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SUMMARY
There is a short resume of Brucella specific prophylaxis in this article. Advantages and defects of alive 
and killed vaccines from normal (S) and dissociated (S-R, R-S and R) strains are described. Data Brucella 
cultures stability are expounded and gave a conception about perspective strains for vaccine preparation. 
Immunobiological properties of Brucella virulent strain protective antigen, conjugated with polymeric 
carrier are described.
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Функциональная целостность иммун-
ной системы зависит от существования 
тонких регуляторных механизмов, вклю-
чающих контроль за интенсивностью им-
мунного ответа, обеспечение необходимо-
го типа иммунного ответа, защиту организ-

ма от нежелательных последствий иммун-
ной реакции (Ф.М. Бернет, 1981; В.П. Лозо-
вой, 1981; Р.В. Петров, 1982; С.П. Павлович, 
1998; В.Г. Галактионов, 1998; Ю.Н. Федо-
ров, О.А. Верховский, 1998, 2000; D.p. Stites 
et.al., 1994; E. Benjamini et.al., 1996; M. Day, 
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СУПРЕССИЯ Т-ЛИМФОЦИТОВ У НОРОК НА 
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1998 и другие).
Важным фактором возникновения им-

мунологической недостаточности являет-
ся нарушение регуляторных процессов в 
иммунной системе, связанной с активаци-
ей супрессорной функции Т- лимфоцитов. 
Определяющим является соотношение ак-
тивности хелперных и супрессорных кле-
ток (Р.В. Петров, 1983, Э.Х. Даугалиева, К.Г. 
Курочкина, 1996).

Изучение состояния Т-лимфоцитов и их 
субпопуляций в крови норок на фоне нару-
шенного витаминно-минерального обме-
на входило в задачу наших исследований и 
помогло раскрыть становление регулятор-
ных процессов в иммунной системе.

Материалы и методы
Исследования проводили на 36 норках 

в раннем постнатальном онтогенезе с 3-
месячного возраста до 8-месячного возрас-
та. Животные по принципу аналогов были 
разделены на 6 групп по 6 голов в каждой. 
Норки 1 группы были здоровыми и нахо-
дились на сбалансированном рационе, 2–6 
групп — с нарушенным минеральным об-
меном. Животные 2 группы служили до-
полнительным контролем, они находились 
в одинаковых условиях кормления и со-
держания со зверями остальных групп, но 
никакие дополнительные компоненты им 
в рацион не вносили. В рацион зверей 3–6 
групп вносили селенит натрия и дополни-

тельно, на его фоне, в корм норок 3 группы 
добавляли цеолиты; 4 — цеолиты и имму-
номодулятор (иммуномакс); 5 — кальфос-
тоник; 6 — кальфостоник, иммуномакс и 
лактобифадол. Все препараты применяли 
согласно инструкций. Исследования про-
водили до начала опыта, на 10, 20, 30, 60 и 
150 дни.

Для оценки Т-лимфоцитов и их субпо-
пуляций определяли общее количество Т-
лимфоцитов (Е-РОК), теофиллинчувс-
твительные и теофиллинрезистентные 
Е-РОК. Определение количества Е-РОК 
проводили в реакции спонтанного розет-
кообразования с эритроцитами быка по 
методу M. Jondal et.al. (1972), Е-РОК чувс-
твительных к воздействию теофиллина – 
по методу A. Limatibul et.al (1978).

Результаты исследований
Динамика Т-лимфоцитов в крови но-

рок. У животных контрольной группы 
уровень Т-лимфоцитов в крови находился 
в пределах от 39,7±0,97 до 40,9±1,27%. Фо-
новый показатель содержания Т-лимфо-
цитов в крови норок 2–6 групп был пони-
жен и находился на уровне от 34,0±1,48 до 
35,2±0,73% (табл. 1).

У норок 2 группы, с нарушенным ми-
неральным обменом регистрировали даль-
нейшее понижение уровня Т-лимфоцитов 
по срокам опыта: к 10 дню — в 1,15 раза (на 
5,6%), к 20 — в 1,24 раза (на 8,1%), к 30 — 

Таблица 1
Динамика Т-лимфоцитов в крови норок, в %

Группы живот-
ных и использован-

ные препараты

Стат. по-
каз.

Фон
Сроки исследований в днях от начала опытов

10 20 30 60 150

1. Контроль — 
здоровые

M 40,50 40,80 41,30 39,70 40,60 40,90

Cv 13,91 16,48 9,82 5,46 7,51 6,94

±m 2,52 3,01 1,81 0,97 1,36 1,27

2. С нарушенным ми-
неральным обменом

M 35,20 35,20 33,20 31,70 32,00 31,50

Cv 4,67 5,46 5,39 4,94 7,65 3,89

±m 0,73 0,86 0,80 0,70 1,10 0,55

3. Цеолиты + се-
ленит натрия

M 34,00 36,20 37,60 38,20 38,00 37,90

Cv 9,75 7,41 7,19 8,36 8,32 10,73

±m 1,48 1,20 1,21 1,43 1,41 1,82

4. Цеолиты + селе-
нит натрия+ иммуно-
макс + лактобифадол

M 35,10 37,60 39,30 42,60 43,40 42,30

Cv 8,45 3,03 6,59 8,06 4,78 11,81

±m 1,33 0,51 1,16 1,54 0,93 2,23

5. Кальфостоник + 
селенит натрия

M 34,60 36,90 38,20 38,80 39,40 39,10

Cv 9,66 7,81 6,78 15,18 7,31 3,66

±m 1,49 1,29 1,16 2,63 1,29 0,64

6. Кальфосто-
ник + селенит на-
трия + иммуномакс 
+ лактобифадол

M 34,20 38,00 40,40 43,10 43,80 43,50

Cv 6,67 3,22 8,68 6,88 8,45 8,13

±m 1,02 0,55 1,57 1,33 1,66 1,58
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в 1,25 раза (на 8,0%), к 60 — в 1,26 раза (на 
8,6%), к 150 дню — в 1,29 раза (на 9,4%). 

В крови норок 3 группы, которым вво-
дили в рацион цеолиты в комплексе с селе-
нитом натрия, отмечали некоторое повы-
шение уровня Т-лимфоцитов. Максималь-
ный показатель его регистрировался на 30 
день эксперимента — 38,2±1,43%. К этому 
сроку он превысил фоновую цифру в 1,12 
раза (на 4,2%), но уступал контрольному 
значению в 1,04 раза (Р<0,05). В последую-
щие сроки эксперимента уровень Е-РОК-
клеток в крови животных этой группы не-
значительно понизился, по сравнению с 
предыдущим сроком исследования. 

Введение в рацион норок цеолитов в 
комплексе с селенитом натрия на фоне 
пробиотикотерапии лактобифадолом и 
иммуностимуляции иммуномаксом (4 груп-
па), способствовало более значительному 
увеличению содержания Т-лимфоцитов. 
До конца исследований данный показатель 
оставался выше, чем в контроле.

Динамика Т-лимфоцитов в крови норок 
5 группы, в рацион которым вводили каль-
фостоник в комплексе с селенитом натрия, 
также имела тенденцию к повышению с 
10 дня опыта. В конце опыта (150-ый день) 
содержание Е-РОК-клеток в крови норок 
5 группы превышало фон в 1,13 раза (на 
4,5%), но уступало контролю в 1,04 раза 
(на 1,8%).

Максимальная активизация синтеза Т-
лимфоцитов отмечалась в организме жи-
вотных 6 группы (кальфостоник в комп-
лексе с селенитом натрия на фоне проби-
отикотерапии лактобифадолом и имму-
ностимуляции иммуномаксом). Уровень 
Е-РОК в крови норок этой группы, во все 
сроки опыта, был выше показателей вто-
рой-пятой опытных групп. До конца опыта 
уровень Т-лимфоцитов в крови норок шес-
той группы был выше по сравнению с жи-
вотными 1–5 групп, превышая контроль в 
1,06 раза (на 2,6%), показатели животных 
2 группы — в 1,38 раза (на 12,0%), 3 груп-
пы — в 1,14 раза (на 5,6%), 4 группы — в 
1,02 раза (на 1,2%), 5 группы — в 1,11 ра-
за (на 4,4%).

Динамика Т-хелперов. В крови норок 
контрольной группы с нормальным мине-
ральным обменом содержание Т-хелперов, 
за период наших исследований, колебалось 
в пределах от 23,2 до 24,6%, не имея сущес-
твенных изменений.

У животных с нарушенным минераль-
ным обменом регистрировалось пониже-
ние хелперных реакций в организме. Их 
уровень был понижен в 1,5–1,59 раза.

В крови норок опытных групп отмеча-
лось повышение хелперных реакций. Этот 
процесс имел разную степень выраженнос-
ти в разных группах.

Незначительное увеличение Т-хелпе-
ров отмечалось в крови норок 3 группы. 
Их содержание превысило фоновый уро-
вень на 10 день опыта в 1,06 раза, на 20 день 
— в 1,09 раза, к концу опыта — в 1,2 ра-
за, но значительно уступало контрольному 
уровню — в 1,27 раза (Р<0,05).

Более значительная активизация Т-хел-
перов наблюдалась в организме животных 
4 группы. Уровень Т-хелперов у животных 
этой группы повышался, превышая фоно-
вое значение к 10, 20, 30, 60 и 150 дням в 1,1; 
в 1,26; в 1,33; в 1,3 и 1,26 раза. Однако пока-
затели содержания Т-хелперов в крови но-
рок 4 группы во все сроки опыта уступали 
контрольным цифрам.

Умеренная активизация Т-хелперов от-
мечалась в организме норок 5 группы. Уро-
вень Т-хелперов в крови норок этой груп-
пы превышал фоновый показатель на 10, 
20, 30, 60 и 150 дни эксперимента, соответс-
твенно, в 1,006; 1,15; 1,23; 1,18; 1,22 раза, ус-
тупая контролю, в эти же сроки исследо-
ваний.

Самого высокого уровня содержания Т-
хелперов достигало в крови норок 6 груп-
пы. Здесь их количество превысило фоно-
вый показатель на 10 день опыта в 1,15 ра-
за, на 20 день — в 1,41 раза, на 30 день — в 
1,55 раза, на 60 день — в 1,58 раза, на 150 
день — в 1,56 раза (Р<0,05). С 30 дня опыта 
содержание Т-хелперов в крови животных 
6 группы превысило контрольный уро-
вень: на 30 день — в 1,08 раза (на 2,0%), на 
60 день — в 1,04 раза (на 1,1%), на 150 день 
— в 1,05 раза (на 1,3%).

Динамика Т-супрессоров. У животных 
контрольной группы Т-супрессоры в кро-
ви за период опытов, не имели существен-
ных изменений и колебались на уровне от 
18,7±0,62 до 19,4±0,88% (табл. 2). 

Фоновый показатель Т-супрессоров в 
крови норок опытных групп был повышен 
и составил 21,7±0,77–22,2±1,28%.

Реакция Т-супрессоров в организме жи-
вотных 2 группы имела тенденцию к не-
которому повышению. Его максимум, ре-
гистрируемый к 30 дню, составил 24,00 + 
0,71%.

Во всех опытных группах, на фоне кор-
регирующей терапии, регистрировалось 
понижение супрессорных реакций, но их 
уровень превышал контрольные показате-
ли здоровых норок. 

Содержание Т-супрессоров в крови но-
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рок 4 и 6 групп к 10 дню эксперимента по-
низилась, по сравнению с фоновым показа-
телем, в 1,06 и 1,08 раза (на 1,4 и 1,8%), к 20 
дню — в 1,15 и 1,16 раза (на 2,9 и 3,2%), к 30 
дню — в 1,18 и 1,19 раза (на 3,4 и 3,6%), к 60 
дню — в 1,19 и 1,2 раза (на 3,6 и 3,8%), к 150 
дню — в 1,2 и 1,21 раза (на 3,9 и 3,9%).

Таким образом, в организме норок 4 и 
6 групп констатировали увеличение Т-хел-
перов и снижение Т-супрессоров.

Заключение
Анализ результатов проведенных ис-

следований показывает, что у норок на фо-
не минеральной недостаточности развива-
ется нарушенный иммунный баланс Т-сис-
темы иммунитета. Исследования показате-
лей Т-лимфоцитов, Т-хелперов и Т-супрес-
соров позволили установить их различное 
содержание на фоне минеральной недоста-
точности у норок. Так, Т-лимфоциты в кро-
ви норок 2 группы были ниже уровня кон-
трольного значения в 1,15 раза к началу 
опыта, т.е. у 3-месячных норок, а к периоду 
промышленного убоя в 1,29 раза. У живот-
ных этой группы регистрировали пониже-
ние хелперных реакций в организме в 1,5–
3,03 раза к концу наблюдений и увелечение 
Т-супрессоров от 22,0±0,71 до 23,9±1,50%, 
против 19,2±0,8–19,4±0,5 — в контроле. По-

лученные результаты указывают на разви-
тие вторичного иммунодефицита у норок с 
нарушенным минеральным обменом.

Повысить иммунный статус по показа-
телям Т-лимфоцитов нам удалось только 
путем восстановления минерального ба-
ланса в организме норок при введении в 
рацион цеолитов, кальфостоника, селени-
та Na, иммуномодулятора иммуномакса и 
пробиотика лактобифадола. Этот процесс 
занял 5 месяцев. В этом отношении наши 
данные по изучению морфометрическо-
го анализа площадей структурных компо-
нентов тимуса (Э.Б. Никонова, 2004) под-
тверждают научную теорию Р.В. Петрова 
(1981), З. Кемилевой (1984) о роли тимуса 
в иммунном ответе, которые считают, что 
расширение коркового вещества тиму-
са служит результатом активации его им-
мунологических функций, направленных 
на дифференцировку лимфоцитов, усиле-
ние контроля иммунологических функций 
лимфоидных органов.

Таким образом, нарушение минераль-
ного обмена у норок сопровождается им-
муносупрессией Т-лимфоцитов, Т-хелперов 
и Т-супрессоров и приводит к развитию 
вторичного иммунодефицита. Сбаланси-
рованное питание животных путем введе-

Таблица 2
Динамика Т-супрессоров в крови норок (в %)

Группы живот-
ных и использован-

ные препараты

Стат. по-
каз.

Фон
Сроки исследований в днях от начала опытов

10 20 30 60 150

1. Контроль — 
здоровые

M 19,20 19,20 18,70 18,90 19,30 19,40

Cv 10,20 7,04 7,47 7,58 12,90 6,67

±m 0,88 0,60 0,62 0,64 1,11 0,58

2. С нарушенным ми-
неральным обменом

M 22,00 23,10 23,70 24,00 23,80 23,90

Cv 7,19 11,08 12,08 6,59 16,38 14,07

±m 0,71 1,14 1,28 0,71 1,74 1,50

3. Цеолиты + се-
ленит натрия

M 21,70 21,60 21,00 20,50 20,60 20,10

Cv 7,92 9,60 5,83 9,45 10,07 13,67

±m 0,77 0,93 0,55 0,87 0,93 1,23

4. Цеолиты + селе-
нит натрия+ иммуно-
макс + лактобифадол

M 22,10 20,70 19,20 18,70 18,50 18,20

Cv 11,80 16,44 5,71 6,97 10,47 7,16

±m 1,17 1,52 0,49 0,58 0,87 0,58

5. Кальфостоник + 
селенит натрия

M 21,90 21,40 20,30 19,90 22,20 19,80

Cv 14,65 13,96 6,42 8,78 11,22 9,03

±m 1,44 1,34 0,58 0,78 1,11 0,80

6. Кальфосто-
ник + селенит на-
трия + иммуномакс 
+ лактобифадол

M 22,20 20,40 19,00 18,60 18,40 18,30

Cv 12,90 6,58 14,41 6,13 5,82 8,55

±m 1,28 0,60 1,22 0,51 0,48 0,70
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Папилломатоз крупного рогатого ско-
та — доброкачественно протекающая ин-
фекционная болезнь, характеризующая-
ся появлением на коже папиллом (добро-
качественных опухолей вирусного проис-
хождения, образующих у крупного рога-
того скота множественные разрастания на 
коже головы, вымени, туловища).

В зависимости от степени поражения 
вымени, папилломы нарушают выделе-
ние молока, ведут к снижению молочной 
продуктивности, препятствуют машинно-
му доению коров и приводят к выбраковке 
животных. Генерализованные папилломы, 
особенно на лицевой части головы, шеи, 
могут быть причиной болезненного состо-
яния, снижения скорости роста животных, 
потери живой массы. Папилломатоз круп-
ного рогатого скота распространен повсе-
местно и может принимать форму эпизо-
отий.

Несмотря на обширное распростране-
ние папилломатоза, в литературе этот воп-
рос освещен пока недостаточно, противо-
речивы сведения о патогенезе заболевания, 

неясен механизм исчезновения папиллом в 
процессе лечения данного заболевания.

Последние годы ознаменовались осо-
бенно бурным и стремительным развити-
ем онковирусологии и иммунологии опу-
холей. К настоящему времени накопился 
большой экспериментальный и клиничес-
кий материал, свидетельствующий о том, 
что опухолевый рост всегда сопровожда-
ется иммунологической реакцией организ-
ма, интенсивность которой зависит от спе-
цифики бластоматозного процесса и мно-
гих других факторов [2, 5].

Организм, как это твердо установле-
но, не остается безучастным даже к мини-
мальным антигенным изменениям, возни-
кающим при опухолевой трансформации 
клеток, и отвечает на них иммунологичес-
кой реакцией (Зильбер, 1968; Агеенко, 
1969, 1974, 1975, 1978; Радзиховская, 1971; 
Боева, Городилова, 1974, 1979; Уманский, 
1974; Говалло, 1977; Грунтенко, 1977; Крас-
ковский, 1970; Горелик, 1975; Baldwin e. a., 
1971; Defendi, 1971; Prehn, 1971; Basombrio, 
Prehn, 1972; Weiss, 1967; и др.) [5].
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РОЛЬ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАПИЛЛОМАТОЗА
КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА

ния в рацион кормления цеолитов, каль-
фостоника, иммуномодулятора иммуно-
макса и пробиотика лактобифадола при-

водит к восстановлению иммунного стату-
са уже через 30 дней после начала введения 
вышеуказанных препаратов.
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