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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы. Согласно базе данных всемирной организации 

охраны здоровья животных (МЭБ/OIE), энзоотический лейкоз крупного 

рогатого скота (ЭЛКРС/EBL) является встречающимся во всем мире 

инфекционным лимфопролиферативным заболеванием, возбудителя 

которого (BLV) относят к онкогенным представителям семейства 

Retroviridae, рода Deltaretrovirus. Род Deltaretrovirus также включает в себя 

Т-лимфотропные вирусы человека и обезьян, вызывающие патогенетически 

близкие с ЭЛКРС заболевания у людей и приматов. 

Дельтаретровирусы интегрируются в хромосому инфицированной 

клетки и способны наделять ее онкогенным потенциалом. Они становятся 

неотъемлемой частью зараженного организма и могут долгие годы 

скрываться в латентном состоянии провируса. При этом животное является 

постоянным источником инфекции, что служит одним из главных факторов 

распространения заболевания, которое по данным M. Polat et al. в ряде стран 

охватывает более 80% восприимчивого поголовья [200]. Сведения 

официальной статистики Департамента ветеринарии Министерства сельского 

хозяйства Российской Федерации свидетельствуют, что в настоящее время, 

по меньшей мере, треть поголовья крупного рогатого скота в Российской 

Федерации заражена лейкозом [58]. 

Молоко больных лейкозом коров небезопасно для здоровья человека 

из-за содержания в нем канцерогенных метаболитов, по этой причине 

ветеринарными правилами оно не допускается для использования в пищу 

людям. Более того, установлена важная роль молока инфицированных 

лейкозом коров в распространении инфекции среди телят. В последние годы 

появляется все больше сообщений об увеличивающимся генетическом 

разнообразии BLV, его способности расширять спектр своего тропизма in 

vitro и in vivo. Еще в 2003 году G.C. Buehring et al. показали присутствие не 

только антител к BLV в крови людей, но и наличие у них провируса, что 

авторы связывают с контактом человека и инфицированных животных, а 
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также с получаемой от них продукцией [107]. В более поздних работах этих 

исследователей представлены доказательства того, что BLV может быть 

связан с развитием рака молочной железы у женщин в Америке и Австралии 

[104, 105, 106, 165, 237]. 

В этой связи весьма актуальной является тема изучения онкогенеза при 

BLV-инфекции в гетерологичных восприимчивых к вирусу организмах. По 

данным ряда отечественных и зарубежных исследователей инфекцию BLV 

можно воспроизвести на нескольких видах домашних, таких как овца, коза, 

свинья, лошадь, курица и лабораторных животных, в том числе обезьяна и 

кролик. V. Altanerova et al. удалось воспроизвести экспериментальную 

инфекцию на крысах при парентеральном введении вируса и было показано, 

что культура клеток почки BLV-инфицированной крысы активно 

продуцирует вирус в нескольких пассажах [17, 92, 102]. 

Крысы являются оптимальной лабораторной моделью для проведения 

многих исследований, так как их использование позволяет в кратчайшие 

сроки и с минимальными затратами провести многопараметрический анализ 

проблемы. И, что немаловажно, получить результат на нескольких 

генерациях животных, так как это позволяет выявить отдаленные 

последствия раскрываемой проблемы, влияющие не только на 

репродуктивные показатели, но и на потомство животных. Адаптация 

лабораторных крыс в качестве модели при изучении ЭЛКРС поможет 

разработать мероприятия по профилактике и ликвидации негативных 

последствий у потомства естественно восприимчивых хозяев вируса, 

сохранить генофонд и продуктивные качества сельскохозяйственных 

животных. 

Диссертационная работа является составной частью научно-

исследовательской работы факультета ветеринарной медицины, пищевых и 

биотехнологий по реализации Федерального закона от 13.07.2015г. № 243-ФЗ 

«О внесении изменений в Закон Российской Федерации «О ветеринарии» и 

отдельные законодательные акты Российской Федерации» и поручения 
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Правительства Российской Федерации от 18.09.2015г. № АД-П11-6390, 

исследования выполнены в рамках приоритетного научного направления 

ФГБОУ ВО Саратовский ГАУ «Интенсификация животноводства» (гос. рег. 

№ 01201151794), подтема 3 «Разработка инновационных методов 

диагностики, коррекции, профилактики и лечения животных, птицы и 

рыбы». 

Степень разработанности темы. С момента установления Р. 

Вирховым в 1845 году лейкоза в качестве самостоятельной нозологической 

единицы и открытия J. Miller et al. роли BLV, как этиологического фактора 

EBL, интерес к изучению вируса, его паталогических эффектов, методов 

профилактики и борьбы с вызываемым им заболеванием с течением времени 

только увеличивается [176]. В работах З.Н. Меньшиковой и соавт. [46−48], 

С.В. Вангели [4], Faquet C.M. et al. [128], L. Bai [96, 97] и других 

отечественных и зарубежных исследователей подробно изучены и описаны 

морфологические, молекулярно-генетические и антигенные свойства вируса. 

Результаты исследований А.Я. Генджиева и соавт. [8], М.В. 

Петропавловского и соавт. [57], Н.Г. Козыревой и соавт. [23, 24], З.Р. 

Закирова [17], M. Polat et al. [198−201] свидетельствуют, что ВЛКРС широко 

распространен в мире и постоянно расширяет свое генетическое 

разнообразие. 

Огромный вклад в изучение ЭЛКРС внесли ученые В.П. Шишков, В.М. 

Нахмсон, А.Ф. Валихов, М.И. Гулюкин, П.Н. Смирнов, И.М. Донник. Этими 

и некоторыми другими отечественными и зарубежными авторами 

представлены сведения о патогенетической сущности ЭЛКРС, предложены и 

успешно реализованы схемы противоэпизоотических мероприятий по борьбе 

с заболеванием, предприняты попытки создать вакцину против лейкоза.  

Однако в научной литературе недостаточно сведений о патогенезе при 

BLV-инфекции у лабораторных крыс, в связи с этим трудно дать 

объективную оценку данному виду животных, как лабораторной модели при 
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изучении EBL для использования полученных на них данных в профилактике 

и борьбе с ЭЛКРС и его эффектами у потомства инфицированных коров. 

Цель работы - разработка новых подходов к моделированию 

лейкозного процесса и коррекции клинического статуса телят, полученных 

от BLV-инфицированных коров. 

В соответствии с целью, нами были определены следующие задачи: 

1. Дать оценку крысам линии Wistar в качестве биологической модели 

при изучении BLV-инфекции. 

2.  Выполнить ПЦР и ИФА исследования крыс, в рацион которых 

включено молоко интактных, BLV- инфицированных и больных лейкозом 

коров, в динамике эксперимента в 2-х генерациях. 

3.  Описать витальные изменения у крыс в динамике эксперимента: 

клиническое состояние, репродуктивная функция, прирост массы тела, 

гемато-биохимический статус. 

4.  Охарактеризовать постмортальные патологоанатомические и 

цитологические изменения у экспериментальных крыс, рассчитать 

коэффициенты относительной массы внутренних органов.  

5.  Провести сравнительный анализ данных гемато-биохимического 

статуса телят и крыс от BLV-инфицированных матерей. 

6.  Разработать эффективный подход к коррекции клинического статуса 

у молодняка, полученного от BLV-инфицированных матерей. 

Научная новизна. Впервые крысы линии Wistar охарактеризованы в 

качестве биологической модели при изучении лейкоза крупного рогатого 

скота. Впервые исследованы витальные и постмортальные изменения, 

развивающиеся у крыс и их потомства при пероральном инфицировании их 

BLV, описаны динамика и степень проявления обнаруженных у крыс 

патологий. Впервые установлено, что изменения в гемато-биохимических 

показателях у потомства BLV-инфицированных крыс коррелируют с 

таковыми у телят, полученных от BLV-инфицированных коров и 
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свидетельствуют о снижении иммунного статуса молодняка, несмотря на 

отсутствие у него BLV-инфекции. Разработан новый способ лечения и 

профилактики диспепсических проявлений у телят при BLV-инфекции 

матерей, позволяющий повысить продуктивность и сохранность молодняка. 

Теоретическая и практическая значимость работы  

Данные, полученные при анализе витальных и постмортальных 

изменений у крыс и их потомства при выкармливании молоком 

инфицированных и больных лейкозом коров, восполняют недостающие 

сведения и формируют теоретическую базу для изучения патогенеза BLV в 

гетерологичных организмах. Исследование влияния BLV-инфекции матерей 

на клинический и гемато-биохимический статус молодняка позволяет 

прогнозировать предрасположенность потомства к развитию онкогенной 

патологии. Предложенная лабораторная модель имеет ряд преимуществ: 

доступность, удобство, наглядность и высокая скорость получения 

результатов при моделировании лейкозного процесса.  

Прикладным аспектом данной работы является то, что разработанная 

лекарственная композиция и способ ее применения для профилактики и 

терапии диспепсических состояний новорожденных телят, полученных от 

инфицированных лейкозом коров (патент № 2646831от 07.03.2019, бюл. № 8) 

успешно внедрены в ветеринарную практику Сельскохозяйственного 

производственного кооператива Мартынов (2017), Крестьянского 

фермерского хозяйства Князькова (2018), Колхоза «Заря» (2018), 

Тамалинской районной станции по борьбе с болезнями животных (2018), о 

чем свидетельствуют данные, представленные в актах внедрения разработки 

в производство. 

Методология и методы исследований. Для решения поставленных 

задач был использован комплекс общенаучных и частнонаучных методов 

исследования. Методологическая база основывалась на применении 

совокупности общетеоретических и эмпирических методов исследования, 
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таких как системный подход, моделирование, эксперимент, анализ, 

статистическая обработка данных, измерение, сравнение и т.д. Решение 

поставленных задач реализовывалось по средствам использования 

клинических, молекулярно-генетических, серологических, гематологических, 

биохимических, патоморфологических, цитологических и морфометрических 

методов исследования. Применение указанных методов, а также детальный 

анализ фактического материала позволили обеспечить объективность 

полученных выводов и результатов. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Крысы линии Wistar являются адекватной биологической моделью 

при изучении энзоотического лейкоза, так как они восприимчивы к 

пероральному ифицированию вирусом лейкоза крупного рогатого скота, при 

этом развивающиеся у них витальные и постмортальные изменения 

патогномоничны для BLV-инфекции. 

2. У потомства инфицированных вирусом лейкоза матерей 

паталогические изменения выражены в значительной степени, при этом 

гемато-биохимический статус потомства BLV-инфицированных крыс 

коррелирует с изменениями, проявляющимися у телят, полученных от BLV-

инфицированных коров.  

3. Разработанная лекарственная композиция и способ ее применения 

для профилактики и терапии диспепсических состояний новорожденных 

телят, полученных от инфицированных лейкозом коров, позволяют избежать 

ущерба, причиняемого снижением продуктивности и жизнеспособности 

молодняка. 

Работа выполнена в ФГБОУ ВО «Саратовский государственный 

аграрный университет имени Н. И. Вавилова». 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность 

результатов обусловлена значительным объемом экспериментального 
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материала, полученного с использованием высокоинформативных методов 

исследования с подтверждением данных математической статистикой.  

Основные материалы диссертационной работы представлены на: 

Международной научно-практической конференции «Современные 

тенденции сельскохозяйственного производства в мировой экономике» 

(Кемеровско, 2016); Third International Symposium on Optics and Biophotonics 

and Seventh Finnish-Russian Photonics and Laser Symposium (PALS) (Саратов, 

2017); Всероссийской научно-практической конференции молодых ученых 

«Наука и инновации в АПК ХХI века», посвященной 145-летию Академии 

(Казань, 2018); Международной научно-практической конференции 

«Актуальные проблемы ветеринарной медицины, пищевых и 

биотехнологий» (Саратов, 2018); Международной научно-практической 

конференции «Вклад ученых в повышение эффективности 

агропромышленного комплекса России», посвящённой 20-летию создания 

Ассоциации «Аграрное образование и наука» (Саратов, 2018); Национальной 

научно-практической конференции «Саратовский форум ветеринарной 

медицины и продовольственной безопасности Российской Федерации» 

(Саратов, 2018); Международной научно-практической конференции 

«Современное состояние животноводства: проблемы и пути их решения» 

(Саратов, 2018); XIV Международной научно-практической конференции 

«Аграрная наука – сельскому хозяйству» (Алтай, 2019); Ежегодных 

конференциях профессорско-преподавательского состава и аспирантов по 

итогам научно-исследовательской, учебно-методической и воспитательной 

работы (Саратов, 2017-2019); 20-ой Российской агропромышленной выставке 

«Золотая осень» (Москва, 2019) и удостоен Диплома I степени и золотой 

медали. 

Публикации. Материалы диссертации опубликованы в 13 работах, из 

них 2 статьи в изданиях, рекомендованных ВАК РФ, 2 в изданиях, 

включенных в международные базы данных Scopus и Web of Science, и 1 

патент. 
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Личный вклад соискателя. Автор принимал непосредственное 

участие в планировании и проведении экспериментов, получении и 

систематизации данных, паробации результатов исследования. Соискателем 

лично проведен статистический анализ полученных данных, 

сформулированны основные положения диссертации, состовляющие ее 

новизну и практическую значимость, подготовлены публикации. 

Структура и объем работы. Диссертация состоит из введения, двух 

глав: обзора литературы и собственных исследований, включающей 

описание объектов, материалов и методов исследований, результаты 

исследований и их обсуждение, а также заключения, выводов, списка 

сокращений и условных обозначений, списка литературы, приложений. 

Работа изложена на 120 страницах, содержит 20 таблиц и 20 рисунков. 

Список литературы включает 238 наименований, в том числе 153 

зарубежных. 
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1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Лейкоз крупного рогатого скота: возбудитель, распространение, 

методы диагностики 

Характеристика возбудителя 

Вирус лейкоза крупного рогатого скота (Bovine Leukemia Virus или 

BLV) является ретровирусом, онкогенным представителем рода 

Deltaretrovirus и возбудителем энзоотического лейкоза крупного рогатого 

скота (ЭЛКРС или EBL) [90]. Род Deltaretrovirus также включает в себя Т-

лимфотропные вирусы человека I и II типов (HTLV) и Т-лимфотропный 

вирус обезьян (STLV), вызывающие сходные по клинической картине с 

ЭЛКРС заболевания у представителей отряда приматов [143, 223]. 

Благодаря интегративному типу взаимодействия с геномом 

инфицированной клетки, позволяющему вирусу навсегда становиться частью 

зараженного организма, ретровирусы являются уникальными 

представителями царства Vira. Строение, молекулярный состав и геном 

возбудителя ЭЛКРС достаточно подробно изучены [4]. Наружная 

липопротеиновая оболочка вириона BLV покрыта гликопротеидными 

пепломерами и скрывает экосаэдрический нуклеокапсид, заключающий в 

себе две идентичные молекулы вирусной РНК, фермент ревертазу и 

фрагменты клеточной РНК [48, 154, 159]. 

Диплоидный РНК-геном BLV включает основные структурные гены, 

gag, pro, pol и env, кодирующие белки и ферменты, играющие важную и 

незаменимую роль в жизненном цикле вируса, вирусной инфекционности и 

производстве инфекционных вирионов, а также несколько открытых рамок 

считывания и области pX, обрамленные двумя идентичными длинными 

терминальными повторами (LTR – усилителями вирусной транскрипции) [96, 

144]. Gag ген кодирует три основных белка: матриксный протеин Р15, 

который связывает вирусную РНК с липидным бислоем вирусной наружной 
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оболочки [115]; капсидный белок Р24, который является основной мишенью 

иммунного ответа [231]; и белок нуклеокапсида Р12, который связывает и 

упаковывает геномную РНК [152]. Структурные гликопротеины, кодируемые 

геном env, поверхностный gp51 и трансмембранный gp30, играют важную 

роль в прикреплении вируса, слиянии его оболочки с клеточной мембраной и 

проникновении в клетку [128, 229]. Регуляторные белки, кодируемые генами 

области pХ (Tax, Rex, Rill, GIV), важны для регуляции вирусной 

транскрипции, развития BLV-индуцированного лейкоза и ядерного экспорта 

вирусной РНК в цитоплазму [217, 218, 219]. Вспомогательные белки R3 и G4 

способствуют поддержанию высоких вирусных нагрузок [133, 232]. В 

дополнение к генам, описанным выше, геном BLV (ген pol) также кодирует 

РНК-полимеразу и интегразу, ферменты, участвующие в репликации и 

встраивании провирусной ДНК в определенные сайты генома 

инфицированной клетки в форме провируса [118 И 213], а также 

кодированные между регионами env и pX вирусные микроРНК. Вирусные 

микроРНК усиленно экспрессируются в прелейкемических и 

злокачественных клетках и могут играть роль в возникновении и 

прогрессировании опухоли [137, 157, 207]. Кодируемый одной из открытых 

рамок считывания (prt) белок представляет собой протеазу осуществляющую 

расщепление предшественников gag, pol и env-кодируемых белков [151]. 

Распространение и генетическое разнообразие BLV 

ЭЛКРС – это встречающееся во всем мире инфекционное 

лимфопролиферативное заболевание крупного рогатого скота [158]. Однако 

эпизоотическая ситуация по данной инфекции в разных странах не 

однозначна. Определяется это, главным образом, политикой государства в 

отношении этой инфекции. Так, в 1983 году в Австралии, а в 1996 году и в 

Новой Зеландии была внедрена общенациональная программа по 

искоренению лейкоза КРС. В результате этого с 2008 года Новая Зеландия 

была свободна от ВЛКРС, и к концу 2013 года 99,7% молочных стад 
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Австралии были объявлены оздоровленными от BLV [126]. Благодаря широко 

реализуемым в конце прошлого века программам по борьбе с BLV-

инфекцией, большинство стран Западной Европы, такие как Дания, 

Финляндия, Швейцария, Эстония, Нидерланды и Польша констатируют 

полную свободу от EBL [87, 125, 171, 191]. На территории стран Восточной 

Европы, таких как Польша, Украина и Хорватия ВЛКРС все еще 

регистрируется [98, 126, 205, 209 238], а в Италии, Португалии, Беларуси, 

Латвии, Греции, Румынии и Болгарии BLV хотя и присутствует, но его 

распространение ограничено отдельными областями [194]. В странах, где 

госпрограммы по ликвидации заболевания не находили широкого 

применения, вирус лейкоза распространен среди КРС в значительной мере. 

Эпидемиологическое исследование по распространенности BLV в молочном 

скотоводстве США, проведенное Национальной системой мониторинга 

здоровья животных Министерства сельского хозяйства, показало, что 83,9% 

молочного скота были BLV-положительными, а 39% стад в мясном 

скотоводстве имели по крайней мере одно BLV-инфицированное животное 

[94]. При тех же обстоятельствах в Канаде до 37,2% коров в индивидуальном 

владении и 89% скота фермерских стад оказались BLV-положительными 

[188, 226, 227]. BLV также регистрируют у мясного (4%) и молочного (36,1%) 

скота в Мексике, хотя распространение вируса и ограничено конкретными 

областями [195]. В Южной Америке наблюдается относительно высокий 

уровень распространенности BLV, и в большинстве стран присутствует BLV-

индуцированный лейкоз. В Бразилии в зависимости от штата уровень 

инфицирования варьирует от 17,1% до 60,8% [113, 114]. Инфицирование 

ВЛКРС было зарегистрировано в Чили, Боливии, Перу, Венесуэле, Уругвае, 

Парагвае и Колумбии в пределах 19,8 - 54,7% [129, 145, 182, 201, 202, 100]. 

Особенно высок уровень распространения BLV инфекции в странах с 

развитым молочным скотоводством. Так в Аргентине в частном владении и в 

фермерских стадах он достигает 77,4% и 90,9% соответственно [180, 201, 

225]. BLV инфекция широко распространена на китайских молочных фермах 
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- до 49,1%, в то время как среди мясного скота ВЛКРС зарегистрирован лишь 

у 1,6% животных [233]. В Японии уровень BLV инфекции увеличивается с 

возрастом животных: 40,9% молочного и 28,7% мясного скота до 2-х лет и до 

78% молочного и 69% мясного скота старше 2-летнего возраста 

инфицированы вирусом лейкоза [184]. В Корее 86,8% молочных стад 

являются BLV-положительными [163]. В Таиланде до 100% крупного 

рогатого скота определяются как BLV-носители [164]. Более благоприятная 

ситуация по BLV-инфекции прослеживается в таких азиатских странах, как 

Монголия - 3,9% [192], Камбоджа - 5,3% [173], Тайвань - 5,8% [230], 

Филиппины - от 4,8% до 9,7% [199], Мьянма - 9,1% [198], и чуть хуже в Иран 

– от 22,1% до 25,4% [183, 186] Уровень BLV инфекции в странах Ближнего 

Востока также относительно низок. В Израиле он составляет около 5% [224], 

в Саудовской Аравии - 20,2% [142]. По сравнению с этими странами, уровень 

инфицирования BLV в Турции выше-48,3% [108]. 

В Российской Федерации с 1997 года лейкоз КРС занимает первое 

место в структуре инфекционной патологии, в последние годы отмечалась 

тенденция роста заболеваемости животных [23]. Лейкоз крупного рогатого 

скота по данным ветеринарной отчётности в 2017 году регистрировался в 67 

субъектах РФ, в 2016 – в 68, при этом количество неблагополучных пунктов 

снижается лишь за счет уменьшения общего поголовья скота. Так число 

больных животных за три последних года сократилось с 34,2 тыс. голов в 

2015 году до 28,9 тыс. голов в 2017 году, количество вновь выявленных 

неблагополучных пунктов снизилось с 271 до 207 пунктов, а количество 

неблагополучных пунктов, сократилось с 1974 до 1676. В настоящее время, 

по меньшей мере, треть поголовья крупного рогатого скота в РФ заражена 

лейкозом, и это данные официальной статистики [53]. Эпизоотическая 

ситуация по лейкозу улучшилась в Калининградской, Тамбовской, 

Новгородской, Кировской, Нижегородской, Орловской, Ульяновской, 

Свердловской, Курской, Иркутской областях, Удмуртской Республике и 

Красноярском крае. В 2016 году был оздоровлен от лейкоза Ставропольский 
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край [58]. В ряде районов Республики Калмыкия удалось добиться снижения 

темпа роста заболеваемости в результате выведения всех больных животных 

при увеличении объема гематологических исследований [8]. Остаётся 

сложной эпизоотическая ситуация по лейкозу крупного рогатого скота в 

Новосибирской области - 222 неблагополучных пункта, Калужской - 109, 

Челябинской - 127, Краснодарском крае - 100, Курганской - 87, Московской - 

92, Самарской - 66, Тверской - 74, Кемеровской - 58, Тюменской - 53, 

Пензенской – 53, Республике Татарстан - 62, Приморском крае - 62 и других 

субъектах. За последние 3 года лейкоз крупного рогатого скота 

регистрировался в Республике Дагестан, Республике Ингушетия и 

Республике Северная Осетия-Алания. В субъектах Южного федерального 

округа ежегодно выявляются новые неблагополучные пункты. Наиболее 

неблагополучная ситуация по итогам 2017 года сложилась в Краснодарском 

крае - 100 неблагополучных пунктов, заболело 313 голов скота, в Ростовской 

области - 2 пункта, заболело 811 голов и в Республике Крым - 29 пунктов, 

заболело 41 голова [58]. Согласно данным официальной статистики, 

ежегодно в РФ вновь выявляется около 200 неблагополучных пунктов. 

Лейкоз остается одной из актуальных проблем животноводства Уральского 

региона. Особенно сложная эпизоотическая обстановка по лейкозу КРС в 

Челябинской и Курганской областях [57]. 

Возбудитель ЭЛКРС для репликации своего генома использует не 

клеточный фермент, а специфическую вирусную ревертазу, поэтому он 

крайне подвержен генетическим мутациям и характеризуется большим 

разнообразием вызываемых им биологических эффектов в инфицированном 

организме. В 2007 году на основании генетических и обусловленных ими 

биологических особенностях было сообщено о существовании семи 

генотипов ВЛКРС [204]. Впоследствии был идентифицирован новый 8-ой 

генотип [98, 163, 199, 192], а в 2016 году дополнительно были обнаружены 

генотипы BLV-9 и -10 [164, 198, 201]. 
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Секвенирование выделенных в Европе изолятов показало, что на 

данной территории пристствуют шесть различных генотипов ВЛКРС (1, 2, 3, 

4, 7 и 8) [61, 98, 179, 205, 237]. В Австралии выявлен только генотип-1 [116], 

в Северной Америке генотипы -1, -3 и -4, в Центральной Америке, генотипы 

-1 и -5 [237]. Наибольшее разнообразие генотипов BLV (1, 2, 3, 4, 6, 7, и 10) 

было обнаружено в Азии, и в Южной Америке были подтверждены в общей 

сложности шесть генотипов ВЛКРС (1, 2, 4, 5, 7, и 9) [200]. 

На территории Российской Федерации обнаружены не все генотипы и 

варианты вируса лейкоза крупного рогатого скота. В Центральном 

федеральном округе РФ выявлены -1, -2 и -4 генотипы, которые, в свою 

очередь, на основании молекулярно-генетического анализа, были разделены 

на ряд субтипов, имеющих ту или иную степень гомологии с изолятами из 

Австралии, США, а также Японии, Аргентины и Бразилии [23]. Это может 

быть связано, прежде всего с тем, что основным экспортерам КРС для России 

являются США (43,8%) и Австралия (28,8%) [61]. Выделенные в Уральском 

регионе генотипы были идентифицированы в -4, -7 и -8-й группах [57]. В 

Республике Татарстан помимо -4 были выявлены -7 и -8 генотипы BLV [17]. 

В Ставропольском крае, наряду с -4 и -6 генотипами BLV был выделен изолят 

вируса, который по результатам секвенирования был классифицирован как 

атипичный, а в области гена env выделенных изолятов провируса BLV, было 

установлено наличие 31 точечной мутации [86]. По мнению Н.Г. Козыревой 

и М.И. Гулюкина (2017), на эволюцию вируса лейкоза крупного рогатого 

скота оказывает влияние искусственный отбор в результате выбраковки 

животных по признаку гуморального иммунного ответа [23]. Кроме того, не 

маловажным фактором является и способность вируса провоцировать 

развитие лимфолейкоза, являющегося критерием клинической диагностики 

лейкоза крупного рогатого скота. Установлено, что наибольшей 

лейкозогенностью обладает BLV 1 генотипа и значительно меньшей – 4 [73].  

 



17 

 

Методы диагностики BLV-инфекции 

Косвенные методы выявления BLV предполагают обнаружение 

противовирусных антител к капсидному протеину p24 и гликопротеину gp51. 

Это объясняется тем, что антитела против этих белков вырабатываются 

вскоре после инфицирования BLV (могут быть обнаружены через 2-3 недели) 

и сохраняются в крови в течение всей жизни животного [150]. Кроме того, 

они являются основной мишенью для иммунных реакций инфицированного 

организма и вызывают экспрессию огромного количества специфических 

антител [96, 97]. Антитела против этих белков используют для диагностики 

ВЛКРС с помощью распространенных серологических методов, таких как 

реакция иммунной диффузии (РИД) [181 23], реакция пассивной 

гемагглютинации (РПГА) [134, 150], иммуноферментный анализ (ИФА) [9, 

211, 235], реакция связывания комплемента (РСК) [166, 215] и 

радиоиммунный анализ (РИА) [167]. Большинство из этих серологических 

методов направлены на обнаружение антител в сыворотке крови и молоке 

крупного рогатого скота, а также супернатантов BLV-инфицированных 

клеточных культур. РИД относительно недорога и может быть использована 

для одновременного исследования большого количества образцов сыворотки, 

однако она недостаточно чувствительна [26, 185] и не пригодна для анализа 

образцов молока. ИФА является очень чувствительным и легко выполнимым 

способом, и может быть использован для анализа, как сыворотки крови, так и 

молока. Однако, при исследовании образцов сыворотки от крупного рогатого 

скота в ранней фазе инфекции встречаются ложноотрицательные результаты 

[185] и ложноположительные результаты могут быть с пробами от молодняка 

из-за присутствия колостральных антител [112]. PHГA является вполне 

приемлемым методом обнаружения атител в сыворотке крови и молоке, ее 

рекомендуют использовать при экспертизе и санитарной оценке молока. 

Однако она чувствительна к рН и температуре [93]. РИА подходит для 

диагностики BLV, но не подходит для массового скрининга [189]. Тоже самое 

касается и РСК [176]. В целом, эти методы не могут быть использованы для 
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тестирования телят в возрасте до 6 месяцев, из-за наличия материнских 

антител, которые могут вызвать ложноположительные результаты [193]. 

BLV может интегрироваться в отдельные участки генома хозяина [156] 

и транскрипционно «молчать», оставаясь в клеточных геномах при 

отсутствии выработки специфических антител [216]. Установлено, что 

транскрипция генома BLV в свежих образцах опухолевых или 

мононуклеарных клеток периферической крови инфицированных животных 

практически не обнаруживается традиционными методами [155]. В тоже 

время, количество копий провирусной ДНК в хромосомах клеток BLV-

индуцированной опухоли и BLV-инфицированных форменных элементов 

крови в среднем составляет около четырех на каждую клетку [109]. Таким 

образом, в дополнение к обычной диагностике BLV-инфекции с 

использованием традиционных серологических методов, описанных выше, 

метод полимеразной цепной реакции (ПЦР), предполагающий детекцию 

нуклеиновых кислот, может значительно ускорить выявление BLV. 

Разнообразные методы ПЦР, включая стандартную ПЦР [181], гнездную 

ПЦР [217], количественную ПЦР в реальном времени (qPCR) [103, 220, 222] 

и прямую ПЦР непосредственно с кровью [190, 221] широко применяются во 

всем мире для обнаружения BLV. Методы скрининга генома на основе ПЦР 

для диагностики BLV расширяют спектр образцов, которые могут быть 

использованы, повышают чувствительность тестирования, специфичность и 

эффективность, а также являются менее трудоемкими. ПЦР также позволяет 

выявлять BLV-инфекцию у крупного рогатого скота за несколько недель до 

того, как удается обнаружить антитела [2, 26, 73, 153]. Однако ПЦР-скрининг 

на основе провируса включает сложные процессы пробоподготовки, которые 

могут привести к ложноположительным результатам в случае перекрестного 

заражения. Кроме того, методы обнаружения BLV на основе ПЦР требуют 

специального лабораторного оборудования, а также разработки и постоянной 

модификации специальных праймеров и зондов для выявления непрерывно 

изменяющихся и мутирующих вирусов. Недавно был разработан анализ BLV-
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CoCoMo-qPCR для измерения провирусной нагрузки BLV с чрезвычайно 

высокой чувствительностью и возможностью выявления как известных, так и 

новых вариантов BLV [149, 220]. Проведенный анализ позволил 

продемонстрировать, что провирусная нагрузка коррелирует не только с 

объемом инфекции BLV, но и с прогрессированием болезни [150, 178], 

провирус BLV удалось обнаружить в образцах носового секрета и слюны 

инфицированных животных [234]. В дополнение к описанным выше методам 

разработаны и другие подходы к диагностике BLV-инфекции, включающие 

обнаружение вирусных белков методом иммуноблоттинга [217], синцитий 

образования на культурах клеток [147] и обнаружение антигенов BLV 

методом непрямого иммунофлуоресцентного анализа [89]. 

 

1.2. Патологические эффекты при BLV-инфекции 

1.2.1. Витальные изменения при BLV-инфекции 

BLV-эффекторные клетки 

По своей сути лейкоз является лимфопролиферативным заболеванием, 

поэтому данные популяции клеток считаются маркерными при оценке 

клинического состояния инфицированных животных [196]. Однако в 

патологический процесс вовлекаются и другие форменные элементы крови, в 

частности гранулоциты, являющиеся маркером миелоидного лейкоза, 

гистиоциты, формирующие гранулемы не только в лимфоидных органах, но 

и в органах не гемопоэтической системы [72], а по последним данным и 

эритроциты, что имеет определенное диагностическое значение [38, 40]. 

BLV может инфицировать различные популяции иммунокомпетентных 

клеток, такие как CD5
+
 ІgМ

+
 и CD5

−
 ІgМ

+
 B-клетки; СD2

+
, СД3

+
, СД4

+
, СД8

+
 

и γ/δ Т-лимфоциты; моноциты; и гранулоциты периферической крови и 

лимфоидных тканей крупного рогатого скота [197, 200]. Следствием этого 

является изменение морфологии крови и форменных элементов. Наши 

предварительные исследования также показали, что при BLV-инфекции 
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изменяются не только морфологические свойства лимфоцитов, но и 

биофизические свойства мембран клеток, следствием чего может стать 

нарушение их функции [95]. В крови больных лейкозом коров отмечают 

высокую частоту скоплений бластных клеток, изменяется и качественный 

состав лимфоидных элементов: появляются широкоцитоплазменные 

лимфоциты, двуядерные формы, тени Боткина-Гумпрехта, часто появление 

измененных форм лимфоцитов сочетается с акантоцитозом эритроцитов [81]. 

Во время первичной инфекции провирус BLV экспрессируется в вирусные 

частицы. Активная репликация BLV ответственна за «гриппоподобный» 

синдром, наблюдаемый во время первичной инфекции ВИЧ у людей. При 

персистирующей инфекции количество провирусоносящих клеток 

увеличивается в основном за счет митоза, из-за наличия активного 

иммунного ответа [214]. Эта фаза длится в течение нескольких месяцев или 

лет и характеризуется иммунной дисрегуляцией (например, чрезмерной 

экспрессией цитокинов), как это наблюдается у людей, инфицированных Т-

лимфотропным вирусом типа 1 (HTLV-1), что сопровождается миелопатией 

или тропическим спастическим парапарезом. В течение персистирующей 

фазы лимфоцитоза заболевание характеризуется слабостью и 

оппортунистическими инфекциями, что наблюдается при хроническом 

лимфолейкозе у человека [136]. Важную роль в прогрессировании 

заболевания может играть такой тип иммунной регуляции, при котором 

повышается индуцированная ВЛКРС экспрессия молекул, ингибирующих 

рецепторы Т-клеток, в результате повышается восприимчивость к другим 

инфекциям [196].  

Гемато-биохимический статус при BLV-инфекции 

В целом, индикатором здоровья животных, в том числе BLV-

инфицированных, является комплекс иммунно-биохимических и 

молекулярно-генетических маркеров [14, 27]. Лейкоз КРС, как и другие 

лейкозы, представляет собой системное заболевание и, соответственно, его 
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возникновение, течение и исход отражаются на биохимическом статусе 

организма. Ряд исследователей выявляют как прямую (изменение значений 

биохимических параметров под влиянием заболевания), так и обратную (роль 

биохимического статуса в возникновении заболевания и его влияние на 

динамику лейкоза) зависимости в этом явлении [39, 44]. В частности, было 

показано, что у восприимчивых к лейкозу животных в крови повышена 

активность таких ферментов, как креатинкиназа, щелочная фосфатаза, кислая 

фосфатаза изменено соотношение общего белка и мочевины, увеличена 

концентрация ионизированного кальция, в то время, как активность 

аспартатаминотрансферазы и индекс фосфатаз понижены, также, как и 

концентрация альбуминов, мочевины, глюкозы, триглицеридов и 

липопротеинов очень низкой плотности. При этом низкий уровень кислой 

фосфатазы и ее отрицательная корреляция с содержанием липопротеинов 

очень низкой плотности считаются объективными показателями 

устойчивости животных к заражению ВЛКРС [39]. 

По некоторым данным, в биохимическом статусе спонтанно 

инфицированного BLV скота отдельных пород (в частности голштинской) не 

выявляется разницы по сравнению с интактными к вирусу животными, в то 

время как в развернутой гематологической стадии, помимо снижения 

продукции эритроцитов, обнаруживают изменение аминокислотного состава 

крови [19]. Другими исследователями установлено, что показатели крови 

BLV-носителей характеризуются незначительным лейкоцитозом со сдвигом 

нейтрофильного ядра влево, небольшим снижением количества эритроцитов 

и гемоглобина, умеренной базофилией, незначительным повышением уровня 

билирубина и активности щелочной фосфатазы [25, 71]. Показано, что у 

инфицированных животных отмечается резкое снижение содержания 

глюкозы (на 45%), что связывают с высокими энергетическими затратами 

животных, находящихся в стадии компенсации [71]. При развитии 

гуморальной иммунной реакции у BLV-инфицированных животных в крови 

отмечают значительное снижение количества гемоглобина и эритроцитов, 
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незначительную тромбоцитопению, лимфоцитоз с преобладанием незрелых 

белых кровяных телец, повышение скорости оседания эритроцитов, 

гипоальбуминемию на фоне увеличения уровня общего белка, а также 

значительное повышении количества билирубина и активности щелочной 

фосфатазы. [59, 160]. Анализ состояния обмена веществ, инфицированных 

вирусом лейкоза коров, свидетельствует о дефиците щелочного резерва, 

общего белка, гемоглобина, кальция и глюкозы [62]. М.П. Семоненко с соавт. 

(211) установлено, что в сыворотке крови больных лейкозом коров уровень 

магния, цинка и железа достоверное снижается [71]. Л.И. Мотавина и А.И. 

Иванов (2011) показали, что у таких животных значительно снижены 

активность В-лимфоцитов, продуцирующих иммуноглобулин класса М, 

бактерицидная активность сыворотки крови, а количество Т - и В- 

лимфоцитов увеличено [51]. Анализ литературных данных свидетельствует, 

что гемато-биохимический статус инфицированных и больных лейкозом 

коров является активно разрабатываемой областью исследований. Это 

связано с тем, что кровь является «зеркалом организма» и по изменению 

уровня и сочетанию различных маркеров можно судить не только о 

состоянии отдельных органов и систем, но и о состоянии гомеостаза 

организма в целом [14]. 

Клинические эффекты BLV- инфекции 

На самом деле злокачественная пролиферация не является 

обязательным условием и BLV инфекция может приводить к различным 

клиническим исходам [90]. Большинство BLV-инфицированного скота 

являются бессимптомными носителями вируса и не проявляют никаких 

клинических признаков инфекции, в том числе и изменения количества 

лимфоцитов. Однако по последним данным, даже при сохранении 

нормального количества лимфоцитов в крови, у BLV-инфицированных 

животных увеличивается относительное содержание CD5
+
, ІgМ

+
, B-клеток 

[197]. Это является важным доказательством того, что у клинически 
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здорового BLV-инфицированного скота нарушается иммунологическая 

регуляция, что и приводит к экономическим потерям по различным 

причинам, включая снижение производства молока [187], высокую частоту 

развития инфекционных заболеваний [210], снижение репродуктивной 

функции [99], в том числе увеличение сервис-периода и индекса осеменения 

коров [1]. 

Примерно у трети инфицированного крупного рогатого скота 

развивается доброкачественная форма пролиферации 

нетрансформированных В-лимфоцитов, называемая стойким лимфоцитозом. 

Пролиферация обычно характеризуется постоянным и стабильным 

увеличением числа CD5
+
 IgM

+
 B-клеток, циркулирующих в периферической 

крови. Менее чем у 5% инфицированного скота злокачественная B-клеточная 

лимфома развивается из моно- или олиго-клонального накопления CD5
+
 IgM

+
 

B-клеток после относительно длительного периода латентности [91]. Эта 

злокачественная форма В-клеточной лимфомы, также, как и лимфосаркома – 

локализованная, но чаще диффузная опухоль, состоящая из злокачественных 

клеток лимфоидных элементов, преимущественно выявляются у крупного 

рогатого скота старше 4-5 лет. Такие злокачественные новообразования 

вызывают нарушение функции селезенки и значительное увеличение 

лимфатических узлов, которые могут быть видны под кожей. BLV-

инфицированные неопластические клетки могут инфильтрировать 

внутренние органы - сычуг, сердце, кишечник, почки, легкие, печень, матку 

[131].  

Клинические проявления BLV-индуцированных опухолей 

разнообразны и в первую очередь связаны с нарушением пищеварения, 

потерей веса, слабостью, снижением молочной продуктивности, потерей 

аппетита, кахексией, экзофтальмией и увеличением лимфатических узлов 

[195]. В фазе опухоли инфицированная клетка подвергается генетическим 

мутациям и образует лимфому внутри или вне лимфатических узлов, что 

приводит к гибели животного. Как правило, животные подвергаются 
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внезапной смерти от кровоизлияния в селезенку. Опухоли могут также 

возникать у инфицированных животных и без стойкого лимфоцитоза. 

Частота опухолей и клиническая латентность зависят от распространенности 

лейкоза в стаде. Типичная картина - 10% смертность через три года в стаде, 

имеющем 50% распространенности BLV [141].  

1.2.2. Постмортальные изменения BLV-инфекции 

Патоморфологические изменения при BLV-инфекции 

С момента выделения лейкоза крупного рогатого скота в 

самостоятельную нозологическую единицу началось изучение его 

патологических проявлений в организме животных. Было установлено, что 

патологические изменения при лейкозах заключаются не только в появлении 

и разрастании злокачественно трансформированных клеток кроветворной 

ткани в органах гемопоэтической системы, хотя это и является основным 

признаком [46, 70]. Нарушения выявляются и в других жизненно важных 

органах. В первую очередь это проявляется изменением коэффициента 

относительной массы органа, как правило, увеличением органа в объеме, в 

результате воспаления или пролиферативных процессов [35, 37]. Наиболее 

часто, в 85 % случаев, развитие клинической картины лейкоза 

сопровождается изменениями в лимфатических узлах и селезенке. Органы 

при этом увеличены в несколько раз. Хотя лимфоузлы не меняют свою 

форму, на разрезе трудно отличается корковое и мозговое вещество, в них 

встречаются некротические изменения и желтоватые включения 

творожистой консистенции [46, 77]. Пораженная селезенка имеет округленые 

края, на разрезе красная пульпа темная, кашеобразной консистенции, граница 

красной и белой пульпы стерта [47, 76]. При отсутствии клинических 

симптомов лейкоза, визуальных изменений в лимфоузлах и селезенке может 

и не быть [15, 22]. Печень часто увеличена, края закруглены, паренхима серо-

коричневого цвета, мягкой консистенции. Почки также могут быть 

увеличены и размягчены, со стёртой границей коркового и мозгового 
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вещества. Печень и почки могут иметь саловидные очаги серо-белого цвета, 

локализованные как на поверхности, так и в глубоких слоях органа [78]. 

Сердце поражается в подавляющем большинстве случаев заболевания 

лейкозом. Инфильтрация лимфоидными клетками приводит к утолщению 

стенки предсердий, иногда встречаются различной величины и формы 

опухоли. Выявляют утолщения стенки сычуга того же генеза и локальные 

или диффузные опухолевые изменения в тонком и реже толстом кишечнике 

[35]. Легкие и молочные железы поражаются редко, а вот влагалище, матка, 

яичники и семенники часто бывают захвачены лейкозным процессом, в виде 

присутствия диффузных инфильтратов и узелков серо-белого цвета [70]. 

Для дополнения и уточнения патологоанатомической диагностики 

проводят гистологические и цитоморфологические исследования. 

Гистологическая диагностика позволяет определить форму и стадию 

лейкозного процесса [36]. Цитологические исследования учитывают не 

только морфологию клеток, их величину и форму, но и соотношение ядра и 

цитоплазмы, число незрелых, пролиферирующих и нормальных клеток, 

характер распространения опухолевых клеток в ткани органа [6, 84, 117]. 

 

1.3. Эффекты, проявляющиеся у потомства BLV-инфицированных 

коров, потенциал патогенности возбудителя 

Влияние BLV-инфекции на потомство 

BLV передается в основном посредствам инфицированных клеток. 

Потенциальными источниками передачи BLV являются биологические 

жидкости, такие как кровь, молозиво и молоко [127, 132], и их инфекционная 

способность зависит от количества лимфоцитов в жидкости [146]. 

Вертикальная передача BLV потомству зараженных ВЛКРС коров 

может происходить внутриутробно или во время родов, и около 10% телят 

уже при рождении могут быть инфицированы вирусом. Вертикальная 
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передача вируса связана с присутствием лимфоцитоза [88], злокачественных 

лимфом [162] и вирусной нагрузкой [175] стельных коров. 

Чаще всего передача инфекции от матерей к их потомству происходит 

через выкармливание телятам зараженного молозива или молока. Поэтому, 

хотя EBL не является заболеванием, характерным для неонатального 

периода, в этот период телята подвергаются особому риску инфицирования, 

особенно на молочных фермах, где они потребляют молозиво и/или сырое 

молоко естественным или искусственным путем. Ряд авторов подтвердили 

наличие провируса и инфекционного вируса не только в молоке и молозиве 

большинства BLV инфицированных коров, но и в сборном молоке, а также и 

тот факт, что молозиво может также содержать специфические антитела к 

BLV [140, 148, 168]. Таким образом, молоко и молозиво являются 

источниками инфекции для новорожденных телят. Но потенциальная 

защитная или инфекционная роль молозива и молока в естественной 

передаче BLV до сих пор не ясна. Тем не менее, телята, инфицированные в 

течение первой недели жизни, могут играть активную роль в раннем 

распространении BLV среди восприимчивых животных [208]. 

Инфекционность молозива и молока экспериментально была 

продемонстрирована на овцах, у которых при пероральном заражении 

молоком развилась BLV-инфекция [130, 177], на телятах, полученных от 

интактных матерей и питавшихся молоком от BLV-инфицированных коров 

[206], а также на телятах, выкормленных молозивом и молоком от родной 

BLV-положительной матери с момента рождения и затем выращенных в 

полной или частичной изоляции от зараженного скота [132]. Было показано, 

что BLV-инфекции больше подвержены телята, рожденные 

неинфицированными коровами [51, 121]. 

Есть данные о том, что у новорожденных телят, полученных от 

инфицированных и больных лейкозом коров, отмечают признаки слабого 

морфофункционального развития. Так, 50% телят, рожденных 

гематологически положительными коровами, и 25% телят от серопозитивных 
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коров являются гипотрофиками. Выявлена корреляция заболеваемости и 

смертности потомства неонатального периода в зависимости от характера 

проявления лейкозного процесса у коров во время беременности. Среди 

телят, рожденных гематологически положительными коровами 

заболеваемость и смертность составляют 75% и 45% соответственно [83]. 

Установлено снижение 5 из 44 тестируемых иммунобиохимических 

показателей, а именно содержание гамма-глобулина, аспарагина, лизина 

лейцина, валина у потомства, полученного от больных лейкозом коров. 

Показано, что оно относится к группе повышенного риска и характеризуется 

предрасположенностью к различным заболеваниям и характеризуется 

повышенным уровнем спонтанной пролиферативной активности 

мононуклеаров периферической крови [42]. Наиболее часто у телят, 

полученных от BLV-положительных коров, отмечают расстройства 

деятельности желудочно-кишечного тракта. При этом в сыворотке крови у 

телят от РИД-положительных коров, при развитии диареи выявляют 

гипопротеинемию, гипоальбуминемию и диспротеинемию [101]. 

Потенциал патогенности BLV in vivo и in vitro 

В природе вирус лейкоза КРС был также детектирован у капибар, зебу 

[212], альпаки [165], буйвола [174] и яка [170]. 

В экспериментальных условиях к BLV-инфекции чувствительными 

оказались овца, коза, свинья, лошадь, обезьяна и кролик [10, 11, 208], удалось 

воспроизвести экспериментальную инфекцию на крысах [102, 169] и курах 

[92]. 

В лабораторных условиях вирус лейкоза КРС может инфицировать 

широкий спектр клеток: обезьян, коров, собак, коз, овец, летучих мышей с 

образованием провируса и формированием синцитиев [139]. Причем не 

только лимфоцитов, а клеток различного происхождения, в том числе клеток 

лёгкого и тимуса. В условиях in vitro, фибробласты человека оказались 

восприимчивы к инфекции BLV [119]. 
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Согласно последним данным, ученые Дагестанского государственного 

университета производили внутрибрюшинное заражение крыс линии Wistar 

кровью людей, страдающих лейкозом, с целью последующего выявления у 

животных антител к BLV методом РИД. В итоге у 1 из 12 особей РИД была 

слабо положительна [52]. Однако наличие антител, без изучения динамики их 

накопления после однократного введения антигена, не следует рассматривать 

как неоспоримое доказательство инфекционного процесса. Вместе с тем эти 

данные свидетельствуют об иммунореактивности подопытных животных по 

отношению к BLV и, вероятно, о присутствии BLV в крови человека с 

клиническими проявлениями лейкемии. В своих исследованиях Н.Г. 

Козырева и соавторы (2017) подтвердили инфекционные свойства молока 

больных лейкозом коров, доказав факт межвидовой передачи BLV кроликам 

алиментарным путем [24]. 

Молоко больных лейкозом коров небезопасно и для здоровья человека 

[55]. Установлено, что оно содержит большое количество свободного 

триптофана, метаболиты которого обладают канцерогенными свойствами и 

не разлагаются даже после 20 минутного кипячения [80]. У молочных коров, 

инфицированных ВЛКРС, количество соматических клеток в молоке 

составляет 4,9-5,2х10
5
/см

3
 [233], а бактериальная обсемененность такого 

молока доходит до 2,5х10
7
±4,5х10

2
 КОЕ/мл [30]. Таким образом, согласно 

литературным данным, молоко больных лейкозом коров не соответствует 

современным техническим регламентам и стандартам. В соответствии с 

современным законодательством, молоко больных лейкозом коров 

запрещено для использования в пищу человеку, а вот продукция от BLV-

инфицированных животных после пастеризации используется без 

ограничений. Связано это с тем, что с момента открытия, многие годы, 

энзоотический лейкоз КРС был определен как болезнь, видоспецифичная 

исключительно для крупного рогатого скота, особенно молочного 

напоравления продуктивности. Исследователи по всему миру 
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демонстрировали, что это заболевание не связано ни с какими патологиями у 

человека [111, 122, 124, 135]. 

Однако в последнее время, с появлением более чувствительных 

методов диагностики, все чаще возникает вопрос о способности ВЛКРС 

передаваться человеку [20]. Доказано, что среди сельского населения, 

постоянно контактирующего с КРС, иммунная прослойка к BLV составляет 

74%, в то время как у городского населения, антитела к BLV обнаруживаются 

в 12,5% случаев и у 12,3% из них в крови выявлен провирус BLV [20, 29]. 

Имеют место научно обоснованные доказательства способности 

рекомбинантных штаммов BLV-HTLV реплицироваться in vitro в культуре 

клеток как КРС, так и человека. При этом пассаж через более резистентный 

организм, например, ягнёнка, увеличивает инфекционную активность BLV 

для человека [28, 107]. 

Сотрудниками национального института рака в США был проведен 

эпидемиолого-эпизоотический мониторинг по выявлению корреляции между 

возникновением лейкемии у человека и лимфосаркомой коров в штате 

Айова. Большинство случаев лейкемии у человека составляла острая 

лимфоидная лейкемия, регистрируемая наиболее часто в местах разведения 

молочного скота у мужчин сельской местности в возрасте до 20 и после 60 

лет. Была выявлена положительная корреляция между количеством 

заболевших людей и наличием в стадах животных с лимфосаркомами [123]. 

Тем не менее, до последнего времени BLV не рассматривался как 

угроза для людей [228], однако, по данным M. Giovanna et al. (2013), 

сегменты генома BLV были обнаружены в тканях молочной железы 

Колумбийских женщин [138], а в 2014 году группе исследователей под 

руководством G.C. Buehring методом in situ ПЦР в тканях молочной железы 

удалось выявить провирусную ДНК у 44% обследованных женщин в США 

[105]. В 2015 году на основании обнаружения ретротранскрибированной 

ДНК в ткани молочной железы, G.C. Buehring было высказано 

предположение о возможной этиологической роли BLV в развитии рака 
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груди у женщин [106]. В 2016 году в онкологическом центре Калифорнии 

ДНК BLV была обнаружена у 8 из 10 пациентов с плоскоклеточной 

карциномой легкого [203]. Исследования 2017 года показали присутствие 

BLV в тканях молочной железы у больных раком молочной железы женщин 

Сиднея и США в 77,6% и 59%, соответственно. Было высказано 

предположение, что BLV в значительной мере связан с развитием рака 

молочной железы у австралийских женщин, так как в некоторых случаях он 

присутствовал в тканях молочной железы за 3-10 лет до того, как был 

диагностирован рак [104]. Существует и иное мнение. В частности, R. Zhang 

et al. (2017) не выявили корреляции между раком груди у женщин в Китае и 

присутствием у них антител к BLV [236]. Однако, Cuesta L. Martinez et al. 

(2018) высказали предположение, что возможно ветеринарные наборы не 

пригодны для исследования людей [172]. Таким образом, необходимость 

проведения исследований по изучению возможности и механизмов развития 

BLV-инфекции в гетерологичных организмах является важной задачей 

современной ветеринарной вирусологии. 
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2. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Объекты, материалы и методы исследований 

Научно-исследовательская работа включала в себя несколько 

этапов: 

1. Первым этапом явилось обоснование актуальности выбранного 

направления исследований, подбор лабораторной модели и дизайн 

эксперимента на основании литературных данных. 

Объектом исследования явились белые лабораторные крысы линии 

Wistar (n=60). Все исследования на крысах проводились согласно 

Европейской конвенции по защите позвоночных животных, используемых 

для экспериментальных и других научных целей (Приложение 1). 

Крысы были разделены на 3 равные группы из расчета 2-3 самки на 1 

самца, содержались в идентичных условиях на полноценном рационе и 

ежедневно получали вволю свежее сырое коровье молоко. Первой группе (I) 

крыс скармливали молоко интактных коров, второй (II) – молоко BLV-

инфицированных коров и третьей (III) – молоко клинически больных 

лейкозом коров (на основании данных госветслужбы). Крысы I, II и III групп 

были разделены на 2 подгруппы каждая: в подгруппе "а" были взрослые 

крысы, в подгруппу "б" вошло их потомство. Потомство, полученное от 

крыс, содержалось совместно с матерями до достижения половозрелого 

возраста, затем отдельно, и имело свободный доступ к коровьему молоку. 

Потомство 2 генерации, полученное от крыс II и III групп подгрупп "б", в 

возрасте 1 месяца отсаживали в отдельную клетку (сборная IV группа) и 

содержали на полноценном рационе, подкармливая молоком от интактных к 

лейкозу коров. Еще одну группу крыс (V группа) выкармливали в течение 6 

месяцев молоком BLV-инфицированных коров после кратковременного 

нагревания молока до температуры закипания. 

2. Вторым этапом исследований стало определение динамики развития 

BLV-инфекции у экспериментальных крыс методом ПЦР- и ИФА- анализа. 
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Через 3, 6, 9 и 12 месяцев от начала эксперимента у животных I, II и III 

групп, а у крыс IV и V групп в 3 и 6 месячном возрасте осуществляли 

аспирацию крови из боковой хвостовой вены (vene caudalis laterale) в 

вакуумные пробирки со стабилизатором К3 ЭДТА и в пробирки с клот-

активатором (PUTH, Россия). 

Для выделения и очистки нуклеиновых кислот применяли набор «ДНК 

Сорб В» (ИнтерЛабСервис, Россия). Присутствие или отсутствие провируса 

BLV в стабилизированной крови крыс, также, как и коров, молоко которых 

выкармливали экспериментальным животным, устанавливали методом 

классической ПЦР с применением набора ЛЕЙКОЗ (ИнтерЛабСервис, 

Россия) и, для исключения часто сопутствующей лейкозу инфекции вирусом 

бычьего иммунодефицита, методом мультиплексной ПЦР (патент РФ № 

2615465) [12] с использованием оригинальных праймеров (синтез ЗАО 

«Синтол», Россия), набора ПЦР-Микс и буфера для нанесения (НПФ 

«Литех», Россия). Амплификацию осуществляли в термоциклере Т100 

(BioRad, США). Детекцию продуктов амплификации проводили методом 

горизонтального электрофореза в 2 % агарозном геле с добавлением 0,5 мкг/л 

этидия бромида с применением набора «ЭФ» (ИнтерЛабСервис, Россия) при 

стандартных условиях с фоторегистрацией полученных результатов. Учет 

результатов выполняли на оборудовании GelDoc XP PLUS (BioRad, США). 

Выявление специфических противолейкозных антител в сыворотке 

крови крыс осуществляли методом твердофазного ИФА с применением 

набора для выявления антител к вирусу лейкоза крупного рогатого скота в 

сыворотке крови и молоке иммуноферментным методом (вариант №1 - 

скриннинг) производства ФКП «Курская биофабрика - фирма «БИОК» 

(Россия) на оборудовании Multiskan («Thermo Scientific», США), согласно 

прилагаемой к набору инструкции. 

3. Третьим этапом наших исследований стало выявление 

патологических эффектов у BLV-инфицированных крыс линии Wistar. 
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В течение времени наблюдения за животными (12 месяцев) 

фиксировали динамику клинического состояния экспериментальных 

животных, в том числе их репродуктивную функцию. 

Изучение морфологического состава крови крыс осуществляли на 

гематологическом анализаторе автоматического типа PCE-VET (USA) 

методика, биохимических показателей крови – на биохимическом 

анализаторе полуавтоматического типа BioChemSA (USA) с использованием 

реагентов линии Диакон-ДС (АО «ДИАКОН-ДС», Россия), согласно 

прилагаемой к наборам инструкции. 

После получения крови по 5 крыс каждой группы подвергали 

эвтаназии путем смещения шейных позвонков при предварительной 

аэрозольной анестезии диэтиловым эфиром и вскрытию, фиксировали в них 

патоморфологические изменения. 

Материалом для морфометрических исследований являлись 

паренхиматозные органы крыс: печень, почки, селезенка, легкие и сердце. 

Взвешивание крыс и их внутренних органов осуществляли на весах JW-1 

(е=0,02 г) производства фирмы ACOM (Южная Корея). 

Цитологические изменения в селезенке детектировали путем световой 

иммерсионной микроскопии мазков-отпечатков (х1600), окрашенных с 

использованием набора Лейкодиф 200 (Erba Lachema, Чехия). Микроскопию 

осуществляли с помощью бинокулярного микроскопа Армед XS-90 (Россия). 

4. Четвертым этапом наших исследований стала разработка способа 

коррекции клинического состояния у молодняка КРС при BLV-инфекции 

матерей. 

Наосновании экспериментальных данных, полученных в период с 2009 

по 2016 гг. в колхозе «Заря» Тамалинского района Пензенской области на 

3469 новорожденных телятах голштинской и симментальской пород с 

положительными результатами и регулярной воспроизводимостью этих 

результатов, были разработаны лекарственная композиция и способ ее 

применения для профилактики и терапии диспепсических состояний 
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новорожденных телят, полученных от инфицированных лейкозом коров 

(Патент № 2646831). 

Для расчета прироста массы тела телят взвешивание осуществляли на 

весах для животных «Эльтон» (ООО «СтанкоМастерИнструмент», Россия). 

Изучение гемато-биохимического статуса телят осуществляли на 

гематологическом анализаторе автоматического типа PCE-VET (USA) и 

биохимическом анализаторе полуавтоматического типа BioChemSA (USA) с 

использованием реагентов линии Диакон-ДС (АО «ДИАКОН-ДС», Россия), 

согласно прилагаемым к наборам инструкциям. 

Изучение кишечной микрофлоры телят осуществляли согласно 

методическим рекомендациям по бактериологической диагностике 

дисбактериоза кишечника [49] на 1, 3, 7 и 14 дни от рождения. Фекалии 

забирали стерильным квачом из прямой кишки в стерильную пробирку. 

Из 1 г свежих фекалий готовили десятикратные разведения на 

стерильном физиологическом растворе. Из разведений делали высевы на 

селективные питательные среды: для определения бактерий рода Proteus – по 

методу Шукевича на скошенный агар в конденсат; рода Enterococcus – на 

энтерококкагар; рода Bifidobacterium – на бифидум среду; рода Lactobacillus 

– на лактобакагар; для определения St. aureus – на желточно-солевой агар; E. 

coly – на среду Эндо; для определения микроскопических грибов - на среду 

Сабуро с гентамицином. Питательные среды производства ООО 

«Лабораторные Препараты» (Россия). 

Полученные в результате проведенных исследований данные были 

представлены, как среднестатистические в результате проведения серии 

повторных экспериментов. Результаты исследований обрабатывали с 

помощью программы Statistica 6 на базе компьютера с ОС Windows 7 и 

процессором Intel Core 2 Duo. 
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Научно исследовательская работа выполнялась в соответствии с 

нижеприведенной схемой: 

Формирование групп и выкармливание крыс коровьим молоком 

Молоко интактных 

коров –  

I группа (a, б) 

Молоко BLV- 

инфицированных 

коров –  

II группа (a, б) 

Молоко больных 

лейкозом коров –  

III группа (a, б) 

Термически 

обработанное молоко 

BLV- 

инфицированных 

коров – V группа 

Исследования через 

3, 6, 9 и 12 месяцев 

Исследования через 

3, 6, 9 и 12 месяцев 

Исследования через 

3, 6, 9 и 12 месяцев 

Исследования через 

3 и 6 месяцев 

 

Потомки 2-ой генерации –  

IV группа 

Исследования через 3 и 6 месяцев 

 

Лабораторные исследования экспериментальных животных 

Выявление провируса методом ПЦР Выявление антител методом ИФА 

 

Витальные исследования экспериментальных животных I, II и III групп (а, б) 

Оценка клинического 

состояния и репродуктивной 

функции крыс  

Динамика массы тела и 

приростов у животных 

Динамика гемато – 

биохимического 

статуса животных 
 

Постмортальные исследования экспериментальных животных I, II и III групп (а, б) 

Патологоанатомические 

исследования  

Морфометрические 

исследования 

Цитологические 

исследования 

 

 

 

 
 

 

Рисунок 1 - Схема проведения исследований 

Сравнительный анализ данных гемато-биохимического статуса телят 

и крыс от BLV-инфицированных матерей 

Рразработка способа коррекции клинического статуса у молодняка 

при BLV-инфекции матерей 
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2.2. Результаты исследований и их обсуждение 

В данном разделе изложены результаты научных исследований, 

опубликованные в 12 научных статьях [31 – 34, 63 – 68, 95, 161], патенте [60]. 

 

2.2.1. Изучение инфекционности BLV для лабораторных крыс 

Результаты ПЦР и ИФА исследований крови крыс приведены в 

таблицах 1 и 2. Крысы I группы, в рационе которых было молоко интактных 

коров, так же, как и животные II и III групп, поедавшие молоко BLV-

инфицированных и клинически больных лейкозом коров, соответственно, 

были разделены на 2 подгруппы каждая: в подгруппе "а" были взрослые 

крысы, в подгруппу "б" вошло их потомство. Животные IV группы, куда 

вошли потомки 2-го поколения от крыс I, II и III групп, на подгруппы не 

разделялись, также, как и крысы V группы.  

 

Таблица 1 – Результаты ПЦР исследований крыс 

Группа 

Этап  
Iа Iб IIа IIб IIIа IIIб IV V 

3-й месяц 

эксперимента 
- - + - + Х Х - 

6-й месяц 

эксперимента - - + + + + Х - 

9й месяц 

эксперимента - - + + + + -/+ Х 

12-й месяц 

эксперимента - - + + + + -/+ Х 

Примечание − «-» - реакция отрицательная; 

«+» - реакция положительная; 

«-/+» - реакция положительная в 30% случаев; 

 «Х» - исследования не проводились. 
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Таблица 2 – Результаты ИФА исследований крыс 

Группа 

Этап 
Iа Iб IIа IIб IIIа IIIб IV V 

3-й месяц 

эксперимента 
- - + + - Х Х - 

6-й месяц 

эксперимента - - + + + + Х - 

9й месяц 

эксперимента - - + + + + -/+ Х 

12-й месяц 

эксперимента - - + + + + -/+ Х 

Примечание − «-» - реакция отрицательная; 

«+» - реакция положительная; 

«-/+» - реакция положительная в 30% случаев; 

«Х» - исследования не проводились. 

Согласно последним данным, ученые Дагестанского государственного 

университета А.Р. Мустафаев и К.С. Бекшоков производили 

внутрибрюшинное заражение крыс линии Wistar кровью людей, страдающих 

лейкозом, с целью последующего выявления у животных антител к BLV 

методом РИД. В итоге у 1 из 12 особей РИД была слабо положительна [52]. 

Наличие антител, без изучения динамики их накопления после однократного 

введения антигена, нельзя рассматривать как неоспоримое доказательство 

инфекционного процесса. Однако данные А.Р. Мустафаева и К.С. Бекшокова 

свидетельствуют об иммунореактивности подопытных животных по 

отношению к BLV и, очевидно, о присутствии этого вируса в крови человека 

с клиническими проявлениями лейкемии. В своих исследованиях Н.Г. 

Козырева и соавт. показали, факт межвидовой передачи вируса лейкоза 

крупного рогатого скота кроликам алиментарным путем, тем самым 

подтвердив инфекционные свойства молока больных лейкозом коров [24]. 

Наши исследования показали, что белые лабораторные крысы линии 

Wistar также являются восприимчивыми к пероральному заражению вирусом 

лейкоза крупного рогатого скота: через 3 месяца выкармливания молоком 

инфицированных и больных лейкозом коров крысы были инфицированы 

BLV. Исключение составили животные группы IIб - месячные крысята, 

которые, по-видимому, были защищены колостральными антителами. В 
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группе IIIа у животных отсутствовала иммунная реакция. П.Н. Смирнов 

констатирует, что при лейкозе в крови присутствуют дефектные лимфоциты 

и долгоживущие супрессоры, а сыворотка крови иммунных животных 

содержит ингибитор антител, что и объясняет длительный латентный период 

в иммунном ответе [73, 75]. Животные группы IIIб на 3-й месяц 

эксперимента не подвергались исследованию, так как находились в 

неонатальном периоде. Впоследствии, ПЦР исследованиями на 6, 9 и 12 

месяцы эксперимента, BLV инфекция была установлена у всех подопытных 

животных I, II и III групп. Также у них была выражена иммунная реакция, в 

той или иной степени. 

С целью дальнейшего изучения возможности трансплацентарной 

передачи BLV у крыс, потомство крыс второй генерации, также исследовали 

методом ПЦР в 3-4-х месячном возрасте. Трансплацентарная передача вируса 

была установлена у 30-33% подопытных животных. Это можно объяснить 

теорией П.Н. Смирнова, свидетельствующей, что иммунологический дефект, 

развившийся в организме под влиянием BLV, определяемый как вторичный, 

накладываемый на дефект первичной природы (предрасположенность к 

лейкозу), повышает риск заболевания лейкозом [73].  

Крысы контрольных групп Iа и Iб были интактны к BLV на протяжении 

всего эксперимента. Так же, как и крысы V группы, что подтверждает мнение 

ряда исследователей, что термическая обработка делает молоко BLV-

инфицированных коров не заразным для животных [72, 132, 189].  

2.2.2. Патологические эффекты у BLV-инфицированных крыс 

2.2.2.1. Динамика витальных изменений у экспериментальных 

животных 

Клинические признаки и динамика массы тела животных 

Наблюдение за экспериментальными животными вначале не 

показывало явных отклонений в поведении или клиническом состоянии 

экспериментальных животных. Не было отмечено падежа или каннибализма 
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у крыс в динамике эксперимента. Однако к концу эксперимента у крыс III 

группы аппетит и активность были снижены, у многих отмечалось 

затрудненное дыхание. 

Можно констатировать и факт нарушения репродуктивной функции у 

крыс, поедавших молоко инфицированных и больных лейкозом коров. 

Потомство у самок из этих групп было малочисленным (менее 6 крысят) и 

начало появляться позже, чем у крыс, которым скармливали молоко 

интактных коров. В частности, во II группе крысята появились почти на 2 

месяца, а в III группе - на 3 месяца позже, чем в I группе. 

Следует отметить, что к концу периода наблюдения в 

экспериментальных группах у животных резко снизились приросты массы 

тела, вплоть до отрицательных значений и развилась кахексия. Особенно это 

было выражено у потомства III группы крыс, где положительная динамика 

отсутствовала вовсе. Изменения массы тела животных в динамике 

эксперимента представлены в таблице 3 и на рисунках 2 - 4. 

Таблица 3 – Динамика изменения массы тела животных 

Воз

раст 

 

 

Гру

ппа 

6-7 мес. 10-11 мес. (а)/2-3 мес.(б) 13-14 мес.(а)/6-7 мес.(б) 16-17 мес.(а)/9-10 мес.(б) 20-21 мес(а)/13-14 мес.(б) 

Масса 

тела, 

г 

Масса 

тела, г 

С/с 

прир

ост, г 

Отно

сит. 

прир

ост, 

% 

Масса 

тела, г 

С/с 

прир

ост, г 

Относ

ит. 

приро

ст;% 

Масса 

тела, г 

С/с 

прир

ост, г 

Отно

сит. 

прир

ост, 

% 

Масса 

тела, г 

С/с 

прир

ост, г 

Отно

сит. 

приро

ст, % 

I а  
184,9 

±16,3 

249,4 

±23,1 

0,5 

±0,1 

34,9 

±2,8 

315,1 

±29,4 

0,9 

±0,1 

26,3 

±2,3 

382,6 

 ±35,2 

0,7 

±0,1 

21,4 

±1,8 

486,3 

±45,5 

0,9 

±0,1 

27,1 

±2,1 

I б - 
143,1 

±11,8 
- - 

269,2 

±22,7 

1,6 

±0,1 

88, 

1±7,7 

412,6 

±35,7 

1,5 

±0,1 

53,3 

±4,6 

498,7 

±44,8 

0,8 

±0,1 

20,9 

±1,7 

II а  
174,6 

±15,7 

322,4 

±30,5* 

1,2 

±0,2* 

84,6 

±7,8* 

536,2 

±46,9* 

2,8 

±0,3* 

66,3 

±6,3* 

832,7 

±77,2* 

3,0 

±0,3* 

55,3 

±5,1* 

248,0 

±19,7* 
-5,2 

±0,4* 

-70,2 

±6,6* 

II б  - 
128,7 

±10,9 
- - 

296,4 

±21,6* 

2,2 

±0,2* 

130,3 

±11,2* 

440,3 

±38,9 

1,5 

±0,2 

48,5 

±4,3 

259,2 

±21,2* 
-1,6 

±0,2* 

-41,1 

±3,8* 

III а 
196,7 

±17,7 

351,9 

±33,1* 

1,3 

±0,2* 

78,9 

±7,1* 

442,0 

±39,1* 

1,2 

±0,1* 

25,6 

±2,1 

853,0 

±77,9* 

4,2 

±0,4* 

93,0 

±8,5* 

230,3 

±18,4* 
-5,5 

±0,4* 

-73,0 

±7,1* 

III б - - - - 
362,8 

±34,3* 
- - 

356,2 

±32,6* 
-0,1 

±0,0 

-1,8 

±0,2* 

257,1 

±0,2* 
-0,8 

±0,1* 

-27,8 

±2,1* 

Примечание – * - достоверные отличия от контрольной группы (I), p<0,05. 
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Рисунок 2 – Динамика изменения массы тела животных 

 

Рисунок 3 – Динамика среднесуточного прироста массы тела 
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Рисунок 4 – Динамика относительного прироста массы тела 

Как следует из данных таблицы 3 и показано на рисунке 2, изменения 

массы тела животных характеризовались выраженной положительной 

динамикой в первой половине эксперимента и резкой отрицательной 

динамикой к концу. Это может свидетельствовать об изменении 

гормонального фона у экспериментальных животных. А также может быть 

связано с более высокой жирностью молока больных и инфицированных 

коров, обусловленной снижением удоя в результате развития 

субклинических маститов. Наиболее выражена динамика среднесуточного 

прироста массы тела была у животных групп IIа и IIIа. В несколько меньшей 

степени динамика относительного прироста массы тела выражена у 

животных групп IIб и IIIб. 

Наши данные коррелируют с результатами С.Н. Маргер, полученными 

при исследовании потомства больных и инфицированных лейкозом коров. 

Так, автором была установлена тенденция к повышению продуктивности 

первотелок, полученных от больных лейкозом коров, по сравнению с 

потомством здоровых. Автор связывает это с изменением гормонального 

фона у животных: уровень 11-оксикортикостероидов у животных, 
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полученных от больных лейкозом коров, превышал данный показатель у 

телочек, рожденных от интактных коров. Кроме того, автор констатирует, 

что потомство больных лейкозом коров относится к группе повышенного 

риска и частота регистрации болезней у таких телят в 2 раза выше, чем среди 

животных от интактных к лейкозу материей [43]. А по данным 

международного эпизоотического бюро кахексия – одно из самых 

распространенных клинических проявлений лейкоза у животных, особенно в 

терминальной стадии [195]. 

Динамика гемато-биохимического статуса  

Для сравнительной оценки данных общего анализа крови (ОАК) 

(Таблицы 4 – 7) и результатов биохимического исследования крови крыс 

(Таблицы 8 – 11) мы ориентировались на референсные значения для крыс 

линии Wistar, приведенные в справочнике по физиологическим, 

биохимическим и биометрическим показателям нормы экспериментальных 

животных [79]. Однако эталонными считали результаты исследований 

контрольных групп, так как условия кормления крыс отличались от 

стандартных. 

Таблица 4 – Гематологические показатели крыс (эксперимент 3 месяца) 

Показатель 
Группа животных/возраст 

Ia/9 мес. Ib/2 мес. IIa/9 мес. IIb/1 мес. IIIa/9 мес. IIIb/неонат 

RBC, 10
12

/L 7,3±0,7 6,1±0,6 7,3±0,7# 5,9±0,5 5,7±0,5*# – 

HGB, g/l 139,5±14,0 125,3±1,1 139,1±12,6# 119,7±11,4* 115,3±10,9*# – 

MCHC, g/l 382,0±32,2 404,0±37,8 405,0±38,8 406,0±39,2 423,0±41,1  

RDWс, % 14,3±1,3 13,7±1,2 14,1±1,3 17,9±1,6* 15,4±1,3 – 

MCV, fl 47,8±4,4 50,5±4,9 48,2±4,6 51,3±4,8 45,4±4,2  

WBC, 10
9
/L 11,5±1,1 11,7±1,1 21,2±1,9*# 14,6±1,3* 7,4±0,7*# – 

LYM, % 66,8±6,6 66,8±6,6 63,7±6,5# 57,6±5,6* 31,1±3,1*# – 

MID, % 6,1±0,6 6,0±0,6 8,1±0,8* 4,0±0,4* 7,7±0,7* – 

GRA, % 27,1±2,5 27,2±2,6 28,2±2,6# 38,4±3,3* 61,2±5,8*# – 

PLT, 10
9
/L 440,0±43,0 514,0±49,2 695,0±67,9*# 694,0±68,3* 754,0±72,2*# – 

MPV, fL 5,9±0,5 5,5±0,5 6,7±0,6* 7,6±0,7* 7,1±0,7* – 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

  # - отличие опытных групп между собой; 

  р<0,05. 

Приведенные в таблице 4 данные свидетельствуют о незначительном 

тромбоцитозе у животных экспериментальных групп, при этом несколько 



43 

 

увеличивается средний объем тромбоцитов. В группах IIа и IIIа можно 

предположить развитие аллергии, так как несколько превышен показатель 

средних клеток крови. В группе IIIа возросшее количество нейтрофилов 

свидетельствует об активной реакции на клеточном уровне. В группе IIа 

отмечен лейкоцитоз при сохранении общего соотношения лейкоцитарных 

фракций. 

Таблица 5 – Гематологические показатели крыс (эксперимент 6 месяцев) 

Показатель 
Группа животных/возраст 

Ia/12 мес. Ib/5 мес. IIa/12 мес. IIb/4 мес. IIIa/12 мес. IIIb/3 мес. 

RBC, 10
12

/L 7,9±0,7 7,6±0,7 7,0±0,7* 8,1±0,7 6,7±0,6* 6,9±0,6* 

HGB, g/l 150,0±15,0 151,0±14,8 140,0±14,0 148,0±13,8 146,014,1 150,0±14,5 

MCHC, g/l 384,0±30,9 396,0±31,1 318,0±29,4* 308,0±28,7* 341,0±32,2* 332,0±32,1* 

RDWс, % 12,1±1,1 11,6±10,9 12,9±1,1 15,4±1,4*# 11,8±1,1 10,8±0,9# 

MCV, fl 50,1±4,6 51,1±4,9 62,7±6,1* 58,7±5,6*# 63,5±6,2* 65,2±6,3*# 

WBC, 10
9
/L 7,3±0,6 9,4±0,9 15,8±1,4* 15,5±1,5*# 14,0±1,4* 17,9±1,6*# 

LYM, % 62,2±6,1 63,0±6,2 56,2±5,3# 66,3±6,1# 69,7±6,7*# 77,3±7,6*# 

MID, % 4,3±0,4 4,4±0,4 3,9±0,3 4,1±0,4# 4,0±0,3 3,1±0,3*# 

GRA, % 33,5±3,2 32,6±2,8 39,9±3,6*# 29,6±2,7# 26,3±2,5*# 19,6±1,7*# 

PLT, 10
9
/L 505,0±48,6 508,0±47,5 647,0±63,6* 624,0±61,6* 697,0±68,4* 663,0±65,5* 

MPV, fL 5,4±0,4 6,0±0,6 6,8±0,6* 6,6±0,6*# 7,4±0,7* 8,2±0,7*# 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 

Как следует из данных таблицы 5, спустя полгода с начала 

эксперимента в группах IIIа и IIIb наблюдали признаки гемолитической 

анемии, такие как снижение количества эритроцитов на фоне нормальных 

показателей гемоглобина крови и увеличения среднего объема эритроцитов, 

что может быть следствием интоксикации. Также в этих группах отмечается 

незначительный лимфоцитарный лейкоцитоз. У животных 

экспериментальных групп снова отмечен незначительный тромбоцитоз с 

увеличением среднего объема тромбоцитов, что может быть свидетельством 

нарушения гемопоэза и в частности созревания клеток. Исследования 

медицинских врачей показали, что у людей с острым лейкозом часто 

развивается первичный тромбоцитоз, обусловленный нарушением 

костномозгового кроветворения [21]. 
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Таблица 6 – Гематологические показатели крыс (эксперимент 9 месяцев) 

Показатель 
Группа животных/возраст 

Ia/15 мес. Ib/8 мес. IIa/15 мес. IIb/7 мес. IIIa/15 мес. IIIb/6 мес. 

RBC, 10
12

/L 7,3±0,6 7,8±0,7 5,9±0,6* 5,1±0,5* 5,6±0,5* 4,7±0,4* 

HGB, g/l 141,0±13,8 146,0±14,1 124±12,2* 108,0±9,8* 128,0±12,4* 100,0±9,7* 

MCHC, g/l 394,0±33,5 399,0±34,1 328,0±31,6* 308,0±29,4* 350,0±33,7* 315,0±30,8* 

RDWс, % 11,6±1,1 11,5±1,1 12,2±1,1 17,2±1,3* 13,0±1,2* 14,0±1,2* 

MCV, fl 52,1±5,1 53,4±5,0 63,9±6,1* 68,8±6,9* 65,0±6,3* 66,8±6,3* 

WBC, 10
9
/L 9,4±0,8 10,4±0,9 14,3±1,2*# 15,4±1,5*# 17,6±1,6*# 20,4±1,8*# 

LYM, % 54,0±5,2 56,1±5,3 57,0±5,4 57,6±5,5*# 61,7±5,9* 68,9±7,0*# 

MID, % 6,5±0,6 4,9±0,5 5,6±0,5* 6,7±0,5* 5,9±0,6* 6,7±0,6* 

GRA, % 39,5±3,7 39,0±3,8 37,4±3,6# 35,7±3,3# 32,4±3,1*# 24,4±2,3*# 

PLT, 10
9
/L 530,0±52,4 491,0±45,1 668,0±64,2*# 650,0±63,4*# 684,0±66,3*# 890,0±90,0*# 

MPV, fL 6,1±0,6 6,2±0,6 7,0±0,7*# 6,9±0,7*# 6,9±0,6*# 8,5±0,7*# 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 

 

Третий анализ гематологических показателей крыс (Таблица 6) выявил 

тенденцию развития наметившихся процессов. В группе IIб показатель 

ширины распределения эритроцитов по объему снова оказался несколько 

выше, что может свидетельствовать о развитии анизоцитоза у животных этой 

группы. Отмечена тенденция снижения количества эритроцитов и 

гемоглобина у крыс экспериментальных групп, что может быть признаком 

интоксикации. В группе IIIб нарастали признаки лимфолейкоза. Показатели 

количества и размера тромбоцитов у животных экспериментальных групп 

также несколько превышены. 
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Таблица 7 – Гематологические показатели крыс (эксперимент 12 месяцев) 

Показатель 
Группа животных/возраст 

Ia/18 мес. Ib/11 мес. IIa/18 мес. IIb/10 мес. IIIa/18 мес. IIIb/9 мес. 

RBC, 10
12

/L 7,9±0,7 7,8±0,7 7,9±0,8 7,7±0,6# 7,8±0,7 8,0±0,8 

HGB, g/l 145,0±13,8 135,0±12,7 128,0±11,6* 114,0±10,9* 125,0±11,8* 116,0±10,1* 

MCHC, g/l 393,0±35,8 401,0±38,7 253,0±24,6* 266,0±25,5* 258,0±25,6* 277,0±25,9* 

RDWс, % 10,8±0,9 11,4±1,1 18,2±1,6* 21,3±1,9*# 17,4±1,6* 15,9±1,4*# 

MCV, fl 49,0±4,6 53,0±5,1 64,0±6,2* 62,0±6,1* 62,0±5,8* 60,0±5,4* 

WBC, 10
9
/L 8,7±0,8 9,2±0,8 15,9±1,4* 23,4±2,2*# 14,9±1,3* 19,8±1,7*# 

LYM, % 50,8±4,6 56,6±5,2 57,0±5,3* 34,7±3,2 56,6±5,2* 69,2±7,0 

MID, % 4,7±0,4 5,2±0,5 6,7±0,6*# 4,3±0,4*# 3,7±0,3*# 11,3±1,2*# 

GRA, % 44,5±4,2 38,2±3,6 36,3±3,3* 61,1±5,9*# 39,7±3,7* 19,5±12,0*# 

PLT, 10
9
/L 472,0±45,2 357,0±33,7 1343,0±132,0*# 1833,0±181,0* 2057,0±201,0*# 1685,0±165,0* 

MPV, fL 5,8±0,5 6,1±0,6 8,3±0,8*# 9,5±0,9* 9,5±0,9*# 8,8±0,8* 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 

Заключительный анализ гематологических показателей крыс (Таблица 

7) свидетельствует, что при восстановлении количества эритроцитов в 

группах экспериментальных животных, гемоглобин крови и количество 

гемоглобина на 1 эритроцит снижено, в тоже время несколько превышен 

объем клеток и возрастал показатель ширины распределения эритроцитов по 

объему. Все это может быть последствием гемолиза эритроцитов в 

результате интоксикации, что привело к наличию в крови большого 

количества юных форм эритроцитов. В группе IIIб присутствуют 

незначительные признаки лимфолейкоза, а в группе IIб – лейкоцитоз 

нейтрофильного типа. Во всех экспериментальных группах отмечено 

значительное увеличение количества тромбоцитов при увеличении 

показателя среднего объема клеток. 

Полученные нами данные коррелируют с мнением ряда авторов. Так, 

И.М. Донник были выявлены патологические формы клеток крови, в 

частности эритроцитов, у BLV-инфицированных животных [13]. П.Н. 

Смирновым была установлена волнообразная аритмическая динамика 

гематологических показателей больных лейкозом животных, определенная 

как цикличность процесса. Каждый цикл включает фазы ремиссии и 

обострения (временного снижения и повышения лейкоцитоза) той или иной 
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степени выраженности. При переходе лейкозного процесса в опухолевую 

стадию цикличность изменений гематологических показателей становится 

более выраженной, амплитуда колебаний значительно увеличивается [74]. 

Подобное явление цикличности наблюдали и мы в своем эксперименте, 

причем цикличность была характерна не только для белых, но и для красных 

кровяных телец. Стойкая положительная динамика была нами отмечена у 

кровяных пластинок, тромбоцитов. Выявленные нами изменения 

тромбоцитарных показателей, также могут быть свидетельством 

иммуносупрессии, так как, по мнению О.А. Рожкова с соавт. тромбоцитам 

отводится в последнее время существенная роль в формировании 

иммунитета [69]. В тоже время, А.И. Павлова с соавт. констатируют, что 

изменение количественного состава иммунокомпетентных клеток крови при 

лейкозе не является нарушением клеточного гомеостаза, а служит маркером 

структурной реакции организма на поддержание его функционального 

гомеостаза [56].  

Таблица 8 – Биохимические показатели крови крыс (эксперимент 3 месяца) 

Показатель 
Группа животных/возраст 

Ia/9 мес Ib/2 мес. IIa/9 мес. IIb/1 мес. IIIa/9 мес. IIIb/неонат 

ЩФ, Е/л 261,9±25,3 697,5±68,7 195,9±18,8*# 579,5±55,3* 265,5±26,1# – 

Мочевина, 

ммоль/л 
7,6±0,7 6,6±0,6 8,0±0,8# 6,9±0,6 6,4±0,6*# 

– 

Креатинин, 

мкмо/л 
51,5±4,8 44,6±4,1 39,2±3,6*# 52,5±5,1* 83,0±8,2*# 

– 

Глюкоза, 

ммоль/л 
24,7±2,2 17,2±1,6 12,1±1,1*# 14,8±1,4* 14,4±1,3*# – 

Общий 

белок, г/л 
74,5±7,1 92,7±8,9 64,2±6,2* 80,1±7,8* 66,3±6,5* 

– 

Альбумин, 

г/л 
38,1±3,6 48,8±4,4 39,7±3,7 33,5±3,1* 38,8±3,6 

– 

АЛТ, Е/л 108,6±10,1 81,3±8,1 93,3±9,2*# 62,7±6,2* 42,5±4,1*# – 

АСТ, Е/л 176,5±17,5 162,5±16,1 381,3±37,8*# 123,3±11,9* 118,7±11,6*# – 

Билирубин 

общ, 

мкмо/л 

3,5±0,3 3,1±0,3 3,3±0,3 12,1±1,1* 3,2±0,3 

– 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 
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Как следует из данных, представленных в таблице 8, в группе IIIa 

наблюдается увеличение креатинина, что может свидетельствовать о 

почечной патологии. В группе IIb увеличение общего белка происходит за 

счет глобулиновой фракции, что свидетельствует об активной иммунной 

реакции на антигены возбудителя. В группах IIa и IIIa коэффициент де 

Ритиса составляет 4 и 3, соответственно, что может быть показателем 

сердечной патологии. 

Таблица 9 – Биохимические показатели крови крыс (эксперимент 6 месяцев) 

Показатель 
Группа животных 

Ia/12 мес Ib/5 мес. IIa/12 мес. IIb/4 мес. IIIa/12 мес. IIIb/3 мес. 

ЩФ, Е/л 287,3±25,9 226,5±21,9 150,3±14,5*# 723,6±70,9* 251,2±24,7*# 308,4±28,5* 

Мочевина, 

ммоль/л 
6,7±0,6 7,5±0,7 5,1±0,5*# 4,6±0,4* 3,6±0,3*# 4,8±0,4* 

Креатинин, 

мкмо/л 
59,3±5,6 56,8±5,3 48,4±4,4*# 73,3±6,9*# 62,1±6,1# 69,9±6,8*# 

Глюкоза, 

ммоль/л 
3,5±0,3 4,31±0,4 7,4±0,7*# 7,5±0,7*# 6,3±0,6*# 12,9±1,1*# 

Общий 

белок, г/л 
63,3±6,1 69,1±6,5 74,2±7,1*# 61,1±5,9 66,1±6,4# 71,6±6,9*# 

Альбумин, 

г/л 
31,8±2,9 30,1±2,8 39,7±3,7*# 30,1±2,9# 26,2±2,3*# 24,8±2,1*# 

АЛТ, Е/л 52,8±5,1 69,8±6,5 44,7±4,2* 70,2±6,7# 42,4±4,1* 80,8±7,8*# 

АСТ, Е/л 112,9±11,6 199,4±18,9 222,8±21,3*# 234,0±22,4* 178,6±16,9*# 237,2±22,7* 

Билирубин 

общ, мкмо/л 
2,8±0,3 1,2±0,1 7,6±0,6*# 15,1±1,4*# 6,4±0,4*# 12,8±1,2*# 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 

Спустя полгода с начала эксперимента изменения в биохимических 

показателях крови крыс относительно контроля становятся более 

выраженными (Таблица 9). В группе IIa наблюдается значительное снижение 

уровня фермента щелочной фосфатазы, что может являться показателем 

нарушений в работе щитовидной железы, в первую очередь ее 

гиперфункции. В группах IIIа и IIIб возрастает глобулиновая фракция белка, 

что может быть следствием прогрессирования инфекционного процесса. 

Коэффициент де Ритиса в экспериментальных группах продолжает расти и 

свидетельствовать о сердечной патологии. Повышение билирубина, так же, 

как и, увеличение печеночного фермента аланинаминотрансферазы (АЛТ) в 
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группе IIIb, может быть маркером начинающейся патологии печени либо 

гемолитической анемии в экспериментальных группах. Высокий уровень 

щелочной фосфатазы на фоне увеличения количества билирубина и 

предельных значений АЛТ в группе IIb, так же, как и у потомства III группы, 

могут являться маркерами заболеваний гепатобилиарной системы. 

Увеличение креатинина в сыворотке крови крысят IIб и IIIб групп может 

быть признаком начинающейся почечной недостаточности, так как 

повышение концентрации креатинина при почечной недостаточности 

происходит раньше, чем повышение концентрации мочевины. 

Таблица 10 - Биохимические показатели крови крыс (эксперимент 9 месяцев) 

Показатель 
Группа животных 

Ia/15 мес. Ib/8 мес. IIa/15 мес. IIb/7 мес. IIIa/15 мес.  IIIb/6 мес. 

ЩФ, Е/л 224,3±21,2 334,3±32,4 203,4±19,7*# 122±12,1*# 144,5±13,7*# 190,2±18,5*# 

Мочевина, 

ммоль/л 
4,8±0,3 7,2±0,7 6,7±0,6*# 7,4±0,7 3,5±0,3*# 6,7±0,6 

Креатинин, 

мкмо/л 
52,1±5,9 54,4±5,3 64,4±6,2* 69,5±6,7*# 60,1±5,8* 75,2±7,2*# 

Глюкоза, 

ммоль/л 
5,2±0,5 7,5±0,7 5,4±0,5 8,9±0,8*# 5,8±0,5* 2,1±0,2*# 

Общий белок, 

г/л 
47,2±4,5 44,3±4,2 45,5±4,4 72,1±7,1*# 50,8±4,7 40,5±3,8# 

Альбумин, г/л 28,5±2,6 29,6±2,7 30,6±2,9 29,2±2,8# 28,2±2,7 32,9±3,1*# 

АЛТ, Е/л 52,8±5,1 65,2±6,4 62,1±5,8*# 50,1±4,7*# 42,4±4,1*# 25,9±2,2*# 

АСТ, Е/л 130,2±11,5 200,5±18,9 232,1±23,1*# 232,7±22,1* 174,3±16,9*# 213,3±20,8* 

Билирубин общ, 

мкмо/л 
2,8±0,2 4,4±0,4 11,9±1,1*# 6,3±0,6*# 7,4±0,7*# 12,8±1,1*# 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 

Спустя еще 3 месяца с начала эксперимента (Таблица 10) нами было 

отмечено дальнейшее снижение уровня фермента щелочной фосфатазы, что 

может свидетельствовать о развитии эндокринных нарушений у крыс 

экспериментальных групп. Наиболее яркие изменения наблюдали у 

потомства III группы, поедающих молоко больных коров: высокий креатинин 

и низкий общий белок в комплексе свидетельствуют о преобладании 

катаболических процессов в организме над анаболическими; низкая глюкоза 

на фоне высококалорийной диеты – показатель состояния интоксикации; не 
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значительно представлена глобулиновая фракция белков крови – выраженная 

иммуносупрессия; стабильно низкий уровень АЛТ показатель 

злокачественных новообразований в организме; высокий коэффициент де 

Ритиса – тяжелое поражение миокарда; высокий билирубин – поражения 

печени и гемолитические процессы. В других экспериментальных группах 

биохимические изменения могут являться признаками поражения почек 

(увеличение показателей мочевины и креатинина), печени (синхронный рост 

билирубина и АЛТ) и миокарда (высокий коэффициент де Ритиса), а также 

можно отметить выраженную иммунную реакцию в группе IIб (увеличение 

глобулиновой фракции белка). 

Таблица 11 – Биохимические показатели крови крыс (эксперимент 12 месяцев) 

Показатель 
Группа животных 

Ia/18 мес. Ib/11 мес. IIa/18 мес. IIb/10 мес. IIIa/18 мес. IIIb/9 мес. 

ЩФ, Е/л 370,6±36,6 337,3±51,3 298,9±28,6*# 216,1±20,9*# 461,3±44,8*# 295,2±27,9*# 

Мочевина, 

ммоль/л 
6,4±0,6 5,5±0,5 8,0±0,8*# 10,8±1,0*# 9,2±0,9*# 9,3±0,9*# 

Креатинин, 

мкмо/л 
50,8±4,8 66,2±6,4 106,7±10,1* 76,4±7,4* 105,6±10,2* 74,4±7,3* 

Глюкоза, 

ммоль/л 
4,6±0,4 5,2±0,5 6,2±0,6*# 14,7±1,5*# 24,9±2,2*# 12,6±1,2*# 

Общий 

белок, г/л 
72,0±7,1 62,9±6,1 46,7±4,3*# 54,2±5,1*# 67,8±6,6# 62,5±5,9# 

Альбумин, 

г/л 
38,8±3,7 37,8±3,6 37,8±3,7 37,9±3,5 44,1±4,2* 41,6±3,9 

АЛТ, Е/л 58,8±5,7 79,7±7,7 90,3±8,9* 94,5±8,1*# 99,4±9,8* 46,7±4,4*# 

АСТ, Е/л 124,4±12,8 172,3±16,2 272,0±26,1* 277,6±25,9* 268,4±23,6* 233,7±22,2* 

Билирубин 

общ, 

мкмо/л 

4,4±0,4 4,6±0,4 14,1±1,4* 12,2±1,2*# 15,1±0,5* 15,8±0,5*# 

Примечание – * - отличие опытной группы от контрольной (I); 

# - отличие опытных групп между собой; 

р<0,05. 

Заключительное исследование сыворотки крови крыс (Таблица 11) 

снова показало наиболее значительные изменения биохимических 

показателей относительно контроля в группе животных IIIб - можно 

предположить нарушения в работе печени, почек, сердца, изменение 

гормонального фона, развитие онкологических заболеваний. Медицинскими 

врачами установлено, что у мужчин с острыми лейкозами имеет место 



50 

 

дисфункция эндокринной системы гипофиз-гонады, что приводит к 

нарушению обмена веществ [16]. Выравнивание уровня щелочной фосфатазы 

в сыворотке крови животных экспериментальных групп может быть 

следствием увеличения ее за счет печеночной фракции, так как отмечается 

дальнейший рост АЛТ и билирубина, все это свидетельствует о деструкции 

гепатоцитов и снижении функции органа. Возросшие показатели мочевины и 

креатинина вероятнее всего являются следствием почечной недостаточности. 

Следует отметить и снижение иммунной реакции у животных всех 

экспериментальных групп (низкий глобулин). Высокий уровень глюкозы 

может быть показателем дисфункции обменных процессов, как следствие 

нарушения гормонального фона. 

Таким образом, наиболее динамичны в сыворотке крови крыс были 

показатели щелочной фосфатазы. Показатели мочевины и креатинина у 

экспериментальных животных возрастают со временем, как и глюкоза крови. 

В целом относительно стабильны оказались показатели общего белка и 

альбумина. Ферменты АСТ и АЛТ имели небольшую положительную 

динамику, в то время как общий билирубин крови был сильно увеличен у 

экспериментальных крыс относительно контроля и имел выраженную 

положительную динамику во времени. 

2.2.2.2. Динамика постмортальных изменений у экспериментальных 

животных 

Патологоанатомические и цитологические изменения 

При вскрытии, наиболее выраженные патоморфологические изменения 

были выявлены нами у крыс, поедавших молоко инфицированных и больных 

лейкозом коров, через 6 месяцев от начала эксперимента, как у родительских 

особей, так и у потомства. На вскрытии у крыс, поедавших молоко 

инфицированных и больных лейкозом коров, макроскопически отмечали 

изменение цвета и консистенции печени, обнаруживали диффузные и 

локальные беловатые наложения на брыжейке и печени (Рисунок 5), 
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беловатые крупинчатые образования на различных участках кишечника, по 

виду напоминавшие разросшиеся пейеровы бляшки (Рисунок 6). Кроме того, 

были отмечены пиометра, катаральная и гнойная пневмония. В мазках-

отпечатках из лекгих крыс обнаруживали диплококки, что свидетельствует о 

развитии эпизоотии у животных. Изменения отмечали у 30% 

экспериментальных животных II и III групп. 

 

Рисунок 5 – Наложения на брыжейке и печени 

 

Рисунок 6 – Беловатые крупинчатые образования на кишечнике 

Цитологические исследования показали наличие в мазках-отпечатках 

из селезенки крыс II и III групп присутствие не характерных для ткани 

животных I группы клеточных элементов, свидетельствующих о наличии 

гиперплазии, аденокарциномы, мастоцитомы и фибросаркомы селезенки 

(Рисунок 7). 
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а б 

в г 

Рисунок 7 – Гиперплазия (а), аденокарцинома (б), мастоцитома (в) и 

фибросаркома (г) селезенки (х1600, Лейкодиф 200) 

При гиперплазии селезенки (Рисунок 7а) в цитограмме на фоне 

базофильного межклеточного вещества, эозинофилов и клеток воспаления 

(нейтрофилов), обнаруживали зрелые лимфоциты, лимфобласты, 
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центробласты, центроциты, а также плазматические клетки, мастоциты и 

гистиоциты. Клеток опухолевого роста в исследуемом материале обнаружено 

не обнаружено. Зрелые лимфоциты имели вид мелких клеток округлой 

формы со скудной, базофильной цитоплазмой, содержащей округлые ядра 

без ядрышек с ровной, неутолщенной ядерной оболочкой и грубым, 

глыбчатым, темнобазофильным хроматином. Лимфобласты и центробласты 

(малые и крупные клетки с нерасщепленными ядрами) имели вид мелких и 

крупных лимфоцитов округлой формы со скудной, базофильной 

цитоплазмой, содержащей округлые ядра с ровным контуром и мелкими 

ядрышками, мелкозернистым, равномерно распределенным хроматином. 

Центроциты встречались в виде крупных и мелких округлых клеток со 

слабобазофильной цитоплазмой, ядрами овальной и округлой формы, с 

вдавлениями и мелкими ядрышками, с расщепленной, неутолщенной 

ядерной оболочкой и грубым хроматином. Плазматические клетки имели вид 

крупных и средних клеток с умеренной, базофильной цитоплазмой и 

перинуклеарной зоной просветления, содержащих округлые, эксцентрично 

расположенные ядра с мелкозернистым, неравномерно распределенным 

хроматином. Мастоциты встречались в виде крупных и мелких клеток 

округлой формы, содержащих азурофильные цитоплазматические гранулы. 

Гистиоциты имели вид крупных и средних клеток полигональной формы с 

обильной базофильной цитоплазмой, содержащей фагоцитированные 

фрагменты ядер, а также эксцентрично расположенные овальные ядра с 

ровной, неутолщенной с ядерной оболочкой и равномерно распределенным, 

крупнозернистым, базофильным хроматином.  

Аденокарцинома селезенки (Рисунок 7б) характеризовалась наличием в 

мазке, на фоне клеток воспаления атипичных клеток эпителиального 

происхождения с высоким ядерно-цитоплазматическим отношением. 

Крупные и средние, округлой и овальной формы клетки с умеренной, 

слабобазофильной, вакуолизированной цитоплазмой располагались 

скоплениями, имели эксцентрично расположенные крупные и мелкие ядра, 
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вытянутой и полигональной формы с неровной, утолщенной ядерной 

оболочкой и неравномерно распределенным, базофильным, мелкозернистым 

хроматином, содержали 1-2 увеличенных ядрышка.  

При мастоцитоме (Рисунок 7в) в мазках-отпечатках на фоне клеток 

воспаления и множества эозинофилов обнаруживали атипичные клетки 

мезенхимального происхождения с высоким ядерно-цитоплазматическим 

отношением. Крупные и средние, округлой и полигональной формы клетки 

со скудной цитоплазмой, содержащей азурофильные цитоплазматические 

гранулы, располагались разрозненно, имели расположенные эксцентрично 

ядра округлой формы с мелкозернистым, неравномерно распределенным, 

базофильным хроматином.   

Фибросаркома селезенки (Рисунок 7г) также характеризовалась 

наличием в мазках-отпечатках атипичных клеток мезенхимального 

происхождения с высоким ядерно-цитоплазматическим отношением. 

Крупные и средние, полигональной и вытянутой формы клетки с обильной, 

базофильной, вакуолизированной цитоплазмой располагались скоплениями и 

содержали 1-2 ядра среднего или крупного размера, вытянутой формы с 

неровной, утолщенной ядерной оболочкой, 2-3 увеличенными ядрышками и 

неравномерно распределенным, темнобазофильным, мелкозернистым 

хроматином. 

Полученные нами данные находят подтверждение в работах 

отечественных и зарубежных исследователей. Так, по данным Д.С. Соколова 

(2004) в печени при лейкозе часто обнаруживают локализованные на 

поверхности и в глубоких слоях органа саловидные очаги серо-белого цвета, 

[70, 78], а Т.П. Кудрявцева (1980) сообщает, что при лейкозе крупного 

рогатого скота регистрируют локальные или диффузные опухолевые 

изменения в тонком и реже толстом кишечнике [35]. Цитологическими 

исследованиями были выявлены изменения морфологии клеток 

лимфоцитарного ряда, нарушение соотношения в них ядра и цитоплазмы, 

большое количество незрелых, пролиферирующих и атипичных клеток, 
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располагающихся диффузно или скоплениями, в первую очередь, в тканях 

иммунокомпетентных органов, таких как селезенка [6, 117]. 

Динамика относительной массы висцеральных органов 

экспериментальных животных 

Первое вскрытие животных (n=6) было осуществлено спустя 3 месяца 

от начала эксперимента и три последующих проводились через каждые 3 

месяца. Достоверные различия были отмечены нами в динамике изменения 

относительной массы внутренних органов животных. Полученные данные 

приведены в таблицах 12-14 и на рисунках 7-11.  

Таблица 12 – Динамика относительной массы печени и селезенки крыс (%) 

Орган 

 

 

Группа 

Печень Селезёнка 

3 месяца 

спустя 

6 месяцев 

спустя 

9 месяцев 

спустя 

12 

месяцев 

спустя 

3 месяца 

спустя 

6 месяцев 

спустя 

9 месяцев 

спустя 

12 

месяцев 

спустя 

I а 3,62±0,28 3,06±0,26 3,09±0,24 2,82±0,21 0,36±0,03 0,42±0,04 0,51±0,05 0,48±0,04 

I б 4,11±0,34 3,84±0,31 4,31±0,38 3,73±0,29 0,38±0,03 0,32±0,03 0,40±0,04 0,36±0,03 

II а 3,65±0,27 1,35±0,11
*
 2,01±0,19

*
 3,27±0,22

*
 0,46±0,04

*
 0,33±0,03

*
 0,21±0,02

*
 0,40±0,04

*
 

II б 3,77±0,31 4,01±0,35 1,44±0,11
*
 3,46±0,32 0,52±0,05

*
 0,38±0,03

*
 0,18±0,01

*
 0,30±0,03

*
 

III а 3,34±0,30 1,42±0,12
*
 1,48±0,13

*
 3,62±0,27

*
 0,44±0,04

*
 0,49±0,04

*
 0,18±0,01

*
 0,16±0,01

*
 

III б - 1,61±0,13
*
 1,66±0,14

*
 2,88±0,23

*
 - 0,39±0,03

*
 0,21±0,02

*
 0,17±0,01

*
 

Примечание –  * - достоверные отличия от контрольной группы (I), р<0,05. 

 

Рисунок 8 – Динамика относительной массы печени животных 
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Динамика изменения относительной массы печени экспериментальных 

животных (Таблица 12 и Рисунок 8) характеризовалась вначале снижением 

относительной массы органа, что, вероятно, было связано с резким 

увеличением массы тела крыс. А затем значительным увеличением 

показателя, особенно в III группе животных, что может быть связано, как с 

развитием кахексии у животных, так и с воспалительными процессами и 

интоксикацией. 

 

Рисунок 9 – Динамика относительной массы селезенки животных 

 

Динамика изменения относительной массы селезенки животных 

(Таблица 12 и Рисунок 9) имела тенденцию первоначального снижения этого 

показателя у крыс II группы на фоне роста общей массы тела, а затем 

увеличения органа к концу эксперимента, обусловленную, возможно, 

воспалительными и пролиферативными процессами в селезенке и снижением 

приростов массы тела животных. У крыс III группы была отмечена 

тенденция снижения объема органа, вероятно, связанная с атрофическими 

процессами. 
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Таблица 13 – Динамика относительной массы почек и легких крыс (%) 

Орган 

 

 

Группа 

почки легкие 

3 месяца 

спустя 

6 

месяцев 

спустя 

9 

месяцев 

спустя 

12 

месяцев 

спустя 

3 месяца 

спустя 

6 

месяцев 

спустя 

9 

месяцев 

спустя 

12 

месяцев 

спустя 

I а 0,71±0,06 0,56±0,05 0,58±0,05 0,62±0,06 0,72±0,06 0,65±0,06 0,63±0,06 0,62±0,06 

I б 0,70±0,07 0,54±0,05 0,56±0,05 0,60±0,05 0,54±0,05 0,48±0,04 0,49±0,05 0,51±0,05 

II а 0,72±0,07 0,46±0,04
*
 0,69±0,06

*
 0,83±0,08

*
 0,68±0,06 0,39±0,04

*
 0,52±0,05

*
 0,69±0,07

*
 

II б 0,72±0,07 0,71±0,07
*
 0,39±0,04

*
 0,73±0,07

*
 0,55±0,05 0,52±0,05 0,59±0,06 0,68±0,07

*
 

III а 0,77±0,07 0,44±0,04
*
 0,31±0,03

*
 0,39±0,03

*
 0,71±0,06 0,45±0,04

*
 0,49±0,05

*
 1,71±0,19

*
 

III б - 0,41±0,04
*
 0,47±0,04

*
 0,69±0,06

*
 - 0,53±0,05 0,58±0,06 0,69±0,7

*
 

Примечание – * - достоверные отличия от контрольной группы (I), р<0,05. 

 

Рисунок 10 – Динамика относительной массы почек животных 

Динамика изменения относительной массы почек (Таблица 13, Рисунок 

10) животных характеризовалась сначала снижением, по-видимому, на фоне 

прироста массы тела животных, а затем увеличением объема органа во всех 

экспериментальных группах, что может быть связано с гипертрофией почек в 

результате интоксикации либо развитием пролиферативных процессов. За 

исключением животных группы IIIб, у которых не происходило 

первоначального прироста массы тела, и относительная масса почек 

увеличивалась постоянно.  
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Рисунок 11 – Динамика относительной массы легких животных 

 

Как следует из данных, приведенных в таблице 13 и 

проиллюстрировано на рисунке 11, относительная масса легких у крыс III 

группы резко возрастала. Это было обусловлено развитием у большинства из 

них одно- и двусторонней крупозной и гнойной пневмонии. В мазках-

отпечатках из легких крыс с гнойной пневмонией были обнаружены 

стрептококки, что свидетельствует о развитии эпизоотии в данной группе 

животных. Это можем быть связано с BLV-индуцированной 

иммуносупрессией у крыс. По данным научно-исследовательского 

коллектива М.И. Гулюкина пневмонии часто сопровождают 

экспериментальную BLV-инфекцию у кроликов [24], что подтверждает 

полученные нами данные. Незначительное увеличением объема органа 

относительно контроля было отмечено у крыс IIб группы, хотя визуально 

воспалительных процессов выявлено не было. 
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Таблица 14 – Динамика изменения относительной массы сердца крыс (%) 

Орган 

 

Группа 

Сердце 

1 вскрытие 2 вскрытие 3 вскрытие 4 вскрытие 

I а 0,64±0,06 0,58±0,05 0,61±0,06 0,59±0,06 

I б 0,61±0,06 0,54±0,05 0,49±0,05 0,52±0,05 

II а 0,52±0,05
*
 0,27±0,02

*
 0,29±0,03

*
 0,30±0,03

*
 

II б 0,67±0,06 0,33±0,3
*
 0,28±0,03

*
 0,31±0,03

*
 

III а 0,54±0,05
*
 0,26±0,02

*
 0,28±0,02

*
 0,31±0,02

*
 

III б - 0,29±0,03
*
 0,31±0,03

*
 0,30±0,03

*
 

                   Примечание – * - достоверные отличия от контрольной группы (I), р<0,05. 

 

 

Рисунок 12 – Динамика относительной массы сердца животных 

Динамика изменения относительной массы сердца животных в 

опытных группах (Таблица14, Рисунок 12) характеризовалась снижением 

объема органа в 2,5-3 раза по сравнению с контролем, несмотря на развитие 

кахексии к концу эксперимента. Это может быть связано с развитием 

дистрофических и атрофических процессов в органе на фоне нарушения 

обменных процессов. 

Полученные нами данные находят подтверждение в результатах 

исследований многих авторов, констатирующих, что при BLV-инфекции 

нарушения выявляются не только в органах гемопоэтической системы, но и в 
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других жизненно важных органах у животных. В результате воспалительных, 

пролиферативных, дистрофических и атрофических процессов изменяется 

относительная масса органа [35, 37, 70]. При этом, очень часто выраженные 

изменения обнаруживают в селезенке [46, 77], печени [76], почках [78] и 

сердце [46, 70]. 

Данные по использованию кролика в качестве лабораторной модели 

при воспроизведении BLV-инфекции Козыревой и соавт. свидетельствуют, 

что из паренхиматозных органов экспериментальных животных (селезенка, 

легкое, почка) были получены культуры клеток, в которых на нескольких 

пассажах наблюдалось синцитиеобразование и был выявлен провирус BLV 

[24]. 

В своих исследованиях P. Dimitrov с соавт показали, что пневмония 

является частым эффектом при BLV-инфекции у кроликов [120], а A. Burny с 

соавт. [110] сообщают, что ВЛКРС вызывает множественные эффекты у 

разных видов животных. 

 

 

2.2.3. Разработка способа коррекции клинического состояния у 

молодняка при BLV-инфекции матерей 

Сравнительный анализ данных гемато-биохимического статуса 

телят и крыс от BLV-инфицированных матерей 

Сравнительный анализ данных гемато-биохимического статуса телят и 

потомства крыс показал, что у полученного от BLV-инфицированных 

матерей молодняка, патологии развиваются по единому принципу (Таблица 

15). 
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Таблица 15 – Гемато-биохимический статус телят и потомства крыс при BLV-

инфекции матерей 

Показатель 
Телята Потомство крыс 

Данные Реф.знач. Данные Реф.знач. 

Морфология крови 

RBC, 10
12

/L 4,2±0,7 5-10 5,9±0,5 7,8-8,1 

HGB, g/l 124,5±11,5 80-150 119,7±11,4 121-125 

WBC, 10
9
/L 27,1±4,0 4-10 14,6±1,3 6,0-6,5 

LYM, % 65,5±16,5 45-65 57,6±5,6 45-57 

PLT, 10
9
/L 425,0±38,0 100-400 514,0±49,2 243-505 

Биохимические показатели 

ЩФ, Е/л 1143,0±96,0 18-153 579,5±55,3 327-332 

Креатинин, мкмо/л 243,6±32,6 56-162 52,5±5,1 37-43 

Глюкоза, ммоль/л 2,0±0,2 2,3-4,1 2,7±0,3 4,2-4,4 

Общий белок, г/л 39,4±8,9 62-82 60,1±5,8 68-84 

Билир.общ,мкмо/л 4,0±0,1 0,7-1,4 3,1±0,3 0,9-1,0 

              Примечание – * - достоверные отличия показателей в динамике, р<0,05. 

Как следует из данных таблицы 15, эритропения и сниженный 

гемоглобин крови являются маркерами анемии, а в сочетании с 

лейкоцитозом являются признаками интоксикации и воспаления. Отмечается 

лейкемоидная реакция и тромбоцитоз, что может быть следствием анемии у 

животных. Увеличение креатинина на фоне снижения общего белка является 

показателем преобладания катаболических процессов над анаболическими. 

Рост билирубина и актиавности ЩФ свидетельствует о повреждении печени, 

а снижение глюкозы – об интоксикации. 

Результаты наших исследований коррелируют с литературными 

данными и свидетельствуют, что при BLV-инфекции патологические 

процессы наиболее прогрессируют и ярко выражены у потомства больных и 

инфицированных лейкозом животных: 

- клинически со временем развивается кахексия; 

- в крови прогрессируют лейкоцитоз и тромбоцитоз, признаки анемии, 

воспаления и аллергии в крови; 

- биохимические исследования выявляют маркеры воспаления, 

поражения печени, сердца, почечной недостаточности и гормональных 

нарушений; 
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- на вскрытии обнаруживаются гиперпластические и воспалительные 

явления, а при цитологических исследованиях – злокачественные процессы в 

селезенке. 

При этом обнаруживается определенная цикличность в гемато-

биохимических показателях у BLV-инфицированных крыс, подобно 

процессам, протекающим в организме BLV-инфицированных коров [74]. 

Таким образом, крысы являются адекватной биологической моделью при 

изучении лейкоза крупного рогатого скота, так как в развитии лейкозного 

процесса у крыс и крупного рогатого скота прослеживается много 

параллелей. 

Так как у потомства, полученного от инфицированных вирусом лейкоза 

матерей, патологические изменения выражены в значительной степени, их 

клинический статус требует коррекции в зависимости от проявляющейся 

патологии. Известно, что у телят неонатального возраста, полученных от 

BLV-инфицированных коров в большинстве случаев проявляются признаки 

диспепсии (метеоризм, кишечные колики, диарея). Поставленная перед нами 

задача заключалась в создании лекарственной композиции и разработке 

способа ее применения для профилактики и терапии диспепсии у 

новорожденных телят, полученных от инфицированных лейкозом коров. 

Эффективность применения разработанной композиции для 

профилактики и терапии диспепсических проявлений у телят от BLV-

инфицированных коров 

Наши многолетние наблюдения показали, что у телят неонатального 

возраста, полученных от BLV-инфицированных коров в большинстве 

случаев, если не предпринимать превентивных мер, не зависимо от породы, 

проявляются признаки диспепсии (метеоризм, кишечные колики, диарея). 

Разные исследователи предлагают различные подходы по коррекции или 

предотвращению диспепсических состояний у телят, в том числе применение 

химиотерапевтических препаратов [5], фитопрепаратов [41], пробиотиков [7], 



63 

 

сложных композиций [18]. Поставленная перед нами задача заключалась в 

создании лекарственной композиции и разработке способа ее применения 

для профилактики и терапии диспепсических состояний у новорожденных 

телят, полученных от инфицированных и больных энзоотическим лейкозом 

коров. Разработанная нами композиция должна быть не дорогим и 

доступным в отношении состава лекарственным средством, отличающимся 

синергическим действием ее компонентов. 

Разработанная нами композиция включает: 

- препарат АСД-2 фракция (1 мл) – метаболическое средство, 

иммуномодулятор, антисептик, обладает противовосполительными 

свойствами; 

- 4%-ный раствор гентамицина сульфата (5 мл) – антибиотик, 

эффективен в отношении многих условно-патогенных микроорганизмов, не 

абсорбируется в желудочно-кишечном тракте; 

- порошок фуразолидона (0,1 г) - противомикробное средство местного 

воздействия, обладает противопаразитарным эффектом; 

- 0,9% изотонический раствор натрия хлорида (до 100 мл) – обладает 

деинтоксикационными и регидратирующими свойствами. 

Исследования по применению разрабатываемой нами композиции для 

лечения животных проводились на 1531 голове новорожденных телят 

голштинской породы из неблагополучного по лейкозу колхоза «Заря» 

Тамалинского района Пензенской области в количестве. У телят, рожденных 

от инфицированных и больных лейкозом коров, отмечали диспепсические 

состояния, проявляющиеся метеоризмом кишечника и ярко выраженным 

болевым синдромом (коликами). Для лечения 1310 телятам выпаивали 

разработанную нами лекарственную композицию натощак два раза в день, 

утром и вечером. В качестве контроля другой группе (221 голова) для 

лечения использовали энрофлон - антибиотик широкого спектра действия 

согласно инструкции. Результаты исследования эффективности 
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разработанного способа для лечения диспепсических состояний у 

новорожденных телят представлены в таблице 16. 

Таблица 16 – Эффективность лечения диспепсических состояний телят 

 

Группа 

Общее 

поголовье 

больных 

Исход лечения 

3дн. 

выздоровления 

5дн. 

выздоровления 

Летальный 

исход 

голов % голов % голов % 

2009 год 

Опыт 302 262 86,75 40 13,25 - - 

Контроль 70 42 60,00 24 34,29 4 5,71 

2010 год 

Опыт 330 274 83,03 56 16,97 - - 

Контроль 70 37 52,86 30 42,86 3 4,28 

2011 год 

Опыт 362 320 88,40 42 11,60 - - 

Контроль 45 24 53,33 20 44,45 1 2,22 

2012 год 

Опыт 316 292 92,41 24 7,59 - - 

Контроль 36 28 77,78 6 16,67 2 5,55 

Всего (в среднем) 

Опыт 1310 1148 87,63 162 12,37 - - 

Контроль 221 131 59,28 80 36,20 10 4,52 

Как следует из данных, представленных в таблице 16, в результате 

применения разработанной лекарственной композиции в среднем у 87,63 % 

телят экспериментальных групп диспепсические проявления прекратились на 

3 день лечения, у 12,37 % – на 5 день. У телят контрольных групп в 59,28 % 

случаев в среднем отмечалось выздоровление на 3-й день, 36,20 % телят 

выздоровели на 5-й день. Следовательно, применение разработанной нами 

композиции для лечения диспепсических состояний у новорожденных телят, 

позволило сократить сроки терапии для 28,35 % животных до 3-х дней. При 

этом сохранность поголовья повысилась до 100 %, в то время как в 

контрольных группах, при лечении только антибиотиком, летальность 

составила в среднем 4,25 %. 

Полученные нами данные коррелируют с результатами ряда 

исследователей. Так по данным А.Е. Мосолкова, диспепсические явления 

могут привести к потере 5 % поголовья молодняка неонатального возраста 

[50], а, по мнению Р.О. Васильева и Т.А. Трошиной комплексный подход к 
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лечению диспепсии у телят в возрасте 3-5 дней приводит к выздоровлению 

100 % заболевших животных [5]. 

Молодняк, полученный от больных и инфицированных лейкозом 

коров, относится к группе риска не только в отношении заболеваемости и 

сохранности, кроме того у таких телят снижаются приросты массы тела. В 

таблице 17 приведены сравнительные данные по динамике прироста массы 

тела телят в эксперименте по применению разработанной композиции для 

лечения диспепсии молодняка. 

 

Таблица 17 – Прирост массы тела телят в динамике лечения 

Группа животных 
Прирост массы тела, кг 

1 сутки 10 сутки 20 сутки 30 сутки 

Телята от интактных коров 37,2±1,2 43,5±1,4 50,9±1,6 58,8±1,7 

Телята от BLV-инфицированных 

коров (испытуемый препарат) 
35,1±0,9 41,3±1,1 47,8±1,3 54,9±1,4 

Телята от BLV-инфицированных 

коров (энрофлон) 
34,6±0,8 37,8±0,9* 43,3±1,2* 50,4±1,3* 

         Примечание – * - достоверные отличия от контрольной группы, р<0,05. 

 

Как следует из данных таблицы 17, телята, полученные от BLV-

инфицированных коров, рождались с массой тела на 6-7 % меньше, чем 

телята от интактных коров. Лечение только энрофлоном привело к 

замедлению прироста массы тела телят более чем на 14 %, по сравнению с 

телятами от интактных к лейкозу коров. В то время как комплексный подход 

к терапии с применением разработанной нами композиции способствовал 

сохранению среднесуточных приростов массы тела, что наглядно 

иллюстрирует Рисунок 13. 
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Рисунок 13 – Среднесуточный прирост массы тела телят в динамике лечения 

 

Как показано на рисунке 13, применение разработанной нами 

композиции способствует сохранению среднесуточных приростов массы тела 

телят, полученных от инфицированных лейкозом коров, на уровне 630-660 г. 

В то время как при лечении антибиотиком, среднесуточные приросты массы 

тела телят в этот период времени были на уровне 300-500 г. Полученные 

нами данные находят подтверждение в результатах других исследователей. 

По данным Г.А. Бурменской с соавт. при своевременной комплексной 

терапии диспепсии телят удается поддерживать среднесуточные приросты 

массы тела у животных до 520-670 грамм [3]. Результаты А.А. Эленшлегер и 

Е.О. Политовой свидетельствуют, что при отсутствии адекватной терапии, 

приросты массы тела молодняка, страдающего диспепсией, не превышают 

0,3-0,5 кг/сутки, что связывают с превалированием катаболических 

процессов над анаболическими [85]. 

Для обоснования полученных данных нами были проведены 

исследования крови телят, результаты которых приведены в таблицах 18 и 
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19. Полученные показатели по крови телят сравнивали со справочными 

данными [45]. 

 

Таблица 18 – Динамика показателей общего анализа крови телят при лечении 

диспепсии разработанным способом 

Показатель 
Возраст телят 

1 сутки 12 сутки Реф.знач. 

RBC, 10
12

/L 4,1±0,2 7,8±0,5 5-8 

HGB, g/l 124,5±11,5 105,0 ±2,0 80-120 

MCHC, g/l 346,0±11,0 359,0±9,0 300-350 

RDWс, % 17,8±0,2 18,9±1,6 х 

MCV, fl 50,4±0,9 47,5±3,5 40-50 

WBC, 10
9
/L 27,1±4,0 23,8±2,3* 4-10 

LYM, % 65,5±16,5 57,6±5,6* 45-65 

MON, % 2,9±0,2 4,0±0,4* 2-7 

GRA, % 31,6±16,7 38,4±3,3* 16-75 

PLT, 10
9
/L 425,0±38,0 293,0±38,0* 100-400 

MPV, fL 5,1±0,1 6,5±0,3* х 

                 Примечание – * - достоверные отличия показателей в динамике, р<0,05. 

 

Результаты ОАК телят, полученных от BLV положительных коров 

(Таблица 18), показывают, что при клинических проявлениях диспепсии у 

новорожденных телят в крови отмечается выраженный лейкоцитоз, признаки 

которого, при наличии терапии, несколько снижаются на 12-й день жизни. 

При этом относительное содержание лимфоцитов, макрофагов и 

гранулоцитов остается в пределах нормы. В своих исследованиях Р.О. 

Васильев и Т.А. Трошина [5] также отмечают лейкоцитоз у телят с 

клиническими проявлениями диспепсии и констатируют снижение 

количества лейкоцитов в динамике лечения, что коррелирует с полученными 

нами данными. Как следует из данных таблицы 18, морфологическая картина 

крови телят в первый день жизни характеризуется высоким содержанием 

всех форменных элементов в единице объема крови, что может являться 

следствием дегидратации организма в результате развития диареи. 

 

 



68 

 

Таблица 19 – Динамика биохимических показателей крови телят при лечении 

диспепсии разработанным способом 

Показатель 
Возраст телят 

1 сутки 12 сутки Реф.знач.  

ЩФ, Е/л 1143,0±96,0 710,1±321,9* 18-153 

Мочевина, ммоль/л 4,0±0,4 4,5±0,5* 3,3-5,0 

Креатинин, мкмо/л 243,6±32,6 143,6±5,1* 56-162 

Глюкоза, ммоль/л 2,0±1,1 2,4±1,6* 2,3-4,1 

Общий белок, г/л 39,4±8,9 47,8±2,3* 62-82 

Альбумин, г/л 18,9±1,3 22,6±8,1* 28-39 

Глобулин, г/л 20,5±1,9 25,2±2,6* 34-43 

АСТ, Е/л 40,3±3,0 43,4±4,8 45-110 

АЛТ, Е/л 18,9±1,2 20,6±3,7 6,9-35 

Коэф. Ритиса 2,1 2,1 1-2 

Билирубин общ, мкмо/л 4,0±0,1 3,6±1,1* 0,7-14 

Билирубин прямой, мкмоль/л 1,9±0,4 1,6±0,3* 0-5,1 

Ca, ммоль/л 2,2±0,1 2,5±0,3 2,1-2,8 

P, ммоль/л 1,4±0,1 1,3±0,1* 1,4-2,5 

Ca/P 1,6 1,9* 2/1 

Mg, ммоль/л 1,3±0,1 1,1±0,1* 0,7-1,2 

      Примечание – * - достоверные отличия показателей в динамике, р<0,05. 

 

Данные, представленные в таблице 19, свидетельствуют, что многие 

биохимические показатели крови телят достоверно изменились в динамике 

лечения. Некоторые показатели, такие как уровень ЩФ, содержание мочевой 

кислоты и креатинина варьировали в широких пределах, что может быть 

связано с различным уровнем дегидратации. Содержание глюкозы в 

сыворотке крови телят в первые сутки было несколько снижено. А.Ф. 

Исмагилова и Чудов И.В. также отмечают снижение уровня глюкозы в крови 

больных диспепсией телят и объясняют это явление нарушением процесса 

перекисного окисления липидов, что приводит к накоплению 

недоокисленных продуктов обмена. Нарушение в кислотно-щелочном 

балансе может провоцировать перераспределение ионов Mg из клеток в 

межклеточную жидкость, что приводит к увеличению содержания его в 

крови. А.Ф. Исмагилова и Чудов И.В. также, отмечают изменение 

соотношения электролитов крови, в частности снижение уровня кальция и 

неорганического фосфора, как результат нарушения абсорбции в кишечнике 

при развитии синдрома диспепсии, чем также объясняется уменьшение 



69 

 

содержания общего белка крови и его фракций [18]. Положительная 

динамика была нами отмечена в отношении креатинина, показатель которого 

к 12-му дню жизни телят пришел к физиологической норме. Содержание 

обоих фракций билирубина было в пределах физиологической нормы. Не 

имела выраженной динамики активность трансаминаз и их соотношение. 

Исследования по эффективности разработанной нами композиции и 

способа ее применения для профилактики диспепсических состояний у телят 

проводились на 1938 новорожденных телятах симментальской породы 1 - 5 – 

дневного возраста из неблагополучного по лейкозу колхозаа «Заря» 

Тамалинского района Пензенской области. Новорожденным телятам 

опытной группы (814 голов) с целью профилактики диспепсических 

состояний выпаивали разработанную лекарственную композицию за 30 

минут до выпойки молозива, однократно. В качестве контроля другой группе 

телят (1124 голов), лекарственную композицию не давали. Результаты 

исследования по эффективности разработанного способа для профилактики 

диспепсических состояний у новорожденных телят отражены в таблице 20. 

Таблица 20 – Эффективность профилактики диспепсических состояний телят 

Группа Общее исследуемое 

поголовье 

Эффективность профилактики 

Отсутствие 

признаков 

диспепсии 

Признаки диспепсии 

голов % голов % 

2013 год 

Опыт 236 227 96,19 9 3,81 

Контроль 278 186 66,91 92 33,09 

2014 год 

Опыт 184 172 93,48 12 6,52 

Контроль 316 217 68,67 99 31,33 

2015 год 

Опыт 202 186 92,08 16 7,92 

Контроль 256 204 79,69 52 20,31 

2016 год 

Опыт 192 166 86,46 26 13,54 

Контроль 274 196 71,53 78 28,47 

Всего 

Опыт 814 751 92,26 63 7,73 

Контроль 1124 803 71,44 321 28,55 
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Как следует из данных таблицы 20, в результате применения 

лекарственной композиции в среднем у 92,26 % телят экспериментальных 

групп диспепсические явления отсутствовали после однократной выпойки 

разрабатываемой композиции, в среднем 7,73 % однократного применения 

композиции оказалось мало, и животных перевели в лечебную группу. При 

отсутствии применения композиции у 28,55 % телят на 1-2 день жизни 

отмечались признаки диспепсии. Следовательно, применение композиции с 

профилактической целью снижает вероятность развития диспепсических 

явлений у телят на 20,82 %. 

При профилактике диспепсических явлений, в том числе и у телят, 

важным показателем является состояние микрофлоры желудочно-кишечного 

тракта. В качестве контроля использовали группу телят, где профилактика 

диспепсических проявлений в неонатальном возрате не проводилась. 

Опытной группе телят выпаивали разработанную нами композицию 

однократно за полчаса до первой выпойки молозива. Исследование 

некоторых наиболее значимых показателей кишечной микрофлоры 

выполняли на 1, 3, 7 и 14 сутки жизни телят. 

Данные результатов исследования микробиоценоза кишечника телят в 

динамике профилактики с использованием разработанной композиции и без 

какой- либо профилактики представлены на рисунках 14-20. 
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Рисунок 14 – Динамика бактерий рода Lactobacillus 

Как иллюстрирует рисунок 14, через 14 дней после начала 

профилактики диспепсии телят, количество лактобацилл в содержимом 

кишечника постепенно увеличивалось. При отсутствии профилактики, 

отмечали дефицит лактобацилл, в то время как при использовании 

композиции количество лактобацилл было более, чем 2 раза выше. 

 

Рисунок 15 – Динамика бактерий рода Bifidobacterium 
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Как отражено на рисунке 15, профилактическая эффективность 

испытуемой композиции в отношении заселения кишечника телят 

бифидобактериями оказалась очень высокой. В то время, как без 

профилактики конкурентное действие других микроорганизмов вызывало 

вначале резкое снижение количества бифидобактерий и медленное 

восстановление их количества. 

 

Рисунок 16 – Динамика бактерий рода Enterococcus 

 

Рисунок 17 – Динамика бактерий вида E.coli 
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Энтерококки и кишечная палочка являются нормальными 

представителями желудочно-кишечного тракта животных. Однако их относят 

к группе условно-патогенных микроорганизмов. В норме их количество 

должно быть на уровне 10
5
-10

6
 КОЕ/г и 10

7
-10

8
 КОЕ/г соответственно. 

Результаты исследований, отраженные на рисунках 16 и 17, могут являться 

свидетельством увеличения количества условно-патогенных энтерококков и 

кишечной палочки на фоне снижения содержания молочнокислых 

микроорганизмов в контроле. 

Результаты исследований, отраженные на рисунке 18, подтверждают 

ранее полученные нами данные о прогрессировании условно-патогенной 

кишечной микрофлоры, в частности стафилококков, у телят, полученных от 

иммуноскомпрометированных коров, без профилактики разработанным нами 

способом.  

 

Рисунок 18 – Динамика бактерий рода Staphylococcus 

Представленные на рисунках 19 и 20 данные свидетельствуют о том, 

что изменение количества протея и дрожжеподобных грибов в содержимом 

кишечника происходит достаточно быстро и самостоятельно под влиянием 

нормальной кишечной микрофлоры. При этом количество микроскопических 
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грибов сначала резко увеличивается на фоне дефицита молочнокислых 

бактерий. 

 

Рисунок 19 – Динамика бактерий рода Proteus 

 

Рисунок 20 – Динамика количества микроскопических грибов 

Таким образом, заявленное изобретение является не дорогим и 

доступным в отношении состава лекарственной композиции, отличающейся 

синергическим действием ее компонентов, легко воспроизводимым и 

высокоэффективным способом профилактики и терапии диспепсических 
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состояний у новорожденных телят в короткие сроки. При этом не 

развиваются дисбиотические реакции и привыкание к компонентам 

лекарственной композиции, о чем свидетельствуют динамика 

микробиоценоза кишечника телят и стойкая нормализация деятельности 

желудочно-кишечного тракта, даже после отмены применения разработанной 

композиции. 

На данную разработку нами получен патент РФ № 2646831 на 

изобретение. 

Эффективность применения разработанной композиции 

подтверждается успешным внедрением ее на Тамалинской районной СББЖ, 

в СПК Мартынов, КХ «Заря» и ИП КФХ Князькова. Показано, что 

применение разработанной композиции для лечения диспепсии телят, 

полученных от BLV-инфицированных коров позволяет: снизить частоту 

развития диспепсических состояний у телят неонатального возраста на 21-

30% при увеличении привесов молодняка на 30-33% по сравнению с 

традиционными способами профилактики диспепсии (Приложение 3); 

снизить в 3 раза убытки, связанные с уменьшением среднесуточных 

приростов массы тела животных, уменьшить в 2,6 раз прямые затраты на 

лечение телят и повысить сохранность молодняка неонатального возраста до 

100% (Приложение 4); повысить экономическую эффективность при лечении 

телят в 4,75 раз (Приложение 5); избежать прямого экономического ущерба, 

причиняемого диспепсией телят в размере более чем 48 тыс. рублей за 8 

календарных месяцев 2018 года (Приложение 6). 

Результаты, полученные при выполнении диссертационного 

исследования, вошли в проект «Система диагностических и лечебно-

профилактических мероприятий по борьбе с лейкозом у крупного рогатого 

скота», удостоенный Диплома I степени и золотой медали на 20-ой 

Российской агропромышленной выставке «Золотая осень» в номинации 

Инновационные разработки в области ветеринарии (Приложение 7). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Энзоотический лейкоз – злокачественное заболевание крупного 

рогатого скота, возбудитель которого, онкогенный ретровирус, способен 

паразитировать in vitro в клонах, как естественно восприимчивых клеток 

(лимфоциты, моноциты, гранулоциты), так и в широком диапазоне других 

клеток, в том числе не принадлежащих природным хозяевам вируса: 

фетальных клетках почки ягненка (FLK), клетках бычьей почки (MDBK), 

почки хомячка (BHK), кошачьих фибробластах (CC81), человеческих 

эпителиальных клетках рака шейки матки (HeLa). В организме крупного 

рогатого скота BLV обнаруживается не только в клетках крови, но также в 

лимфоцитах тимуса, в эпителиальных клетках печени и почек, в 

эпителиальных клетках молочной железы. Естественно восприимчивым 

хозяином BLV является крупный рогатый скот, однако положительный 

результат показало и экспериментальное заражение данным возбудителем 

многих других видов животных, в частности овец, коз, свиней, кур, кроликов, 

кошек, обезьян. В организме зараженных животных вирус провоцирует 

антителообразование и способствует развитию патологических изменений, 

как специфичных для лейкоза, например, спленомегалия, так и не 

специфичных, в частности, пневмония. В последнее время в центральной 

печати появляется все больше научно обоснованных предположений о 

потенциальной заразности и онкогенности BLV для человека. В этой связи, 

изучение взаимодействия вируса с гетерологичными организмами является 

крайне актуальной проблемой современной вирусологии. 

Использование адекватной лабораторной модели будет способствовать 

решению этой проблемы. В настоящее время в качестве модели для изучения 

патогенеза энзоотического лейкоза широко используются овцы, относящиеся 

к полигастричным животным, как и крупный рогатый скот, а также 

моногастричные кролики, являющиеся травоядными животными. Крысы, 

моногастричные всеядные млекопитающие, признаны учеными 

филоегенетически родственными приматам животными, особенно после 
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того, как геном крыс был полностью расшифрован. Установлено, что геном 

крысы схож с человеческим не только по числу генов, анализ генома показал, 

что у крыс и людей около 90% общих генов. Исследователи Национального 

института здравоохранения США сообщают, что в геноме коровы 

присутствуют аналоги 80% генов ДНК человека. Ученые считают, что 

строение человеческих хромосом имеет больше общего с хромосомами 

коров, чем с крыс. Это очень значимый факт, так как взаимодействие BLV с 

инфицированным организмом происходит именно на генетическом уровне. 

При изучении патогенеза инфекции на молекулярно-генетическом уровне, 

исследователями были зафиксированы наиболее частые сайты интеграции 

провируса в хромосому, обусловленные структурой генома клетки-хозяина. 

Учитывая факт крайней схожести геномов крупного рогатого скота, крысы и 

человека, можно предположить, что при заражении крыс, не только 

интеграция провируса BLV с геномом зараженной клетки будет успешной, но 

и спровоцированные этим фактом изменения, будут носить аналогичный 

характер. Данное предположение требует экспериментального 

подтверждения, что и послужило предпосылкой для выполнения настоящей 

научно-исследовательской работы. 

Выбор способа заражения экспериментальных животных также был не 

маловажной частью исследования. Известно, что пероральное 

инфицирование имеет место в популяции естественно восприимчивых к 

вирусу лейкоза животных. Более того, данный путь является наиболее 

вероятным способом передачи вируса человеку через молоко BLV-

инфицированных коров. Поэтому возможное стойкое заражения 

гетерологичных организмов путем выпаивания им молока инфицированных 

коров является значимым научным фактом. 

Важное значение имеет изучение возможных эффектов BLV-инфекции 

в гетерологичном организме моногастричного всеядного млекопитающего и 

сравнение этих эффектов с последствиями BLV-инфекции у природных 

хозяев возбудителя. 



78 

 

Наблюдение за экспериментальными животными не показало явных 

отклонений в их поведении или клиническом состоянии. В своей книге 

«Болезнь века – лейкоз крупного рогатого скота» П.Н. Смирнов сообщает, 

что внешние клинические проявления EBL исследователи отмечают у 

крупного рогатого скота в небольшом количестве случаев и, в основном, у 

животных, многие годы являющихся носителем вируса. Результаты наших 

исследований выявили нарушения репродуктивной функции у крыс, 

поедавших молоко инфицированных и больных лейкозом коров. Потомство у 

самок из этих групп было малочисленным и начало появляться несколько 

позже, чем у крыс, которым скармливали молоко интактных коров. В 

частности, во II и в III группах крысята появились на 2 и 3 месяца позже, 

соответственно, чем в I группе. В своих исследованиях С.С. Абакин и соавт. 

[1] отмечают увеличение сервис-периода и индекса осеменения у коров, 

инфицированных вирусом лейкоза. 

При исследовании крови крыс нами было установлено, что уже через 3 

месяца скармливания им молока инфицированных и больных лейкозом 

коров, вирус интегрировался в хромосомы клеток их крови. При этом 

провирусная ДНК не была детектирована у месячных крысят первой 

генерации, полученных от иммунных к BLV крыс, что свидетельствует о 

выраженном протективном эффекте колостральных антител, которые мы 

выявили методом ИФА, и находит подтверждение в ранних работах 

отечественных [82] и зарубежных [111, 112] исследователей. То есть, на 

начальной стадии инфекции потомство крыс рождается здоровым и 

колостральный иммунитет защищает его от заражения по меньшей мере в 

течение месяца. Однако, спустя еще 3 месяца у животных этой генерации 

вирус уже присутствовал в крови. Исследование возможности 

трансплацентарной передачи вируса ЭЛКРС у крыс показало, что потомство 

BLV-инфицированных крыс, полученных от инфицированных лейкозом 

матерей, наиболее подвержено риску трансплацентарной передачи вируса. 

Полученные от них крысята, не имевшие контакта с молоком 
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инфицированных и больных лейкозом коров, оказались BLV-носителями в 

30% случаев. Полученные нами данные коррелируют с результатами ряда 

исследователей. В частности, А.С. Опанасюк [54] было показано, что 

передача BLV в системе «мать-плод» зависит от степени компромации коров 

к лейкозу: 7,6% - при носительстве вируса, 10% - от коров с 

гематологическими проявлениями и 57% - от клинически больных матерей. 

На кишечнике вскрытых нами крыс пролифераты напоминали сильно 

разросшиеся пейеровы бляшки. Часто пролифераты присутствовали на 

печени. И, что заслуживает особого внимания, пролиферативные процессы 

постоянно регистрировались у животных IIIб группы, иммунная реакция у 

которых была выражена в наименьшей степени по сравнению с другими 

экспериментальными крысами. Это объясняется теорией П.Н. Смирнова 

(2017), что слабые антигенные реакции стимулируют рост высокоантигенных 

опухолей, поэтому частота неоплазий у больных с клеточным 

иммунодефицитом более высока, чем в среднем в популяции [56]. 

Тромбоцитоз также был отмечен нами у инфицированных лейкозом 

коров, молоко которых скармливали крысам. Можно предположить, что 

циркулирующий в данном хозяйстве тип вируса провоцирует развитие 

лимфолейкоза в меньшей степени, чем местных пролиферативных процессов 

и мегакариоцитарного лейкоза. И что особенно важно, изменения в 

организме крупного рогатого скота коррелируют с изменениями у крыс. 

Проведенные нами исследования позволяют, что белые лабораторные крысы 

линии Wistar являются адекватной биологической моделью для изучения 

вируса лейкоза крупного рогатого скота и полученные на них результаты 

можно интерпретировать на сельскохозяйственных животных. 

Полученные нами данные имеют важное, как теоретическое, так и 

практическое значение, так как открывают перспективу изучения реакции 

всех звеньев иммунитета при разработке средств специфической 

профилактики лейкоза и эффективности специфических противовирусных 

препаратов с наименьшими экономическими затратами.  
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Выводы 

1. Впервые установлено, что скармливание крысам термически не 

обработанного молока инфицированных и больных лейкозом коров приводит 

к развитию у них BLV-инфекции, частота трансплацентарной передачи 

вируса потомству 2-ой генерации инфицированных животных составляет 

30%. 

2. При BLV-инфекции у крыс клинически выявлено нарушение 

репродуктивной функции, затрудненное дыхание и развитие кахексии. 

3. Показано, что у BLV-инфицированных крыс в крови прогрессирует 

тромбоцитоз и увеличивается средний объем тромбоцитов, обнаруживают 

маркеры аллергии, гемолитической анемии и лимфолейкоза.  

4. Биохимическими исследованиями крови выявлены маркеры 

интоксикации, эндокринных нарушений и развития злокачественных 

процессов у BLV-инфицированных крыс, а также признаки поражения 

печени, почек и миокарда, независимо от того молоко инфицированных или 

больных лейкозом коров им скармливали. 

5. При BLV-инфекции у крыс обнаружены такие постмортальные 

изменения, как увеличение относительной массы внутренних органов, 

неоплазия на внутренних органах, а также явления гиперплазии, 

аденокарциномы, мастоцитомы и фибросаркомы в селезенке. 

6. Показано, что выявленные у ВLV-инфицированных крыс 

патологические изменения патогномоничны для лейкоза и наиболее ярко 

выражены у потомства экспериментальных животных, при этом 

гематобиохимические нарушения у телят и крыс от BLV- инфицированных 

матерей носят аналогичный характер. 

7. Разработана лекарственная композиция для коррекции клинического 

статуса у молодняка, полученного от BLV-инфицированных матерей. 
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Практические предложения 

1. Крысы линии Wistar рекомендуются в качестве лабораторной модели 

для изучения патогенеза и эффектов BLV-инфекции, в том числе в 

гетерологичных организмах и у потомства инфицированных животных. 

2. Разработанные лекарственная композиция и способ ее применения 

для профилактики и терапии диспепсических состояний новорожденных 

телят, полученных от инфицированных лейкозом коров (патент РФ на 

изобретение № 2646831), рекомендуются ветеринарным специалистам для 

предотвращения ущерба, причиняемого снижением жизнеспособности и 

приростов массы тела у молодняка, полученного от 

иммуноскомпрометированных коров. 

Перспективы дальнейшей разработки темы 

Разработка настоящей темы является перспективной при создании 

новых средств специфической профилактики и терапии лейкоза крупного 

рогатого скота. Использование лабораторных крыс в качестве биологической 

модели при изучении BLV-инфекции позволит в короткие сроки исследовать 

реакцию всех звеньев иммунной системы при испытании вакцин и 

эффективность новых противовирусных препаратов с минимальными 

затратами на достаточном по объему биоматериале в нескольких поколениях 

животных. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АСД– атисептик стимулятор Дорогова 

АСТ – аспартатаминотрансфераза 

ВЛ КРС – вирус лейкоза крупного рогатого скота 

ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 

ИФА – иммуноферментный анализ 

КОЕ – колоний образующие единицы 

КРС – крупный рогатый скот 

ОАК – общий анализ крови 

ОТ – обратная трансрипция 

ПЦР – полимеразная цепная реакция 

РИД – реакция иммунодиффузии 

РНК – рибонуклеиновая кислота 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

ЭЛ КРС (EBL) – энзоотический лейкоз крупного рогатого скота 

BLV – Bovine leukemia virus 

GRA – гранулоциты 

HGB – гемоглобин 

LYM – лимфоциты 

MCHC – среднее содержание гемоглобона в 1 эритроците 

MCV – средний объем эритроцитов 

MID – средние клетки крови 

MPV – средний объем тромбоцита 

PLT – тромбоциты 

RBC – эритроциты 

RDWс – вариативность красных кровяных клеток по величине 

RT–PCR – ПЦР в реальном времени 

WBC – белые клетки крови 
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