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РЕЗЮМЕ
Введение Лиарсина больным гепатозом самкам норок в период первой половины беременности ока-
зало положительное регулирующее влияние на клиническое состояние, морфологические и биохи-
мические показатели крови зверей в этот напряженный этап эмбриогенеза и оказало существенное 
влияние на метаболические процессы в организме, содействовало нормализации гемопоэза, снятию 
гепатодепрессивного и цитолитического синдромов.

SUMMARY
Introduction Liarsin being ill hepatose female minks at the period of the first half to pregnancy have ren-
dered positive adjusting influence upon clinical condition, morphological and biochemical factors shelters 
beasts on this tense embryonic stage and has rendered the essential influence upon metabolic processes in 
the organism, assisted the normalization hemopoes, removing hepatodepressted and citolitie syndrome.

1. Адаптация сельскохозяйственных животных и 
птицы Под ред. Б.П. Мохова. Ульяновск. ГСХА, 
2004. 160 с.

2. Багаева О.С., Беспалов И.М., Иваница В.А. Мо-
дернизация рационального производства препа-
ратов// Защита и карантин растений. 2000. № 8.

3. Владимиров Ю.А., Арчаков А.И. Перекисное 
окисление липидов в биологических мембранах. 
М.: Наука, 1972.

4. Воейкова А.В. Ветеринарная гомеопатия для 
мелких домашних животных. М.: Изд-во ООО 

«Хелвет», 2005. 81 с.
5. Дашукаева К.Г. Применение дипромония и ди-

проанемина для коррекции обмена веществ 
и воспроизводительной способности норок // 
Матер. междунар. науч.-практ. конф. «Пробле-
мы акушерско-гинекологической патологии и 
воспроизводства сельскохозяйственных живот-
ных» посвящённая 100-летию А.П. Студенцова: 
Ч. 1. Казань, 2003. С. 114-117.

Koch H. Leberschutz Therapeutica // Pharmazie in 
unserer Zeit, 9 Jahrg., 1980, № 3. P. 45-48.

этот показатель снижался по сравнению с 
начальными данными и к концу опыта со-
ставлял 1,39.

Тимоловая проба в начале эксперимен-
та выявляла превышение нормативных по-
казателей, и на протяжении всего исследо-
вания у самок опытных групп показатели 
уменьшились, войдя в нормативные грани-
цы, а у зверей контрольной группы выра-
женных изменений не отмечено.

Таким образом, применение гомеопати-
ческого препарата Лиарсин норкам в пери-
од первой половины беременности увели-
чивало уровень гемоглобина, содержание 
глюкозы и общего белка, а также снижало 

концентрацию билирубина, холестерина, 
мочевины, активность ЩФ и АлАТ, при-
чём в большей степени у молодых самок. 
Следовательно, введение Лиарсина боль-
ным гепатозом самкам норок в период бе-
ременности оказало положительное регу-
лирующее влияние на морфологические и 
биохимические показатели крови зверей 
в этот напряженный этап эмбриогенеза 
и оказало существенное влияние на мета-
болические процессы в организме, содейс-
твовало нормализации гемопоэза, снятию 
гепатодепрессивного и цитолитического 
синдромов.

Литература

Вирус болезни Марека – высоко пато-
генный клеточно-ассоциированный аль-
фа герпесвирус, который является этиоло-
гическим агентом болезни Марека (БМ) – 
высоко контагиозного заболевания цып-
лят, сопровождающегося образованием Т-
лимфом, изменением периферических не-

рвов и иммуносупрессией (5). Основным 
способом борьбы с этим заболеванием яв-
ляется вакцинопрофилактика. Для этой 
цели используются вакцины, приготовлен-
ные из трёх серотипов вирусов: аттенуиро-
ванного ВБМ серотипа 1, естественно не-
патогенного ВБМ серотипа 2 и ВБМ серо-
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типа 3, или вируса герпеса индеек, также 
естественно непатогенного штамма. Вак-
цинация против БМ сопровождается выра-
боткой как клеточного, так и гуморально-
го иммунитета, который сохраняется в те-
чение всей жизни птицы (9, 10, 13). Забо-
левание, вызываемое патогенным виру-
сом болезни Марека, также сопровожда-
ется выработкой антител, которые обна-
руживаются через 1-2 недели после начала 
инфекции. Для выявления антител к ВБМ 
используют реакцию диффузионной пре-
ципитации, непрямой иммунофлуоресцен-
тный метод и иммуноферментный анализ 
(3, 9, 14, 15). Целью наших исследований 
было получить активные специфические 
препараты антигенов вирусов болезни Ма-
река 1, 2 и 3 серотипов и вирусспецифичес-
ких поликлональных сывороток против 
этих антигенов и изучить возможность их 
использования в непрямом варианте имму-
ноферментного анализа для выявления ан-
тител к вирусам болезни Марека.

Материалы и методы
Культивирование вируса болезни Ма-

река.
В работе были использованы три серо-

типа вируса: штамм «3004» ВБМ, штамм 
SB-1 ВГК и штамм FC-126 ВГИ .

Для культивирования вирусов исполь-
зовали первично-трипсинизированные 
клетки куриных фибробластов 10-12 су-
точных СПФ эмбрионов кур фирмы «Ло-
ман Тирцухт ГмбХ» (Германия). Трипсини-
зацию тканей эмбрионов и приготовление 
клеточных культур проводили по методи-
кам, разработанным в ФГУ «ВНИИЗЖ». 
Лабораторное культивирование клеток и 
вируса проводили в роллерных бутылях 
объёмом 3 дм3, диаметром 100 см. Для вра-
щения использовали аппарат стеллажно-
ярусного типа на 12 бутылей. Использо-
вался принцип плавного вращения росто-
вой поверхности сосудов со скоростью вра-
щения 8-12 об/час. Посевная концентрация 
клеток составляла от 0,7 до 1,5 млн./см3 в 
зависимости от цели исследования. Основ-
ной средой для культивирования вирусов 
БМ и клеток куриных фибробластов (КФ) 
была смесь равных объемов сред: 199, Иг-
ла и 0,5% гидролизата лактальбумина на 
солевом растворе Эрла (ГЛАЭ).

Питательные ростовые среды содержа-
ли 10%-ную инактивированную сыворот-
ку крупного рогатого скота (КРС). К под-
держивающей питательной среде добавля-
ли 2-5% сыворотки крови КРС. Величина 
рН ростовой и поддерживающей сред бы-
ла соответственно 6,9 и 7,2.

Температуру инкубации нормальных 
и зараженных клеточных культур подде-
рживали от 37,5°С до 38,5°С. Сроки куль-
тивирования зависели от целей работ и по-
севной концентрации и составляли от 24 до 
120 часов.

Антигены. Для получения антигенов 
ВБМ инфицированную первичную куль-
туру клеток куриных фибробластов под-
вергали 3-х кратному замораживанию-от-
таиванию. Осаждение клеток проводили 
центрифугированием при 17000g в тече-
ние 25 минут. Полученный осадок клеток 
подвергали дополнительному заморажива-
нию-оттаиванию для обеспечения макси-
мального выхода вируса из клеток. Очис-
тку и концентрирование вируссодержащей 
культуральной жидкости проводили путём 
двукратного ультрацентрифугирования 
через слой 30% сахарозы при 70000g в те-
чение 90 минут. Кратность концентрирова-
ния составляла 25-30 раз. Наличие вируса 
подтверждали в ПЦР, электрофорезом в 
12,5% ДСН-ПААГ и иммуноблоттингом 
с вирусспецифической сывороткой. Полу-
ченные очищенные концентрированные 
препараты антигенов ВБМ были исполь-
зованы для иммунизации цыплят и сенси-
билизации планшетов для ИФА.

ПЦР. В работе использован мульти-
плексный вариант полимеразной цепной 
реакции (ПЦР), позволяющий выявлять 
одновременно все три серотипа ВБМ по 
методу, описанному ранее (1). Выделе-
ние суммарной ДНК проводили с помо-
щью коммерческого набора «GENEPAK» 
(Биоком, Москва), согласно прилагаемой 
инструкции. Для амплификации исполь-
зовали праймеры, комплементарные пос-
ледовательности гликопротеина D. В ре-
акции применяли как праймеры универ-
сальные для всех серотипов (MGD2 и 
MGD2a), так и специфичные к определён-
ному серотипу. 

Реакционная смесь для амплифика-
ции включала в себя буфер для ПЦР, 5nM 
MgCl2, 0,8mM dNTP, праймеры 10 nM 
MGD2 (5›-ttg-gat-ggg-acg-tag-ata-tga-tg-3›), 
5 nM MGD2a (5›-ggg-aag-gcg-caa-ata-tga-
tgc-3›), 10 nM MGD3 (5›-cgc-gag-aaa-tga-
aac-tgg-ttg-aga-3›), 5 nM MGD4 (5›-gtc-gtc-
gat-tgg-gcc-ttt-gag-3›)и 2,5 nM MGD5 (5›-
aga-tgt-ttc-gac-gac-gat-tgg-tag-at-3›), 5 ед. 
акт. Taq-ДНК-полимеразы и 5 мкл раство-
ра суммарной ДНК. Температурный режим 
цикла составляет 94° С – 30 с, 60° С – 30 с 
и 72° С – 40 с. Останавливали реакцию пос-
ле 40 цикла. Результат реакции оценивали 
с помощью электрофореза в 2% агароз-
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ном геле с добавлением бромистого эти-
дия. Если на электрофореграмме наблю-
дается полоса величиной в 200 п. н., то в ис-
следуемой пробе присутствует ВБМ серо-
типа 3, если полоса величиной 300 п.н., то в 
пробе присутствует ВБМ серотипа 2 и если 
450 п.н., то ВБМ серотипа 1.

Электрофорез в полиакриламидном ге-
ле и иммуноблоттинг. Электрофорез бел-
ков проводили в 12,5% ПААГе в течение 
1 часа, как описано (8), при постоянном 
напряжении 200 в. Вирусные белки, раз-
делённые в 12,5% ПААГе, переносили на 
нитроцеллюлозную мембрану 0.45 мкм в 
течение 1 часа при напряжении 100 в с ис-
пользованием аппарата для иммуноблот-
тинга (Mini Trans-Blot Electrophoretic 
transfer cell, BioRad, США), согласно руко-
водству. Мембрану инкубировали в 1% рас-
творе бычьего сывороточного альбумина 
в буферном растворе ТБР с рН 7.4 (0.02М 
трис-HCl, 0.15М NaCl, 0.1% твин-20) (БСА-
ТБР)) 1 час, затем обрабатывали в течение 
часа сывороткой крови кур против ВБМ, 
разведённой 1:50 в буфере ТБР. После ин-
кубирования с раствором антикуриного 
иммуно-пероксидазного конъюгата (KPL, 
США) в течение 1 часа мембрану окраши-
вали субстратной смесью, включающей 4-
cloro-1-naphtol и 0.04% перекиси водорода. 
Каждый этап заканчивался отмыванием 
мембраны 3-4 раза в буфере ТБР.

Эксперимент на цыплятах. Для получе-
ния вирусспецифических сывороток про-
тив ВБМ были использованы безлейкоз-
ные цыплята, полученные из инкубацион-
ного яйца Щелковской биофабрики. Цып-
лята были разделены на 4 группы: 3 груп-
пы по 18 голов (опытные) и одна -5 голов 
(контрольная). Опытные цыплята были 
иммунизированы в 7 суточном возрасте 1, 2 
и 3 серотипами ВБМ, контрольные - куль-
туральной жидкостью не инфицированной 
первичной культуры клеток куриных фи-
бробластов. Иммунизацию цыплят прово-
дили внутримышечно, в дозе 0,2 мл/гол., 
с интервалом в 14 дней. В качестве адью-
ванта использовали неполный адьювант 
Фрейнда (первая иммунизация) и ИЗА-70, 
в соотношении 1:1 (объём/ объём). 

Непрямой вариант ИФА. ИФА про-
водили по общепринятой схеме с неболь-
шими модификациями. 0,5-1,0 мкг на лун-
ку вирусного антигена в карбонатно-би-
карбонатном буфере (рН 9,6) вносили в 
лунки 96-луночного пластикового план-
шета (Nunc, Immunoplate, Дания), инкуби-
ровали в течение ночи при 4° С, блокиро-
вали 10% раствором лошадиной сыворот-
ки в трис-НСl буферном растворе с 0.1% 
твин-20 (ТБР-Т) рН 7,4 в течение 1 часа при 
комнатной температуре и затем отмывали 
трёхкратно ТБР-Т. Исследуемые и конт-
рольные сыворотки разводили в ТБР-Т, 

Рис.1 . Электрофореграмма продуктов реакции амплификации фрагмента гена, 
кодирующего gD ВБМ.
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вносили в лунки планшета с антигеном и 
инкубировали 30 минут при 37° С, для всех 
реагентов и сывороток использовали объ-
ём 100 мкл на лунку. Связавшиеся антите-
ла определяли добавлением иммуноперок-
сидазных препаратов анти-куриных анти-
тел против IgG (НИИЭМ им. Н.Ф. Гамалеи 
(Москва)), или против IgA и IgM (фирма 
Serotec Ltd, Англия) в рабочем разведении 
и планшеты инкубировали при 37° С 30 

минут. После удаления не связавшегося ко-
нъюгата добавляли субстрат АБТС (40 мМ 
2,2 - азино- ди(3этил)бензтиазолинсульфо
новая кислота) с 4 мМ перекиси водорода в 
100 мМ цитратном буфере (рН 4,5). Через 
10 минут реакцию останавливали добавле-
нием 1% додецилсульфата натрия и изме-
ряли значение оптической плотности при 
405 нм на спектрофотометре-ридере (SLT-
Spectra, Австрия). 

Таблица 1
Результаты определения в ИФА 

титров антител к ВБМ (IgG) в сыворотках крови иммунизированных цыплят 

Антиген Титр антител в ИФА*
Время после иммунизации (сутки)

14 28 42 56

1 серотип

Средний

Минимальный
Максимальный

825 
(88%)**

200
1600

15570 (100%)
400

51200

2 серотип

Средний

Минимальный
Максимальный

50  
(0%)

50
50

418
(64%)

100
800

10763
(100%)

1600
25600

3 серотип

Средний

Минимальный
Максимальный

50
(0%)

50
50

700
(50%)

100
1600

1308
(92%)

200
3200

5000
(100%)

800
12800

Культура 
клеток

Средний
Минимальный
Максимальный

125
100
200

560
100
1600

Примечание: * – титр-величина, обратная разведению,
** – процент положительных проб, положительным считали титр антител 400 и выше

Рисунок 2. Электрофореграмма 1, 2 и 3 серотипов ВБМ в 12,5% ДСН-ПААГ, 
окрашенном Coomassie Brilliant Blue R-250.
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Титр антител в пробах сывороток опре-
деляли по конечной точке методом двук-
ратных серийных разведений, начиная с 
разведения 1:25 для IgA и 1:50 для IgM и 
IgG (отношение оптической плотности 
пробы к среднему значению отрицатель-
ного контроля больше или равное 2 счита-
ли положительным). 

Результаты и обсуждение
Антигены вируса болезни Марека. 

Очищенные и концентрированные пре-
параты культуральной жидкости тестиро-
вали методом мультиплексной ПЦР для 
выявления ВБМ. В результате исследова-
ний было показано, что в пробах присутс-
твуют соответствующие серотипы ВБМ 
(рис.1). Однако в первой и второй пробах 
реакция показало присутствие двух серо-
типов ВБМ. Слабые полосы специфичес-
кой длины указывают на то, что в пробе 
1 (культуральная жидкость, содержащая 
первый серотип ВБМ) наряду со штаммом 
«3004» присутствует вирус герпеса индеек 
(серотип 3 ВБМ), а в пробе 2 (культураль-
ная жидкость, содержащая второй серотип 
ВБМ) вместе со штаммом SB1 присутству-
ет ВБМ серотипа 1. Возможно, это резуль-
тат контаминации препаратов, произошед-
ший в процессе культивирования, очистки 
или концентрирования. Слабая интенсив-
ность полос в пробе 1 и 2 указывает на то, 
что контаминант находится в пробе в низ-
кой концентрации и при инактивации не 
окажет влияния на чистоту эксперимен-
та. Также появление слабых полос может 
быть связано с тем, что высокая концент-
рация вируса в пробе приводит к перекрёс-
тному связыванию специфических прайме-
ров, и в результате происходит амплифи-
кация с низким уровнем эффективности. 

Наличие вируса в полученных препа-
ратах подтверждали также электрофоре-
зом вирусных белков в 12,5% ДСН-ПААГ 
(рис.2). Расположение полипептидов после 
электрофореза в 12,5% ДСН-ПААГ соот-
ветствовало данным, полученным другими 
авторами (6, 7, 10, 14).

Специфичность полученных препа-
ратов антигенов ВБМ была проверена в 
ИФА с гетерологичными сыворотками 
(специфические сыворотки к вирусам ин-
фекционного бронхита кур, инфекцион-
ной бурсальной болезни, инфекционно-
го ларинготрахеита, инфекционного эн-
цефаломиелита, гриппа птиц, ньюкаслс-
кой болезни, инфекционной анемии цып-
лят, реовируса, микоплазмам птиц и пас-
тереллёза птиц). Активность антигенов 
всех трёх серотипов ВБМ не превышала 

фоновый уровень (реакция с неиммунной 
сывороткой). 

Получение вирусспецифических сыво-
роток против ВБМ. Для получения гипе-
риммунных сывороток против ВБМ была 
проведена двукратная иммунизации 1 се-
ротипом, трёхкратная иммунизации 2 се-
ротипом и четырёхкратная иммунизации 3 
серотипом ВБМ, контрольная группа бы-
ла иммунизирована двукратно культураль-
ной жидкостью не инфицированной куль-
туры клеток куриных фибробластов. Про-
бы крови отбирали после каждой иммуни-
зации и исследовали в ИФА с гомологич-
ным антигеном. Полученные результаты 
представлены в таблице 1. Выборочное ис-
следование сывороток крови перед имму-
низацией на наличие антител к ВБМ пока-
зало отрицательный результат. Как видно 
из таблицы 1, наиболее быстрый и силь-
ный иммунный ответ был получен на вве-
дение антигена ВБМ 1, а самый слабый – на 
ВБМ 3. При исследовании сыворотки кро-
ви против штамма «Конкур», полученной 
из ВГНКИ, титр антител составил 1:800 на 
антигене 1 серотипа и 1:400, при использо-
вании антигенов 2 и 3 серотипов.

Было проведено также исследование 
всех сывороток крови на наличие специ-
фических к вирусу болезни Марека IgM и 
IgA. В сыворотке крови цыплят после пос-
ледней иммунизации были выявлены спе-
цифические IgA: в 70% проб от цыплят, 
иммунизированных 1 серотипом ВБМ (ср. 
титр 1:100), в 60% проб при иммунизации 
вторым серотипом – (ср. титр – 1:150) и при 
иммунизации 3 серотипом – в 20% проб 
(ср. титр –1:65). В сыворотке крови цып-
лят, иммунизированных нормальной куль-
турой клеток, титр антител составлял 1:25-
1:50 на всех антигенах. Наличие IgM после 
последней иммунизации было обнаружено 
в 80% проб сывороток крови цыплят, им-
мунизированных ВБМ 2 (ср. титр – 1:920), в 
15% проб сывороток цыплят, иммунизиро-
ванных ВБМ 1 (ср. титр 1:304) и 27% - им-
мунизированных ВБМ 3 (ср. титр – 1:287). 
Титр антител в сыворотке крови цыплят, 
иммунизированных нормальной культу-
рой клеток, составлял 1:50-1:100.

Таким образом, если после последней 
иммунизации IgG были обнаружены в сы-
воротках крови всех иммунизированных 
цыплят, то наличие IgA и IgM установлено 
не во всех пробах крови, причём IgA боль-
ше выявили у цыплят, иммунизированных 
1 и 2 серотипом ВБМ, а IgM - 2 серотипом.

Исследование антигенного перекрёста 
между тремя серотипами ВБМ. Исследо-
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вания, проведённые рядом авторов, пока-
зали, что три серотипа ВБМ имеют много 
общих антигенных детерминант. Сыворот-
ки, полученные на один серотип, реагиро-
вали с антигенами других серотипов, хотя 
и не так сильно, как с гомологичным, поэ-
тому для определения серотипа вируса, как 
правило, используют типоспецифические 
моноклональные антитела (2, 3, 9, 11, 12). 

С целью выявления антигенного пере-
крёста между тремя серотипами ВБМ, сы-

воротки, полученные на каждый серотип 
ВБМ и неинфицрованную культуру кле-
ток куриных фибробластов, были тести-
рованы в ИФА со всеми тремя серотипа-
ми ВБМ (рис.3). При этом сыворотка кро-
ви, полученная на антиген ВБМ 3, показа-
ла одинаковое значение титра антител на 
всех антигенах. Сыворотки, полученные 
при иммунизации цыплят 1 и 2 серотипами 
ВБМ, имели одинаковый титр антител при 
исследовании на обоих этих антигенах, но в 

Рисунок 3. Титр антител к ВБМ в специфических сыворотках, полученных на три серотипа ВБМ 
и неинфицированную культуру клеток куриных фибробластов, в ИФА  с антигенами ВБМ 1, 2 и 
3 серотипов.

Рисунок 4. Иммуноблоттинг белков ВБМ 1, 2 и 3 серотипов и неинфицированной культуры кле-
ток куриных фибробластов со специфической к ВБМ серотипа 1 сывороткой крови кур.
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РЕЗЮМЕ
Получены очищенные концентрированные препараты антигенов вируса болезни Марека (ВБМ) 1, 
2 и 3 серотипов. Наличие вируса подтверждено в ПЦР, электрофорезом в 12,5% ПААГЭе и имму-
ноблоттингом с вирусспецифической сывороткой. Получены вирусспецифические сыворотки кро-
ви кур к трём серотипам ВБМ. Изучена возможность использования антигенов и сывороток в ИФА 
для исследования гуморальных антител.

SUMMARY
Purify concentrated MDV antigens of 1, 2 and 3 subtypes were obtained. The presence of virus was con-
firmed by PSR, SDS-PAGE and Western immunoblot analysis. Specific sera against 3 MDV subtypes were 
obtained. Using of the antigens and sera in indirect ELISA for research of humoral antibodies was ana-
lyzed. 
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Данные ряда исследователей показа-
ли, что в гуморальном иммунном отве-
те против вируса болезни Марека участ-
вуют антигены А, В и рр38. Основной ин-
терес представляет структурный антиген 
В, который состоит из комплекса трёх гли-
копротеинов с молекулярном весом 100, 
60 и 49 кД (gp100, gp60, gp49). Этот анти-
ген присутствует на поверхности клеток и 
в цитоплазме инфицированных клеток, он 
может вызывать нейтрализацию специфи-
ческих антител. Антитела к этому анти-
гену нейтрализуют как клеточно-свобод-
ный, так и клеточно-связанный вирус. Бы-
ла отмечена разница в структуре антиге-
на В трёх серотипов ВБМ (4, 10). Антиген 
А (gp57/65) был идентифицирован в надо-
садочной жидкости инфицированных кле-
точных культур, он присутствует на по-
верхности клеток и в цитоплазме инфици-
рованных клеток (14). Антиген pp38 – это 
комплекс вирусспецифического фосфори-
лированного белка, который содержит по-
липептиды с молекулярной массой 36-39 
кД и 24 кД, он идентифицирован в клетках 
лимфомы при болезни Марека, и его гомо-
логи обнаружены также для ВБМ 2 и виру-
са герпеса индеек (6,7).

При иммуноблоттинге белков ВБМ 1, 2 
и 3 серотипов и неинфицированной куль-
туры клеток куриных фибробластов со 

специфической к ВБМ серотипа 1 сыво-
роткой крови кур (рис.4) идентифициро-
вали гомологичные вирусные белки и оли-
гомеры всех трёх серотипов. Специфичес-
кая сыворотка не связывалась с неинфици-
рованной культурой клеток. Мы не могли 
точно идентифицировать положение ви-
русных белков, соответствующих опре-
делённым антигенам, так как для этого не-
обходимо использовать моноклональные 
антитела. Иммуноблоттинг подтвердил 
данные ИФА о слабом взаимодействии ан-
тител к ВБМ 1 с вирусными белками 3 се-
ротипа вируса БМ. 

Полученные нами результаты под-
тверждают наличие антигенного пере-
крёста между тремя серотипами вируса бо-
лезни Марека в серологических и иммуно-
логических реакциях и свидетельствуют о 
том, что в ИФА для максимального выяв-
ления антител к ВБМ целесообразнее ис-
пользовать антигены 1 и 2 серотипа.

Выводы
Были получены активные специфич-

ные препараты антигенов трёх сероти-
пов вируса болезни Марека, поликло-
нальные гипериммунные сыворотки про-
тив трёх серотипов ВБМ, которые могут 
быть использованы при постановке ИФА 
с целью выявления антител к вирусу бо-
лезни Марека.

Работа выполнена в рамках проекта 
№ 3014.
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Широко известна эффективность при-
менения различных пробиотиков для про-
филактики и коррекции дисбиозов у лю-
дей и животных, вызванных многими пато-
генными и условно-патогенными микроор-
ганизмами. В процессе жизнедеятельности 
бактерии-пробионты вырабатывают ком-
плекс биологически активных соединений, 
избирательно воздействующих на болез-
нетворные бактерии. Например, лизоцим 
резко снижает способность грамотрица-
тельных бактерий к делению и размноже-
нию, молочная кислота замедляет их рост, 
перекись водорода разрушает их клеточ-
ную стенку. Бактериоцины обладают бак-
териостатистическим действием на гра-
мотрицательную и грамположительную 
флору. По силе воздействия на негативную 
кишечную микрофлору, а также на мик-
рофлору влагалища препараты из живых 
бактерий могут быть альтернативой анти-
биотикам. Дополнительным механизмом, 
усиливающим защитные свойства пробио-
тиков, является обмен сигнальными моле-
кулами с иммунокомпетентными клетка-
ми слизистых оболочек, стимулирующий 
продукцию секреторного иммуноглобули-
на А, комплемента, лизоцима и блокирую-
щий прикрепление патогенных бактерий к 
поверхности слизистой (1,3,4).

В ветеринарии назрела необходимость 
применения пробиотиков  с антагонисти-
ческими свойствами против микобактерий 
туберкулеза в связи с тем, что молодняк 
скота обычно заражается туберкулезом 
алиментарным путем в первые дни жизни.

В литературе хорошо освещены  различ-
ные методы изучения антагонистического 
действия пробиотиков на различные бактри-
альные патогены. Чаще всего культуры за-
севают на чашки Петри с питательным ага-
ром перпендикулярными штрихами или пе-
рекрещивающимися каплями. Существенно 
отличаются и критерии оценки полученных 
результатов, но чаще всего о степени анта-
гонистической активности бактерий судят 
по величине зоны задержки роста индика-
торных микробов. Значительно реже оцени-
вается количество индикаторных бактерий 
(КОЕ), на которое представители пробио-
тиков оказывают ингибирующее действие. 
Поэтому данные, получаемые различными 
авторами при изучении микробного антаго-
низма не всегда однозначны (2).

Трудность изучения антагонизма про-
биотиков и патогенных микобактерий за-
ключается в особенностях биологии этих 
видов: очень медленный рост и особые 
требования к средам затрудняют их одно-
временное выращивание.
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