, 
обикновено двукратно, през 15 дни, в послед-
ния месец на бременността. Произвеждат се 
и асоциирани ваксини за профилактика на 
колибактериоза, некротичен ентерит, тран-
смисивен гастроентерит и други заболява-
ния при прасетата (Йорданов, 2014в; Йорда-
нов и Димитрова, 2014а).

3.4. Общите мерки за профилактика и 
борба включват: изолиране и лекуване на 
клинично болните; коригиране на хранене-
то и подобряване на хигиената; прилагане 
на принципа „всичко пълно – всичко праз-
но” и редовни профилактични дезинфекции; 
грижи за бременните животни, особено при 
първа бременност и раждане; своевременно 
поемане на коластра от новородените прасе-
та, хигиена на храненето и водопоя, диетичен 
хранителен режим (Йорданов, 1982), борба 
срещу следродилната треска и ММА – синд-
рома (Димитрова и кол., 2007), профилакти-
ка на анемията при прасетата (Йорданов, С. 
и кол., 1995), подкиселяване на храната или 
водата за пиене (Йорданов и кол., 2006); спаз-
ване на изискванията при отбиването на пра-
сетата и текуща дезинфекция на инвентара. 

II. Салмонелоза
 
1. Етиология и разпространение
Салмонелозите са група зоонозни забо-

лявания по животните и човека, които се 
причиняват от различни видове и подвидо-

ве на род Salmonella. Паратифът при прасе-
тата се причинява от вида Salmonella bongori 
(Сholeraesuis) и по-рядко от подвидове на 
Salmonella enterica. Болестта протича спо-
радично или ензоотично, в свръхостра (сеп-
тицемична), остра и хронична форма и се 
характеризира с пневмонични и гастроин-
тестинални лезии. Главен източник на ин-
фекцията са болните и здравите свине – за-
разоносители. Приема се, че салмонелоно-
сителството съществува във всички страни 
с развито свиневъдство. Най-възприемчиви 
към клинично заболяване са отбитите и под-
растващи прасета на 2–4-месечна възраст. 
(Генев и Славков, 1969; Стоянов, 1977б; Йор-
данов, 2008б; 2012; Йорданов и Димитрова, 
2014б; Димитрова и кол., 2014а). 

Причинителите на салмонелозите са 
Грам-отрицателни, неспорообразуващи, фа-
култативно анаеробни бактерии. Повечето 
са подвижни. Притежават значителна ус-
тойчивост към въздействията на външната 
среда – в помещения преживяват до 14 ме-
сеца, а в трупове на животни над 3 месеца. 
При температура 60ºС се убиват за 10 min. 
(Стоянов, 1977б; Попова, 2009). Салмонелите 
притежават термостабилен, соматичен (О), 
термолабилен, флагеларен (Н) и специфичен 
за S. typhi, антиген на вирулентността (Vi). 
По притежаваните антигени салмонелите 
са разпределени в серогрупи (А, В, С, D, E и 
т.н.). О – антигените определят серогрупата, 
а пълната антигенна формула (О + Н + Vi) 
показва серовара им. Досега са познати над 
2600 серовара (Калоянов и кол., 1992; Попо-
ва, 2009; Димитрова и кол., 2014а). 

Чрез биохимични тестове салмонели-
те могат да се диференцират в три вида: S. 
enterica, S. bongori и S. typhi. Видът S. enterica 
има шест подвида, повечето от тях причиня-
ват заболявания при бозайниците, а видът S. 
bongori (Сholeraesuis) – един. На тази база се 
налага схващането за известна разлика меж-
ду салмонелозните инфекции и паратифните 
заболявания. Към тифо-паратифните заболя-
вания се определят салмонелозите, причиня-
вани от видово адаптирани към определен 
гостоприемник серотипове: S. Choleraesuis – 
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за свинете, S. Dublin – за телетата, S. Abortus 
ovis – за овцете, S. Abortus equi – за конете, 
S. Gallinarum и S. Pullorum (неподвижни) – 
за птиците. Към човека е адаптиран S. Typhi, 
възбудител на коремния тиф. Освен за сви-
нете, S. Choleraesuis е вирулентна за опитни 
животни – зайци, морски свинчета и бели 
мишки. (Генев и Славков, 1969; Попова, 2009; 
Йорданов и Димитрова, 2014б). 

В Белгия все по-често се среща салмо-
нелоза, причинявана от S. Typhymurium, а в 
Германия S. Сholeraesuis се изолира по-ряд-
ко (8,1%) от други видове салмонели и осо-
бено от S. Typhymurium (около 38%). Според 
Загаевски заразоносителството при свинете 
е твърде ограничено и се движи в границите 
на 1–2% (по Арсов, 1980). През периода 2004–
2011 г. S. Typhimurium е най-често съобщава-
ният серотип, изолиран от свине и свинско 
месо (Стоев, 2013).

У нас проучвания върху разпространени-
ето на салмонелозата при свинете са извър-
шени от Генев и Славков (1969), Матеев и 
сътр. (1974), Минев (1988) и др. Минев и кол. 
(1987а) изолирали 19 серотипа салмонели от 
17 свинекомплекса, като най-голям относи-
телен дял има S. Сholeraesuis, представена от 
var. America и var. Kunzendorf, следвана от S. 
Typhymurium. От получените 411 салмонелни 
щама 2,5% са изолирани от фекални проби. 
Според Манасиев (1975) при мокрото хранене 
на прасетата с комбинирани фуражи се съз-
дават благоприятни условия за усилено нам-
ножаване на салмонелите, а според Славков 
(1978) при гранулиране на фуражите салмо-
нелите в голяма степен загиват. В най-нови 
проучвания Димитрова и кол. (2010) не уста-
новяват салмонелоносителство в развъдните 
стада и установяват редуциране до 1–2% на 
случаите на паратиф при прасетата за угоя-
ване.

Като селективни обогатителни среди за 
изолиране на салмонели у нас дълго време 
се използваха тетратионатовият бульон по 
Muller-Kauffmann и селенитовият бульон по 
Leifson (Калоянов и кол., 1992), но по пред-
ложение на Международната организация 
по стандартизация (ISO) тези среди бяха 

заменени с бульон на Rappaport-Vassiliadis 
(Vassiliadis, 1983). Според Стефанов (1995) 
тази среда показва по-добра ефективност 
при изолиране на салмонели от хранителни 
продукти от животински произход. В мо-
мента в страните от Европейския съюз се ра-
боти по Стандарт ISO 6579, а специално фе-
калните проби се изследват по приложение 
Г (Veenman et al., 2007; Гогов и Марамски, 
2008). При изпитването за чувствителност 
на изолираните щамове е установена такава 
към: гентамицин – 89,9%, хлорамфеникол – 
79,1 %, карбеницилин – 71%, и канамицин 
– 70%, и е установена значителна резистент-
ност към стрептомицин и тетрациклин (Ми-
нев и кол., 1987б).

2. Диагностика
2.1. Извънлабораторна диагностика. 

Свръхострата форма се проявява с треска 
(41–41,5ºС), запек, а след това диария, пов-
ръщане, зачервяване и посиняване на уши-
те, зурлата и кожата на корема, вътрешната 
страна на бедрата и перианалната област. 
Обикновено след 2–5 дни болните прасета 
умират. От острата форма заболяват по-го-
лям брой прасета между 2 и 4-месечна въз-
раст. Тази форма се характеризира с намален 
апетит, апатия, вяло движение и болки в ста-
вите. Температурата на тялото варира между 
40 и 41,6ºС. Често се наблюдава продължи-
телна диария с жълти, миризливи изпражне-
ния, примесени със сиво-белезникави фло-
кули от мъртъв чревен епител, а понякога и 
запек. При хроничната форма боледуването 
е по-продължително, с белодробни и гас-
троинтестинални разстройства. Това е една 
от най-често срещаните форми при свинете. 
При гастроентеритната форма изпражне-
нията са диарични и често съдържат кървави 
повлекла или са шоколадово оцветени. Кож-
ните промени при нея са силно изразени, 
особено по ушите, които в повечето случаи 
се засягат от гнойно-некротично възпаление 
и окапват до голяма степен. В повечето слу-
чаи прогнозата е неблагоприятна. Септице-
мичната форма се среща по-често при но-
вородените прасета, но може да се прояви и 
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при прасета до 6-месечна възраст. Болестта 
протича остро. Смъртта настъпва за 24–48 
часа, а леталитетът достига до 100%. (Генев 
и Славков, 1969; Стоянов, 1977б; Йорданов, 
2008б; Йорданов и Димитрова, 2014б; Дими-
трова и кол., 2014а) 

При свръхострата и острата форма по 
серозите и мукозите на вътрешните органи 
се установяват кръвоизливи. Далакът е хипе-
ремично, а по-късно хиперпластично увели-
чен, тъмносин на цвят, мек и отпуснат, с ми-
лиарни кръвоизливи по ръба. Бъбреците са 
хиперемични, черният дроб е хиперемично 
увеличен а белите дробове са леко хипере-
мични и едематозни, с единични милиарни 
кръвоизливи. Стомашно-чревната лигавица 
е катарално-хеморагично възпалена с кръво-
изливи и едем на лимфните фоликули. Лимф-
ните възли са отекли и хиперемирани, при 
разрез сочни. При хроничната форма трупът 
е кахектичен, а патологоанатомичните изме-
нения във висцералните органи са по-ясно 
изразени, но в много случаи комплицирани 
с промени, характерни за други бактериал-
ни инфекции. Стомашно-чревната лигавица 
е катарално-хеморагично възпалена, с малки 
язви и некрози, а в дебелите черва се устано-
вяват обширни дифтероидни налепи, ограде-
ни с валоподобни ръбове и покрити със си-
во-жълтеникави казеозно-некротични маси 
(Стоянов, 1977б; Йорданов, 2012; Йорданов и 
Димитрова, 2014б).

2.2. Лабораторна диагностика 
Лабораторната диагноза се основава на 

микробиологичното изследване чрез изоли-
ране и диференциране на салмонелите, при 
използването на подходящи хранителни сре-
ди. При всички случаи методът на селектив-
ното обогатяване има предимства пред ди-
ректното изолиране. Изолираните щамове се 
диференцират чрез капчеста аглутинация на 
предметно стъкло със специфичен аглутини-
ращ серум, тип С. 

Изолирането на салмонели от всички час-
ти на трупа, специално от далак, бял дроб, 
интестинални и мезентериални лимфни въ-
зли, е указание за салмонелоза. Изолацията 
на организма от фекални проби или ректал-

ни тампон-проби при изобилна диария по-
твърждава диагнозата (Taylor, 1995).

Доказването на специфични антитела се 
извършва чрез слайд и степенна реакция 
аглутинация (РА). Възможна е и реакция за 
свързване на комплемента (РСК). 

През последните години се използват още 
имунофлуоресцентният метод и ELISA. Раз-
работени са и алтернативни методи за бърза 
диагностика. Такива са латекс-аглутинаци-
онният тест (LAT) и ензимният имуноана-
лиз (EIA).

Хистологично в гломерулите се откриват 
силно изразена хиперемия, хеморагии и не-
кротични огнища, а в мозъка милиарни абс-
цеси.

Диференциална диагноза. Паратифът при 
отбитите прасетата може да се смеси с едем-
ната болест, болестта на Ауески, червенката, 
дизентерията, класическата чума и циркови-
русната инфекция при прасетата. В такива 
случаи решаващи са резултатите от бактери-
ологичното, вирусологичното и серологич-
ното изследване (РА, ВН, ELISA). (Генев и 
Славков, 1969; Стоянов, 1977б; Славков, 1978; 
Арсов, 1980; Калоянов и кол., 1992; Люцка-
нов и Иванов, 2001; Whiteman, 2004; Гогов и 
Марамски, 2008; Димитрова и кол., 2009; Бо-
новска, 2012; Стоев, 2013; Йорданов и Дими-
трова, 2014б; Димитрова и кол., 2014а; Стан-
дарт ISO 6579). 

3. Контрол на заболяването
3.1. Терапия. Решаваща роля имат специ-

фичната химиотерапия и в по-малка степен 
серотерапията. От антибиотиците най-често 
се употребяват амфениколите, аминоглико-
зидите и флуорфениколите. Във всички слу-
чаи е препоръчително да се направи антибио-
тикограма на перзистиращия щам салмонела. 
В началото на заболяването може да се при-
ложи с успех хиперимунен серум в доза 1–2 
ml /kg т. м., еднократно или двукратно през 
12–15 дена, или гама-глобулин. В зависимост 
от тежестта на заболяването се прилагат още 
симптоматични, витаминни и общоукрепва-
щи средства. В случаите на паратиф в по-го-
лемите и полупромишлени свинеферми, за-
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сегнатите партиди прасета е по-добре да се 
третират с подходящи медикаментозни пре-
микси, дадени в терапевтична доза с фураж-
ната дажба, в продължение на 7–10 поредни 
дни (Стоянов, 1977б; Арсов, 1984; Минев и 
кол.,1987; Йорданов и кол., 1988а; Йорданов 
и кол., 1999; Георгиев и кол., 2010; Йорданов, 
2008б; Fraile, 2013; Friendsscip). 

3.2. Метафилактика. Метафилактично 
третиране на отбитите прасета с антибио-
тични премикси в продължение на 10 дни от 
отбиването, а при нужда и втори курс от 5–7 
дни, след интервал от 2 седмици (Йорданов и 
кол., 1988; Димитрова, А., 2009, 2010; Дими-
трова и кол., 2014;).

3.3. Имунопрофилактика. От специфич-
ните методи приложение намират серумира-
нето с хиперимунен серум или гама-глобу-
лин и активните имунизации. Съществуват 
различни убити и живи ваксини. При прасе-
тата в неблагополучните стопанства се при-
лага жива, атенуирана ваксина от авирулен-
тен щам на S. Сholeraesuis. Ваксинират  се 
свинете майки по време на бременността и 
прасетата 7 дни преди отбиването (Стоянов, 
1977б; Арсов, 1980; 1984; Йорданов, 2008б; 
Димитрова и кол., 2014а).

У нас Стоянов и кол. (1978) получиха жива 
атенуирана ваксина от мутантен щам, който 
е апатогенен за морски свинчета, бели миш-
ки и прасета. Ваксината се прилага подкожно 
в доза 2 ml/прасе и изгражда имунитет, кой-
то продължава над 6 месеца. Сега на пазара 
се предлагат и други живи и убити ваксини 
срещу салмонелоза. (Йорданов и кол., 1988а; 
Йорданов, 2008б; Димитрова и кол., 2014а ).

3.4. Общи мерки за профилактика и бор-
ба. Превантивните мерки са насочени към: 
контрол при закупуването на нови прасе-
та и карантиниране; подобряване на общата 
хигиена във фермата; прилагане на профи-
лактичния принцип „всичко пълно – всичко 
празно” и повишаване на качеството на про-
филактичните дезинфекции; подобряване 
на храненето и редовен контрол на фуража 
(Манасиев, 1975); избягване на стресовите 
ситуации и други предразполагащи фактори 
за заболяването. От голямо значение са ДДД 

мероприятията и контролът на салмонелоно-
сителството при свинете и животновъдите 
(Йорданов, 2008б; 2012). 

При избухване на болестта болните пра-
сета се изолират и се лекуват. Контактни-
те прасета се третират метафилактично. На 
здравите животни, по преценка, може да се 
приложи ваксинация. Не се допуска клане 
по необходимост в помещенията за свине и 
други нерегламентирани места. Извършват 
се принудителни дезинфекции с подходящи 
дезинфектанти. В стационарните за болестта 
свинеферми ваксинацията на свинете майки 
и прасетата може да продължи няколко годи-
ни (Йорданов и кол., 1988а; Йорданов, 2008б; 
2012; Димитрова и кол., 2014а).

III. Илеит при свинете

1. Етиология и разпространение
Илеитът е сравнително нова, но все по-

често срещана инфекциозна болест при сви-
нете от всички породи, която причинява 
тежка диария, забавен растеж, а понякога и 
внезапна смърт. Характеризира се с хиперп-
лазия на ентероцитите в криптите на мукоза-
та и с възпаление, а понякога и с улцерация, 
хеморагия и некроза (Mc Orist and Gebhart, 
1999; Lawson and Gebhart, 2000; Динев и кол., 
2005).

Rowland и Lawson (1974) откриват ин-
трацелуларна бактерия в пролиферирали 
епителни клетки. По-късно Lawson (1993) 
идентифицира бактерията и установи ней-
ната етиологична роля при илеита. Mc Orist 
et al. (1995) определят мястото на Lawsonia 
intracellulari към сем. Desulfovibrionaceae. 

Причинителят на илеита при свинете 
(PI) – Lawsonia intracellularis, е облигатна, 
Грам-отрицателна, интрацелуларна бакте-
рия, която расте в чревните епителни клет-
ки. Представлява извита или права пръчица 
със заоблени краища и размери 1,25–1,75 μm 
на 0,25–0,43 μm. L. intracellularis има отно-
сително дълъг период на преживяемост като 
облигатна интрацелуларна бактерия. Може 
да се култивира върху клетъчна линия от 
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ентероцити на плъх. Извън гостоприемни-
ка някои щамове на L. intracellularis остават 
жизнеспособни при 5ºС за 2–3 седмици. Де-
зактивират се от четвъртичните амониеви 
съединения (ЧАС) и от йодните препара-
ти. (Rowland and Lawson, 1974; Lawson et al., 
1993; McOrist et al., 1993; 1995; Taylor, 1995; 
McOrist and Gebhart, 2005).

Като отделни случаи болестта е наблюда-
вана в САЩ през 40-те години на миналия 
век, а през 1972 г. има регистрирани много 
избухвания в Обединеното кралство. Сега 
илеитът съществува в много страни от целия 
свят. Изследвания в Испания, Дания, САЩ 
и Обединеното Кралство (ОК) показват, че 
20–40% от фермите са инфектирани. В Бра-
зилия 96,3% от фермите и 22,1% от прасетата 
са серопозитивни. В Унгария 90% от ферми-
те и 36% от животните са засегнати от иле-
ит. В Китай, случаите на пролиферативна 
ентеропатия (PE) при свинете, регистрирани 
при клането, с изразени лезии, характерни за 
илеит, са били около 5%. (Yao et al., 2007).

През последните години илеитът беше ус-
тановен и в голям брой свинеферми на Бъл-
гария (Динев, 2005; Йорданов, 2008в; Йорда-
нов и сътр., 2010). При серологични изслед-
вания чрез ELISA е установено, че над 80% 
от обществените свинеферми и над 70% от 
личните стопанства са засегнати от болест
та. Най-често са инфектирани прасетата от 
групите на подрастващите, угояването и ре-
монта (Димитрова и кол., 2010). Освен при 
свинете, патологични изменения, характер-
ни за PI, са описани и при други бозайници 
– хамстери, плъхове, месоядни, зайци, коне и 
щрауси (Stills, 1991).

При проучвания чрез доказване на спе-
цифичен имунен отговор или антиген, Yao 
et al. (2007) установяват, че PЕ/РІ е ендемич-
на болест, като засегнатите при различните 
категории са били: отбити прасета – 40%, 
угояване І-ви период – 33%, угояване ІІ-ри 
период – 44–51%, ремонтни свине – 83%, и 
свине майки – 86%. В проучване, проведено 
в Испания чрез PCR на фецес, е установено, 
че различни по производствено направление 
ферми, разположени на едно място, имат 2,53 

пъти по-висок риск от заразяване, в сравне-
ние с ферми за производство само на малки 
прасета или само за угояване (Nistal, 2005).

Lawsonia intracellularis може да запази сво-
ята инфекциозност във фецес минимум 2 сед-
мици при температура между 5 и 15 градуса. 
Инфекцията е орална и организмът навлиза 
в епителните клетки на криптите на тънките 
черва, които претърпяват различни пораже-
ния и при руптура на клетъчната стена, оче-
видно поради апоптоза лавсониите се изхвър-
лят навън (McOrist et al., 2006). Интрацелулар-
ната бактерия и хистологичните изменения за 
PI може да се наблюдават най-рано 8–10 дни 
след инфектирането. Илеитът се развива като 
прогресивна пролиферация на незрели епи-
телни клетки. Загубата на телесен протеин 
във фекалиите и блокирането на хранителна-
та абсорбция чрез удебелената чревна мукоза 
са причина за загуба на телесно тегло и лоша 
конверсия на фуража (Taylor, 1995). 

2. Диагностика
2.1. Извънбараторна диагностика. 
Епизоотологично проучване. Прасетата 

се заразяват на 14–16-седмична възраст. Се-
роконверсията се осъществява главно в края 
на подрастването и началото на угоителния 
период. Излъчителството продължава до 21 
седмици. Болестта се предава изключително 
по хоризонтален път чрез изпражненията, 
отделяни от заразени животни, а в свободни 
от болестта ферми чрез прасета заразоноси-
тели. Съществува и индиректно предаване 
чрез дрехи, инструменти, превозни средства 
и посетители. В точния смисъл на думата 
няма вертикално предаване на инфекцията 
(Nistal, 2005). 

Нерезите и свинете майки в нуклеусовите 
и репродуктивните стада са потенциален из-
точник на инфекция, която да доведе до акут-
но заболяване. Най-често се засягат прасета 
от групите на подрастващите, угояването и 
ремонта. Разпространението на инфекцията 
в развъдните стада е около 10%, във фермите 
със затворен цикъл на производство – около 
65%, а в угоителните ферми – 84% (Йорда-
нов и кол., 2010).
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Клинични признаци. Илеитът е първично 
заболяване. В началото засегнатите прасета 
изглеждат нормални и се хранят добре, но 
по-късно губят апетит. Постоянен признак е 
хроничната водниста диария с мелена, при-
дружена с постепенно отслабване и анемия, 
а в някои случаи и с увеличаване обема на 
корема (Кroll et al., 2004; Mc Orist et al., 2006). 
Илеитът има две форми на проявление – кли-
нична и субклинична. Според клиничните 
прояви болестта протича в акутна и хронич-
на форма. 

Акутната форма е описана като пролифе-
ративна хеморагична ентеропатия (PHE). 
PHE е остро заболяване, с кратка продъл-
жителност, което засяга прасетата от 4 до 
12-месечна възраст и протича с кървава ди-
ария и съсиреци в лумена на тънкото черво, 
анемия и внезапна смърт (Динев и кол., 2005; 
Йорданов,2008в). Хроничната форма е опи-
сана като свинска чревна аденопатия (PIA), 
с пролиферация на епителните клетки, по-
криващи червото; регионален илеит (RI), с 
възпаление на крайната част на тънкото чер-
во; и некротичен ентерит (NE), при който 
пролифериралите клетки на тънкото черво 
умират, вследствие на дълбока коагулатив-
на некроза, и се отлющтват със значително 
удебеляване на чревната стена. Тя се наблю-
дава при младите подрастващи прасета от 6 
до 20-седмична възраст и се представя с мека 
до водниста диария и забавен растеж, което 
продължава със седмици. Хроничната форма 
протича с намаляване на прирастта и нару-
шаване изравнеността на групите. Често се 
регистрират ко-инфекции от PRRSV, PCVDV, 
L. intracellularis и Brachispira hyodysenteriae 
(Кroll et al., 2004; Mc Orist et al., 2006; Йорда-
нов и Димитрова, 2014).

Субклиничният илеит се регистрира при 
подрастващите прасета, но е труден за доказ-
ване, защото няма установими клинични при-
знаци с точно определени параметри. Може 
да се дефинира като намаляваща производ-
ствените резултати, предизвикваща лезии 
в червата, характерни за илеит, но без явна 
диария. (Lawson and Gebhart, 2000; Guedes, 
2004; Kroll et al., 2005; Mc Orist et al., 2006). 

Според Gebhart and Mc Orist (2005) клинич-
но е трудно да се постави диагноза пролифе-
ративна ентеропатия, защото признаците не 
са специфични или липсват. Единствено по-
стоянен от признаците е значителната вари-
ация в теглото при прасетата от една и съща 
възраст. Хроничният илеит се характеризира 
със забавен растеж, намален среден дневен 
прираст и по-късна реализация на пазара. 
Въобще, лош вид, измършавяване и мека до 
водниста диария (Guedes, 2002; 2004).

Патологоанатомични изменения. Тра-
диционно пролиферативната ентеропатия се 
диагностицира следсмъртно, базирайки се 
на макроскопската находка, включваща го-
леми лезии в червата и на микроскопското 
изследване на тъканите. Големите лезии са в 
зависимост от клиничната проява на болест
та и може да се представят като хеморагич-
ни или некротични. Лезиите при илеита се 
откриват в терминалните 50 см на тънкото 
черво и горната третина на колона и цекума. 
Степента на пролиферация варира широко, 
но при развити лезии стената на червото е 
видимо удебелена и диаметърът на лумена е 
намален. 

Според морфологичните промени са опи-
сани следните форми на илеит: а) акутна, 
пролиферативна хеморагична ентеропатия 
(РHЕ) – с тежки кръвоизливи в лумена на 
червото и десквамация на епитела; б) реги-
онален илеит (RI) – в лезиите на илеума се 
установява мононуклеарна клетъчна проли-
ферация в ламина проприя, разрастване на 
гранулационна тъкан и мускулна хипертро-
фия; в) хронична, свинска чревна аденома-
тоза (PIA) – с пролиферация на епителните 
клетки, покриващи червото; г) некротичен 
ентерит (NE) – лезиите варират от повърх-
ностна фибринозна реакция до дълбоки коа-
гулационни некрози. Освен това, при всички 
форми може да се установи едем на субсеро-
зата и мезентериума (Rowland and Lawson, 
1992; Taylor, 1995; Динев и кол., 2005). 

2.2. Лабораторна диагностика
Патохистологично изследване. При 

аденоматозната форма (PIA) се установява 
удебеляване на мукозата на илеума поради 
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пролиферация на епитела от незрели клет-
ки, водеща до образуване на дълбоки крип-
ти от удължени епителни клетки. (Rowland 
and Lawson, 1992). Прилагането на хистоло-
гично изследване със сребърно оцветяване, 
показващо много на брой интрацелуларни 
организми, с характерна извита форма, обик-
новено в апикалната цитоплазма на епител-
ните клетки от криптите, също е възможно 
(Gebhart and McOrist, 2005; Динев и сътр., 
2005). По-специфична идентификация на L. 
intracellularis  може да бъде извършена чрез 
приложението на имунохистохимия на фик-
сирани тъкани, които са по-чувствителни, 
отколкото сребърното представяне. 

Лабораторната диагноза включва още: 
различни техники за установяване на L. 
intracellularis при живи прасета, като уста-
новяване във фекалии чрез полимеразно-
верижна реакция (PCR) (Йорданов и Ди-
митрова, 2014); индиректно доказване на L. 
intracellularis чрез установяване на антитела 
с индиректна имунофлуоресценция; чрез 
помощта на някои от разработените напо-
следък ELISA тестове (Guedes, 2002; Keller 
et al., 2004; Kroll et al., 2005; Gebhart and 
McOrist, 2005; Димитрова и кол., 2010); L. 
intracellularis може да се докаже чрез микро-
скопско изследване на директни отпечатъци 
от чревна лигавица, оцветени по Цил-Нил-
сен (Йорданов и кол., 2010) и култивиране на 
клетъчни култури. Поради това, че органи-
змът има облигатно интраелуларна приро-
да, изолирането и култивирането му са екс-
тремно трудни (Lawson et al., 1993; Lawson 
and Gebhart, 2000; Kroll et al., 2005; Gebhart, 
2006). 

Диференциална диагностика. Илеитът 
трябва да се разграничи от: стомашни язви 
в езофаго-гастричната област, характерни с 
кървене в стомаха; торзио на червата; дизен-
терия при свинете – която не засяга илеума; 
салмонелоза при прасетата; колиинфекции 
при отбитите прасета – засягат само тънките 
черва и се изолират патогенни ETEC и EHEC 
щамове на E. coli; класическа чума; цирко-
вирусна болест при свинете (Mc Orist et al., 
2006; Йорданов и Димитрова, 2014). 

3. Контрол на заболяването
3.1. Терапия. При акутния илеит употре-

бата на инжективни форми на ефективни 
антибиотични средства е препоръчителна 
за прасетата в риск. Това третиране често се 
продължава с водноразтворими форми на ан-
тибиотични средства във високи дози и ефек-
тивни курсове чрез водата за пиене. Методът 
за третиране чрез храната е също възможен 
и приложим при наличие на клиника както 
на акутен, така и на хроничен илеит (Kyriakis 
et al., 2002; McOrist et al., 2006). Важно е да 
се знае, че инжективното приложение на ан-
тибиотиците е най-доброто осигуряване на 
необходимата доза за животното, но е най-
трудното за изпълнение. При медикация чрез 
водата и храната е най-добре да се осигури 
доза на лекарството в mg/kg ж. т. В Дания 
тиамулинът е първи избор за терапия и про-
филактика на илеита. (McOrist et al., 2006). 
При ко-инфекция от PRRSV, L. intracellularis 
и B. hyodysenteriae в Тайланд Poolperm et al. 
(2006) сравняват терапевтичния ефект на ти-
амулин и тилозин, при което получават до-
бър терапевтичен ефект и от двете средства. 
Тиамулин – 120 ppm, тилмикозин и тилозин 
– 100 ppm и хлортетрациклин – 400 ppm, за 
14 дни, дадени орално, като водноразтвори-
ми форми, фуражни премикси или i.m. ин-
жекции в еквивалентна доза, са ефективни 
срещу инфекцията с L. intracellularis.   

Интрацелуларните антибиотици, като 
тетрациклините и тилозинът достигат до 
причинителя в клетката и могат да го ели-
минират. При остро избухване на болестта 
трябва да се медицира водата за 2–3 дни с 
окситетрациклин/хлортетрациклин или ти-
лозин, а след това да се даде чрез храната по 
400 ppm ОТС/СТС или по 100 – 200 ppm ти-
лозин, за 2–3 седмици. Много добри резулта-
ти се получават при третиране с тиамулин, 
даден с водата за пиене (Winkelman et al., 
2002), с еконор и доксициклин (Kyriakis et al., 
2002). Цинкът, медта, пробиотиците, кисели-
ните и ензимите нямат реален ефект срещу 
L. intracellularis и илеита (McOrist, 2006). В 
случаите на ко-инфекции на илеита с някои 
първични вирусни и бактериални заболява-
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ния при прасетата е препоръчително заедно 
с антибиотичния премикс да се дава с храна-
та и Витамин „C”, в доза 500–600 ppm/t фу-
раж за 7–10 дни (Йорданов и кол., 2008в).

3.2. Метафилактика. Във ферми, засег-
нати от илеит или застрашени от болестта, 
освен изолацията и лекуването на болните 
животни, се прилага метафилактично тре-
тиране на останалите прасета от групите за 
подрастване, угояване и ремонт с някое от 
показаните антибиотични средства, дадени с 
водата за пиене или чрез фуражната смеска, 
медицирана с подходящи медикаментозни 
премикси, дадени в лечебно-профилактични 
дози, в курсове от 14 дни или като пулсираща 
медикация (Йорданов и кол., 2010; Йорданов 
и Димитрова, 2014в). Линкоспектинът, при-
ложен по 88 ppm в продължение на 21 дни 
е ефективен при теренни условия. След 14-
дневно третиране с флорфеникол, по 40 ррm 
на тон фураж, причинителят не е установен 
чрез PCR. Айвлозин в доза по 100 ррm за 10 
дни също се е оказал ефективен (Vinther and 
Dalsgaard, 2002).

В заразените ферми трябва да се третират 
прасетата на 6–8-седмична възраст за пре-
дотвратяване на заболяването им от илеит. 
Стратегическата медикация в началото на 
угоителния период не винаги е достатъч-
но ефективна за предотвратяване на смърт-
ността от илеит до неговия край (VanAken et 
al., 2002). Johansen et al. (2002) не са успели 
да постигнат ерадикация на L.intracellularis 
чрез медикация на свинските стада в 9 сви-
неферми. DeWinne and Neirynck (2002) успе-
ли да прекъснат вертикалното предаване на 
инфекциозния причинител чрез третиране 
на свинете с линкоспектин и смятат, че могат 
да получат негативни животни от заразени 
стада. Прекъсване на заразоизлъчителство-
то чрез медикация на фуража с линкоспек-
тин премикс, даван по 66 ppm на лактиращи-
те свине и на отбитите прасета и по 110 ppm 
на младите ремонтни свине, са постигнали 
Wolters and Van Goubergen (2002). 

3.3. Имунопрофилактика. Прасетата по-
лучават специфични антитела чрез коластра-
та от майката, които се откриват до 28-днев-

на възраст (Prieto et al., 2002), а прасетата от 
свине, които са серопозитивни по време на 
опрасването, може да имат пасивни антитела 
до 5-седмична възраст (Guedes et al., 2002). 

През 1993 г. Lawsonia intracellularis беше 
за първи път култивирана (Mc Orist and 
Gebhart, 2005) и стана възможно разработ-
ването на ваксина. Сега, първата регистри-
рана ваксина (“Enterisol Ileitis”, Boehringer 
Ingelheim, 2001) е широко разпространена и 
се употребява в целият свят. Ваксината се 
препоръчва за орално приложение на пра-
сетата и се дава при средно 7-дневен период 
без антибиотици, преди и след приложение-
то й. Често се прилага чрез водата за пиене. 
Таргетни животни за ваксинация с “Enterisol 
Ileitis” са прасетата над 3-седмична възраст. 
Дозата за едно животно е 2 ml. 

Kroll et al. (2006) доказват, че единична 
орална доза на “Enterisol Ileitis” е ефикасна 
срещу вирулентно заразяване, когато се при-
ложи при отсъствие на майчини антитела 
срещу Lawsonia на неинфектирани прасета. 
Досега няма индикации, че употребата на 
ваксината може да доведе до ерадикация на 
L.intracellularis. Ваксинираните прасета рас-
тат забележимо по-добре от неваксинирани-
те. Ваксинираните групи са много по-израв-
нени и имат по-малко маломерни прасета при 
клането. Ваксинираните прасета имат по-ви-
сок среден дневен прираст, по-добро усвоява-
не на фуража и по-ниска смъртност (Hardge 
et al., 2004). В Северна Америка ефектът от 
приложението на ваксината е положителен и 
показва, че тя действително е ефикасна, като 
забележимо намалява лезиите и чревната ко-
лонизация от Lawsonia. Освен това, данните 
показват нарастване на прираста и намаля-
ване на смъртността при ваксинираните, в 
сравнение с медицираните контролни прасе-
та (Mc Orist, 2004). 

Резултатите от полевите проучвания в 
Германия показват, че профилактиката е по-
добра от терапията. При ваксинираните пра-
сета е получен с 28 грама по-висок среден 
дневен прираст и намаляване с 53% разхода 
на антибиотици за лекуване на ентеритните 
заболявания (Health, 2006). У нас ваксината 
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“Enterisol Ileitis”е изпитана за първи път от 
Йорданов и кол. (2011), при което е устано-
вено, че ваксинираните прасета растат забе-
лежимо по-добре от неваксинираните, имат 
по-висок среден дневен прираст, по-добро 
усвояване на фуража, по-ниска смъртност и 
партидите са по-изравнени.

3.4. Общи мерки за профилактика и бор-
ба. Предвиждат се: стратегическа медикация 
на влизащите отвън животни; избягване на 
пренаселването; намаляване на въздейст-
вието на стрес факторите; ограничаване на 
смесването и прегрупирането на партидите; 
осигуряване на добра храна и чиста вода за 
пиене; прилагане на принципа „всичко пъл-
но – всичко празво” и качествени профилак-
тични дезинфекции; изолиране и лекуване 
на болните свине и прасета; медикация на 
прасетата при прехвърлянето им от група 
в група (Йорданов и Димитрова, 2014).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

От направения преглед на достъпните 
литературни източници върху актуалните 
бактериални ентерити при подрастващите 
прасета в интензивното свиневъдство става 
ясно, че:

1. Колиинфекциите при отбитите и подра-
стващи прасета продължават да бъдат едни 
от най-честите и проблемни бактериални 
инфекции, протичащи ензоотично, самосто-
ятелно или в асоциация с други първични и 
вторични инфекциозни заболявания, което 
затруднява диагностиката, терапията и кон-
трола, и нанася значителни икономически 
щети в тази група на свинете.

2. Установените и проучени малък брой 
съобщения върху салмонелозата при отби-
тите и подрастващи прасета в условията на 
интензивното свиневъдство, като важна зоо-
ноза, причина за ентерити и загуби, са пре-
димно от края на миналия век и не дават ясна 
представа за разпространението, съвремен-
ните методи за диагностиката и средствата 
за контрол на болестта, в съгласие с изисква-
нията на Европейския съюз.

3. Зачестилите през последните години го-
лям брой научни съобщения върху различни 
страни на пролиферативния илеит при мла-
дите свине в Северна Америка и Западна Ев-
ропа насочват нашето внимание върху това, 
вече проблемно и за нашето интензивно сви-
невъдство, заболяване, върху което у нас са 
направени ограничени проучвания, които не 
дават пълна представа за неговото разпрос-
транение, диагностика и контрол.

Очертаните три проблема ни ориентираха 
при определянето на целта и темата на насто-
ящето проучване.
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DISTRIBUTION, DIAGNOSTICS AND CONTROL OF BACTERIAL ENTERITIS IN 
GROWER PIGS IN PIG INDUSTRY OF BULGARIA

K. Petkova, S. Yordanov 
National Diagnostic Research Veterinary Medical Institute – Sofia

ABSTRACT

In the overview is made review of the available literature on current bacterial enteritis in grower 
pigs in industrial pig farm of Bulgaria. As such are considered colibacillosis, salmonellosis and ileitis. 
Indicated are groups and serotypes of Escherichia coli strains, causing enteritis and edema disease 
in pigs after weaning, serotypes of Salmonella spp. and microbiological characteristic of Lawsonia 
intracellularis, as causes of paratyphy and ileitis. Presented are dates for the prevalence of these dis-
eases in recent years in our country and enriched knowledge for the contemporary methods of labo-
ratory diagnostics, with such as the use of biochemical kits and systems for identification, different 
methods of ELISA, PCR and others.

In the part of control of bacterial enteritis are included many and actual dates from investigation 
on susceptibility of pathogenic strains to available antimicrobial means and the possibility for effec-
tive methods and schemes for therapy and methaphylaxis of caused from them enteritis in weaned 
and growing pigs.

In the conclusion they are summarized the most important achievements and problems of the diag-
nostics and the control of colibacillosis, salmonellosis and ileitis in weaned and grower pigs in condi-
tion of the industrial pigproduction.

Key words: grower pigs, bacterial enteritis, diagnosis, control


