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Аннотация. В статье представлены результаты изучения биохимических, антагонистических, адгезивных 
свойств штаммов лактобацилл, выделенных из кишечного содержимого здоровых молочных поросят. Показана 
пригодность выделенных штаммов лактобацилл для создания нового пробиотического препарата для лечения  
и профилактики дисбактериоза у поросят в доотъемный и отъемный периоды.
Summary. The publication presents the results of the study of biochemical, antagonistic, adhesive properties of lactobacillus 
strains isolated from the intestinal contents of healthy weaned piglets. The suitability of the selected lactobacillus strains 
in creation of new probiotic preparations for the treatment and prevention of dysbiosis in piglets during pre-weaning and 
weaning periods is shown.

Введение
Среди болезней сельскохозяйственных 

животных желудочно-кишечные инфекции 
занимают одно из лидирующих мест. 

Для лечения и профилактики кишечных 
инфекций у молодняка свиней используют-
ся различные антимикробные препараты. 
Однако при неконтролируемом использова-
нии антибиотиков возникают лекарствен-
но-устойчивые штаммы патогенных микро-
организмов, представляющие еще большую 
опасность. Возможно возникновение дис-
биотических состояний, которые без соот-
ветствующего лечения также могут привести 
к гибели животных.

Возможной альтернативой антибиотико-
терапии являются пробиотики. 

Известны и экспериментально подтверж-
дены данные о том, что для профилактики 

и лечения дисбактериоза молодняка свиней 
лучше использовать пробиотические штам-
мы лактобацилл, выделенные из организма 
здоровых поросят [6]. Это связано с тем, 
что выживаемость гомопробиотических лак-
тобактерий в желудочно-кишечном тракте 
значительно выше, чем чужеродных, так как 
они более адаптированы к условиям суще-
ствования по спектру вырабатываемых фер-
ментов и структуре адгезивных рецепторов, 
обеспечивающих их длительную персистен-
цию в кишечнике. Поэтому использование 
биопрепаратов, основу которых составляют 
гомопробиотические лактобактерии, являет-
ся эффективным для лечения и профилакти-
ки кишечных инфекций и дисбиозов [4].

В настоящее время перечень отечествен-
ных ветеринарных пробиотических препа-
ратов ограничен, импортные биопрепараты 
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сельскохозяйственного назначения имеют 
высокую стоимость, а наиболее часто приме-
няемые в ветеринарии пробиотики обладают 
невысокой эффективностью, так как обыч-
но содержат чужеродные пробиотические 
микроорганизмы, выделенные от людей, из 
кисломолочных продуктов или из окружаю-
щей среды.

В связи с этим актуальным является по-
иск новых гомопробиотических штаммов 
лактобацилл, обладающих высокой антаго-
нистической и адгезивной активностями и 
перспективных для создания эффективных 
биопрепаратов для лечения и профилактики 
дисбактериозов у поросят. 

Материалы и методы
В экспериментах использовали 5 изолятов 

микроорганизмов, выделенных при высеве 
на питательную среду MRS [3] из кишечного 
содержимого здоровых поросят-отъемышей. 
Посевы инкубировали в анаэростате при 
температуре (37±1) °С. 

Ферментативную активность исследуемых 
культур лактобацилл оценивали с использо-
ванием коммерческого набора реагентов фир-
мы HiCarbo. Инкубирование инокулирован-
ных стрипов биохимической тест-системы 
осуществляли при температуре (37±1) °С в 
течение 3 суток. В качестве контроля исполь-
зовали штамм Lactobacillus plantarum из кол-
лекции ФГБОУ ВПО «ВятГУ».

Исследование способности культур выде-
ленных изолятов расти в микроаэрофильных 
условиях проводили в газовой смеси следу-
ющего состава: СO2 – 20 %, N2 – 75 %, O2 –  
5 %. Для этого агаровые культуры штам-
мов лактобацилл высевали в концентрации  
103–104 кл/мл на чашки с плотной питатель-
ной средой MRS. Посевы инкубировали при 
температурах (15±1) °С, (37±1) °С и (45±1) °С. 

Оценку влияния исходной концентрации 
водородных ионов в питательной среде на 
способность лактобацилл к накоплению био-
массы осуществляли в жидких и на плотных 
питательных средах MRS. Для этого суспен-
зии суточных агаровых культур в концен-
трации (4–4,5) • 1010 кл/мл в объеме 0,1 мл 
вносили во флаконы с жидкой питательной 
средой MRS и на плотную питательную сре-

ду MRS с рН 5,0; 6,3; 8,0. По окончании инку-
бации культуру с поверхности питательного 
агара смывали физиологическим раствором 
хлористого натрия. Концентрацию микробов 
в полученной суспензии и в питательном бу-
льоне определяли спектрофотометрическим 
методом.

Оценку адгезивных свойств лактобакте-
рий осуществляли фотоколориметрическим 
экспресс-методом [3] и методом В. И. Бри-
лиса [1]. Субстратом для адгезии лактоба-
цилл служили эритроциты человека 0 (I) Rh+ 
группы крови и эритроциты свиньи. Лакто-
бациллы выращивали в течение 24 часов на 
плотной питательной среде MRS при темпе-
ратуре (37±1) °С. Выросшие культуры отмы-
вали в физиологическом растворе хлорида 
натрия и готовили суспензии с оптической 
плотностью, равной 1,0. В пробирки вно-
сили по 1 мл взвеси трижды отмытых эри-
троцитов с концентрацией 1012 кл/л и 2,5 мл 
суспензии исследуемых культур лактобакте-
рий. Для приготовления суспензии микро-
организмов и эритроцитов использовали 
фосфатно-буферный раствор (рН 7,2–7,3). 
Контролем служили пробы, содержащие 
2,5 мл суспензии микробных клеток и 1 мл 
фосфатно-буферного раствора (контрольная 
проба № 1); 1 мл суспензии эритроцитов и 
2,5 мл фосфатно-буферного раствора (кон-
трольная проба № 2). Опытные и контроль-
ные пробы инкубировали при температуре 
(37±1) °С в течение 30 минут. Для осажде-
ния эритроцитов пробы центрифугировали 
при 1000 об./мин. в течение 2 минут, затем 
отбирали надосадочную жидкость в объеме 
2 мл и измеряли ее оптическую плотность. 
В каждой серии опытов выполняли по пять 
независимых определений.

Использовали следующие критерии оцен-
ки выраженности адгезивных свойств у лак-
тобактерий в отношении человеческих и 
свиных эритроцитов: при показателе адгезии 
более 40 % – высокий уровень адгезивной 
активности, при показателе адгезии от 15 до 
40 % – средний уровень адгезивной активно-
сти, при показателе адгезии от 5 до 15 % – 
низкий уровень адгезивной активности, при 
показателе адгезии менее 5 % степень адге-
зии бактерий считалась нулевой.

При определении адгезивных свойств 
лактобактерий по методу В. И. Брилиса [1] 
использовали приготовленную на фосфат-
но-буферном растворе взвесь эритроцитов 
с концентрацией 108 кл/мл. На предметное 
стекло наносили 0,02–0,03 мл буферного 
раствора, в котором суспендировали равный 
объем взвеси эритроцитов и суспензии лак-
тобактерий. 

Предметное стекло с эритроцитами и лак-
тобациллами помещали во влажную каме-
ру (эксикатор) на 30 мин. при температуре 
(37±1) °С, затем препарат высушивали при 
этой же температуре, фиксировали в пламе-
ни горелки и окрашивали фуксином Пфейф-
фера в течение 2 минут.

Оценку адгезивных свойств исследуе-
мых культур лактобактерий проводили под 
световым микроскопом путем определения 
среднего показателя адгезии, который равен 
среднему количеству лактобацилл, прикре-
пившихся к одному эритроциту.

Критерии оценки адгезивных свойств 
микроорганизмов по методу В. И. Брилиса 
были следующие: высокая степень адгезии – 
4,01 и более бактерий, средняя степень адге-
зии – от 2,01 до 4,0 бактерий, низкая степень 
адгезии – от 1,01 до 2,0 бактерий, нулевая 
степень адгезии – 0–1,0 бактерия на поверх-
ности одного эритроцита.

Оценку антагонистической активности 
штаммов осуществляли в условиях in vitro 
с помощью двухслойной методики по Фри-
дерику. В качестве тест-штаммов был ис-
пользован набор культур разных видов эн-
теробактерий, выделенных из кишечного 
содержимого поросят-отъемышей, отстаю-
щих в росте. Культуры лактобактерий выра-
щивали на плотной питательной среде MRS 
в течение 24 часов при температуре (37±1) °С 
в микроаэрофильных условиях. В качестве 
контроля использовали культуру штамма  
E. coli С 600, который является универсаль-
ным индикаторным штаммом и используется 
для оценки антагонистических свойств раз-
ных видов микроорганизмов.

Для выявления способности к кисло-
тообразованию флаконы с 25 мл жидкой 
питательной среды MRS засевали куль-
турами лактобацилл и инкубировали при 

температуре (37±1) °С в течение 48 часов.  
По окончании инкубации определяли кис-
лотообразующую активность лактобактерий 
титрометрическим методом Тернера. Каж-
дую пробу культуральной жидкости объемом 
10,0 см3 титровали 0,1 М раствором NaOH. 
При этом показатель pH раствора NaOH кон-
тролировали потенциометрически, значение 
его должно составлять (8,5±0,1) ед.

Результаты исследований
Для исследований были отобраны 5 изоля-

тов молочнокислых бактерий, обозначенные 
№№ 13, 40, 41, 44 и 48. Все они представ-
ляют собой неподвижные грамположитель-
ные палочки. Отдельные бактерии изолятов 
№№ 40, 41 и 44 анилиновые красители вос-
принимают неоднородно, поэтому обнару-
живаются метахроматическая зернистость 
и биполярные тельца. При выращивании на 
плотных питательных средах на вторые сутки 
культивирования при температуре (37±1) °С 
в микроаэрофильных условиях исследуемые 
изоляты бацилл на плотной питательной сре-
де MRS формируют колонии различной фор-
мы. Бактерии изолята № 13 формируют коло-
нии диаметром 1–2 мм, непрозрачные, белого 
цвета, блестящие, круглые по форме с выпу-
клой бугристой поверхностью. Край колонии 
неровный. Колонии изолятов №№ 40, 41 и 44 
непрозрачные, круглые, грязно-белого цвета. 
Поверхность колоний гладкая, матовая, края 
четкие и ровные. Большинство колоний вы-
пуклые, некоторые имеют утолщения по кра-
ям в виде валика. Диаметр колоний 2–3 мм. 
Бактерии изолята № 48 формируют колонии 
диаметром 2–4 мм, непрозрачные, бежевого 
цвета. Форма колонии круглая, края четкие, 
но неровные. Поверхность колонии глад-
кая, матовая. Центр колонии конусовидный, 
плавно переходит в уплощенную перифери-
ческую часть. Все выделенные изоляты по 
отношению к кислороду являются микроаэ-
рофилами. Спор и капсул не образуют, жгу-
тиков не имеют. 

Данные по ферментативной активности 
выделенных нами культур лактобацилл, оце-
ниваемой с помощью коммерческой биохи-
мической тест-системы HiCarbo, представ-
лены в таблице 1. 
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ратурах инкубирования представлены в та-
блице 2. 

Как видно из представленных в таблице 
2 данных, изоляты №№ 40, 41, 44, 48 по-
сле 48 часов инкубирования характеризу-
ются отсутствием роста при температуре  
(15±1) °С и наличием роста при темпера-
туре (45±1) °С. Контрольный штамм и изо-
лят № 13 формируют нежный рост на вто-
рые сутки инкубирования при температуре 
(15±1) °С. При температуре (45±1) °С бак-
терии изолята № 13 образовывали колонии 
на вторые сутки выращивания, а контроль-
ного штамма – только на четвертые сутки. 

По совокупности результатов изучения  
культурально-морфологических, тинкториаль-
ных, биохимических и генетических свойств 
была определена видовая принадлежность изо-
лятов микроорганизмов: № 13 – Lactobacillus 

paracasei (далее – L. paracasei 13), №№ 40, 41  
и 44 – Lactobacillus salivarius (далее –  
L. salivarius 40, L. salivarius 41 и L. salivarius 
44), и № 48 – Lactobacillus reuteri (далее  
L. reuteri 48).

В таблице 3 представлены результаты ис-
следования способности выделенных штам-
мов лактобацилл к накоплению биомассы 
при различных показателях кислотности 
среды.

На следующем этапе исследований были 
изучены факторы специфической актив-
ности лактобацилл: способность к адгезии, 
антагонистическая активность в отношении 
разных видов энтеробактерий и уровень кис-
лотообразования при выращивании в жидкой 
питательной среде.

Адгезивные свойства лактобактерий  
в отношении эритроцитов человека и свиньи 

Таблица 1.
Ферментативная активность изолятов молочнокислых бактерий

Наименование суб-
страта

Способность изолята № … ферментировать субстрат
L. plantarum 
(контроль) 13 40 41 44 48

Лактоза + - + + + -
Ксилоза ± - + - - -

Мальтоза + - + + + +
Фруктоза ± + + + + -
Декстроза + + + + - -
Галактоза + - + + - +

Раффиноза - - + + - -
Трегалоза - ± + + + -

Мелибиоза - - + + + +
Сахароза - - + + + +

L-арабиноза + - + - - -
Манноза + + + + + -
Инулин + + + + - -

Глюконат натрия + - - - - -
Глицерол - - - - - -
Салицин + - - - - -
Дульцит - - - - - -
Инозитол - - + - - -
Сорбитол - - + - - -
Маннитол - - + - - -
Адонитол - - + - - -
Арабитол - - + - - -
Эритрит - - + - - -

α-метил-D-глюкоза + - + + - -
Рамноза + - - - - -

Целлобиоза + - - - - -
Мелецитоза ± - - - - -

Метил-D-маннозид - - - - - -
Ксилитол - - - - - -

Орто-нитропенил-β-
галактозид (OPNG)

- - - + - -

Эскулин + + - - - -
D-арабиноза - - - - - -

Цитрат - - - - - -
Малонат - - - - - -
Сорбоза - - - - - -

Примечание: «+» – бактерии ферментируют субстрат; «-» – бактерии не ферментируют субстрат; «±» – способ-
ность ферментировать субстрат в течение срока наблюдения (3 суток) вариабельна.

Таблица 2.
Способность изолятов лактобацилл к росту  

на плотной питательной среде MRS при температурах (15±1) °С и (45±1) °С

Время культи-
вирования, ч

Наличие роста изолята номер … при температуре …
L. plantarum 
(контроль) 13 40 41 44 48

Температура культивирования, °С
15 45 15 45 15 45 15 45 15 45 15 45

24 - - - - - + - + - + - +
48 + - + + - + - + - + - +
72 + - + + - + - + + + - +
96 + + + + - + - + + + - +

120 + + + + - + - + + + - +
144 + + + + - + - + + + - +

Примечание: «+» – наличие роста, «-» – отсутствие роста.

Таблица 3. 
Способность штаммов лактобацилл к накоплению биомассы  

при различных значениях pH жидкой питательной среды MRS (n = 3, x±I95)

Штамм
Оптическая плотность суспензии лактобактерий (OD540)  

при рН среды выращивания …, ед.
5,0 6,3 8,0

L. paracasei 13 0,71±0,07 0,96 ± 0,05 0,93 ± 0,06
L. salivarius 40 1,11±0,09 1,13±0,05 1,12±0,08
L. salivarius 41 1,13 ± 0,06 1,16 ± 0,06 1,14 ± 0,07
L. salivarius 44 1,08 ± 0,08 1,04 ± 0,09 1,07 ± 0,08

L. reuteri 48 0,91 ± 0,05 0,85 ± 0,05 0,84 ± 0,07
L. plantarum (контроль) 0,93 ± 0,06 1,08 ± 0,05 1,21 ± 0,07

Одним из показателей, который исполь-
зуется при видовой идентификации лакто-
бацилл, является их способность расти при 
температурах (15±1) °С и (45±1) °С.

Результаты исследования способности 
выделенных культур лактобацилл расти на 
плотной питательной среде MRS в микро-
аэрофильных условиях при разных темпе-
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оценивали по формуле:

где ПА – показатель адгезии, Дк1 – оптиче-
ская плотность надосадочной жидкости в 1-й 
контрольной пробе, Дк2 – оптическая плот-
ность надосадочной жидкости во 2-й кон-
трольной пробе, Доп – оптическая плотность 
надосадочной жидкости в опытной пробе. 
Средние значения полученных результатов 
представлены в таблице 4.

В таблице 5 представлены результаты ис-
следований адгезивных свойств изучаемых 
штаммов по методу В. И. Брилиса.

Результаты исследования антагонистиче-
ской активности лактобацилл в отношении 
разных видов энтеробактерий представлены 
в таблице 6.

Известно, что антагонистические свой-
ства лактобацилл в значительной мере обу-
словлены кислотообразующей активностью. 
В связи с этим представлялось целесообраз-

ным изучить это свойство у лактобактерий 
исследуемых штаммов по методике Тернера 
(табл. 7). 

Расчеты производили по формуле:

T0 = a · K · 100,

где а – объем 0,1 М раствора NaOH,  
пошедший на титрование, мл; К – поправка 
к титру NaOH; Т0 – градус Тернера, условная 
величина, выраженная в количестве щелочи, 
использованной при титровании 1,0 мл ис-
следуемой суспензии.

Обсуждение результатов
Для видовой идентификации лактобак-

терий были изучены морфологические и 
биохимические характеристики. Известно, 
что лактобациллы характеризуются вари-
абельностью свойств, которые могут быть 
закодированы на плазмидах. Поэтому для 
более точной идентификации был использо-
ван генетический метод, который позволяет 
дифференцировать фенотипически похожие 

виды. Результаты видовой идентификации 
данных штаммов лактобацилл были под-
тверждены в лаборатории Всероссийской 
коллекции промышленных микроорганиз-
мов ГосНИИГенетики (г. Москва) путем изу-
чения последовательностей генов 16S рРНК 
методом ПЦР. 

Известно, что от содержания водород-
ных ионов в питательной среде, на которой 
выращивают лактобактерии разных видов, 
существенно зависит выход их биомассы. 
Анализ представленных в таблице 3 резуль-
татов показал, что по оптической плотности 
бактериальные суспензии L. salivarius 40, L. 
salivarius 41, L. salivarius 44, и L. reuteri 48, 
выращенные в питательных средах с разны-

ми значениями рН, достоверно не отличались 
друг от друга; для культур L. paracasei 13  
и контрольного штамма L. plantarum опти-
мальными для роста являются питательные 
среды со значением рН 6,3 и 8,0.

Адгезивная активность лактобактерий яв-
ляется одним из важных критериев при оцен-
ке перспективности использования штам-
мов в составе пробиотических препаратов, 
поскольку она непосредственно влияет на 
длительность персистенции лактобактерий 
в кишечнике. Анализ данных адгезивных 
свойств лактобацилл в отношении эритро-
цитов человека и эритроцитов свиньи, опре-
деленных с помощью фотоколориметриче-
ского метода, представленный в таблице 4, 

            
ПА =                             · 100 %

                       

Дк1 + Дк2 - Доп

Дк1

Таблица 4.
Адгезивные свойства лактобацилл в отношении эритроцитов человека и эритроцитов 

свиньи, определенные с помощью фотоколориметрического метода (n = 3, x±I95)

Штамм
Показатель адгезии в отношении эритроцитов …, процент

человека свиньи
L. paracasei 13 56,48±7,63 50,79±3,44
L. salivarius 40 2,13±0,35 34,62±16,71
L .salivarius 41 6,01±0,87 22,96±2,42
L. salivarius 44 45,80±5,21 23,02±3,44

L. reuteri 48 20,67±1,53 15,71±4,89
L. plantarum (контроль) 56,42±7,54  10,06±1,03

Таблица 5.
Адгезивные свойства лактобактерий в отношении эритроцитов человека  

и эритроцитов свиньи, определенные по методу В. И. Брилиса (n = 3, x±I95)

Штамм
Показатель адгезии в отношении эритроцитов …

человека свиньи
L. paracasei 13 4,70±0,64 5,41 ± 1,31
L. salivarius 40 1,69 ± 0,45 2,91 ± 1,12
L. salivarius 41 1,77±0,44 2,14 ± 0,32
L. salivarius 44 3,54±0,53 2,25 ± 0,51

L. reuteri 48 2,07±0,71 1,85 ± 0,30
L. plantarum (контроль) 5,10±1,20 0,84 ± 0,21

Таблица 6.
Антагонистическая активность лактобацилл  

в отношении разных видов энтеробактерий (n = 3, x±I95)

Вид энтеро-
бактерий

Величина зоны задержки роста энтеробактерий разных видов  
культурой исследуемого штамма лактобацилл …, мм

L. plantarum 
(контроль)

L. paracasei 13 L. salivarius 40 L. salivarius 41 L. salivarius 44 L. reuteri 48

Escherichia 
coli 15,3±2,6 42,3±5,2 44,3±6,1 28,7±5,4 29,7±5,2 24,1±7,7

Serratia 
odorifera 42,7±6,3 70,3±8,6 33,7±5,9 34,3±6,8 35,3±4,2 28,7±6,8

Proteus 
mirabilis 31,5±9,1 81,3±12,8 54,3±7,7 48,5±9,0 33,1±7,1 33,8±5,9

Salmonella 
pilorum 41,1±5,8 75,7±7,7 33,5±9,1 30,5±5,7 31,5±8,5 26,5±7,5

Proteus 
vulgaris 42,3±9,5 88,1±8,2 35,4±9,8 61,8±8,6 58,4±7,9 49,5±5,3

Pseudomonas 
aeruginosa 32,5±6,7 40,1±5,5 41,8±8,2 33,4±7,1 35,3±8,5 32,7±6,9

E. coli C600 
(контроль) 38,2±14,1 49,5±11,8 25,5±12,1 30,7±4,8 34,7±17,1 36,1±13,5

Таблица 7.
Характеристика кислотообразующих свойств штаммов лактобацилл (n = 3, x±I95)

Штамм Показатель предельного  
кислотообразования, градус Тернера

L. paracasei 13 340,8±6,3
L. salivarius 40 382,7±5,2
L. salivarius 41 327,8±7,8
L. salivarius 44 338,4±7,7

L. reuteri 48 240,6±4,8
L. plantarum (контроль) 185,6±8,7
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свидетельствует о том, что бактерии штамма 
L. plantarum обладают высокой адгезивной 
активностью в отношении эритроцитов че-
ловека и низкой – в отношении эритроцитов 
свиньи. Бактерии штаммов L. salivarius 40 
и L. salivarius 41 имеют низкую адгезивную 
активность в отношении эритроцитов чело-
века и средний уровень показателя адгезии 
к эритроцитам свиньи. Бактерии штамма  
L. paracasei 13 проявляют выраженную ад-
гезивную активность как по отношению 
эритроцитам человека, так и по отношению  
к эритроцитам свиньи. 

Результаты исследований адгезивных 
свойств изучаемых штаммов по методу  
В. И. Брилиса, представленные в таблице 5, 
полностью согласуются с данными, получен-
ными при определении адгезивных свойств 
лактобактерий фотоколориметрическим спо-
собом.

Одним из важных критериев при оценке 
перспективности использования штаммов 
микроорганизмов для создания на их основе 
нового пробиотика является способность бак-
терий подавлять рост и размножение условно 
патогенных энтеробактерий. Тест-штаммы 
энтеропатогенных бактерий были выделены 
из кишечного содержимого молочных поро-
сят, отстающих в росте, в одном из свиновод-
ческих комплексов Кировской области; были 
изучены биологические свойства изолятов, 
проведена их идентификация по комплексу 
культурально-морфологических, тинктори-
альных и биохимических характеристик.

Анализ данных антагонистической ак-
тивности, представленных в таблице 6, сви-
детельствуют о том, что все исследуемые 
штаммы лактобацилл обладают выраженной 
антагонистической активностью в отноше-
нии условно патогенных видов энтеробак-
терий. Наиболее значимые показатели были 
получены в отношении L. paracasei 13.

Как свидетельствуют данные по изуче-
нию уровня кислотообразования, представ-
ленные в таблице 7, наибольшей величиной 
предельного кислотообразования обладали 
бактерии штамма L. salivarius 40, наимень-
шей – лактобациллы контрольного штамма. 

Все остальные штаммы обладали высоким 
уровнем кислотообразующей активности.

Заключение
Из кишечника здоровых молочных по-

росят выделено пять культур лактоба-
цилл, которые были идентифицированы  
как L. paracasei 13, L. salivarius 40,  
L. salivarius 41, L. salivarius 44, L. reuteri 48. 
Полученные штаммы обладают высоким 
уровнем кислотообразования, на 20 – 45% 
превышающим уровень кислотообразования 
референс-штамма L. plantarum. По уровню 
антагонистической активности в отноше-
нии разных видов энтеробактерий выделен-
ные штаммы превосходят контрольный на  
5 – 40%, а по показателям адгезивной актив-
ности – на 150–500%. Полученные данные 
позволяют рекомендовать исследованные го-
мопробиотические штаммы лактобацилл для 
создания новых эффективных ветеринарных 
биопрепаратов для лечения и профилактики 
дисбактериозов у поросят. 
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Аннотация. В статье приведены данные по изучению динамики потребления глюкозы клетками ВНК-21/2-17, 
определена корреляция между изменением количества глюкозы и некоторыми физико-химическими показателя-
ми питательной среды. Также представлены результаты исследований влияния различного количества глюкозы 
на репродукцию вируса ящура и выход иммуногенных компонентов.
Summary. Results of studying dynamics of glucose intake by BHK-21/2-17 cells are demonstrated and the correlation 
between a change in glucose amount and some physico-chemical showings of the nutrient medium is shown in the paper. 
Also, results of studying an impact of glucose amount on FMD virus reproduction and yield of immunogenic components 
are presented.

Введение
Одним из существенных компонентов 

питательной среды  для суспензионного 
культивирования клеток является глюкоза.  
В концентрации 5–20 мМ она служит тради-
ционным источником углерода в питатель-
ных средах [1, 8].

Потребность клеток в глюкозе, прежде 
всего, определяется ее энергетической ролью 
в обмене веществ. Кроме того, клетки ис-
пользуют глюкозу и в пластических целях –  
для синтеза некоторых заменимых амино-
кислот, а также жирных и нуклеиновых кис-
лот [1, 8].

Метаболизм глюкозы происходит, глав-
ным образом, путем гликолиза, представ-
ляющего собой последовательность био-
химических реакций, в результате которых 
глюкоза распадается на две молекулы пиро-
виноградной кислоты (пирувата) (аэробный 

гликолиз) или две молекулы молочной кис-
лоты (лактата) (анаэробный гликолиз).

Образующаяся молочная кислота не явля-
ется конечным продуктом обмена веществ. 
Под действием лактатдегидрогеназы она 
окисляется снова, образуя пируват, который 
и участвует в дальнейших биохимических 
превращениях.

Таким образом, лактат представляет со-
бой метаболический «тупик»: он не может 
утилизироваться в каких-либо других вну-
триклеточных реакциях и должен вновь 
превратиться в пируват или окислиться до 
СО2 и Н2О в ходе реакций цикла Кребса. 
Результатом такой биохимической реак-
ции является продукция энергии в форме 
аденозинтрифосфата (АТФ) и окисление 
NADH (никотинамидадениндинуклеотид-
фосфата) в NAD (никотинамидаденинди-
нуклеотид). В присутствии кислорода и ос-
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новных кофакторов лактат превращается  
в пируват; он не накапливается и поддержи-
вает равновесие с последним.

Поскольку лактат может элиминироваться 
только путем превращения в пируват, кон-
центрация лактата тесно связана концен-
трацией пирувата, являющегося ключевой 
промежуточной субстанцией на пересече-
нии нескольких важных путей метаболизма. 
Основным источником пирувата является 
гликолиз, в ходе которого он образуется при 
окислении глюкозы, а также трансаминиро-
вание – процесс, при котором формирование 
пирувата происходит при участии аминокис-
лот, особенно аланина [5]. 

При поддержании кислотно-щелочного 
равновесия ионы водорода сначала связыва-
ются с бикарбонатом и другими буферами,  
а затем поглощаются при утилизации лак-
тата через глюконеогенез (процесс синтеза 
глюкозы из веществ неуглеводной природы) 
или окисление [5].

Энергетический эффект анаэробно-
го гликолиза по сравнению с аэробным –  
небольшой: образование двух моль лактата 
из глюкозы сопровождается синтезом всего 
двух моль АТФ. Это объясняется тем, что 
восстановленная форма NADН·Н+, полу-
ченная при окислении глицероальдегидфос-
фата, не используется дыхательной цепью,  
а акцептируется пируватом. 

Пируват также может окисляться в цикле 
лимонной кислоты с образованием СО2 и 
воды. Накопление в среде молочной кислоты 
(лактата), особенно характерное для эмбри-
ональных и трансформированных клеток, 
свидетельствует о нарушениях в функциони-
ровании цикла лимонной кислоты [10].

Если количество глюкозы падает ниже 
критического уровня, то источником энергии 
могут служить аминокислоты [5, 10]. 

Исключение глюкозы из состава культу-
ральной среды ведет к прогрессивным из-
менениям эпителиальных клеток. Это было 
исследовано  на примере клеток крысиного 
сердца [4]. Кроме того, концентрация глю-
козы оказывает большое влияние на со-
держание витамина С, гликопротеиновый 
и инсулиновый метаболизм; что доказано 
на примере эпителиальных клеток сердца 

эмбриона коровы. Концентрация глюко-
зы в культуральной среде 2 г/дм3 вызывает 
5-кратное снижение усвоения аскорбиновой 
кислоты эпителиальными клетками [10].

Повышение концентрации глюкозы, так-
же как и ее дефицит, вызывает увеличение ее 
потребления растущими клетками и образо-
вание молочной и пировиноградной кислот, 
токсичных для клеток, при этом наблюдает-
ся зернистость клеток и меньший прирост  
их числа [10]. 

Присутствие глюкозы в количестве 0,2 % 
в сбалансированном солевом растворе обе-
спечивает высокое накопление вируса ящура 
в клетках ВНК-21 (108 БОЕ/см3) [9]. 

В задачу наших исследований входило из-
учение динамики потребления глюкозы клет-
ками ВНК-21/2-17, определение корреляции 
между изменением количества глюкозы и 
некоторыми физико-химическими показа-
телями в питательной среде, а также изуче-
ние влияния различного количества глюкозы  
на репродукцию вируса ящура.

Материалы и методы
В работе использовали:
•	суспензионную культуру клеток ВНК-

21/2-17;
•	культиваторы стеклянные (КС) рабочим 

объемом до 30 дм3 (Россия);
•	культиваторы металлические (КМ) ра-

бочим объемом до 1800 дм3 (Россия).
Питательную среду для выращивания 

клеток готовили согласно «Промышленному 
регламенту на производство вакцины против 
ящура различных типов».

Качественный и количественный состав 
питательных сред определяли на различных 
(последовательных) этапах культивирования 
клеток ВНК-21/2-17 на протяжении всего 
производственного цикла. Первые 3 пассажа 
проводились в КС, 4–6 пассажи –  в КМ.

Концентрацию клеток ВНК-21/2-17 в су-
спензии учитывали с помощью камеры Горя-
ева для счета форменных элементов крови, 
модель 851, которая соответствует ТУ 64-1-
816-84.

Содержание глюкозы, лактата, ионов, дав-
ление кислорода и углекислого газа, а так-
же насыщение воздухом и СО2 в процентах  

определяли при помощи биохимического 
анализатора BioProfile 400 (США).

Интенсивность пролиферации (ИП) 
определяли по кратности прироста клеток 
за 48–72 часа (отношение конечной концен-
трации клеток к исходной в пределах одного 
пассажа). Минимальная кратность прироста 
для данной культуры – не менее 4.

Для воспроизведения стандартных усло-
вий культивирования (объемы культивиру-
емой клеточной суспензии; барботаж, рН) 
исследования проводились на протяжении 
шести пассажей.

Суспензионную культуру клеток выра-
щивали и заражали вирусом согласно «Про-
мышленному регламенту на производство 
вакцины против ящура различных типов». 
Для заражения клеток использовали куль-
туральный вирус штаммов «A /Киргизия/07 
№2045» и «О1 1618».

Для обработки результатов исследований 
использовали статистические методы, при-
меняемые в биологии [3]. 

Известно, что корреляция – это стати-
стическая взаимосвязь двух или нескольких 
случайных величин.

Коэффициент корреляции (R) может при-
нимать значение от +1 до -1 в зависимости 
от тесноты связи. При полной прямой корре-
ляции R равен +1, при полной обратной – -1. 
Когда корреляция отсутствует, коэффициент 
близок к 0. Обычно считают, величина R в 
интервале 0,20–0,30 свидетельствует о нали-
чии слабой, в интервале 0,50–0,60 – средней, 
а в интервале 0,80–0,90 – сильной (тесной) 
корреляции между признаками [3].

Результаты и обсуждение
С помощью биохимического анализатора 

BioProfile 400 измеряли содержание глюко-
зы, лактата, давление кислорода в исходной 
питательной среде и в динамике во всех 
пассажах производственного цикла культи-
вирования клеток ВНК-21/2-17. Результаты 
проведенных исследований  представлены  
на рисунках 1 и 2.

Результаты исследований, представлен-
ные на рисунке 1, позволяют говорить о том, 
что в каждом рассматриваемом пассаже про-
изводственного цикла – от размораживания 

(1-й пассаж) до получения производственно-
го объема клеточной суспензии (6-й пассаж) – 
идет активная утилизация глюкозы клетками 
ВНК-21/2-17, т. е. ее содержание постепенно 
понижается от начала культивирования до 
окончания (48 часов) в каждом последова-
тельном пассаже. Так, количество глюкозы 
уменьшалось в 1,86 раз в первом пассаже до 
2,76 раз – в шестом (различия существенны, 
р < 0,001). В то же время в каждом пассаже 
производственного цикла наблюдается уве-
личение содержания лактата в питательной 
среде от начала культивирования до окон-

Рис. 1. Динамика изменения содержания глюкозы и 
лактата в питательной среде в процессе культивиро-
вания клеток ВНК-21/2-17.

Рис. 2. Динамика изменения давления кислорода в 
питательной среде в процессе культивирования кле-
ток ВНК-21/2-17.

Рис 3. Интенсивность прироста клеток ВНК-21/2-17 
в различных пассажах.
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чания культивирования (48 часов) в каждом 
последовательном пассаже. Количество лак-
тата возрастало от нуля до 1,37 г/дм3 (более 
чем в сто раз) в первом пассаже и в 8,88;  
в 4,1; в 6,25; в 5,5; в 7,1 раз во 2–6 пассажах, 
соответственно (различия существенны,  
р < 0,001). 

Было отмечено (рис. 2), что, начиная  
с 4-го пассажа, парциальное давление кис-
лорода в среде падало в 1,4–2,1 раз по срав-
нению с первыми пассажами (различия су-
щественны, р < 0,001). Первые три пассажа, 
вероятно, происходит адаптация клеток по-
сле криоконсервирования, с чем и связано 
более высокое потребление кислорода по 
сравнению с последующими пассажами.  
В 4-м пассаже заметно уменьшалась интен-
сивность прироста клеток (рис. 3): в 1,36 раз 
по сравнению с первым и в 1,83 – с пятым. 
Предположительно, это напрямую связано 
с соотношением воздушной и водной фазы. 
В 4-м пассаже суспензии клеток ИП упала в 
1,7–1,9 раз, а в 5 и 6 пассажах – в 1,25 и в 
1,18, соответственно. Это зависело от усло-
вий культивирования в каждом конкретном 
пассаже (соотношений воздушной и водной 
фазы, барботажа, рН и т. д.).

Проведенный нами анализ полученных ре-
зультатов показал наличие тесной корреляции 
между содержанием глюкозы и парциальным 
давлением кислорода (R = 0,697). Коэффици-
ент корреляции между количеством лактата и 
давлением кислорода также был достаточно 
высок и составлял 0,7597 (табл.).

Так как в процессе выращивания кле-
ток образуется лактат (молочная кислота),  
то можно предположить, что имеет место 
анаэробный гликолиз, который происходит 
при недостаточном количестве кислорода. 
Кроме того, лактат интенсивно закисляет 
клеточные суспензии.

Поскольку молочная кислота может эли-
минироваться только путем превращения в 
пируват, то концентрация лактата тесно свя-
зана с метаболизмом пирувата [5]. Так, из ли-
тературных данных известно, что ионы водо-
рода сначала связываются с бикарбонатом и 
другими буферами, а затем поглощаются при 
утилизации лактата через глюконеогенез.  
Таким образом, поддерживается кислотно-
щелочное равновесие [5].

Обратная корреляция  содержания  лак-
тата с парциальным давлением кислорода 
(R = -0,76) и с количеством ионов НСО3

-  
(R = -0,77) (табл.) является косвенным до-
казательством глюконеогенеза, т. е. дальней-
шей утилизации лактата.

Известно, что ионы калия играют боль-
шую роль в белковом синтезе, гликолизе, 
функционировании натрий-калиевого насо-
са и других процессах. Важность натрий-
калиевого насоса определяется тем, что не-
прерывное откачивание из клетки натрия и 
нагнетание в нее калия необходимо для осу-
ществления многих жизненных процессов: 
осморегуляции, сохранения клеточного объ-
ема, поддержания разности потенциалов по 
обе стороны мембраны, поддержания элек-

трической активности в нервных и мышеч-
ных клетках, для активного транспорта через 
мембраны других веществ (сахаров, амино-
кислот).

Примерно треть всей АТФ, расходуе-
мой животной клеткой в состоянии покоя,  
затрачивается именно на поддержание ра-
боты натрий-калиевого насоса. Если каким-
либо внешним воздействием подавить ды-
хание клетки, т. е. прекратить поступление 
кислорода и выработку АТФ, то ионный со-
став внутреннего содержимого клетки нач-
нет постепенно меняться, затем он придет в 
равновесие с ионным составом среды, окру-
жающей клетку, и в этом случае наступает  
ее смерть [6].

В представленной таблице  показана кор-
реляция между содержанием глюкозы, лак-
тата и различными физико-химическими 
показателями среды. Так, коэффициент кор-
реляции между содержанием глюкозы и ко-
личеством ионов К+ составил 0,83; содержа-
нием ионов Na+ – минус 0,68. Это является 
косвенным доказательством участия данных 
ионов в процессе гликолиза.

Коэффициент корреляции (R) между коли-
чеством глюкозы и ионами аммония составил 
минус 0,97, что говорит о расходовании раз-
личных аминокислот на нужды клетки путем 
гликолиза. Таким образом, можно предполо-
жить, что клетки использовали глюкозу для 
синтеза некоторых заменимых аминокислот, 
а также жирных и нуклеиновых кислот.

На следующем этапе работы мы изуча-
ли репродукцию вируса ящура в среде с 
различным содержанием глюкозы. Резуль-
таты исследований представлены на ри-
сунках 4, 5, 6.

В результате проведенных исследований 
было установлено, что высокий выход им-
муногенных компонентов при репродукции 
вируса ящура в КС наблюдался при концен-
трации глюкозы 0,2, 0,4 и 0,8 % (0,68±0,014, 
0,65±0,020 и 0,62±0,038 мкг/см3, соответ-
ственно) (рис. 4). При снижении концентра-
ции глюкозы до 0,1 % повышалось значение 
рН на 0,2–0,4 единицы и снижался выход 
иммуногенных компонентов в 2,75 раза; раз-
личия существенны, р ≤ 0,001. Кроме того, 
при понижении концентрации глюкозы было 

замечено увеличение времени репродукции 
вируса на 5–6 часов и уменьшение процента 
пораженных клеток на 13–15 % (рис. 5, 6). 

При репродукции вируса ящура в метал-
лических культиваторах с концентрацией 
глюкозы также были замечены различия. 
Так, при концентрации 0,1 % и 0,2 % в 4,50–
1,62 раза уменьшался выход иммуногенных 
компонентов, количество пораженных кле-
ток снижалось, время репродукции вируса 
увеличивалось (рис. 4, 5, 6), также наблю-
далось уменьшение величины рН на 0,2–0,5 

Рис. 4. Количесво иммуногенных компонентов виру-
са ящура в 1 млн клеток ВНК-21/2-17 при реплика-
ции в среде с различным содержанием глюкозы.

Рис. 5. Время репродукции вируса ящура в среде с 
различным содержанием глюкозы.

Рис. 6. ЦПД вируса ящура при репликации в среде с 
различным содержанием глюкозы.

Таблица.
Изучение корреляции между содержанием глюкозы, лактата  

и различными физико-химическими показателями среды (N = 19)

№ Физико-химические  
показатели

Коэффициент корреляции
Глюкоза Лактат

1 Парц.давление О2 0,6970 -0,7597
2 Парц.давление СО2 0,2588 -0,390
3 НСО3

- 0,6719 -0,7733
4 NH4

+ -0,9748 0,9672
5 рН 0,708 -0,8152
6 Na+ -0,6752 0,5893
7 K+ 0,8291 -0,7969
8 Oсмомоляльность -0,8521 0,8192
9 Конц. клеток -0,9689 0,9265
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единиц. Известно, что вирус ящура наиболее 
стабилен при рН 7,4–7,7. Сдвиги рН в кис-
лую сторону ведут к изменению свойств ви-
руса, распаду его капсиды на 12S частицы  
и разрушению незащищенной РНК [2]. 

Механизм репродукции вируса заклю-
чается в том, что инфицированная вирусом 
клетка служит источником энергии и пред-
шественником для синтеза вирусных компо-
нентов, а также предоставляет весь аппарат 
(рибосомы, тРНК, ферменты, и т. д.), необ-
ходимый для синтеза вирусных белков [7], 
а так как глюкоза является основным и наи-
более универсальным источником энергии 
для обеспечения метаболических процессов 
клетки, то, вероятно, ее недостаток способ-
ствовал уменьшению выработки вирусных 
компонентов.

Заключение
В ходе проведенных исследований была 

изучена динамика потребления глюкозы 
клетками ВНК-21/2-17. Отмечено, что коли-
чество глюкозы уменьшалось от 1,86 раза в 
первом пассаже до 2,76 раз в шестом (раз-
личия существенны, р < 0,001). Количество 
лактата возрастало в 4,10–8,88 раза в зави-
симости от пассажа (различия существенны,  
р < 0,001).

Была найдена корреляция между содер-
жанием глюкозы и парциальным давлени-
ем кислорода (R = 0,6970), ионами К+ (R = 
0,8291), Na+ (R = -0,6752), НСО3

- (R = 0,6719), 
что косвенно подтверждало процессы гли-
колиза и глюконеогенеза, происходящие  
в клетках ВНК-21/2-17.

Мы считаем, что при культивировании 
клеток ВНК-21/2-17 сначала начинался про-
цесс анаэробного гликолиза, а затем – про-
цесс глюконеогенеза.

Корреляция между количеством глюкозы 
и ионами аммония (R = -0,97) указывала на 

процессы использования глюкозы для синте-
за некоторых заменимых аминокислот, а так-
же жирных и нуклеиновых кислот.

При исследовании репродукции вируса 
ящура в средах с различным содержанием 
глюкозы установлено, что наиболее высокий 
выход иммуногенных компонентов при куль-
тивировании в КС был отмечен при концен-
трации глюкозы от 0,2, до 0,8 %. При нара-
ботке вируса в металлических культиваторах 
также наблюдали различия: оптимальные ре-
зультаты были получены при концентрации 
глюкозы 0,4 %.

Таким образом, для данного метода куль-
тивирования оптимальным является содер-
жание глюкозы 0,4–0,8 %.
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Аннотация. Приведены результаты исследований влияния различных способов дезагрегации монослоя культуры 
клеток фибробластов эмбрионов кур (ФЭК), инфицированного герпесом индеек, на инфекционную активность 
вируса. Выявлено, что диспергирование монослоя ФЭК, зараженного герпесом индеек, при помощи трипсина 
обеспечивает максимальное сохранение инфекционной активности вируса.
Summary. The results of the study of the effect caused by different techniques of disaggregation of HVT-infected CEF 
cell monolayer on virus infectivity are presented in the paper. It was established that disintegration of HVT-infected CEF 
monolayer using trypsin ensures the maintenance of the maximum virus infectivity.

Введение
При монослойном культивировании ви-

русов важным этапом является отделе-
ние инфицированных клеток от субстрата.  
В настоящее время для дезагрегации инфи-
цированных культур клеток (КК) применяют 
физический, химический, энзиматический 
(ферментативный) и биологический мето-
ды. К физическим методам относят меха-
ническое соскабливание клеток с рабочей 
поверхности специальным скребком, крио-
деструкцию и другие способы. Клетки, ра-
стущие в монослое на стекле или пластике, 
агрегируются между собой и прикрепляют-
ся к субстрату с помощью внеклеточного 
матрикса – мукопротеидов или коллагена.  
В связи с этим для отделения клеток с поверх-
ности носителя (стекла) энзиматическим 
способом используют растворы различных 
протеаз, таких как трипсин, химотрипсин, 
проназа, коллагеназа и другие ферменты.  
К химическому методу можно отнести де-
загрегирующее воздействие детергентов 

(версен), а также различных солей, кислот, 
щелочей и хелатирующих агентов [1, 4]. Био-
логическая дезагрегация может быть резуль-
татом воздействия на монослой КК лимити-
рующих факторов культивирования клеток 
и вирусов (истощение питательной среды, 
снижение рН, изменение ионной силы сре-
ды, воздействие латентной инфекции и т. д.). 

Результатом дезагрегации монослоя КК 
любым способом может быть не только 
разрушение межклеточных связей, но и по-
вреждение клеточных оболочек и внутри-
клеточных структур, следствием которого 
становится гибель клеток [3, 4].

Источником получения вируса герпеса 
индеек (ВГИ) в производстве вакцин против 
болезни Марека (БМ) является инфициро-
ванная культура клеток фибробластов SPF-
эмбрионов кур (ФЭК). Процедура отделения 
инфицированных клеток от субстрата явля-
ется технологическим этапом, на котором 
происходят потери инфекционной активно-
сти вируссодержащего материала, что нега-
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тивно сказывается на эффективности вакцин. 
Следовательно, выбор метода дезагрегации 
монослоя клеток, обеспечивающего мини-
мальное снижение титра вируса, представля-
ется актуальным.

Целью настоящих исследований было из-
учение зависимости инфекционного титра 
ВГИ от способа дезагрегации инфицирован-
ного клеточного монослоя. 

Материалы и методы
Вирус. Вакцинный производственный 

штамм «Владимир № 124-Деп» ВГИ культи-
вировали в первичной культуре клеток фи-
бробластов SPF-эмбрионов кур. 

Культура клеток. Первичную культуру 
клеток ФЭК получали путем трипсиниза-
ции 11-суточных SPF-эмбрионов кур фирмы 
Lohmann (Германия). Культуру клеток вы-
ращивали в пластиковых флаконах фирмы 
Corning (25 см2) и роллерных сосудах (V = 
3 дм3) при температуре (38,5±1) °С. Сред-
няя посевная концентрация клеток была  
(1,0±0,3) млн/см3, объем засеваемой суспен-
зии на сосуд – (270±30) см3, на культураль-
ный пластиковый флакон – 10 см3. Образова-
ние монослоя происходило в течение 48–72 ч.

Получение вирусного материала. Инфици-
рующая доза вируса составляла 105 ФОЕ/см3  
на сосуд. Для энзиматического и физическо-
го способов дезагрегации монослоя процесс 
считали завершенным через 48 ч., когда ци-
топатическое действие вируса охватывало  
не менее 75 % площади монослоя. Для био-
логической дезагрегации клеточного моно-
слоя культивирование продолжали до про-
явления ЦПД вируса более чем на 90 % 
площади монослоя. 

Способы дезагрегации инфицированного 
монослоя клеток. Для дезагрегации моно-
слоя энзиматическим методом использовали 
трипсин. Дезагрегацию физическим спосо-
бом проводили путем замораживания с по-
следующим оттаиванием. Для этого роллер-
ные сосуды с инфицированным монослоем 
помещали на 1 час в холодильную камеру 
(минус 50 °С), после чего размораживали при 
комнатной температуре. Сущность биологи-
ческого способа заключалась в длительном 
культивировании ВГИ до появления призна-

ков естественной дегенерации монослоя (ли-
митирующих факторов культивирования),  
в результате чего клетки отделялись от стек-
ла путем интенсивного встряхивания. После 
дезагрегации инфицированного клеточного 
монослоя образцы вируссодержащего мате-
риала, полученные различными способами, 
концентрировали центрифугированием с 
последующим ресуспендированием осадков  
в равных объемах питательной среды.

Определение инфекционной активности 
вируса. Инфекционный титр вируса опреде-
ляли по числу фокусообразующих единиц 
(ФОЕ) в монослое клеток КФ, выращен-
ных во флаконах для культивирования КК.  
Использовали метод последовательных раз-
ведений вируссодержащей суспензии. Для 
оценки титра вируса устанавливали наи-
меньшее разведение, при котором число 
ФОЕ было максимальным, без слияния фо-
кусов. Величину титра определяли по следу-
ющей формуле:

Т = {[(b1 + b2 + … + bn) / n] × 10a} / V, 

где Т – титр вируса, ФОЕ/см3;
b1, b2, … bn – количество фокусов во фла-

коне;
n – количество используемых флаконов; 
V – объем суспензии вируса, внесенный 

во флакон, см3; 
а – показатель степени разведения вирус-

содержащего материала.
Растворы и реактивы. Использовали пи-

тательную среду, состоящую из равных ча-
стей сред 199, Игла и гидролизата лакталь-
бумина на солевом растворе Хенкса (ГЛАХ). 
Для дезагрегации монослоя применяли  
0,25 % раствор трипсина на солевом раство-
ре Хенкса. К ростовой среде добавляли 10 % 
сыворотки крови крупного рогатого скота,  
а для поддерживающей среды концентрация 
сыворотки составляла 2–5 %. Величина рН 
ростовой и поддерживающей сред составля-
ла 6,9–7,2. 

Обработка результатов экспериментов. 
Использовали общепринятые методы вы-
числения средних значений и стандартных 
ошибок (±m) выборок варьирующих пере-
менных [2].

Для вычислительных операций применя-
ли программу Microsoft Excel.

Результаты исследований
Дезагрегацию клеточного монослоя про-

водили тремя способами. Для этого рол-
лерные сосуды с культурой клеток ФЭК, 
инфицированной ВГИ, были поделены на 
3 равные группы. В группе № 1 вируссо-
держащие клетки отделяли от поверхности 
стекла ферментативным способом при по-
мощи раствора трипсина; в группе № 2 –  
криодеструктивным (физическом) спосо-
бом при температуре минус 50 °С; в группе  
№ 3 – биологическим способом. За оценоч-
ный критерий способа дезагрегации инфи-
цированного клеточного монослоя приняли 
показатель инфекционной активности виру-
са в собранных пробах материала. Результа-
ты титрования представлены в таблице.

Обсуждение результатов
Из представленных в таблице резуль-

татов следует, что вируссодержащий ма-
териал с максимальной инфекционной 
активностью может быть получен путем 
отделения клеток от поверхности сосу-
дов ферментативным способом. В био-
логическом смысле это означает, что 
трипсин действует на межклеточные свя-
зи в монослойной культуре, при этом по-
вреждающее действие трипсина на вирус,  

находящийся внутри клеток, оказывается 
минимальным. 

Инфекционные титры вируссодержащего 
материала в группах № 2 и № 3 достоверно 
отличались (p ≤ 0,05) от аналогичного пока-
зателя в группе № 1 и оказались в среднем в 
4 и 8 раз ниже. Снижение титра в процессе 
дезагрегации путем замораживания-оттаи-
вания без криопротектора можно объяснить 
повреждением не только межклеточных свя-
зей, но и самих клеток, что негативно влия-
ет на биологическую активность ВГИ, тесно 
связанного с внутриклеточными структу-
рами. Снижение инфекционного титра при 
биологическом способе дезагрегации, веро-
ятно, можно объяснить особенностями ци-
топатического действия ВГИ и воздействием 
лимитирующих факторов культивирования, 
при котором клетки теряют адгезивную спо-
собность, разрушаются, отделяются от ра-
бочей поверхности, и вирус выходит в куль-
туральную среду, где теряет инфекционные 
свойства. 

Выводы
Ферментативный способ дезагрегации 

клеточного монослоя, инфицированного ви-
русом герпеса индеек, является оптималь-
ным для сохранения инфекционной активно-
сти вируссодержащего материала. 

При криодеструктивном (физическом)  
и биологическом способах отделения инфи-

Таблица. 
Установление существенности контраста между инфекционными титрами ВГИ  
в соответствии со способом дезагрегации инфицированного монослоя КК ФЭК

Сравнение инфекционной активности ВГИ (lgТ, ФОЕ/см3) в опытных группах
Группа № 1 Группа № 2 ∆ = lgТ1 - lgТ2 Группа № 3 ∆ = lgТ1 - lgТ3

5,48 4,94 0,54 4,51 0,97
5,34 5,05 0,29 4,72 0,62
5,28 4,40 0,68 4,38 0,90
5,53 4,78 0,75 4,49 1,04
5,73 4,99 0,74 4,72 1,01

Среднее значение ∆±m - 0,60±0,09 - 0,91±0,08
Значимость  

среднего контраста* - t = 6,67 > tp≤0,05 = 2,31 - t = 11,4 > tp≤0,05 = 2,31

Примечание: * – существенность среднего контраста определяли проверкой выполнимости неравенства, имею-
щего вид t ≥ tp, где t = ”Δ/mΔ; tp – табличное значение коэффициента Стьюдента, для избранного уровня значи-
мости (p) и данного числа степеней свободы (v = n - 1).
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ВИРУСОЛОГИЯ эмбриология
цированного монослоя от поверхности куль-
туральных сосудов наблюдали снижение 
инфекционного титра ВГИ от 4 до 8 раз со-
ответственно.
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Аннотация. Согласно собранным материалам, на выклеве по сравнению с другими отделами головного мозга 
наиболее сформирован продолговатый мозг. В дальнейшем происходит значительное увеличение размеров обо-
нятельных долей переднего мозга и увеличение размеров среднего мозга, в основном за счет роста зрительных 
долей. Изменение пропорций отделов мозга связано со способом питания и нахождения пищи. В течение предли-
чиночных стадий происходит открытие атрезий в желудочно-кишечном тракте, выделяются как самостоятельные 
органы пищевод, желудок, промежуточная кишка и спиральный клапан. В предличиночном периоде развиваю-
щиеся филаменты начинают функционировать как структуры газообмена. Главные камеры сердца имеются уже 
к моменту массового выклева: зачатки венозного синуса, артериального конуса, створок предсердно-желудоч-
кового клапана появляются на предличиночных стадиях развития. К началу смешанного питания мезонефрос 
начинает функционировать как выделительная система.
Summary. According to collected material, medulla is formed to a greater degree than any other brain region at hatching. 
At a later stage midbrain and the olfactory lobes of forebrain increase in size mainly due to the growth of the optic lobes. 
The change of proportions of brain regions is associated with the way of feeding and the way of finding food. Atresias 
open in the gastrointestinal tract during prolavra stages. Esophagus, stomach, intermediate intestine and spiral intestine 
differentiate as separate organs. Developing filaments start functioning as a structure of gaseous metabolism. The main 
heart chambers are formed by the time of mass hatching. The anlage of venous sinus, arterial cone, cusps of mitral valve 
form during prolavra stages. By the beginning of the mixed feeding mesonephros starts functioning as excretory system.

Введение
В Черноморско-Азовском бассейне шемая 

распространена от водоемов северо-запад-
ной части малой Азии, рек Восточной Бол-
гарии и Дуная до Кубани и рек Западного За-
кавказья [1-5]. В настоящее время известно 
13 подвидов [6, 7]. В водах СССР обитали 
шесть видов шемаи [2]: один из них – ос-
новной вид для бассейна Каспийского моря, 
четыре подвида – для Азово-Черноморско-
го бассейна, один подвид – для Аральского 
моря. Область обитания шемаи не выходит 
за пределы бассейнов этих морей. В бас-

сейне Каспийского моря распространены 
проходная куринская шемая Chalcalburnus 
chalcoides chalcoides (Guldenstadt), являю-
щаяся типичной формой шемаи, и ее подви-
ды: Ленкаранская – Chalcalburnus chalcoides 
(Warp.) и Иранская – Chalcalburnus 
chalcoides iranicus. В реках западной ча-
сти Среднего Каспия она представлена ти-
пичной проходной формой номинативного 
подвида. Жилая форма шемаи отмечена в 
малых речках южного Каспия и Мингеча-
урского водохранилища; держится в при-
брежных водах Среднего и Южного Каспия.  
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эмбриология эмбриология
В Северном Каспии встречается очень редко. 
Проходная рыба для икрометания входит в 
Куру, Терек и другие реки западного и южно-
го побережий. В Волгу и Урал заходят еди-
ничные экземпляры [4].

В связи с тем, что шемая становится ред-
ким видом, целью работы явился анализ фор-
мирования жизненно важных органов шемаи 
в течение первой недели после выклева в ис-
кусственных условиях.

Материал и методы
При выполнении работы был приме-

нен комплекс методов: ихтиологических,  
гистологических, статистических. Объектом 
исследований служили предличинки ше-
маи 5–8 суток после выклева, полученные 
на Темрюкском рыбоводном заводе. Из них 
были приготовлены серии срезов.

Ихтиологический метод. Предличинок 
после фиксации в 4 % нейтральном фор-
малине просматривали под бинокуляром  
МБС-10 без предварительного препарирова-
ния. Зафиксированных предличинок поме-
щали в чашки Петри и определяли этапы и 
стадии развития. При помощи окулярмикро-
метра и торзионных весов ВТ-510 измеряли 
общую длину и массу каждой особи.

Гистологический анализ был проведен 
по общепринятым методам: сделаны сагит-
тальные и фронтальные серии срезов пред-
личинок шемаи 5–8 суток после выклева. 
Изучение стадий срезов проводилось под 
микроскопом БИОМЕД-2, Olympus Bx-40, 
под этим же микроскопом сделаны снимки 
органов предличинок. Применялась окраска 
гематоксилин-эозином.

Цифровой материал обработан статисти-
чески.

Обсуждение результатов
Формирование нервной системы. На 

стадии выклева спинной мозг предличин-
ки шемаи представляет собой полый тяж 
округлой формы, проходящий вдоль всего 
туловищного и хвостового отделов. Вдоль 
спинного мозга сегментарно располагаются 
мелкие спинномозговые узлы. К моменту ос-
вобождения от оболочек яйца у предличинок 
шемаи имелись все отделы головного моз-

га, но самым длинным оказался продолго-
ватый мозг. Ромбовидная ямка – широкая, 
выражена больше остальных желудочков. 
Обонятельные доли имеют вид небольшо-
го выроста на переднем мозге. Происходит 
дифференцировка промежуточного мозга на 
отделы: к верхнему отделу примыкает фор-
мирующийся эпифиз, к нижнему – эпители-
альный зачаток гипофиза. Зрительные бугры 
таламуса имеют вид небольших расширений 
и состоят из нескольких рядов нейробластов, 
которые покрывает слой белого вещества. 
Мозжечок представлен небольшим скопле-
нием нервных клеток. Все отделы головного 
и спинного мозга были покрыты формиру-
ющимися оболочками из молодой соедини-
тельной ткани. К началу экзогенного пита-
ния заметно увеличиваются обонятельные 
доли, выделяется передняя доля гипофиза, 
в эпифизе начинают дифференцироваться 
нейросекреторные клетки, происходит диф-
ференцировка клеток Пуркинье в мозжечке. 
Снизу и с боков мозг окружен формирую-
щимся гиалиновым хрящом будущего осно-
вания черепа.

Развитие пищеварительной системы. 
Изучение развития пищеварительной систе-
мы предличинок шемаи показало, что после 
выхода зародышей из оболочек в формиру-
ющемся пищеварительном тракте имелись 
физиологические атрезии: отсутствова-
ло соединение между желточным мешком 
и глоткой (жаберной полостью), между 
глоткой и формирующимся желудочно-ки-
шечным трактом, не было сформировано 
анальное отверстие. Большая часть желтка, 
находившегося в желточном мешке к момен-
ту вылупления, оказалась неиспользованной.  
На третьи сутки желудочно-кишечный тракт 
представлял собой тонкий тяж с очень узкой 
полостью, гладкими стенками, только в об-
ласти будущего желудка стенки имели едва 
заметные складки. Отсутствовало соедине-
ние жаберной полости и формирующегося 
пищевода, анальное отверстие было закрыто 
эпителиальной пробкой. Весь желудочно-ки-
шечный тракт был выстлан цилиндрически-
ми клетками, лежавшими на тонкой базаль-
ной мембране. Вся жаберная полость и обе 
челюсти выстланы многослойным неорого-

вевающим эпителием, верхний ряд которого 
в основном состоял из крупных слизистых 
клеток. 

В течение предличиночных стадий прои-
зошло открытие всех перечисленных отвер-
стий, выделились как самостоятельные орга-
ны пищевод, желудок, промежуточная кишка, 
спиральный клапан: к пяти суткам выдели-
лись как самостоятельные органы пищевод и 
желудок, имевший ретортообразную форму, 
в котором уже имелись заметные складки.  
Кроме того, у пищевода и желудка началось 
формирование оболочек. В течение этих 
стадий происходило выделение спираль-
ного клапана, причем в спиральном клапа-
не спиральная складка еще мала и коротка, 
самая нижняя часть задней кишки оста-
лась гладкой. Значительно выросла печень.  
Сохраняется ее трабекулярная архитекто-
ника. По стенкам будущего желудка и про-
межуточной кишки опускается закладка 
поджелудочной железы. Заметно уменьша-
ется желточный мешок и количество в нем 
желтка.

Формирование дыхательной системы. 
До появления жабр процесс газообмена у 
зародышей и предличинок шемаи осущест-
вляется различными производными приспо-
соблениями. После выклева сосуды желточ-
ного мешка и плавниковой складки несли на 
себе функцию газообмена. У предличинок 
шемаи с обеих сторон головы имелись сим-
метричные закладки всех четырех жабер-
ных дуг в виде овальных мезенхимных об-
разований, причем каждая следующая была  
несколько меньше предыдущей. На пятые 
сутки жаберные дуги стали приобретать 
формы треугольников, на них появились не-
большие эпителиальные возвышения – фи-
ламенты, покрытые однослойным кубиче-
ским эпителием и имевшие в своем составе 
кровеносный сосуд, который являлся про-
должением находившегося в формирующей-
ся жабре. И в жаберной дуге, и в филаменте 
происходило интенсивное развитие гиали-
нового хряща, составляющего основу этих 
образований. По-видимому, на этом этапе 
развития формирующиеся филаменты нача-
ли выполнять функции дыхания. К 7 дню по-
сле выклева на филаментах появились по 3–5  

небольших возвышения из эпителия с тон-
чайшими сосудами посередине – ламеллы.

Сразу после выклева жаберная крышка 
прикрывала только первую формирующую-
ся жаберную дугу, к 7 дню жаберная крышка 
достигала последней жаберной дуги. Стала 
развиваться перед первой жаброй полужабра 
с филаментами и ламеллами. Изнутри жа-
берная крышка была выстлана многослой-
ным неороговевающим эпителием, у кото-
рого верхний ряд составляли очень крупные 
слизистые клетки.

Формирование выделительной систе-
мы. Мезонефрос к моменту выклева пред-
ставлял собой длинное парное образова-
ние, верхний уровень которого находился 
на середине желточного мешка, нижний –  
у нижнего края кишечника. Вдоль мезонеф-
роса опускался слепо начинающийся мезо-
нефральный проток. В строме мезонефроса 
находились сегментарно расположенные 
везикулы, к началу экзогенного питания из 
них сформировались первая генерация мезо-
нефральных телец и извитые канальца, кото-
рые открывались в мезонефральный проток. 
Сами протоки в нижней своей части, соеди-
нившись, образовали общий выводной про-
ток, который имел выход во внешнюю среду 
позади анального отверстия. Постепенно в 
мезонефросе возрастает количество межка-
нальцевой ткани, которая являлась в основ-
ном кроветворной. Таким образом, с началом 
смешанного питания мезонефрос становится 
экскреторно-гемопоэтическим органом.

Формирование сердечно-сосудистой си-
стемы. Две главные камеры формирующего-
ся сердца имелись уже к моменту выклева, 
зачатки венозного синуса, артериального 
конуса, створок предсердно-желудочкового 
клапана появляются к началу экзогенного 
питания.

Заключение
Формирование основных систем органов 

шемаи происходит гетерохронно. На момент 
вылупления наиболее дифференцирована 
нервная система. В предличиночном периоде 
интенсивно развиваются нервная, пищевари-
тельная, сердечно-сосудистая, мочевыдели-
тельная системы и органы чувств.
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Аннотация. В статье представлены результаты гистологических и гистохимических исследований печени овец ту-
винской короткожирнохвостой породы в условиях Республики Хакасия при эхинококкозе, дикроцелиозе и строн-
гилятозе. Установлено, что микроструктурные изменения паренхимы печени овец при инвазиях сопровождаются 
нарушением синтеза гликогена, развитием дистрофических и некробиотических процессов в гепатоцитах.
Summary. The article presents the results of histological and histochemical studies of the liver of sheep with 
echinococcosis, dicroceliasis and strongylatosis. The sheep of Tuvinian short-fat tailed breed were raised in the Republic 
of Khakassia. It was found that the microstructural changes of the liver parenchyma of the infested sheep are accompanied  
by the abnormality in glycogen synthesis and the development of dystrophic and necrobiotic processes in hepatocytes.

Введение
Овцеводство является основной, высоко-

доходной и развивающейся отраслью жи-
вотноводства в мире. Однако развитие ов-
цеводства в регионах в значительной мере 
сдерживается различными инфекционны-
ми и паразитарными болезнями овец [7]. 
Гельминтозы животных имеют широкое 
распространение и наносят огромный 
экономический ущерб животноводству, 
который складывается не только из гибе-
ли животных, недополучения приростов, 
снижения мясной и молочной продуктив-
ности и уменьшения настрига шерсти, но 
и от получения продукции низкого каче-
ства [5, 9]. Н. А. Зиборов отмечает, что у 
молодняка овец зараженность монезиями 
составляет 33,4 %, нематодами желудоч-
но-кишечного тракта – 66,7 % и эймерия-
ми – 100 % [4]. 

Наиболее часто патологическому воздей-
ствию токсинов гельминтов и самих гельмин-
тов подвергается печень как центральный 
орган метаболизма. Некоторые гельминты 
(фасциолы, дикроцелии и эхинококки), пара-
зитируя в организме животных, могут повреж-
дать анатомические структуры печени [1]  
и влиять на ее функцию [6, 3]. При этом в 
научной литературе сведения о микрострук-
турных изменениях в печени овец при инва-
зиях немногочисленны и противоречивы [8], 
что и послужило поводом к их изучению.

Целью нашего исследования явилось из-
учение гистологических и гистохимических 
особенностей печени овец при инвазиях: эхи-
нококкозе, дикроцелиозе, стронгилоидозе. 

Материалы и методы 
Работа выполнена на кафедре анато-

мии, патологической анатомии и хирургии 

АппАрАт для импульсной  
биосинхронизировАнной электромАгнитной терАпии «уми-05» 

На протяжении многих лет клиника БНПЦ ЧИН и Институт Вете-
ринарной Биологии (Санкт-Петербург) использует в своей практике 
уникальный прибор – генератор низкочастотного магнитного  
импульсного излучения большой мощности «УМИ-05» (ранее  
«УИМТ-2», «УИМТ-3»). Данный прибор применяется для моно-  
или комплексной терапии целого ряда заболеваний, которые ранее 
считались неизлечимыми или очень тяжело поддавались лечению.

основные направления применения «уми-05»
• Заболевания мочевой системы: мочекаменная болезнь, пиело- 

нефрит, поликистоз, цистит. 
• Желчекаменная болезнь. 
• Заболевания опорно-двигательного аппарата: остеохондроз  

позвоночника, дископатия, артрозо-артриты, бурсит, растяжение 
связок, ушибы, контрактуры суставов, миозит. 

• Купирование эпилептических приступов и эпилептического статуса. 
• Гипертензия. 
• Отит гнойный. 
• Отит аллергический.

стандартный курс лечения
• 10 сеансов по 30–50 импульсов на одну патологическую область. Мощность 50–80 %.  

Курс можно повторить с перерывом в 10 дней. 
• Профилактический курс для животных группы риска (остеохондроз, МКБ и пр.) –  

7–10 сеансов с интервалом 6 месяцев.
• Применение прибора не вступает в противоречие с использованием фармакологических  

и хирургических методов лечения.
• Магнитотерапию не следует проводить на области тела, содержащей металлоконструкции  

(например, штифты или пластины для остеосинтеза). 

экономика
• Быстрая окупаемость прибора.
• Минимальная затрата рабочего времени: длительность одного сеанса на одну  

патологическую зону – 2–3 минуты.
• Высокая эффективность лечения, полное излечение или введение животного в стойкую  

ремиссию по всем перечисленным заболеваниям гарантируют значительное увеличение  
рейтинга клиники в целом и приток новых клиентов.

стоимость прибора 23 000 руб. 

заказать уми-05 можно по тел./факсу: (812) 927-55-92;  
по e-mail: virclin@mail.ru. подробности на сайте: www.invetbio.spb.ru
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гистология гистология
Красноярского государственного аграрного 
университета в 2014 году. Объектом иссле-
дования являлись овцы (валухи) тувинской 
короткожирнохвостой породы 6,5-месячно-
го возраста, разводимые в Аскизском рай-
оне Республики Хакасия. Материалом для 
исследования послужила печень. Во время 
убоя животных печень осматривали с диа-
фрагмальной и висцеральной поверхности 
и на разрезе, взвешивали, измеряли линей-
ные размеры и отбирали кусочки для гисто-
логического исследования. При осмотре пе-
чени иногда обнаруживали эхинококковые 
кисты. При исследовании кала в некото-
рых образцах обнаружены яйца стронгилят  
и дикроцелий. 

Для гистологических и гистохимических 
исследований кусочки печени фиксировали 
в 10%-м растворе нейтрального формали-
на, промывали под проточной водой в тече-
ние суток, обезвоживали путем применения 
спиртов различной крепости, заливали в 
парафин и изготавливали срезы толщиной 
8–10 мкм на микротоме с электроприводом 
и микропроцессорным управлением МЗП-01  
«Техном». Для получения обзорных препа-
ратов гистологические срезы окрашивали 
гематоксилином Эрлиха и эозином. Колла-
геновые волокна соединительной ткани вы-
являли по методу Ван Гизон и по методу 
Маллори [10]. Фосфолипиды выявляли су-
даном черным Б. Для выявления гликогена 
использовали ШИК-реакцию. Количество 
гликогена в гепатоцитах определяли полуко-
личественным методом.

Препараты просматривали под микроско-
пом «Микмед-5» при объективах 10×, 40× и 
90×. Микрофотосъемку проводили с исполь-
зованием камеры Canon. 

Результаты исследований
Ранее нами было показано [2], что анато-

мически печень овец тувинской короткожир-
нохвостой породы 6,5-месячного возраста 
имеет буро-красный цвет; на ее тупом крае 
имеются неглубокие вырезки: пищевод-
ная и вырезка для каудальной полой вены.  
Со стороны острого края печень разде-
лена вырезками на левую и правую доли.  
На правой доле различаются хвостатая доля 

с хвостатым и сосцевидным отростками  
и квадратная доля. Сосцевидный отросток на-
висает над воротами печени. В печени овцы, 
у которой выявлена в правой доле эхино-
кокковая киста диаметром до 3 см (рис. 1), 
микроструктурные изменения обусловлены 
сдавливанием кистой паренхимы печени, 
кровеносных сосудов и желчных путей с раз-
витием дистрофических изменений и атро-
фией тканей печени.

При микроскопическом исследовании 
печени овец, свободных от гельминтов, 
установлено, что орган снаружи покрыт со-
единительнотканной капсулой, основу ко-
торой составляют коллагеновые волокна.  
При окрашивании срезов печени по методу 
Ван Гизон коллагеновые волокна капсулы, 
располагающиеся преимущественно про-
дольно, приобретали красный цвет (рис. 2). 

Слаборазвитые соединительнотканные 
перегородки, которые делят печень на доль-
ки, представлены единичными волокнами, 
количество которых увеличивается в зоне 
портальных трактов. Дольчатая структура 
печени выявляется особенно хорошо при 
окрашивании срезов по методу Ван Гизон.  
В центре печеночной дольки, а иногда экс-
центрично, расположена центральная вена, 
которая относится к венам безмышечного 
типа, ее стенка выстлана прерывистым эн-
дотелием. Форма центральной вены от окру-
глой до овальной, просвет хорошо выражен, 
в просвете центральной вены иногда встре-
чаются остатки крови (рис. 2). 

В печени овцы, у которой выявлена эхи-
нококковая киста, основные изменения свя-
заны с компрессией печеночных пластинок, 
атрофией гепатоцитов, при этом количество 
и размеры синусоидальных клеток значи-
тельно увеличено, а в зоне синусоидных 
капилляров обнаруживаются скопления 
лимфоцитов, гистиоцитов, плазматических 
клеток и нейтрофилов. В центральной вене 
печеночной дольки значительное скопление 
сгустков крови – признак плохого обескров-
ливания (рис. 3).

В междольковой соединительной тка-
ни печени овец, свободных от гельминтов, 
портальные тракты представлены сосуда-
ми триады: артериями, венами и желчными 

протоками. Вены в триаде имеют наиболь-
ший просвет неправильной, чаще вытянутой 
формы, эндотелиальная выстилка гладкая 
ровная, мышечная оболочка представлена 
узким слоем из гладких миоцитов. Артерии 
в зоне триады мелкие, просветы узкие, вну-
тренняя оболочка (интима) извилистая, вы-
стлана плоскими эндотелиоцитами. Желч-
ные протоки в зоне триады мелкие, просветы 
выстланы кубическими эпителиоцитами,  
что отличает их от артерий. В зоне триады 
(портальной зоне) иногда встречаются ско-
пления лейкоцитов. При окраске по Малло-
ри вокруг сосудов триады выявляются изви-
листые коллагеновые волокна синего цвета 
(рис. 4).

В печени овец, свободных от гельминтов, 
радиально от центральной вены к грани-
цам дольки расположены тяжи печеночных 
клеток (гепатоцитов) – печеночные балки. 
Гепатоциты имеют 4–5-угольную, иногда 
овальную форму. На фоне оксифильной ци-
топлазмы гепатоцитов видна мелкая зерни-
стость. Базофильное ядро (иногда два ядра) 
в гепатоците относительно крупное округлое 
или овальное, расположено, как правило,  
в центре клетки. На фоне слабобазофильной 
кариоплазмы выделяются одно или два ин-
тенсивно-базофильных ядрышка. Базофиль-
ный хроматин сосредоточен преимуществен-
но у кариолеммы. Синусоидные капилляры 
немного расширены, синусоидальные клет-
ки немногочисленны, их ядра уплощенные, 
пространства Диссе не видны (рис. 5).

В печени овцы, у которой выявлена эхи-
нококковая киста, на гистологических пре-
паратах отмечается дискомплексация пе-
ченочных балок. Цитоплазма содержит 
слабооксифильную зернистость с признака-
ми гидропической дистрофии, ядра в состоя-
нии пикноза и кариолиза, встречаются очаги 
некрозов. Синусоидные капилляры значи-
тельно расширены, синусоидальные клетки 
многочисленны, их ядра более округлые, 
пространства Диссе расширены (рис. 6). 

У овец, свободных от гельминтов, при 
окрашивании срезов печени Шифф-йодной 
кислотой в гепатоцитах определяются ШИК-
положительные гранулы, которые равномер-
но заполняют цитоплазму, гранулы мелкие 

ярко-розового цвета; гликоген выявляется  
в большинстве гепатоцитов печеночных пла-
стинок, но чаще в гепатоцитах, расположен-
ных ближе к границе дольки (рис. 7). 

В печени овец, у которых выявле-
ны в кале яйца дикроцелий и стронгилят,  
основные изменения касаются локализации 
и количества гликогена в печеночной дольке.  
Так, количество гликогена в печени овец, 
у которых обнаружены яйца дикроцелий, 
снижено. Гранулы гликогена сосредоточены 
чаще в гепатоцитах, расположенных ближе 
к границе печеночных долек, то есть в пе-
рипортальной зоне, редко – в гепатоцитах, 
расположенных центролобулярно (рис. 8).  
В печени овец, у которых выявлены яйца 
стронгилят, гликоген выявляется в гепато-
цитах по всей длине печеночной пластинки,  
но большее количество гепатоцитов, запол-
ненных гранулами гликогена, сосредоточено 
вокруг центральной вены печеночной дольки.

Выводы
Таким образом, микроструктурные изме-

нения паренхимы печени овец при инвазиях 

Рис. 1. Печень овцы. Висцеральная поверхность. 
Эхинококковая киста показана стрелочкой.

Рис. 2. Капсула печени овцы, свободной от гельмин-
тов (показано стрелочкой). Окраска: по Ван Гизон. 
Об. 10×.
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В печени овец при эхинококкозе измене-
ния микроструктуры органа обусловлены 
сдавливанием кистой паренхимы печени, 
увеличением размеров и количества синусо-
идальных клеток, расширением пространств 
Диссе, скоплением сгустков крови в цен-
тральной вене. Гликоген определяется лишь 
в некоторых гепатоцитах, сохранивших ба-
лочное строение долек, а в гепатоцитах,  
которые находятся в состоянии дистрофии 
или некроза, гранулы гликогена не выявля-
ются.

Рис. 8. Печень овцы. Дикроцелиоз. Распределение 
гранул гликогена вокруг триады. а – артерия;  
в – вена; ↑ – гликоген. ШИК-реакция. Об. 40×.

Рис. 4. Печень овцы, свободной от гельминтов. 
Триада: а – артерия; б – вена; в – желчный проток;  
↑– коллагеновые волокна. Окраска: по Маллори.  
Об. 40×.

Рис. 5. Печень овцы, свободной от гельминтов. 
Гепатоциты: а – с одним ядром; б – с двумя ядрами;  
в – синусоидальные клетки. Окраска: гематоксилин  
и эозин. Об. 40×.

Рис. 6. Печень овцы. Эхинококкоз. Дискомплексация 
печеночных балок. н – некроз гепатоцитов. Окраска: 
гематоксилин и эозин. Об. 40×.

Рис. 7. Печень овцы, свободной от гельминтов. 
Распределение гранул гликогена в печеночной 
дольке. цв – центральная вена; ↑– гликоген. ШИК-
реакция. Об. 40×.

сопровождаются нарушением синтеза глико-
гена, развитием дистрофических и некроби-
отических процессов в гепатоцитах.

В печени овец, у которых при копроло-
гических исследованиях обнаружены яйца 
дикроцилиев и яйца стронгилят, основные 
изменения выявляются на гистохимическом 
уровне и связаны со снижением количества 
и перераспределением включений гликогена 
в гепатоцитах. 
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Аннотация. Приведены материалы гистологического исследования некоторых органов пищеварительной систе-
мы: желудка, тонкого и толстого кишечника 7–8-месячных плодов каспийского тюленя. В ходе анализа зареги-
стрированы отклонения в развитии органов и тканей каспийской нерпы в плодный период. Выявленные измене-
ния свидетельствуют о неудовлетворительном физиологическом состоянии обследованных животных.
Summary. The paper presents materials of the histologic study of some organs of the digestive tract, namely: stomach, 
small and large intestines of 7–8-month old Caspian seal fetuses. The analyses revealed abnormalities of organs and 
tissues of Caspian seal in the fetal period. Detected changes point to poor physiological state of the examined animals.

Введение
Развитие живого организма в сложных ус-

ловиях современности связано с влиянием 
многочисленных экологических, эпидеми-
ческих, эпизоотических и других стресси-
рующих факторов, которые часто приводят 
к срыву адаптационных возможностей орга-
низма, нарушению развития, появлению раз-
личных патологических процессов. Особую 
важность имеет внутриутробное развитие –  
период, когда закладываются все органы и 
системы, обусловливающие комплекс по-
казателей морфофункционального стату-
са организма в дальнейшем онтогенезе [2].  
Различные патологические состояния,  
сопровождающиеся недостаточностью при-
способительных возможностей, снижением 
резистентности и иммунологической реак-
тивности материнского организма во время 
беременности, способствуют развитию мно-
гочисленных патологий в структуре и функ-
ции тканей и органов плода [4]. Информация 
о морфофункциональном состоянии орга-

нов и тканей плодов каспийского тюленя –  
единственного морского млекопитающего 
на Каспии – чрезвычайно важна для оценки 
величины пополнения и физиологическо-
го состояния его популяции, подверженной  
негативному влиянию среды обитания.

В связи с этим целью нашей работы яви-
лось изучение морфофункционального со-
стояния плодов каспийского тюленя на 
основе гистологического анализа органов 
пищеварительного тракта.

Материал и методы
Биологический материал отбирали в се-

верной части Каспийского моря во время 
научно-исследовательских экспедиций на 
предзимние залежки морских млекопи-
тающих в конце октября – начале ноября 
2011–2014 гг. Образцы тканей органов пище-
варительного тракта (желудка, тонкого и тол-
стого кишечника) двадцати четырех 7,0–8,0-
мес. плодов фиксировали в растворе Буэна.  
Пробы заливали в парафин, срезы изготов-

ляли на микротоме. Гистологические срезы 
окрашивали гематоксилин-эозином, по мето-
ду Маллори [1].

Результаты исследований
В желудке у плодов тюленя четко выяв-

лялись все оболочки. Стенка желудка пло-
дов была представлена всеми четырьмя обо-
лочками: слизистой, подслизистой основой,  
мышечной и наружной серозной.

Слизистая оболочка была покрыта одно-
слойным цилиндрическим эпителием, кото-
рый вдавался на разную глубину в собствен-
ную пластинку слизистой оболочки, образуя 
желудочные ямки. Желудочные валики напо-
минали кишечные ворсинки.

Эпителий, выстилающий желудочные 
ямки, – однослойный столбчатый (рис. 1). 
На всем своем протяжении поверхность по-
кровного эпителия была покрыта слизистым 
экссудатом, железистые клетки были гипер-
трофированы и плохо дифференцировались 
(рис. 2). При этом у 41,7 % обследованных 
особей выявляли участки с разрушенным 
поверхностным эпителием (рис. 3). Эпите-
лиальные клетки желудочных ямок харак-
теризовались разноразмерностью (рис. 1).  
В них часто встречались митозы. На неко-
торых небольших участках эпителиального 
пласта было заметно отслоение железистых 
клеток от базальных мембран (рис. 2).

В собственной пластинке слизистой обо-
лочки выявлялись лимфоидные узелки. 
Между собственной пластинкой слизистой 
оболочки и подслизистой основой опреде-
лялась очень тонкая мышечная пластинка 
слизистой оболочки: продольно и поперечно 
расположенные слои гладкомышечных кле-
ток. Снаружи желудок покрывала тонкая се-
розная оболочка.

Были отмечены кровоизлияния в подсли-
зистой основе, мелкие кровоизлияния в соб-
ственной пластинке слизистой оболочки.

В целом в желудке у плодов каспийского 
тюленя были выявлены патологические из-
менения: гипертрофия железистых клеток; 
разрушение поверхностного эпителия, кро-
воизлияния в подслизистой основе и в соб-
ственной пластинке слизистой оболочки.

Рис. 1. Слизистая оболочка желудка плода каспий-
ского тюленя. ОК10 ОБ100 Окраска по Маллори. 
1. Клетки эпителия. 2. Кровеносные сосуды. 3. Желу-
дочная ямка. 4. Некроз.

Рис. 2. Слизистая оболочка желудка плода каспий-
ского тюленя. ОК10 ОБ40 Окраска по Маллори. 
1. Клетки эпителия. 2. Слизистые клетки. 3. Отслое-
ние эпителия желез от базальной мембраны.

Рис. 3. Частота встречаемости патологических из-
менений в органах пищеварительного тракта плодов 
каспийского тюленя. 1 – некроз; 2 – гипертрофия, 
гиперплазия клеток; 3 – эрозии и кровоизлияния;  
4 – дистрофия цитоплазмы эпилеоцитов; 5 – десква-
мация и гиперсекреция желез; 6 – разноразмерность 
и изменение формы кишечных ворсинок
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ей и гиперсекрецией желез. На поверхности 
слизистой оболочки были видны скопления 
слизистого экссудата (рис. 6). 

Отмечены участки отслоения эпителия 
желез от базальной мембраны. Артериолы 
кишечных желез были расширены, выявля-
лись мелкие кровоизлияния. Выявлены кро-
воизлияния в собственной пластинке кишеч-
ных крипт с выходом форменных элементов 
крови на поверхность эпителия. Сосуды под-
слизистой основы также были расширены и 
заполнены плазмой крови. В подслизистой 
основе выявлялись незначительного размера 
лимфоидные узелки (рис. 7).

Гипертрофия бокаловидных клеток,  
некроз и дистрофия эпителия, десквамация  
и гиперсекреция желез, мелкие кровоиз-
лияния в собственной пластинке кишеч-
ных крипт свидетельствуют об отклонении  
в гистопатологическом развитии толстого 
кишечника. 

Обсуждение результатов
Материнский организм является для фор-

мирующегося организма внешней средой, и 
его здоровье полностью зависит от ее каче-
ства. Неблагоприятные изменения, проис-
ходящие в организме матери под влиянием 
болезни и негативных факторов среды оби-
тания, несомненно, отражаются на физиоло-
гическом состоянии плода. Известно, что по-
вреждение клеток обусловлено воздействием 
различных патологических факторов (меха-
нические воздействия, химические вещества 
и др.). Некроз, выявленный у 16,7–41,7 % 
плодов в отделах пищеварительного тракта, 
свидетельствует о поражающем действии ве-
ществ антропогенного и/или биологического 
происхождения на беременных самок. 

Отслойка и разрыв эпителиального пла-
ста от базальной мембраны, десквамация 
каемчатых клеток с верхушек кишечных 
ворсинок, обильное ослизнение эпителия 
кишечных ворсинок, увеличение количе-
ства бокаловидных клеток, инфильтрация 
лейкоцитами подслизистой основы, эрозии 
и многочисленные мелкие кровоизлияния, 
зарегистрированные у каспийских нерп в 
плодный период, могли быть спровоцирова-
ны влиянием нефти и нефтепродуктов на ма-

теринский организм. Подобные патологиче-
ские изменения выявлены у гидробионтов в 
экспериментальных условиях при действии 
сырой нефти в концентрации 1,0 мг/л в те-
чении 25 суток [3]. Очевидно, что система 
плацентарного барьера не способна проти-
востоять вредным токсинам, поступающим 
в организм плода от матери; выявленные из-
менения, зарегистрированные у 7–8 плодов 
каспийских нерп, могли быть обусловлены 
как паразитарными инвазиями, вирусами и 
бактериальными инфекциями, присутству-
ющими в материнском организме, так и ге-
мотоксичным действием комплекса загряз-
няющих веществ водоема.

Выводы
Факторы среды, длительно воздейству-

ющие на беременных самок тюленей, ста-
ли для их плодов повреждающими, при 
этом функциональная активность и про-
цесс функционирования пищеварительной 
системы стал патологическим. В желудке 
у всех обследованных тюленей в плодный 
период выявлены следующие нарушения: 
гипертрофия железистых клеток, разруше-
ние поверхностного эпителия, кровоизлия-
ния в подслизистой основе и в собственной 
пластинке слизистой оболочки. В процессе 
исследования тонкого кишечника обследо-
ванных особей выявлены патологии: ги-
перплазия бокаловидных клеток, эрозии и 
кровоизлияния, некроз, разноразмерность 
и изменение формы кишечных ворсинок, 
геморрагии в подслизистой основе. В тол-
стом кишечнике проанализированных 
нерп обнаружена гипертрофия бокаловид-
ных клеток, некроз и дистрофия эпителия,  
десквамация и гиперсекреция желез, мел-
кие кровоизлияния в собственной пла-
стинке кишечных крипт. Общая тенденция 
пищеварительной системы плодов харак-
теризуется недостаточным развитием вор-
синок, лимфоидного аппарата, складок 
слизистой и мышечной оболочек. Таким 
образом, результаты гистопатологических 
исследований 7−8 месячных плодов ка-
спийского тюленя указали на неудовлет-
ворительное состояние органов пищевари-
тельного тракта. 

Рис. 4. Тонкий кишечник плода каспийского тюленя.
ОК10 ОБ100 Гематоксилин-эозин. 1. Кишечная вор-
синка. 2. Эпителий кишечной ворсинки. 3. Геморра-
гии. 

Рис. 5. Тонкий кишечник плода каспийского тюленя.
ОК10 ОБ4 Гематоксилин-эозин. 1. Серозная оболоч-
ка. 2. Кольцевой слой мышечной оболочки. 3. Под-
слизистая основа. 4. Кровеносный сосуд. 5. Кишеч-
ные крипты. 6. Кишечные ворсинки.

Рис. 6. Толстый кишечник плода каспийского тюленя.
ОК10 ОБ40 Гематоксилин-эозин. 1. Гипертрофиро-
ванные бокаловидные клетки. 2. Расширенный кро-
веносный сосуд. 3. Внутренний циркулярный слой 
мышечной пластинки слизистой оболочки. 
4. Мышечная пластинка слизистой оболочки.

Рис. 7. Толстый кишечник плода каспийского тюленя.
ОК10 ОБ40 Гематоксилин-эозин. 1. Лимфоидный 
узелок. 2. Мышечная оболочка. 3. Деструкция эпите-
лия. 4. Кишечная крипта.

Исследование тонкого кишечника по-
казало, что на верхушках эпителиальных 
клеток кишечных ворсинок было отмечено 
отсутствие каемки, выявлена гиперплазия 
бокаловидных клеток, регистрировались 
мелкие эрозии и кровоизлияния (рис. 4, 5).

Кишечные ворсинки имели разную длину, 
толщину и форму (рис. 4). Концевые отделы 
кишечных ворсинок имели измененную фор-
му. Сосуды подслизистой основы были рас-
ширены, заполнены плазмой и форменными 
элементами крови.

Анализ тонкого кишечника плодов ка-
спийской нерпы позволил выявить следу-

ющие гистопатологические нарушения:  
гиперплазию бокаловидных клеток, эрозии  
и кровоизлияния, разноразмерность и изме-
нение формы кишечных ворсинок, геморра-
гии в подслизистой основе.

В толстой кишке кишечные железы пло-
дов тюленя были короткими, в их стенках 
имелось значительное количество гипертро-
фированных бокаловидных клеток (рис. 6). 
Часть цилиндрических каемчатых клеток 
была некротизирована. Поверхность эпите-
лия была покрыта слоем слизи. Отмечена 
дистрофия цитоплазмы эпителиоцитов киш-
ки (рис. 7), которая сочеталась с десквамаци-
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Аннотация. В данной статье с использованием гистологических и электронно-микроскопических методов ис-
следований дана морфофункциональная характеристика структурной организации органов пищеварения и эндо-
кринных желез у новорожденных телят при экспериментальном воспроизведении и спонтанном возникновении 
желудочно-кишечной патологии. Установлено, что как при неинфекционной, так и при инфекционной желу-
дочно-кишечной патологии у новорожденных телят в патологический процесс на структурно-функциональном 
уровне вовлекаются органы пищеварения и эндокринные железы. Однако изменения по глубине и обратимости 
в органах пищеварения и эндокринных железах при инфекционной желудочно-кишечной патологии имели вос-
палительный характер. 
Summary. The paper presents morphofunctional characteristics of the structural organization of the digestive system and the 
endocrine glands of newborn calves in experiment and at spontaneous development of gastrointestinal pathology. The authors  
used histological and electron microscopic research methods. It is found that the digestive organs and endocrine glands 
of newborn calves are involved in the pathological process on the structural and functional level in case of both non-
infectious and infectious gastrointestinal pathology. However, the changes in depth and reversibility in the digestive organs  
and the endocrine glands in calves with infectious gastrointestinal pathology were of inflammatory nature.

Введение
Известно [2, 3], что переход от антена-

тального к постнатальному периоду суще-
ствования новорожденного характеризует-
ся катаболическим типом обмена веществ  

и снижением резистентности. В этот пери-
од организм оказывается особенно чувстви-
тельным к дополнительным воздействиям 
внешней среды, если они носят поврежда-
ющий характер; в первую очередь патоло-
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гические явления возникают в пищевари-
тельном тракте, где организм сталкивается 
с неблагоприятными факторами в условиях 
искусственного вскармливания. Поэтому 
одной из наиболее злободневных проблем 
промышленного молочного скотоводства 
70-х годов прошлого столетия являлась  
неинфекционная желудочно-кишечная па-
тология новорожденных телят [8, 1, 6]. 
Однако тогда, несмотря на большое число 
самых разносторонних исследований, не 
были окончательно выяснены ее пусковые 
механизмы из-за отсутствия эксперимен-
тальных подтверждений. 

Тогда, учитывая взгляды о роли стресса  
и резистентности [7, 9, 4] в возникновении 
патологии, возникла необходимость в вы-
яснении некоторых аспектов морфо- и па-
тогенеза желудочно-кишечной патологии 
инфекционного и незаразного характера у 
новорожденных телят путем эксперимен-
тального воспроизведения заболевания, что 
было осуществлено в середине 70-х годов 
прошлого столетия и явилось целью насто-
ящей работы. 

Материал и методы
Опыты проводились на МТФ колхозов 

«Золотой Колос» Новоусманского и «Боль-
шевик» Каширского районов Воронежской 
области. Первое хозяйство было благополуч-
ным по инфекционной желудочно-кишечной 
патологии телят, а второе – неблагополуч-
ное по колибактериозу. Материалом служи-
ли образцы органов пищеварительной и эн-
докринной систем телят из каждой группы  
(по 3 головы). Использовались общеприня-
тые методы световой и электронной микро-
скопии. 

Результаты исследований
В норме структурная организация слизи-

стой оболочки сычуга и тонкого кишечника 
у клинически здоровых новорожденных те-
лят была в пределах физиологической нормы 
соответственно периоду новорожденности,  
и патологические изменения в ней не были 
выявлены. 

В частности, слизистая оболочка сычуга 
была покрыта трубчатыми фундальными же-

лезами с разветвленными концевыми отде-
лами, открывающимися в желудочные ямки. 
В железах четко различались шейка, тело и 
дно (рис. 1а). Шейка трубчатых желез соот-
ветствовала ее выводным протокам, а тело 
и дно – секреторным отделам. У желез на-
блюдались заметные просветы, состоящие 
преимущественно из главных однослойных 
призматических клеток. В них четко выделя-
лись базальные и апикальные полюсы. В ба-
зальном полюсе клеток располагалось оваль-
ное ядро в окружении эндоплазматической 
сети и комплекса Гольджи, а в апикальном –  
выявлялись многочисленные секреторные 
гранулы с единичными митохондриями и 
микроворсинками на апикальной поверхно-
сти (рис. 1б). 

Слизистая оболочка тонкой кишки со-
стояла из множества тонких пальцевид-
ных параллельных ворсинок, покрытых 
однослойным призматическим эпителием.  
Они базировались на толстом слое крипт. 
Собственная пластинка ворсин состояла из 
широкой пластинки хорошо выраженной 
рыхлой соединительной ткани (рис. 1в). 
Апикальная поверхность энтероцитов была 
покрыта хорошо выраженными многочис-
ленными параллельными микроворсинками, 
а цитоплазма энтероцитов содержала ядро 
с базальным расположением и множество 
дифференцированных органоидов в апи-
кальной части клеток (рис. 1г). 

У телят первой группы наблюдались из-
менения в органах пищеварения в виде на-
личия грязно-серого содержимого в сычуге 
со слабым неприятным запахом, загрязне-
ния рубца сероватой жидкостью с кусоч-
ками соломы, катарального воспаления 
на слизистой оболочках сычуга и тонкого 
кишечника, что характерно для неинфек-
ционной желудочно-кишечной патологии. 
При бактериологическом исследовании со-
держимого тонкого кишечника лаборато-
рией микробиологии института патогенная 
культура колибактериоза и других микро-
организмов выделена не была. Такие же 
макроскопические изменения имели место 
лишь у одного (из 5) теленка второй группы 
в органах пищеварения, но в значительно 
меньшей степени. 

Изменения в слизистой оболочке тонкого 
кишечника у телят первой группы при экс-
периментальной желудочно-кишечной пато-
логии характеризовались наличием острого 
десквамативного катара, местами оголения 
ворсинок с отеком собственной пластинки 
и дистрофии в энтероцитах (рис. 2а). В уль-
траструктурной организации энтероцитов 
наблюдались дистрофические процессы в 
виде вакуолизации цитоплазмы, поврежде-
ния мембранных структур и микроворсинок, 
просветления матрикса митохондрий и фраг-
ментации крист (рис. 2б). 

На вскрытии телят из другого хозяйства 
на фоне спонтанного возникновения заболе-
вания инфекционной природы наблюдалось 
истощение, сухость подкожной клетчатки 
и серозных полостей, наличие геморраги-
ческого воспаления в слизистой оболочке 
сычуга и тонкого кишечника, а также нару-

шение гемодинамики в паренхиматозных  
органах. 

Изменения на уровне световой микро-
скопии наблюдались в слизистой оболочке 
желудочно-кишечного тракта, где ворсинки 
на основании расширялись, были отечными 
и содержали мелкие кровоизлияния, очаги 
скопления единичных лимфоидных клеток 
и лейкоцитов (рис. 2в), а в ультраструктуре 
клеток, как правило, на слизистой оболоч-
ке тонкого кишечника носили воспалитель-
ный характер. В энтероцитах происходили:  
лизис и вакуолизация органоидов цитоплаз-
мы, фрагментация ядерной оболочки и смор-
щивание ядра (рис. 2г).

Изменения в печени телят при экспери-
ментальной желудочно-кишечной патоло-
гии характеризовались наличием преиму-
щественно жировой дистрофии диффузного 
характера и нарушением гемодинамики ор-

Рис. 1. Слизистая оболочка сычуга (а, б) и тонкой кишки (в, г) у клинически здоровых телят. Микроструктура 
фундальной части сычуга (а) и ультраструктура гастроцитов (б). Микроструктура ворсинок тощей кишки (в)  
и ультраструктура энтероцита с выраженными микроворсинками (г). а, в – окр. г.-э.; ув. ок. 8; об. 10; б, г –  
ув. × 6100.

а) б) в) г)

Рис. 2. Тонкий кишечник. Десквамативный катар (а) и повреждение мембранных структур и вакуолизации энте-
роцита (б) при экспериментальной желудочно-кишечной патологии. Воспалительный процесс (в) и некробиоз 
энтероцита (г) в слизистой оболочке при колибактериозе. а, в – окр. г.-э.; ув. ок. 8; об. 10; б, г – ув. × 6100.

а) б) в) г)
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гана (рис. 3а), что наглядно просматривалось 
в ультраструктуре гепатоцитов (рис. 3б).  
Тогда как в печени у телят, больных кишеч-
ной формой колибактериоза, наблюдалось 
наличие зернистой дистрофии, некробиоза, 
гемосидероза клеток, нарушение гемоди-
намики, иногда в виде мелких диапедезных 
кровоизлияний, увеличение количества лим-
фоидных клеток в периваскулярных зонах и 
купферовских клеток по ходу кровеносных 
капилляров при отсутствии развития – жиро-
вой дистрофии (рис. 3в). В ультраструктуре 
же гепатоцитов было установлено расшире-
ние цистерн гранулярной эндоплазматиче-
ской сети с ее фрагментацией и дегрануля-
цией, набухание митохондрий, просветление 

их матрикса и дезорганизация крист, вакуо-
лизация цитоплазмы (рис. 3г).

У телят при неинфекционной эксперимен-
тальной желудочно-кишечной патологии в 
надпочечниках наблюдались нарушения ге-
модинамики в корковом слое, а также дистро-
фии клеток преимущественно клубочковой и 
пучковой зон (рис. 4а). Здесь же активность 
сукцинатдегидрогеназы была значительно 
выше, имелась тенденция к увеличению ак-
тивности щелочной фосфатазы и уменьше-
нию активности неспецифической эстеразы 
карбоновых кислот, чем в надпочечниках у 
телят, больных кишечной формой колибакте-
риоза. При этом отмечено избыточное нако-
пление липидов в клетках преимущественно 

пучковой и сетчатой зон с их некробиозом 
(рис. 4б) и увеличением толщины коры над-
почечников (табл. 1). 

У телят при экспериментальной неинфек-
ционной желудочно-кишечной патологии 
электронномикроскопически в клетках коры 
надпочечников отмечалось просветление ма-
трикса митохондрий, явление полиморфизма 
в последних, очаговое увеличение количе-
ство липидных включений, повреждение и 
лизис мембранных структур эндоплазмати-
ческой сети (рис. 4б). При спонтанном воз-
никновении заболевания инфекционного 
характера ультраструктурные изменения 
в клетках коры надпочечников были пред-
ставлены вакуолизацией матрикса митохон-
дрий и цитоплазмы, фрагментацией мембран 
эндоплазматической сети и митохондрий,  
накоплением сливающихся форм липид-
ных включений и автофагирующих вакуоль,  
цитолизом и отечностью кариоплазмы ядер 
(рис. 4г) и достоверным увеличением объема 
ядер (табл. 1). 

В аденогипофизе у телят при экспери-
ментальной неинфекционной желудочно-
кишечной патологии наблюдалось увели-
чение количества хромофильных клеток 
при уменьшении количества хромофобных 
и значительное количество ацидофильных 
клеток (табл. 1). Последние находились в 
состоянии некробиоза у телят, больных ко-
либактериозом. При этом некоторые дис-
трофические ацидофилы, иногда сливаясь, 
представлялись в виде многоядерной ги-
гантской клетки. 

Электронномикроскопически при экс-
периментальной неинфекционной желу-
дочно-кишечной патологии в аденоцитах 
преобладали округлые с просветленными 
или вакуолизированными матриксами ми-
тохондрии, отмечено расширение цистерн 
комплекса Гольджи, содержащих электрон-
но-прозрачный зернистый материал, и уве-
личение числа мелких секреторных гранул. 
При колибактериозе в аденоцитах наблю-
далось повреждение мембранных структур 
клетки с ее вакуолизацией и появление в ци-
топлазме округлого образования размером в 
одну треть ядра с мелкозернистым содержи-
мым.

Заключение
Таким образом, проведенными исследо-

ваниями установлено, что как при неинфек-
ционной, так и при инфекционной желудоч-
но-кишечной патологии у новорожденных 
телят в патологический процесс на струк-
турно-функциональном уровне вовлекаются 
органы пищеварения и эндокринные железы.  
Однако изменения по глубине и обратимости 
в органах пищеварения и эндокринных желе-
зах при инфекционной желудочно-кишечной 
патологии имели воспалительный характер. 

Следовательно, массовые заболевания в 
ветеринарии обусловлены не только зараз-
ными болезнями животных, но и популя-
ционным явлением незаразного характера, 
имеющим очевидные эпизоотологические 
признаки, которые относятся к факторным 
заболеваниям за счет условно-патоген-

а) б) в) г)
Рис. 3. Печень. Жировая дистрофия (а) и накопление липидных включений в гепатоцитах (б) при эксперимен-
тальной желудочно-кишечной патологии. Периваскулярные лимфоидные муфты, нарушение гемодинамики  
и зернистая дистрофия гепатоцитов в печени (в) и лизис органоидов гепатоцита при колибактериозе (г). а, в –  
окр. г.-э.; ув. ок. 8, об. 40 (а), 10 (в); б, г – ув. × 10000.

а) б) в) г)
Рис. 4. Надпочечник. Дистрофические процессы в коре (а) и вакуолизация цитоплазмы и митохондрий (б) при 
экспериментальной желудочно-кишечной патологии. Некробиоз клеток клубочковой и пучковой зон коры (в)  
и некробиоз кортикоцида (г) при колибактериозе. а, в – окр. г.-э.; ув. ок. 8; об. 10; б, г – ув. × 6100.

Таблица 1.
Морфометрические показатели органов у больных телят

Показатели

Экспериментальная  
неинфекционная  

желудочно-кишечная 
патология (М±m)

Колибактериоз  
(кишечная форма)  

(М±m)

Объем ядер печени (мкм3) 120,75±5,58 125,1±4,41
Объем ядер пучковой зоны коры надпочечника (мкм3) 126,25±4,13 146,12±7,47

Толщина коркового слоя надпочечника (мкм) 1066,83±92,26 1127,29±89,95
Количество клеток аденогипофиза (%):

- хромофобы 51,46±2,5 54,47±3,68
- ацидофилы 45,86±3,16 41,91±3,68
- базофилы 2,68±0,66 3,62±0,4
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ной, оппортунистической или иной микро- 
флоры – эшерихий, вызывающих тяжелые 
желудочно-кишечные патологии у новорож-
денных телят [5].
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Аннотация. С помощью количественной ПЦР исследована кинетика диссеминации вируса ИБК штаммов  
«Н-120», «4/91» и «QX» в организме 10-суточных цыплят. По отношению к штамму «Н-120» (референт) опреде-
лены коэффициенты относительной адаптированности исследуемых штаммов к тканям различных органов. 
Summary. The dissemination kinetics of infectious bronchitis virus (strains "H-120", "4/91" and "QX") in the body  
of 10-day-old chickens was studied by using quantitative PCR. The coefficients of relative adaptation for the studied 
strains to the tissues of various organs were determined in relation to the (referent) strain "H-120".

Введение
Возбудитель инфекционного бронхи-

та кур (ИБК) – РНК-содержащий вирус се-
мейства Coronaviridae – обладает широким 
тканевым тропизмом, что обусловливает 
разнообразие клинических симптомов забо-
левания. Считается, что ткани дыхательной 
системы – главная мишень вируса [1, 6, 7]. 
Однако некоторые штаммы могут вызывать 
тяжелые поражения почек, а в респиратор-
ном тракте обусловливают лишь слабое вос-
паление. При этом другие штаммы поража-
ют только ткани респираторного тракта [9]. 

На практике клиническая диагностика 
ИБК имеет определенные сложности, что за-
трудняет проведение соответствующих огра-
ничительных и профилактических меропри-
ятий. В этой связи изучению патогенеза ИБК 
уделяется большое внимание [8].

Целью настоящей работы явилось сравни-
тельное исследование процесса распростра-
нения (диссеминации) в организме птицы 
различных штаммов вируса ИБК и оценка их 
преимущественного тропизма с использова-
нием ПЦР.

Материалы и методы
В работе использовали штаммы вируса 

ИБК: вакцинный «Н-120» серотипа Масса-
чусетс, вакцинный «4/91» серотипа 793/В, 
эпизоотический депонированный RF08-10 
генотипа «QX», культивируемые в SPF-
эмбрионах кур, в виде лиофилизированной 
вируссодержащей экстраэмбриональной 
жидкости с инфекционными титрами в диа-
пазоне 6,7÷7,0 lgЭИД50/см3.

В качестве подопытных использовали вы-
веденных из SPF-эмбрионов кур клиниче-
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ски здоровых цыплят в возрасте 15 суток. 
Рацион кормления, температурный режим и 
освещенность помещений соответствовали 
зоогигиеническим нормам содержания птиц 
данной возрастной категории.

При постановке полимеразной цепной 
реакции (ОТ-ПЦР-РВ) нуклеиновую кисло-
ту выделяли на роботизированной станции 
Tecan Freedom EVO-100 из 100 мкл образ-
ца суспензии с помощью набора «Magna 
DNA Prep 100» (ООО БиоКом, г. Москва).  
Использовали систему праймеров и флу-
оресцентно-меченого олигонуклеотидно-
го зонда, выбранных для амплификации 
фрагмента нетранслируемой области гено-
ма вируса (UTR) согласно методическим 
указаниям [4]. Учет результатов реакции 
проводили при помощи прибора Corbett 
research Real-Time PCR System (Rotogene, 
Австралия), где регистрировали количество 
циклов амплификации.

Результирующим показателем принят но-
мер цикла, при котором был достигнут по-
роговый уровень флюоресценции продуктов 
реакции (Ct-пороговый цикл). Величину 
ожидаемого титра вируса ИБК рассчитывали 
по формуле: 

“lgT = (-0,2648) Ct + 9,3919, 

где “lgT – искомая величина титра 
для заданного значения Ct в диапазоне  
10 ≤ Ct ≤ 35 [2]. Использованная модель 
предполагает, что количество циклов ампли-
фикации находится в обратной зависимости 
от концентрации исходного генетического 
материала.

Для статистической обработки данных 
применяли стандартные методы оценки вы-
борок варьирующих переменных, в том чис-
ле с использованием непараметрической ста-
тистики [3, 5]. Вычислительные операции и 
графические построения выполняли с помо-
щью приложения Microsoft Office Excel.

Результаты и обсуждение
Соответственно исследуемым штаммам 

вируса образовали 3 опытные группы цы-
плят («Н-120», «4/91» и «QX») по 50 го-
лов и одну контрольную группу в 30 голов.  

хательной системы (трахеи и легких), почек, 
миндалин слепой кишки и репродуктивных 
органов. Пробы замораживали при -35 °С и 
использовали для выделения вирусного ге-
нома с последующим тестированием в ПЦР.

Через 5–7 суток после заражения во всех 
опытных группах наблюдали признаки ре-
спираторной патологии (кашель, трахеаль-
ные хрипы и носовые выделения). В группе 
«QX» у цыплят отмечена слабость, заметное 
снижение аппетита и гибель 2 птиц на 5 сут-
ки после заражения.

При исследовании распространения ви-
руса в организме подопытных цыплят по 
данным ПЦР в полученных образцах тканей 
различных органов соответственно испытан-
ным штаммам в динамике определяли по-
казатели Ct и проводили расчет ожидаемых 
величин “lgT. Полученные результаты в виде 
диаграмм приведены на рисунке.

Представленные диаграммы показыва-
ют, что инфекционный процесс для всех ис-
следуемых штаммов в большинстве случаев 
имел схожие черты. Прослеживалась началь-
ная фаза (рост инфекционного титра), фаза 
максимального накопления и фаза снижения 
концентрации возбудителя (регрессия титра).

Однако при сохранении общей картины 
по количественным показателям штаммы 
имели различия. Вирус штамма «Н-120» 
наиболее эффективно репродуцировался в 
респираторной системе. В других органах 
его размножение было менее интенсивно. 
Особенно указанное отставание было замет-
но в тканях миндалин слепой кишки.

Штамм «4/91» в респираторной систе-
ме хронологически достигал максимума 
своего накопления менее чем за 5 суток.  
Однако его наибольший титр был пример-
но на порядок ниже, чем у штамма «Н-120».  
Эффективность развития штамма «QX» 
в респираторных органах была несколько 
ниже, чем у штамма «Н-120», но в период с 
5 по 10 сутки заметно превышала репродук-
цию штамма «4/91».

В почках после 7 суток постоянным пре-
восходством обладал штамм «QX». В минда-
линах слепой кишки и репродуктивных орга-
нах интенсивность развития штаммов «QX» 
и «4/91» была приблизительно одинаковой.

Возможно допустить, что для всех штам-
мов первые две прогрессивные фазы инфек-
ционного процесса в большей степени были 
зависимы от адаптированности вируса к 
данному типу ткани. При этом регрессия ти-
тров, наблюдаемая в основном после 7 суток,  
вероятно, являлась результатом развития им-
мунной реакции со стороны организма.

Исключение составляют процессы, заре-
гистрированные в миндалинах слепой киш-
ки. В указанных органах количество генети-
ческого материала штаммов «QX» и «4/91» 
на протяжении всего эксперимента превос-
ходило концентрацию продуктов репродук-
ции штамма «Н-120». При этом ожидаемые 
различия инфекционных тиров относитель-
но отмеченного штамма в среднем должны 
составлять более 2 порядков.

Анализ приведенных результатов показал, 
что для всех исследуемых штаммов вируса 
ИБК ткани респираторной системы птиц в 
начальной фазе развития инфекционного 
процесса являются наиболее благоприятной 
(элективной) зоной. В данной области орга-
низма на 5 сутки после инфицирования ожи-
даемые по накоплению генетического мате-
риала инфекционные титры возбудителя в 
ЭИД50/см3 составили от 3,95 у штамма «QX», 
до 5,0 у штамма «Н-120». Последующий 
процесс вирусной диссеминации, очевидно, 
происходил как вторичное явление. Во всех 
остальных тканях максимальные оценки ти-
тров приходились на 7 или 10 сутки.

По эффективности развития вне респира-
торной системы очевидным лидером следует 
считать штамм «QX», который через 7–9 су-
ток накапливался (по ожидаемым "lgЭИД50) 
до 4,33, 4,15 и 3,85 ЭИД50/см3 в почках, в мин-
далинах слепой кишки и в тканях репродук-
тивных органов, соответственно. При этом 
распространение в организме птицы штамма 
«Н-120» было значительно менее выражено.  
В отмеченном временном интервале аналогич-
ные оценки составили 3,29, 2,52 и 2,08. Про-
межуточное положение занял штамм «4/91».

В качестве условного показателя относи-
тельной адаптированности штамма к задан-
ному виду ткани организма (коэффициента 
по референту) приняли медиану хронологи-
ческой выборки величин:

Рисунок. Динамика накопления вируса ИБК ("lgT – 
прогнозируемая величина титра по данным ПЦР) в 
пробах тканей различных органов птиц соответствен-
ных штаммов (● «Н-120», ▲ «4/91», ■ «QX»)  
и времени после заражения (сут.).

В опытных группах провели окуло-назаль-
ное заражение. Для всех штаммов была при-
нята одинаковая заражающая доза 104 ЭИД50. 
Птица контрольной группы оставалась  
интактной. 

Во всех группах был назначен ежеднев-
ной клинической осмотр птиц. Через задан-
ные интервалы времени из опытных групп 
отбирали по 3 цыпленка, а также по одному 
цыпленку из контрольной группы. После эв-
таназии при вскрытии у каждого цыпленка 
асептически отбирали образцы тканей ды-
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 dj = "lgTj - "lgT0, 

где dj – коэффициент изучаемого штам-
ма (j) на данном интервале времени; "lgTj и 
"lgT0 – хронологически совпадающие оцен-
ки ожидаемых титров изучаемого штамма 
и штамма «Н-120» (референта), соответ-
ственно. Положительное значение принято-
го коэффициента (d > 0) рассматривали как 
тенденцию к большей адаптированности 
штамма относительно референта, отрица-
тельное значение (d < 0) считали оценкой 
меньшей адаптированности. Полученные 
результаты представлены в таблице 1. 

Приведенные в таблице результаты ука-
зывают на то, что в респираторной системе 
птицы наибольшая эффективность воспро-
изводства была у штамма «Н-120». Коэф-
фициенты d4/91 = -1,09 {(-1,56)÷(-0,81}p≤0,05 и 
dQX = -0,71 {(-0,96)÷(-0,21}p≤0,05 находились в 
отрицательной области и свидетельствовали 
о меньшей адаптированности остальных ис-
следуемых штаммов.

При этом во всех остальных тканях ре-
продукция референтного штамма была ме-
нее интенсивной. Оценки d4/91 и границы 
их доверительных интервалов (p ≤ 0,05) 
для ткани почек, миндалин слепой кишки 
и тканей репродуктивной системы соста-
вили 0,38 {(-0,02)÷0,61}, 1,81 {1,53÷2,22} и 
0,76 {0,26÷1,52}, соответственно. Коэффи-
циенты dQX, представленные в аналогичной 
форме и порядке, имели вид 1,07 {0,71÷1,8}, 
2,51 {1,71÷2,84} и 1,04 {0.61÷1.77}, соответ-
ственно. 

В биологическом смысле это означало, 
что ожидаемое накопление штамма «4/91» 
превосходило таковое референтного виру-
са в зависимости от вида ткани в диапазоне 
от 2,4 до 65 раз. При этом развитие штамма 
«QX» при аналогичном сопоставлении было 
интенсивнее референтного вируса в диапазо-
не от 11 до 324 раз.

Важно отметить, что значительное пре-
вышение титров штаммов «4/91» и «QX» по 
отношению к референтному, установленное  

в миндалинах слепой кишки, может указы-
вать на тропизм отмеченных возбудителей  
к лимфоидной ткани. 

Заключение
Примененный способ опосредованной 

оценки эффективности воспроизводства 
вируса по накоплению вирусного генома с 
помощью ПЦР позволил наблюдать значи-
тельные различия концентрации маркеров 
репродукции вируса в различных тканях и, 
вероятно, может быть использован как сред-
ство оценки предпочтительного тканевого 
тропизма инфекта. 

Хронологическое сопоставление прогно-
зируемых оценок накопления вируса отно-
сительно референтного штамма («Н-120») 
показало, что различия в титрах вируса (как 
степени адаптированности) в зависимости от 
вида тканей может достигать > 300 раз.
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Аннотация. Описаны два случая обнаружения микрофилярий в сердце обезьян (Macaca mulatta) из Сухумского 
заповедника. Срезы тканей правого предсердия изучали с помощью метода импрегнации серебром по Бильшов-
скому – Грос с целью изучения иннервации органа. Однако наряду с нервными сплетениями, ганглиями и рецеп-
торными окончаниями были избирательно выявлены и микрофилярии. Они имеют размеры от 200 до 550 мкм и 
обнаружены в просветах мелких артерий, артериол, в венозных сосудах, а также внутри пучков рабочего миокарда.  
На основании полученных данных сделано предположение, что специфические белки тегумента или покрова 
круглых червей избирательно выявляются солями серебра. Они обладают аргентофильностью в той же степени, 
что и белки нейрофиламентов тканей нервной системы. Это служит подтверждением, что те и другие в процессе 
эволюции развиваются из первого зародышевого листка – эктодермы. Несмотря на тесные взаимоотношения 
паразитов с различными тканями сердца, никаких специфических патологических изменений в ответ на инвазию  
со стороны нервной системы не наблюдалось.
Summary. Two cases of microfilariae finding in the heart of monkey (Macaca mulatta) from Sukhumi reserve are described. 
The right atrium tissue sections were studied with the help of Bilshovsky – Gros technique of silver impregnation to 
investigate the innervation of the organ. However, along with the nerve plexus, ganglia and receptor endings microfilariae 
were selectively identified also. They are 200 to 550 microns long. They were discovered in the lumen of the small arteries, 
arterioles, in the venous vessels and in the bundles of working myocardium. Based on the data obtained the supposition 
had been made that Nematoda tegument specific proteins were selectively detected by silver salt. They were argentophile 
to the same extent as the proteins of neurofilament of neural tissue. This confirms that both these proteins are developing 
from the first germinal layer (the ectoderm) during the evolution process. Despite the close relationship between the 
parasites and different heart tissues, no specific pathological changes in response to the invasion were observed in the 
nervous system.

Введение
По данным Всемирной организации здра-

воохранения (ВОЗ) из 7 млрд населения 
планеты более 4 поражены различными ви-
дами гельминтов. Причем, если учесть, что 
многие из людей могут быть «носителями» 
сразу нескольких видов паразитов, то можно 
себе представить насколько важной является 
проблема изучения паразитарных болезней 

человека и животных. По данным той же ор-
ганизации уровень заболеваемости гельмин-
тозами в мире крайне распространен (третье 
место среди паразитарных болезней) и вы-
сока степень и частота заражения ими мле-
копитающих. Большая видоспецифичность 
паразитических червей, интенсивная поло-
вая репродукция, сложность циклов разви-
тия, связанных с чередованием личиночных 

стадий, способность к миграции – все это 
позволяет паразитам адаптироваться к из-
меняющимся условиям среды и, таким об-
разом, расширять ареал в различных систе-
мах тканей и органов [1–8]. Многие из них 
являются гемофагами – питаются кровью и 
лимфой, потребляют витамин В12, нарушают 
процессы всасывания в кишечнике, повреж-
дают слизистую на значительной площади, 
приводят к потере крови и развитию анемии, 
тромбозу и геморрагиям сосудов. Продукты 
выделения их характеризуются высокой ток-
сичностью не только по отношению к окру-
жающим тканям, но и вызывают нарушения 
липидного и углеводного обмена веществ 
всего организма животного и человека. 

В связи с этим представляет особый ин-
терес изучение, описание и анализ морфоло-
гических особенностей паразитических чер-
вей, обнаруженных нами в тканях правого 
предсердия и межпредсердной перегородке 
сердца двух особей мужского пола макак- 
резус Macaca mulatta.

Материал и методы
В 60–70-х годах прошлого столетия на 

базе Института физиологии им. И. П. Пав-
лова в Колтушах по заданию Научно-ис-
следовательского института эпидемиологии 
и микробиологии им. Н. Ф. Гамалеи (ныне 
Федеральный научно-исследовательский 
центр эпидемиологии и микробиологии 
им. Н. Ф. Гамалеи) было сделано несколь-
ко серий опытов по проверке одного из 
штаммов вакцины против вируса паратита.  
Исследования проводились на половоз-
релых обезьянах самцах макак-резус  
M. mulatta (Сухумский заповедник) при уча-
стии нескольких институтов, в том числе и 
лаборатории нейроморфологии (зав. проф.  
Ю. М. Жаботинский) отдела патологиче-
ской анатомии Научно-исследовательского 
института экспериментальной медицины 
СССР, возглавляемой проф. М. В. Войно-
Ясенецким. Объектами исследования слу-
жили не только ЦНС (головной и спинной 
мозг), ВНС (ганглии и периферические не-
рвы), но и сердце, печень и другие органы 
животных. Основная цель исследования со-
стояла в обнаружении аутоиммунных демие-

линизирующих процессов у этих животных.  
Они были разделены на две группы: подо-
пытные (привитые) и контрольные (услов-
ная норма). Для определения демиелиниза-
ции нервных волокон были использованы 
нейрогистологические методы (Марки, им-
прегнация азотнокислым серебром по Биль-
шовскому – Грос) и гематоксилин-эозин. 
Часть нейрогистологических препаратов, 
импрегнированных серебром, от контроль-
ных животных, в том числе и срезы сердца, 
осталась в лаборатории в виде коллекции, 
которую предполагалось использовать в ка-
честве демонстрации для студентов. Однако 
недавняя ревизия и тщательный анализ этих 
препаратов сердца послужили поводом для 
написания данной работы совместно с пара-
зитологами.

Результаты исследований
Благодаря высокой избирательности мето-

да импрегнации серебром на данных препа-
ратах была отчетливо выявлена картина ин-
нервации тканей сердца. В эпикарде правого 
предсердия видно широкопетлистое сплете-
ние из нервных пучков различного диаметра, 
по ходу и внутри которых нередко встречают-
ся небольшие скопления нейронов – микро-
ганглии (рис. 1а). От него вглубь миокарда 
отходят многочисленные нервные стволики 
и пучки, образующие более плотное узко-
петлистое сплетение вокруг микрососудов и 
тяжей миокардиоцитов. Среди этих нервных 
сплетений нам удалось также обнаружить 
паразитических червей, выяснить их строе-
ние и локализацию в тканях. Они имеют нит-
чатую, округлую форму, длина их колеблется 
от 200 до 550 мкм, а поперечный диаметр, 
в зависимости от части тела, составляет от 
0,5 до 10 мкм. Тело червя имеет ровные кон-
туры и в нем выделяются три части: корот-
кий головной отдел, плавно переходящий 
в средний, наиболее продолжительный,  
и хвостовой – постепенно истончающийся.  
В головном отделе отсутствует какая-либо 
морфологически выраженная специализа-
ция. По своему диаметру этот отдел тела 
чуть тоньше (буквально на несколько ми-
крон) среднего и имеет вид ровно срезанной 
капиллярной трубочки. Рассмотреть вну-
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тренние детали строения переднего конца 
головного отдела червя не представляется 
возможным из-за интенсивной импрегнации 
серебром в черный цвет. Средний отдел са-
мый протяженный и имеет более просвет-
ленные контуры. В нем удалось просле-
дить при больших увеличениях микроскопа 
очень частую поперечную исчерченность 
на поверхности тела, различить в просвет-
ленных участках внутренней полости ар-
гентофильные глыбки (возможно, продукты 
перевариваемой пищи), располагающиеся 
в виде цепочки. В каудальном направлении 
интенсивность аргентофилии тела червя 
возрастает, и хвостовой отдел, как и голов-
ной, становится интенсивно черного цвета.  
Любопытно отметить, что хвостовой отдел 
тела паразита легко идентифицируется от 
остальных перечисленных отделов не толь-
ко по выраженному признаку истончения, 
но и по характерной извилистости самого 
кончика в виде крючка (вероятно, у самцов).  
Возникает предположение, что описанный 
вид червей так же, как и нервные структу-
ры ткани сердца, избирательно выявляются 
азотнокислым серебром. По этой причине 
их бывает порой трудно отличить на срезах 
ткани от фрагментов толстых миелинизи-
рованных аксонов, тонких нервных пучков  
и сплетений.

Однако, привыкнув к характерным осо-
бенностям червей, мы вскоре научились 
дифференцировать их от нервных структур 
и обнаружили в препаратах сердца в доста-
точно большом количестве исследованных 
случаев. Чаще всего они встречаются среди 
нервно-сосудистых сплетений либо по от-
дельности (в виде одиночных экземпляров), 
либо в виде небольших групп (из 5–6 осо-
бей), находящихся на незначительном рас-
стоянии друг от друга в одном поле зрения 
микроскопа (рис. 1б). При максимальном 
увеличении эти микроскопические черви 
обнаружены в просветах мелких артерий, 
артериол, в расширенных венозных сосудах 
и капиллярах. Нередко они выявляются не-
посредственно в пучках миокардиоцитов 
передней стенки правого предсердия и меж-
предсердной перегородки, а также залегают 
в соединительной ткани между капилляра-

ми и пучками мышечных волокон (рис. 2).  
Обращает на себя внимание необычное про-
странственное положение некоторых особей.  
Иногда видно, что часть тела червя – сред-
ний или хвостовой отдел – находится в про-
свете сосуда или внутри мышечного волок-
на, в то время как передний отдел (головной) 
находится вне сосуда, в окружающей со-
единительной ткани или эндомизии. Все это 
свидетельствует о динамике активной мигра-
ции особей в пределах окружающих тканей.  
В некоторых местах, на значительном про-
тяжении артериального сосуда, приходи-
лось наблюдать одновременно по нескольку 
червей, располагающихся в виде цепочки  
(хвост – головка) и следующих по просвету 
сосуда в одном направлении среди массы 
эритроцитов (рис. 3). Интересно отметить 
также, что вокруг червей, найденных нами 
между миокардиоцитами, в рыхлой соеди-
нительной ткани вблизи стенок сосудов от-
сутствовали какие-либо воспалительные 
инфильтраты. За исключением двух случаев.  
В одном участке миокарда, где имел место 
ценкеровский некроз мышечного волокна, 
был найден один погибший паразит, а в дру-
гом месте, в межмышечной соединительной 
ткани правого предсердия, встретилась особь 
в окружении мелкоклеточных элементов оча-
га воспаления. Это говорит о некоторой сте-
пени реакции организма на антиген.

Обсуждение результатов и заключение
На основании полученных гистологи-

ческих данных и морфологических кри-
териев удалось определить и установить 
принадлежность исследованных червей к 
роду Dirofilaria sp., часто встречающихся у 
собак. Несмотря на большое число работ,  
посвященных изучению дирофилярий, мно-
гие вопросы, касающиеся их топографии и 
временных периодов локализации в орга-
низме хозяина, ответные реакции тканей и 
органов на инвазию, остаются все еще мало 
изученными [1–6]. Это относится в равной 
степени и к вопросу выяснения взаимоотно-
шений личинок – микрофилярий – с окру-
жающими тканями сердца животных и че-
ловека. Результаты двух случаев показали, 
что личинки микрофилярии ведут активный 

Рис. 2. Локализация паразитов в тканях предсердия обезьяны: а – в просвете артерии; б – в просвете вены; 
в – внутри миокардиацитов; г – в эндокарде. Импрегнация азотнокислым серебром по Бильшовскому – Грос. 
Докраска гематоксилином-эозином. Ув. × 400.

ба

а б

в г

Рис. 1. Нервное сплетение (а) и личинки микрофилярий (б) в стенке правого предсердия обезьяны. Импрегнация 
азотнокислым серебром по Бильшовскому – Грос. Докраска гематоксилином-эозином. Ув. × 100.
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образ жизни в тканях сердца. Они находят-
ся в тесных взаимоотношениях не только 
с сосудами микроциркуляторного русла,  
соединительной тканью, но и с рабочими ми-
окардиоцитами стенки правого предсердия и 
межпредсердной перегородки. Здесь они пи-
таются, проходят определенную стадию сво-
ей дифференцировки и роста. Оригиналь-
ностью работы, на наш взгляд, является то,  
что личинки рода Dirofilaria sp. были обна-
ружены в «контрольном материале», да еще 
и в препаратах, обработанных нейрогистоло-
гическим методом серебрения по Бильшов-
скому – Грос, избирательно выявляющему 
только нервные элементы: нервные сплете-
ния, нейроны, рецепторные нервные окон-
чания. Благодаря этой реакции удалось выя-
вить и паразитов в различных тканях сердца.  
На основании полученных данных можно 
предположить, что какие-то специфические 
белки тегумента или покрова этих червей 
обладают таким же сродством к AgNO3 или 
аргентофильностью, как и белки нейрофи-
ламентов. При этом следует отметить, что,  
несмотря на порой тесные взаимоотношения 
паразита с нервными структурами, сосудами 

и миокардиоцитами, никаких специфиче-
ских патологических изменений в ответ на 
инвазию со стороны нервной ткани не наблю-
далось. Воспалительная реакция на парази-
та в исследуемых случаях не наблюдалась.  
Приведенные факты свидетельствуют о том, 
что данная личиночная стадия относитель-
но временная и необходима, по-видимому,  
для развития и подготовки личинок к выходу 
из тканей стенки сердца в полости предсер-
дий и желудочков для дальнейшего дефини-
тивного развития и последующей миграции 
в ткани легких.
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Аннотация. Изучено влияние «Дифумаста» и «Ветома-3» на биохимический состав молозива и, как следствие, 
на организм новорожденных телят. Эксперименты выполнены в ООО НПКФ «Агротех-Гарант Березовский» на 
четырех группах коров красно-пестрой масти (2 опытные группы и 2 контрольные), находящихся в сухостойном 
периоде, больных субклиническим маститом. Коровы первой группы лечились «Дифумастом», согласно инструк-
ции, а коровы второй группы лечились однократно «Ветомом-3». Третья группа состояла из коров со здоровым 
выменем, а четвертая – из коров, больных субклиническим маститом. После отела молозиво исследовалось от 
первого удоя и на пятый день лактации. Базой для сравнения служили как здоровые животные, так и больные 
субклиническим маститом (без лечения). В течение недели учитывалось клиническое состояние у новорожден-
ных телят. Установлено, что заболеваемость телят диспепсией, которым выпаивали молозиво от больных суб-
клиническим маститом коров-матерей, была в 3,8 раза выше по сравнению с контрольной группой (молозиво 
от коров-матерей со здоровым выменем). Заболеваемость телят, получавших молозиво от коров-матерей, про-
шедших курсовое лечение «Дифумастом» и «Ветомом-3» в сухостойном периоде, снизилось в 1,9 раза и 2,7 раза 
соответственно. Это выражалось в количестве заболевших диспепсией новорожденных телят. В молозиве опре-
делялось содержание иммуноглобулинов, сывороточных белков, лактозы и лизоцимная активность. Выявлено, 
что у больных коров концентрация сывороточного альбумина и иммунных глобулинов в молоке первого удоя 
была на 1,49 и 11,2 г/л выше, а лактозы - на 15,8 г/л ниже по сравнению со здоровыми. В содержании общего 
белка, сывороточных белков достоверные межгрупповые различия отсутствовали. В молозиве 5-го дня лактации 
у больных коров общего белка и сывороточного альбумина содержалось на 26,15 и 0,6 г/л больше, а лактозы – на 
19,5 г/л меньше. Лизоцимная активность молозива первого удоя у здоровых коров находилась на уровне 49,61 %, 
у больных субклиническим маститом – на 11,45 % ниже, у коров, прошедших курс лечения «Дифумастом», была 
снижена на 15 %, а у коров, прошедших курс лечения «Ветомом-3», находилась на уровне 52,45 %. 
Summary. The author studied the effect of “Difumast” and “Vetom-3” on the biochemical composition of colostrum and 
as a consequence on the body of newborn calves. The experiments were performed in LLC NPKF “Agrotech- Garant 
Berezovsky” on 4 groups of red-and-white cows with subclinical mastitis in dry period (2 experimental groups and  
2 control groups). The cows of the first group was treated with “Difumast” according to the instructions. The cows of the 
second group were treated with “Vetom-3” once. The third group consisted of the cows with healthy udder. The fourth 
group was formed of the cows with subclinical mastitis. Post-calving colostrum was studied at the moment of the first milk 
yield and on the fifth day of lactation. Healthy animals and cows with subclinical mastitis without treatment served as the 
basis for comparison. The clinical status of newborn calves was controlled during a week. It was found that the incidence 
of dyspepsia in the group of calves fed with colostrum from sucker cows with subclinical mastitis was 3.8 times higher 
than in the control group of calves fed with colostrum from sucker cows with healthy udders. The incidence of dyspepsia 
in calves fed with colostrum from sucker cows which underwent the course of treatment with “Difumast” and “Vetom-3” 
in the dry period decreased 1.9 times and 2.7 times, respectively. This was reflected in the number of cases of dyspepsia 
in newborn calves. Colostrum was researched for immunoglobulins, serum proteins, lactose and lysozyme activity.  
It was discovered that the concentration of serum albumin and immune globulin in milk of the first milk yield from the 
diseased cows was 1.49 and 11.2 g/l higher, and the concentration of lactose was 15.8 g/l lower in comparison with milk 
from the healthy cows. There were not significant intergroup differences in the content of total protein, serum proteins. 
The level of total protein and serum albumin were 26.15 and 0.6 g/l higher and the content of lactose was 19.5 g/l lower 
in the colostrum of the diseased cows on the fifth day of lactation. The lysozyme activity of colostrum of the first milk yield 
from the healthy cows was at 49.61 %, that from the mastitic cows was 11.45 % lower, that from the cows treated with 
“Difumast” was reduced by 15 % and that from cows treated with “Vetom-3” was at the level of 52.45 %. 

Рис. 3. Микрофилярия внутри капилляра. Импрег-
нация азотнокислым серебром по Бильшовскому – 
Грос. Докраска гематоксилином-эозином. Ув. × 400.
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ФАРМАКОЛОГИЯФАРМАКОЛОГИЯ
Введение
Значительное распространение в стадах 

коров маститов наносит хозяйствам весьма 
ощутимый экономический ущерб. Прежде 
всего, переболевание коров маститом при-
водит к падению молочной продуктивности 
и ухудшению технологического качества 
молока. Молоко от коров с воспалением мо-
лочной железы опасно для людей, особен-
но детей. Использование такого молока для 
кормления телят вызывает у них тяжелые 
кишечные заболевания, часто с летальным 
исходом [2, 3]. 

От коров, больных субклиническим ма-
ститом, телята рождаются ослабленными,  
с пониженной температурой тела. Масса 
тела таких телят значительно ниже, чем те-
лят, полученных от здоровых коров. Телята, 
полученные от коров, больных субклиниче-
ским маститом, и получавшие их молози-
во, поголовно заболевают диспепсией [1].  
По данным Г. Н. Кузьмина с соавт. [4], у те-
лят, полученных от коров переболевающих 
субклиническим маститом, на 20,0 % чаще 
регистрируют болезни с признаками диа-
реи, а падеж их на 9,6 % выше по сравне-
нию с телятами, полученными от здоровых 
коров. В молозиве коров, больных субкли-
ническим маститом, содержится на 53,26 г∕л 
меньше общего белка, на 0,11 г∕л – магния,  
на 0,40 мг∕л – меди, на 2,30 мг∕л – цинка,  
а натрия содержится на 0,11 г∕л больше,  
чем в молоке здоровых коров [1].

Целью данной работы явилось изучение 
влияния «Ветома-3» (с молозивом матери) 
на организм новорожденных телят и каче-
ство молозива у коров, прошедших лечение 
пробиотиком. 

Материал и методы
Опыты проводились в ООО НПКФ «Агро-

тех-Гарант Березовский» Воронежской обла-
сти. Для изучения влияния «Ветома-3» (с мо-
лозивом матери) на организм телят создали  
4 группы. С этой целью ежедневно вели на-
блюдение за тремя группами новорожденных 
телят: от коров-матерей, прошедших курсо-
вое лечение по поводу мастита антибиотика-
ми (1), от коров-матерей, прошедших курсо-
вое лечение по поводу мастита «Ветомом-3» 
(2), от коров со здоровым выменем (3),  
от коров-матерей, больных скрытым масти-
том (4).

Результаты исследований
О действии «Ветома-3» на качество мо-

лозива судили по клиническому состоянию 
новорожденных телят: ежедневно измеряли 
температуру тела, следили за аппетитом, по-
явлением поноса, осматривали видимые сли-
зистые оболочки. Результаты исследований 
представлены в таблице.

Из данных, приведенных в таблице, сле-
дует, что по группе телят, которым выпаи-
вали молозиво от больных субклиническим 
маститом коров-матерей, заболеваемость 
диспепсией была в 3,8 раза выше по срав-
нению с контрольной группой (выпойка мо-
лозива здоровых коров-матерей). При этом 
регистрировали в основном простую дис-
пепсию, которая характеризовалась частой 
дефекацией, наличием водянистых фека-
лий неприятного запаха с примесью слизи 
при удовлетворительном общем состоянии; 
температура тела повышена незначитель-
но (на 0,1–0,4 °С). При своевременно нача-
том комплексном лечении такие животные  

на 5–7-е сутки выздоравливали, без лечения 
пал 1 теленок.

При выпойке молозива от коров-ма-
терей, которые перенесли мастит в сухо-
стойный период, но до отела прошли курс 
лечения «Дифумастом», заболеваемость те-
лят диспепсией снизилась с 30,7 до 16 %,  
т. е. в 1,9 раза, а при выпойке молозива от 
коров-матерей, которые перенесли мастит 
в сухостойный период, но до отела прош-
ли курс лечения «Ветомом-3», заболевае-
мость телят диспепсией снизилась с 30,7 до  
11,5 %, то есть в 2,7 раза; таким образом, за-
болеваемость телят диспепсией в 1,4 раза 
ниже по сравнению с группой новорожден-
ных телят, которым выпаивали молозиво от 
коров-матерей, прошедших курсовое лече-
ние «Дифумастом».

Для изучения качества молозива провели 
исследование по следующим биохимиче-
ским показателям: иммуноглобулины, сыво-
роточные белки, лактоза, лизоцимная актив-
ность молозива.

Оценку молозива проводили на 1-й и 5-й 
дни лактации на коровах, прошедших курсо-
вое лечение по поводу субклинического ма-
стита «Дифумастом» и «Ветомом-3». Базой 
для сравнения служили как здоровые живот-
ные, так и больные субклиническим масти-
том (без лечения).

У больных коров концентрация сыворо-
точного альбумина и иммунных глобулинов 
в молоке первого удоя была на 1,49 и 11,2 г/л 
выше, а лактозы – на 15,8 г/л ниже по сравне-
нию со здоровыми.

В содержании общего белка, сывороточ-
ных белков достоверные межгрупповые раз-
личия отсутствовали.

В молозиве 5-го дня лактации у больных 
и здоровых коров не выявлено достоверных 
различий по уровню сывороточных белков, 
иммуноглобулинов, между тем как у боль-
ных коров общего белка и сывороточного 
альбумина содержалось на 26,15 и 0,6 г/л 
больше, а лактозы – на 19,5 г/л меньше.

У находившихся на лечении животных 
биохимические показатели молозива соот-
ветствовали таковым здоровых; исключение 

составляет повышенная концентрация сыво-
роточного альбумина у коров, прошедших 
курс лечения «Дифумастом».

Лизоцимная активность молозива первого 
удоя у здоровых коров находилась на уровне 
49,61 %, у больных субклиническим масти-
том – на 11,45 % ниже, у прошедших курс ле-
чения «Дифумастом» была снижена на 15 %, 
у прошедших курс лечения «Ветомом-3» на-
ходилась на уровне 52,45 %. По остальным 
биохимическим показателям (лактоза) меж-
групповые различия были несущественными 
либо отсутствовали.

Таким образом, коровы, прошедшие эф-
фективный курс лечения по поводу мастита 
«Ветомом-3» в постлактационный период, 
являются продуцентами биологически пол-
ноценного молозива.

Заключение
Применение «Ветома-3» при лечении суб-

клинического мастита у сухостойных коров 
позволяет получить экологически чистую 
продукцию, улучшить санитарное качество 
молозива, предупредить случаи дисбактери-
оза и диспепсии новорожденных телят.

Молозиво коров, прошедших курс лече-
ния по поводу субклинического мастита «Ве-
томом-3» во время сухостойного периода,  
по биохимическому составу, иммунологи-
ческим свойствам не отличается существен-
но от такового здоровых коров-матерей  
и не представляет опасности для здоровья 
новорожденных. 
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Таблица.
Заболеваемость телят диспепсией в зависимости  
от состояния молочной железы у коров-матерей

Группа n
Заболело диспепсией Пало
голов % голов %

I – лечение – «Дифумаст» 25 4 16,0 - -
II – лечение – «Ветом-3» 26 3 11,5 - -

III – здоровые коровы 25 2 8,0 - -
IV – субклинический 

мастит
26 8 30,7 1 3,8
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Аннотация. В статье представлены результаты вскрытия кошек за 3,5 года (2012–2015 гг.). Сделан анализ этих 
результатов в сравнении с подобными данными за предыдущие годы: 1975–1995 гг., 1998–2005 гг. Оказалось, 
что причинами смерти явились инфекционные и незаразные болезни примерно в равном соотношении. Среди 
инфекционных болезней во все годы наиболее часто диагностировали панлейкопению, а в период с 1998 г. по 
2015 г. также инфекционный ринотрахеит и инфекционный перитонит. Из незаразных болезней и патологических 
состояний, приведших к смерти, в последние годы (2012–2015 гг.) чаще всего устанавливали гипертрофическую 
кардиомиопатию, хронический нефрит, плеврит, опухоли, травму. Для совершенствования диагностики в работу 
включены фотографии органов с патологоанатомическими изменениями, типичными наиболее распространен-
ным болезням кошек.
Summary. The article reports the results of the autopsy of cats within the period of three and a half years (2012–2015) 
and presents the analysis in comparison with corresponding results from previous years (1975–1995, 1998–2005). 
It appeared that infectious and non-communicable diseases were the causes of death of cats in approximately equal 
proportions. Panleukopenia was the most common cause among infectious diseases during the period from 1975 to 2015. 
Infectious rhinotracheitis and infectious peritonitis were most frequently diagnosed from 1998 to 2015. Hypertrophic 
cardiomyopathy, chronic nephritis, tumors and trauma were the most frequent causes of death among non-communicable 
diseases and pathological conditions in 2012–2015. The text is illustrated with photographs of pathological changes 
typical of most common diseases of cat in order to improve diagnostics.

Введение 
Структура болезней, патологических со-

стояний и несчастных случаев, приведших 
к смерти животных, в частности кошек,  
в определенной местности, городе, питомни-
ке и в определенный период времени всегда 
привлекала внимание ветеринарных специ-
алистов и студентов ветеринарных факуль-
тетов, биологов, фелинологов, владельцев 
питомников. Учитывая эпизоотологическую 
ценность результатов патологоанатомиче-
ской диагностики, считающейся достаточно 
объективной и достоверной, нельзя не выра-
зить уверенность, что статистика по болез-

ням животных может быть ценна и для спе-
циалистов территориальных ветеринарных 
учреждений. Поэтому определена цель дан-
ной работы: ознакомить читателей с резуль-
татами вскрытия кошек в течение последних 
3,5 лет, с 2012 по 2015 гг.

В предыдущие годы мы старались регу-
лярно освещать материалы по результатам 
вскрытия кошек в Санкт-Петербурге [1, 2, 3].  
Последняя публикация по этой тематике 
была осуществлена в 2006 г., т. е. довольно 
давно. Это обстоятельство определило пер-
вую задачу статьи: сравнить структуру при-
чин смерти кошек в разные годы и выявить 

изменения, которые она претерпела. Вторая 
задача – показать читателям характерные па-
тологоанатомические изменения для болез-
ней кошек, наиболее часто являющихся при-
чиной смерти, что может быть подспорьем в 
совершенствовании дифференциальной диа-
гностики.

Материалы и методы исследования
Материалом для исследования послужи-

ли 166 кошек, павших в возрасте от 1 месяца 
до 19 лет. Животные принадлежали жите-
лям Санкт-Петербурга. Перед патологоана-
томическим исследованием анализировали 
анамнестические данные, сообщенные вла-
дельцами кошек и ветеринарными специали-
стами. 

Вскрытие проводили по методу Г. В. Шо- 
ра, описанному в статье [4]. Наряду с анам-
нестическими данными и результатами 
вскрытия, при диагностике ряда болезней 
для их подтверждения и уточнения вос-
пользовались результатами дополнительных 
исследований: гистологического – для под-
тверждения вирусной лейкемии и опухолей, 
цитологического – для гемобартонеллеза, 
ИФА – для хламидиоза и панлейкопении, 
ПЦР – для инфекционного перитонита и ин-
фекционного ринотрахеита кошек. 

Результаты исследования и их обсуж-
дение

Результаты исследования за 2012–2015 гг.  
вместе с подобными данными за 1975– 
1995 гг. (1) и 1998–2005 гг. (2, 3) сведены  
в таблице 1.	

Как видно из данных, сведенных в табли-
це 1, среди причин смерти кошек, вскрытых 
в 2012–2015 гг., почти половина являются 
инфекционными болезнями – 45,7 %, немно-
го больше – 52,5 % – незаразные болезни и  
1,8 % – инвазионные болезни. В период с 
1975 по 1995 г. доля инфекционных болез-
ней среди причин смерти была значительно 
меньшей – 37,1 %, а вот в 1998–2005 гг. –  
большей, чем в последнем исследовании. Из-
менения доли инфекционных болезней мож-
но объяснить интенсивным, а где-то и беспо-
рядочным разведением кошек новых пород в 
1990-е годы с неминуемым снижением им-

мунного статуса популяции. Очевиден завоз 
инфицированных животных из-за рубежа и 
разнос болезней в силу массовых перемеще-
ний по стране при вязках, купле-продаже. 

Из инфекционных болезней в 2012–2015 
годах наиболее часто диагностировали пан-
лейкопению (у 15,0 % всех вскрытых жи-
вотных). Отметим наиболее характерные 
патологоанатомические изменения при 
этой болезни: серозно-геморрагический 
энтерит (рис. 1), серозно-геморрагическое 
воспаление лимфатических узлов органов 
брюшной полости, главным образом лим-
фатических узлов тощей и ободочной ки-
шок (рис. 2), атрофию тимуса.

Второй наиболее часто диагностирован-
ной болезнью оказался инфекционный рино-
трахеит (у 14,5 % всех вскрытых) с типичны-
ми для него катаральной пневмонией (рис. 3),  
кератитом (рис. 4), кожными узелками –  
папулами (рис. 5). 

Относительно часто встречался инфекци-
онный перитонит кошек (у 7,8 % всех вскры-
тых), характеризующийся серозным воспа-
лением брюшной и плевральных полостей и 
узелковым воспалением серозных покровов 
органов (рис. 6, 7).

Панлейкопения, инфекционный ринотра-
хеит и инфекционный перитонит в периоды 
исследования с 1998 г. по 2005 г. и с 2012 г. 
по 2015 г. по частоте находок на вскрытии за-
нимают верхние позиции в неизменной по-
следовательности. Малый процент инфекци-
онного перитонита в 1975–1995 гг. понятен: 
эта болезнь впервые была диагностирована 
нами на вскрытии в начале 1990-х годов.  
В период с 1975 до начала 1990-х годов в 
городе не проводились вирусологические 
исследования на инфекционный ринотрахе-
ит. Поэтому из-за недоказанности какие-то 
случаи инфекционного ринотрахеита, при-
ведшие к смерти через воспаление легких, 
могли пройти в отчетности как пневмония. 
Вирусная лейкемия, следующая на 4-й пози-
ции среди инфекционных болезней в 2012– 
2015 гг., была установлена у 5,4 % всех 
вскрытых кошек. Патогномоничные для лей-
кемии опухолевые разросты лимфоидной 
ткани находили наиболее часто в лимфати-
ческих узлах, чаще всего в лимфатических 
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ
Таблица 1. 

Болезни, диагностированные у вскрытых кошек в разные годы 

1975–1995 1998–2005 2012–2014
n % от всех 

вскрытых
n % от всех 

вскрытых
n % от всех 

вскрытых 
Болезнь Ауески 3 0,3 1 0,4 -

Вирусная лейкемия (ВЛК) 21 1,9 7 2,7 9 5,4
Гемобартонеллез 25 2,3 10 3,9 1 0,6

Инфекционный перитонит (ИПК) 14 1,3 19 7,4 10 7,8
Инфекционный  

ринотрахеит (ИРТ)
12 1,2 27 10,5 22 14,5

Панлейкопения 292 26,1 74 28,8 24 15,0
Туберкулез - 1 0,4 -
Хламидиоз 13 1,2 2 0,8 3 1,8

Пастереллез 18 1,6 - -
Лептоспироз 11 1,0 - -
Актиномикоз 3 0,3 - -

Бешенство 4 0,4 - -
Всего инфекционных болезней 416 37,1 141 54,8 69 45,7

Токсокароз 55 4,9 1 0,4 2 1,2
Токсоплазмоз 1 0,6

Всего инвазионных болезней 55 4,9 1 0,4 3 1,8
Пневмония 64 5,7 15 5,8 4 2,4

Плеврит 41 3,7 9 3,5 6 3,6
Пороки сердца 24 2,1 4 1,6 4 2,4

Кардиомиопатия 5 0,5 1 0,4 16 9,6
Эндокардит, миокардит 29 2,6 2 0,8 4 2,4

Закупорка желудка (кишки) 22 2,0 2 0,8 1 0,6
Язва желудка  

(12-перстной кишки)
11 1,0 3 1,2 4 2,4

Инвагинация,  
узлообразование кишки

2 0,2 - 2 1,2

Энтерит, энтероколит 36 3,2 3 1,2 -
Панкреатит 12 1,1 4 1,6 3 1,8

Жировая, токсическая  
дистрофии и цирроз печени

74 6,6 9 3,5 5 3,0

Поликистоз почек 10 0,9 8 3,2 -
Нефрозо-нефрит 41 3,7 14 5,4 11 6,6

Мочекаменная болезнь 38 3,3 10 3,9 3 1,8
Заворот матки 3 0,3 1 0,4 1 0,6

Пиометра 22 2,0 2 0,8 2 1,2
Ожирение 26 2,3 - 1 0,6

Гидроцефалия 9 0,8 - 1 0,6
Опухоли 41 3,7 3 1,2 5 3,0

Отравления 11 1,0 10 3,9 -
Травма 59 5,4 10 3,9 3 1,8

в т. ч. механическая 26 2,4 4 1,6 1 0,6
укушенные раны 29 2,7 5 1,9 2 1,2

огнестрельное ранение 4 0,3 1 0,4 -
Анафилаксия 20 1,8 1 0,4 4 2,4

Послеоперационное  
кровотечение

18 1,6 - 1 0,6

Послеоперационный сепсис 15 1,3 3 1,2 2 1,2
Прочие незаразные болезни 17 1,5 - -
Всего незаразных болезней  

и причин смерти
650 58,0 115 44,8

Всего 1121 257 166

Рис. 6. ИПК. Узелки в брыжейке.

Рис. 1. Панлейкопения. Серозно-геморрагический 
энтерит.

Рис. 2. Панлейкопения. Энтерит и лимфаденит.

Рис. 3. ИРТ. Катаральная пневмония. Рис. 4. ИРТ. Кератит у сфинкса.

Рис. 5. ИРТ. Папулы.
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тракта, органов мочеотделения, опухоли, 
травма. 

В последние годы заметно участились 
находки гипертрофической кардиомиопа-
тии (у 9,6 % всех исследованных), проявля-
ющейся в сильно выраженном утолщении 
миокарда левого желудочка и межжелудоч-
ковой перегородки (рис. 10). При этом соот-
ношение толщины стенки левого желудочка 
к толщине стенки правого составляет 7–8 (и 
более) : 1, в то время как нормой считается 
соотношение 3–4 : 1 (рис. 11). Все 16 кошек 
умерли внезапно от отека легких: 8 – в воз-
расте от 2 месяцев до 1 года, остальные 8 –  
в возрасте от 1 до 5 лет. Их породная при-
надлежность: 7 – мейн-кун, 2 – британской 
породы, по 1 – скоттиш фолд, сфинкс и бур-
ма, 4 помеси. 

Довольно велика доля хронического  
нефрозо-нефрита (6,6 %), обычно с прояв-
лением нефросклероза (рис. 12); нефрозо- 
нефрит находили преимущественно у живот-
ных старшего возраста.

Из года в год диагностируется «одно-
типный» серозно-фибринозный плеврит  
(рис. 13) примерно у 4 % кошек. Примеча-
тельно, что плеврит не сопровождается пнев-
монией; легкие – в состоянии компрессион-
ного ателектаза.

Опухоли, выявленные в 2012–2015 гг., 
представлены карциномой толстой кишки, 
мезотелиомой брюшины, олигодендроглио-
мой головного мозга, саркомой мягких тка-
ней и тимомой (рис. 14).

Среди причин смерти обращают на себя 
внимание случаи, когда смерть вызвали па-
тологические состояния, которые могут быть 
отнесены, на наш взгляд, к ятрогенной пато-
логии («врачебному браку»). Это: анафилак-
сия (в определенной мере), послеопераци-
онное кровотечение и послеоперационный 
сепсис. По данным за 2012–2015 гг., они со-
ставили 4,8 %. 

Нельзя не отметить, что перечень и соот-
ношение болезней кошек и патологических 
состояний, явившихся причинами смерти (по 
результатам наших исследований в Санкт-
Петербурге), на протяжении многих лет яв-
ляются достаточно постоянными. 

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ
В сопоставлении с 1975–1995 гг. относи-

тельно невелик процент инвазионных бо-
лезней, приведших к смерти в 2012–2015 гг.:  
4,9 % и 1,8 %.

Анализ результатов исследования в 2012–
2015 гг. в сравнении с данными подобных 
исследований в предыдущие периоды дает 
основание прийти к ряду выводов.

Выводы
1. Исходя из секционных данных, причина-

ми смерти кошек в Санкт-Петербурге в послед-
ние годы явились инфекционные и незаразные 
болезни примерно в равной пропорции.

2. В период с 1998 г. по 2005 г. среди при-
чин смерти, установленных на вскрытии, 
отмечено увеличение доли инфекционных 
болезней по сравнению с периодом с 1975 г. 
по 1995 г.: в 1975–1995 гг. – 37,1 %, в 1998–
2005 гг. – 54,8 %, с дальнейшим снижением  
в 2012–2015 гг. – 45,7 %. 

3. Среди инфекционных болезней при па-
тологоанатомическом исследовании наибо-
лее часто диагностировали панлейкопению, 
инфекционный ринотрахеит и инфекцион-
ный перитонит.

4. Из незаразных болезней и патологиче-
ских состояний наиболее часто причиной 
смерти были определены: гипертрофическая 
кардиомиопатия, нефрозо-нефрит, плеврит, 
опухоли, травма.
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Рис. 7. ИПК. Узелковый плеврит. Рис. 8. ВЛК. Лимфома брыжеечных лимфоузлов.

Рис. 9. ВЛК. Лимфоузел на разрезе. Рис. 10. Сердце. Гипертрофическая кардиомиопатия.

Рис. 11. Сердце. Норма. Рис. 12. Хронический нефрит.

Рис. 13. Серозно-фибринозный плеврит. Рис. 14. Тимома.

узлах органов брюшной полости (рис. 8, 9) 
и в кишке. 

В инфекционных болезнях, установлен-
ных в период 1975–1995 гг., значится бешен-
ство у 4 животных. Эти случаи относятся к 
1989 г. Тогда в Ломоносовском и Гатчинском 
районах Ленинградской области произошло 

заболевание ряда животных бешенством,  
в том числе и 4 кошек, которые были вскры-
ты на Ленинградском утильзаводе (5).

Перечень незаразных болезней и причин 
смерти во все периоды исследования от-
носительно постоянен. Это болезни легких 
и плевры, сердца, желудочно-кишечного 
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ее следует использовать в соответствующей 
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вводить какие-либо сокращения в название 
статьи. Названия микроорганизмов должны 
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точки после их сокращенного обозначения 
(см, мл, г, мг, kDa и т. д.). При использова-
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а также некоторые специальные символы  
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ной статьи:
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2. Материалы и методы.
3. Результаты исследований.
4. Обсуждение результатов.
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ченное исследование. 
Заключение (выводы) должно быть чет-
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Ссылки на первоисточники расставляются 
по тексту в цифровом обозначении в квадрат-
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авторы располагаются в разделе «Список 
литературы» в алфавитном порядке (россий-
ские, затем зарубежные). Представленные  
в «Списке литературы» ссылки должны быть 
полными, и их оформление должно соответ-
ствовать действующему ГОСТу. Количество 
ссылок должно быть не более 10 – для ориги-
нальных статей, 30 – для обзоров литературы.

К материалам статьи также обязательно 
должен быть приложен 1 экземпляр сопро-
водительного письма на имя главного редак-
тора журнала «Актуальные вопросы вете-
ринарной биологии» Чуваева И. В. Письмо 
должно содержать:

1. Фамилию, имя, отчество каждого авто-
ра статьи с указанием названия учреждения, 
где работает автор, его должности, научных 
степеней, званий и контактной информации 
на русском языке.

2. Фамилию, имя, отчество каждого авто-
ра статьи с указанием названия учреждения, 
где работает автор, его должности, научных 
степеней, званий и контактной информации 
на английском языке.

3. Фамилию, имя, отчество автора, ответ-
ственного за дальнейшую переписку с указа-
нием предпочтительного способа связи.

4. Полное название статьи на русском языке.
5. Название статьи на английском языке.
6. Аннотацию статьи на русском языке  

(не более 250 слов).
7. Аннотацию статьи на английском языке.
8. УДК.
9. Ключевые слова (до 5) на русском языке.
10. Ключевые слова на английском языке.
11. Количество страниц текста, количе-

ство рисунков, количество таблиц.
12. Дату отправки материалов.
13. Подписи всех авторов.

Авторские права
Авторы должны гарантировать, что по-

данные в журнал материалы не были ранее 
опубликованы. Авторы должны быть соглас-
ны с автоматическим переходом их автор-
ских прав к журналу «Актуальные вопросы 
ветеринарной биологии» в момент принятия 
статьи к печати. С этого момента весь при-
веденный в статье материал не может быть 

опубликован авторами полностью или по ча-
стям в любой форме, в любом месте и на лю-
бом языке без согласования с руководством 
журнала. Исключением могут являться:  
1) предварительная или последующая публи-
кация материалов статьи в виде тезисов или 
короткого резюме; 2) использование мате-
риалов статьи как части лекции или обзора; 
3) использование автором представленных  
в журнал материалов при написании диссер-
тации, книги или монографии.

Оплата за публикацию статей
При соблюдении всех вышеперечислен-

ных правил, рецензирование статьи и ее пу-
бликация в журнале «Актуальные вопросы 
ветеринарной биологии» является бесплат-
ной для авторов и учреждений, в которых они 
работают. Редакция может потребовать опла-
ту в следующих случаях: 1) за публикацию 
цветных иллюстраций; 2) за большое коли-
чество иллюстративного материала (свыше  
8 иллюстраций); 3) за размещение реклам-
ной информации; 4) при повторной подаче 
материала в редакцию, в случае если статья 
(по результатам рецензирования) была от-
правлена автору на доработку.

Рецензирование статей
Все материалы, подаваемые в журнал, 

проходят рецензирование. Рецензирование 
статей проводят ведущие профильные спе-
циалисты (доктора наук, кандидаты наук). 
По результатам рецензирования редакция 
журнала принимает решение о возможности 
публикации данного материала: принять к 
публикации без изменений; принять к публи-
кации с корректурой и изменениями, пред-
ложенными рецензентом или редактором 
(согласуется с автором); отправить материал 
на доработку автору (значительные откло-
нения от правил подачи материала; вопросы 
и обоснованные возражения рецензента по 
принципиальным аспектам статьи); отказать 
в публикации (полное несоответствие тре-
бованиям журнала и его тематике; наличие 
идентичной публикации в другом издании; 
явная недостоверность представленных ма-
териалов; явное отсутствие новизны, значи-
мости работы и т. д.)
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Рецензированию не подлежат материалы, 

представленные или написанные в соавтор-
стве с действительными членами или член-
корреспондентами АН, РАСХН, РАЕН. 

 
ПОДПИСКА НА ЖУРНАЛ  

«Актуальные вопросы  
ветеринарной биологии»

Подписной индекс в каталоге «Газеты. 
Журналы» – 33184, «Пресса России» – 29447.

Юридические и физические лица, же-
лающие получать наш журнал постоянно, 
могут оформить подписку непосредствен-
но в редакции журнала (Санкт-Петербург,  
ул. Ораниенбаумская, д. 3-Б) или по е-mail 
(virclin@mail.ru): направьте бланк заказа  
(в произвольной форме, с точным почтовым 
адресом получателя с индексом и контакт-
ным телефоном для уточнения информации) 
и копию документа об оплате. Журнал под-
писчикам будет доставляться заказной бан-
деролью. 

Стоимость подписки на 2015 г. (четыре 
номера): для юридических и физических  
лиц – 1600 руб., для подписчиков из ближне-
го зарубежья – 1800 руб.

Юридические лица для получения счета 
на оплату подписки и других необходимых 

документов могут обращаться по телефонам: 
(812) 232-55-92, 927-55-92 или по е-mail: 
virclin@mail.ru к главному бухгалтеру.

Физические лица могут оплатить стои-
мость подписки:

•	 в любом банке (для получения образ-
ца заполненной квитанции обращай-
тесь по е-mail: virclin@mail.ru);

•	 через платежную систему Яндекс- 
деньги: счет для оплаты 
41001182195695 (в сообщении сле-
дует указать «Подписка на «АВВБ-
2015», Ф.И.О. и почтовый адрес).

Полная информация о подписке на журнал 
«Актуальные вопросы ветеринарной биоло-
гии» – на сайте http://http://www.invetbio.spb.
ru/journal/vb_podpiska.htm.

ПРИОБРЕТЕНИЕ ЖУРНАЛА  
«Актуальные вопросы  

ветеринарной биологии»
Вы можете заказать любой из предыдущих 

номеров журнала  по тел.: (812) 927-55-92, 
или по е-mail: virclin@mail.ru, и мы вышлем 
Вам его наложенным платежом. Стоимость 
1 экз. журнала выпуска до 2013 года –  
200 руб., 2013 года – 400 руб., 2014 года –  
500 руб.  (без учета почтовых расходов).
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АртрогликАн (ArtroglycAn)
хондропротектор нового поколения, геронтологический препарат для собак, кошек, хорей, крыс

Выпускается в форме таблеток по 0,7 г. В состав препарата входят: глюкозамина гидрохлорид (100 мг);  
хонроитина сульфат (200 мг); витамин Е (20 мг); селенометионин (50 мг); органическая форма кальция (100 мг).

Фармакологическое действие
Артрогликан обладает хондропротекторным, умеренно анальгезирующим, противовоспалительным действиями, антиокси-

дантной активностью; укрепляет стенки капилляров. 
Препарат стимулирует процессы регенерации и замедляет дегенерацию хрящевой ткани; способствует восстановлению 

суставной сумки и хрящевых поверхностей суставов; улучшает подвижность суставов; участвует в построении основного 
вещества костной и хрящевой ткани. Артрогликан участвует в синтезе протеогликанов и гиалуроновой кислоты, стимулирует 
образование хондроитинсерной кислоты, нормализует отложение кальция в костной ткани. 

Препарат препятствует развитию дегенеративно-дистрофических изменений в сердечной мышце и скелетной мускулатуре; 
обладает гепатопротекторными свойствами. 

Артрогликан восполняет дефицит витамина Е, кальция и селена.

Показания 
Дегенеративные заболевания суставов и позвоночника, первичный артроз, межпозвонковый остеохондроз, остеоартрит, 

остеоартроз, спондилез, остеопороз, дисплазия суставов. Для улучшения качества жизни собак, кошек, крыс и хорьков  
старшей возрастной группы. Дополнительная информация: www.invetbio.spb.ru/farma/artroglycan.htm

Заказ Артрогликана
в Екатеринбурге: ЗАО «Уралбиовет», т. (343) 345-34-34, 345-34-37, 345-34-38;
в тюмени: ЗАО «Айболит», т. (3452) 33-58-65, 33-97-81;
в Москве: ООО «АС-Маркет», т. (498) 696-00-10; ООО «ЗооВетКом», т. +7 926 369-70-55;  
ЗАО «ВетИмпэкс», т. (495) 786-97-81, 786-97-82; ООО «ВЕТМАРКЕТ», т. (495) 777-60-81,  
777-61-06; ООО «Торговый Дом «Гама-Маркет», т. (499) 190-72-41; 
у производителя (от одной банки/пачки): ООО «Биоцентр «ЧИН», т. + 7 921 350-92-53; 
e-mail: invetbio@mail.ru


