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В новый век-

е новь1м редактором 

Сегодняшний номер 11Ветеринарной 

газеты" впервые подписал в свет член 
редколлегии Семен Семенович АБ

РАМОВ, доктор ветеринарных наук, 
профессор Витебской ордена "Знак 
Почета" государственной академии 
ветеринарной медицины. Он назначен 
главным редактором нашего профес
сионального издания. Предшествен

ник новоиспеченного шефа "Ветери
нарки" доктор ветеринарных наук, про

фессор, академик Антон Иванович Яту

севич освобожден от обязанностей 
главного редактора из-за занятости по 

основной работе. 
, 

Накануне Нового года наш корреспон
дент обратился к читателям 118етеринар
ной rаэетып с одной-единственной 

просьбой-ответить на вопрос: 
-Чем памятен был лля вас гол yxQДfl· 
щий? 

Валерий ЖИТКОВ, главный ветврач Ви

тебского района: 
-Третий год как я на посту главного ветв
рача района. Нынешний год-самый труд

ный из этих трех. Именно из трех. А вооб
ще-то знавали мы времена и посложнее. И 

выходили из положения. Нет оснований 
раскисать, опускать рукава и нынче. 

30 лет я связан с ветеринарией. Начинал 
карьеру (она ничего общего не имеет со 
стремлением "войти во власть" или же за
ступить на престижную должность) с ветв

рача колхоза имени Димитрова. Затем 
председательствовал в колхозе имени Су

ворова. И, наконец, рай\зетстанция. Всего 
три записи в трудовой книжке за время слу
жения нашему нелегкому делу. Нелегкому, 

но столь нужному, почетному и уважаемому 

в народе. 

Светлана НЕСТЕРОВИЧ, преподаватель 

Ильянского сельскохозяйственного тех
никума: 

-Каждый новый год не похож на предыду

щий, что-то имеет свое, особенное. В 1999-
м я поступила в аспирантуру Витебской ор
дена "Знак Почета" государственной ака

демии ветеринарной медицины . Я оканчи

вала этот вуз (тогда он был еще ветинсти
тутом), а теперь вот решила заняться нау
кой. Есть опыт работы и ветврача и преnо
давателя. Так что есть что осмысливать, 

обобщать. 

Виктор СКВОРЦОВ, ведущий ветеринар

ный врач Витебской городской станции 
по борьбе с болезнями животных: 
-Год, венчающий ХХ столетие, уходит, от
крывается первая страничка нового, XXI 
века. Прожитый год богат на события. Ну 
прежде всего то, что моя дочь окончила Ви

тебскую ордена "Знак Почета" государ--ственную академию ветеринарнои медици-

ны, в которой и я в свое время учился. Об
щая а.льма матер у нас. Далее. Что касает

ся основной работы. Ветслужба областно
го центра, несмотря на известные трудно

сти, живет и действует. С начала года заре
гистрирован 1001 амбулаторный прием. Не 
было острых инфекционных заболеваний, 
общих для человека и животных. Верим в 

лучшее. Ведь без веры не прожить на све
те никому. 

• 
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{Продолжение. Начало в NoNo 121 14, 17). 

Естественные киллеры (ЕК) были открыты в середине 70-х годов по 
их способности прямо лизировать некоторые опухолевые, вирусин
фицированные или еще нормальные клетки. Они представляют собой 
небольшую популяцию лимфоцитов (5-15% в крови). Это крупные 
гранулярные лимфоциты, имеющие почковидное ядро и азурофиль

ные гранулы в цитоп11азме. Разрушают клетки-мишени, особенно 
вирусинфицированные, опухолевые, выделяют перфорин (сходен с 
С9). В процессе цитолиза различают З основных стадии: распознава
ние, выделение цитотоксинов ("летальный удар") и лизис клетки
мишени. Участвуют в разрушении опухолевых клеток, могут лизиро
вать и некоторые виды бактерий. Основные маркеры-СД16 и СД56. 
ЕК не фагоцитируют, радиорезистентны, обладают разной способ
ностью прилипать к нейлоновой вате, слабым аффинитетом к эритро
цитам барана, не несут на своей поверхности lgG, СЗ-рецептор. 
К лизису естественными киллерами чувствительны клетки, утратив
шие антигены НLд 1 класса, например, в результате инфицирования 
вирусом. Следовательно, ЕК дополняют иммунологический надзор в 
то время, как Т-супрессоры распознают чужеродный антиген, ассоци

ированный с НLд молекулами 1 класса (измененное "свое" ) , а Т
хелперы распознают пептиды в комплексе с НLд 11 класса гистосовме
стимости, ЕК лизируют клетки, не имеющие таких молекул-маркеров 
"своего". 
Клеточная ареактивность к патогенным микробам и токсинам обус
ловлена генотипом, который детерминирует образование на поверх
ности клеток соответствующих рецепторов. При отсутствии рецепто
ров проникновения инфекционного антигена или яда в клетку будут 
невозможны. Генотипическая ареактивность связана также с дефици

том необходимых для микроба веществ, особым химическим соста
вом отдельных структур и макромолекул клеток, избирательной спе
цифичностью действия микробных ферментов. Клеточная ареактив
ность является очень стабильным видовым признаком , но все-таки 
может изменяться с возрастом или под действием различных факто
ров окружающей среды. Так, Л. Пастер показал наличие ареактивно

сти птиц к сибиреязвенной инфекции, но при погружении их лапок в 
ледяную воду зараженные птицы заболевали вследствие резкого 

охлаждения организма. В другом классическом опыте И. И. Мечнико

ва была отмечена природная нечувствительность лягушек, черепах, 

ящериц к столбнячному токсину. Развитие столбняка у пойкилотерм
ных животных достигалось помещением их в термостат и повышением 

температуры тела. 

Видовая ареактивность клеток постепенно развивается в процессе 
выздоровления от инфекционного заболевания или после вакцина
ции. В отличие от генотипической, приобретенная ареактивность 
несе:r .специфический характер, сочетаясь с повышенной активнос
тью -иммунокомпетентных клеток. 

Защитная роль температуры 

Температура большинства теплокровных животных, близкая к 390С, 
благоприятная для развития очень ограниченного числа вида бакте
рий и других патгенов, в громадном количестве присутствующих в 

окружающей среде. Таким образом, среди возможных патогенов 
сразу же происходит селекция, т. к. рост некоторой их части будет 
подавлен при этой температуре. Исключение составляют те патоген

ные и комменсальные микроорганизмы, которые адаптированы к 

З9°С. Очень мало микроорганизмов могут развиваться при темпера

туре тела птиц, т. е. около 42°С. Этим, по-видимому, объясняется 
пониженная восприимчивость птиц к заражению большим числом 
патогенов, которые инфицируют млекопитающих. Повышение темпе
ратуры тела животных при лихорадке до указанного уровня является 

эффективным средством борьбы организма со многими инфекциями. 
Повреждающее воздействие на вирусы повышенной температуры - -проявляется инактивациеи их под влиянием нормально и температуры 

тела животного (36-38,5°С). Защитная роль высокой температуры 
была показана в опыте заражения кроликов вирусом миксомы. Гибель 
кроликов отсутствовала при заражении их вирулентным штаммом 

вируса при содержании последних в условиях 39 40°С. Напротив, 
низкая температура среды способствовала усилению тяжести вакци
нальной инфекции, вызванной аттенуированным штаммом. 

Воспаление 
Это одна из филогенетических древних защитных неспецифических 
реакций. Воспалительная реакция расценивается как благоприятная 
с точки зрения организма, поскольку она имеет целью удаление 

патогена, либо приостановление развития микроорганизма. Однако, 
в ряде случаев, особенно при высвобождении из клеток фармаколо
гически активных веществ, воспаление принимает характер повреж

дающей реакции и состоит из двух главных фаз-сосудистой и -клеточнои. ,., 
В сосудистую фазу воспаления вовлекается терминальное сосудис
тое ложе (артериолы, венулы и капиллярные анастомозы). Сосудис
тая реакция при воспалении не зависит от характера нарушающего 

агента. Реакция начинается с кратковременной вазоконстрикции 
артериол, наступающей в считанные минуты после повреждения, или, 

минуя эту стадию, с раоширения капилляров или венул. Геперемия, в - ~ течение которои отмечается сосудистыи стаз с уменьшением скоро-

сти кровотока, гипоксия и ацидоз длятся до нескольких часов. Она 
сменяется фазой трансдукции, т. е. увеличением проницаемости 
эндотелия. Плазма попадает из просвета сосуда в окружающие ткани. 

Фаза транссудации очень коротка и длится несколько минут. 

Сокращение скорости кровотока, котораЯ в случае интенсивных - ~ 
поражении может превратиться в полныи стаз, приводит, в свою 

очередь, к образованию местных микротромбов , к склеиванию тром
боцитов, к повышению вязкости крови. Стаз--явление обратимое (в 
отличие от тромбоза) и после восстановления нормальных показате

лей проницаемости поврежденных сосудов кровообращение прини
мает обычный характер. Стаз может длиться от нескольких часов до 

нескольких дней. 

Повышенная проницаемость сосудов сочетается с клеточной реак
цией. Первичными проявлениями в данной фазе являются нарастаю-

• 
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щее прилипание эндотелиальных клеток и скопление различных кле

ток белой крови, преимущественно относящихся к нейтрофильным 

гранулоцитам, на эндотелии. В скоплениях гранулоцитов встречаются 
также и тромбоциты и редкие эритроциты. Предполагается, что фено
мен прилипания клеток на уровне эндотелия связан с изменением его 

электрического потенциала, что приводит к повышению фагоцитиру

ющей способности эндотелиальных клеток. 
Лейкоциты, вовлеченные в краевое стояние, при помощи амебовид
ных движений пpoxoдstr через сосудистую стенку в окружающую ткань. 

По времени эти процессы возникают вскоре после поражения, но 

становятся наиболее наблюдаемыми в конце сосудистой стадии. При 
постоянно действующем повреждении (живой агент) очень трудно 
разграничить по времени сосудистую и клеточную стадии воспаления. 

Нейтрофильные гранулоциты играют защитную роль они активно 
фагоцитируют антигены , переваривают их при помощи гликолиза. Об 
этом свидетельствует кислая реакция в пораженных тканях, обуслов-- -ленная молочнои кислотои. 

Прибывающие тем же путем эозинофилы, в значительно меньшем 
количестве, осуществляют с нейтрофилами деятельность они фаго
цитируют антигены и ко~1плексы антиген-антитело. Особенно они 
активны в случае аллергического воспаления. 

Обычно в течение острой фазы воспаления лимфоцитов на месте 
немного, но их количество нарастает при хронически протекающем 

воспалении . При этом их способ миграции может быть различным
они могут проходить как через цитоплазму эндотелиальных клеток, так 

и между их стыками. 

Нахождение плазмоцитов в месте воспаления скорее всего подтвер-
.... 

ждает длительность этого процесса, превращение его в хроническии; 

плазмоциты появляются не ранее, чем через 5-7 дней , а то и позже от 
начала воспаления. 

Образование интерферона 
Открытие интерферона-это новая глава в иммунологии. Распознали 
его английские вирусологи Айзекс и Линденман (1957). Этому откры
тию предшествовало большое число J.Jабот по вирусной интерферен
ции. Благодаря наблюдениям за этим биологическим феноменом и 
родилась идея поиска специфического противовирусного белка. 
Существует не один интерферон, а интерфероны, т. е. не единый 
белок, а класс белков с различной молекулярной массой. Рекомендо
вано вместо полного написания термина "интерферон" использовать 

сокращение ИФН (IFN) с обязательным указанием источника этого 
фактора в сокращенной форме: человеческий-Нu IFN, мышиный-Мu 
IFN, бычий-Во IFN и т. д. Для обозначения типов интерферона пред
ложены греческие буквы. например, лейкоцитарный интерферон
IFN-а, фиброластный-IFN-Р и иммунный-IFN-у. 
В клетках человека иJо.1еется 27 генетических локусов для интерферо-

" нов, ~.1з ~с:;отоgых 14 ~вля_~ртся фунrционирующим~t. Иt1терфероны закоди-

рованы в геноме клетки. Гены, кодирующие фибробластный (~} иwерфе

рон, располагаются во 2-й и 9-й и длинном плече 5-й хромосомы, а ген, 

регулирующий транскрипцию, в коротком плече той же хромосомы. Ген 

для а-интерферона располагается в 9-й хромосоме, дляr-интерферона
в 11-й хромосоме. 
Система интерферона не имеет центрального органа, т.к. способностью 
вырабатывать интерферон обладают все клетки позвоночных животных, 
хотя наиболее активно создают его клетки белой крови. 
Для образования интерферона нужны индукторы, которыми могут 
быть вирусы, бактериальные токсины, риккетсии , экстракты из бакте
рий и грибов, фитогемагглютинины и синтетические вещества. Наибо
лее эффективными индукторами считаются двуспиральные РНК, уби
тые и живые вирусы. 

Хорошим индуктором интерферона является двуспиральная РНК, 
тогда как ДНК не обладает интерфероногенными свойствами. В 
качестве индуктора интерферона в клеточных культурах животного 

прсисхождения используют вирусы растений, которые обеспечивают 
более продолжительный срок интерферонообразования. 
Из вирусов наиболее активны индукторы--миксо~ и тогавирусы. Ин
терфероногенность вирусов возрастает с уменьшением их вирулент--ности для организма и цитоцидного деиствия на куль туру клеток. 

Поэтому лучше использовать апатогенные живые вирусные штаммы. 
Индукторы интерферона невирусной природы (бактериальные эндоток
сины, полисахариды, нуклеиновые кислоты микробов) стимулируют 
более быстрое и кратковременное накопление в организме "тяжелого" 
интерферона с M.m. 20х109 D. В тканевых культурах вирусы индуцируют 
"легкие" , а в организме животных-"тяжелые" интерфероны. 
В настоящее время аэрозольный способ введения индукторов интер
ферона применяется для профилактики респираторных вирусных 

инфекций у человека. 
Помимо применения готовых препаратов интерферона сейчас в кли
ническую практику внедряются перспективные индукторы эндогенно

го интерферона. Такой интерферон дает более значительный защит
ный эффект. 

Механизм образования интерферона 
Генетическая информация об интерфероне содержится в ДНК клетки. 
Для образования интерферона необходим синтез информационной 
РНК на матрице ДНК в первые часы после заражения. Репликацию и
РНК катализирует клеточная РНК-полимераза. 
Механизм интерферонообразования включает несколько стадий: 
1 фаза-индукция интерферона: 

а) адсорбция индуктора на поверхности клетки; б) "захват" индуктора 
клеткой; а) процесс инициации индукции; г) депрессия генов интерфе
рона; д) транскрипция иРНК для интерферона. 

11 фаза-продукция интерферона: 
а) трансляция иРНК-ИФН; б) пострансляционные превращения поли
пептида с образованием интерфероида; в) гликолизирование интер
фероида и образованием интерферона; г) выделение интерферона. 

1 
В. ЖАВНЕНКО, 

доцент кафедры микробиологии 
и вирусологии ВГАВМ. 
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• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

ЯНВАРЬ 
20 Дii!е.й ...... 159 час.ов 

Пн З 10 17 Z4 31 
Вт 4 1118 25 
Ср 5 12 19 26 
Чт ff 13 2Q 27 
Пт 7 14 21 28 
Сб 1 8 15 22 29 
Вс 2 9 16 23 30 

АПРЕЛЬ 
20 дней-"""" 160 часов 

Пи 3 JO 1124 
Вт 4 tt 18 25 
Ср 5 1219 '26 
Чт 6 13 20 27 
Пт 7 14 2.1 28 
Сб 1 8 15 22 .29· . 

Вс 2 9 16 23 ЗО 

июль 
20 днёй···-160 часов 

• 

П.и З 10 17 24 31 
4 11 18 25 
s 12 19 26 
6132021 
7 14 21 28 

Вт 

Ср 

Чт 
Пт 

Сб 1 8 1.5 22 29 
Вс 2 9 16 2З ЗО 

ОКТЯБРЬ 
22 дя.я .... " ... 176 часов 

п~ 
Вт 

Ср 

Чт 

Пт 

Сб· 
Вс 

2 9 16 23 зо 
Э 10 17 24 ЗI 
4 11 18 25 

• 

5 1·2 19 26 
6 13 20 27 
'1 14 21 28 

t 3 15 22 .29 . 

• 

• 
• 
• 
• 
• 
• 

• 

+ 

" 
• 

• 
• 

• 
, 

• 
• 

• 
• 
• 
• 

• 
• 

• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 

• 
• 
• 

" 

" 

" 

" 

ФЕВРАЛЬ 
21 де~.IЪ-168 часов 

Пв: 

Вт 

Ср 

Чir 
Пт 

Сб 
Вс 

• 

7 14 21 26 
1 8 15 22 29 
2 9 16 2З 
з 10 J? 24 
4 tJ 18 25 
5 12 1.9 26 
6 13ZOZ1 

• 

МАИ 
21 день"'· "" 16 r час о.~ 

Пи 1 ff 15 2.2 29 
Вт 

Ср 

Чт 

Пт 
Сб 

2 9 16 23 30 
з 10 17 24 31 
4 .11 18 25 
5 12 19 26 
6 1.З 20 27 

Вс 7 1411 28 

. 

АВГУСТ 
23 днЯ"" .-154 часа 

·пи 

Вт 
Ср 

Чт 

.Пт 

Сб 
Вс 

7 14. 21 28 
t 8 15 22 29 
2 9· 1'6 2З 30 
3 10 17 24 31 
4 11 J8 25 
5 J.2 19 26 
6 13 20 27 

НОЯБРЬ 
21 д~П.Ь·"" -167 часов 
Пи 
Вт 
Ср 

Чт 

Пт 
Сб 
ас 

6* 13 20 13 
7 14 2.1 28 

1 8 15 22 29 
2 g .16 2З 30 . 

з 10 17 24 
4 11 18 25 
5 12 19 26 

• 

-

• 

• 

" 

" 
" 

• 
• 

• 

, . 
~ . 

" 
" 
• 

• 

" 
" 
" 

• 
• 

• 

" 
• 

" • 
~ 

L 

" 
• 

• 11' 

" 
• 
• 
• 

• 
t 

• 

' 

МАРТ 
22 д~tя .... ""175 часов 
Пи 

Вт 
Ср 

Чr 

Пт 
Сб 

6 132027 
7* 14 21 28 

1 8 152229 
2 9 16 23 30 
з 10 17 24 31 
4 11 18 25 

Вс 5 12 19 26 

'22 №Я"" "176 часов 
Пц 5 12 19 26 
Вт 6 1.3 20 27 
Ср 7 14 21 28 

• 

Чт :t 8 15 22 29 
Пт 

Сб 

8с 

2 9 16 23 30 
3 10 11 24 
4 1.118 25 

21 день· · · "168 час о.в 
4 11 18 25 
5 12 19 26 
6 13 20 27 
? 14 21 28 

Пн 

Вт 

Ср 

Чт 

Пт 

Сб 
1 8 15 22 29 
2 9 16 23 30 

Вс 3 10 11 24 

. 

ДЕКАБРЬ 
20 дней 160 часоn 

Пи 

Вт 
Ср 

Чr 

Пт 

Сб 

4 1113 25 
~s 12 19 2б 
6 13 20 Z'1 
7 14 21 28 

1 8 15 22 29 
• 

2 9 16 23 30 
Вс З 10 17 24 31 · 

• 

• 

• 
• 

. ~ 

: I кварт.а..\ 
• ~ 63 ДП.f.t"""'.!Ю2 чгса 
• 
• 

• 
• 
• 
• 

• 

• 
• 

t 

• 
,.. 

• 11 кварта..\ • 
63 дИя-563 часа 

• 
• 
• 
• 
• 
• 

' 
• 

• 
• 

• 
• 

• ·п1 квартал • 
· 64 ДJ111 · , 51 2 часо.1' 
• 
• 
• 
• 
• 
" 

• 
• 
• 

• 
• 
• 
1 

• 
• 
• 

Nквартал • 
• 63 дwr-503 ttaca 
• 
• 
• 
• 
• • 

• 
• 
• . . 

rод-253 дня-2020 qa~on . 

... . --
~= 
о 

·~ 

~ --

Продолж:кrельноt:rь рабочеr<:> дая.-8 часов . 
• 

Продолжите.львость paбottero временя: ·!J npeдnpa. : 
Д'iЩ~ 6 лпва.ря. 7 :r.t.~pтa , 8 1\fая, б нэября-7 часо1 • 

• 
nремеии-t68,3 • • • • 

• *Пред1·11.>а.зд1т.~:rtuше дни • • • ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

УЧРЕДИТЕЛЬ: 
Главное управл.ение ветеринарии с Государственной ве
теринарной инспекцией Министерства сельского хозяй
ства и продовольствия Республики Беларусь, Белорусское 
управление Го<;ударственн0го ветеринарного надзора на 
г0сударственной границе и транспорте, Бел0русский на
учно-исследовательский институт экспериментальной ве
теринарии ,им. С. М. Вышелесского, ПКФ "НИКО'С", ООО 
"Промветсервис", ООО "Рубикон'', ООО "Кинс'', ЗАО "ДЖем
комерс", ООО "Белбригкоммерц", коллекl'ИВ редакции. 
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