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жаждой. Больные поросята собирались в неболь­
шие группы, щетина была взъерошена, часть жи­
вотных лежали. Акт дефекации учащался. Фекалии 

были от бледно-желтого до темно-серого цвета, с 

кисловато-гнилостным запахам, со слизью, иногда с 

прожилками крови. 

Животным 1-й группы в корм добавляли энте­
росорбент СВ-1 в дозе 1 г/кг живой массы ежедневно 
в течение 7-ми суток. Поросятам 2-й группы в качест­

ве основного лечебного препарата один раз в сутки 

внутримышечно вводили 4 % раствор гентамицина 
сульфата в дозе 1 мл на 1 О кг массы животного. Все 
животные находились в аналогичных условиях корм­

ления и содержания. Сроками выздоровления живот­

ных считали исчезновение клинических признаков 

заболевания. 
В результате исследований было установлено, 

что терапевтическая эффективность способа лечения 
с применением энтеросорбента СВ-1 была выше, чем 
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с применением гентамицина. Так, по группам она со­

ставила 100% и 90% соответственно. Также окупае­
мость лечения животных в 1-й группе была выше, чем 

во 2-й группе, она составила 12,6 рубля на 1 рубль 
затрат. Во 2-й группе эффективность лечебных ме­
роприятий составила 7,8 рубля. 

Таким образом, способ лечения с применени­
ем энтеросорбента СВ-1 по всем учитываемым по­
казателям выгодно отличается от базового, в кото­

ром применяли 4 % раствор гентамицина сульфата. 
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Папилломатоз крупного рогатого скота - доб­
рокачественно протекающая инфекционная бо­
лезнь, характеризующаяся появлением на коже 

папиллом (доброкачественных опухолей вирусного 
происхождения, образующих у крупного рогатого 

скота множественные разрастания на коже головы, 

вымени, туловища). 
В зависимости от степени поражения выме­

ни, папилломы нарушают выделение молока, ведут 

к снижению молочной продуктивности, препят­

ствуют машинному доению коров и приводят к вы­

браковке животных. Генерализованные папилло­

мы, особенно на лицевой части головы, шеи, мо-гут 

быть причиной болезненного состояния, снижения 

скорости роста животных, потери живой массы. 
Папилломатоз крупного рогатого скота рас­

пространен повсеместно и может принимать форму 

эпизоотии. 

Несмотря на обширное распространение 
папилломатоза, в литературе этот вопрос освещен 

пока недостаточно, противоречивы сведения о па­

тогенезе заболевания, неясен механизм исчезно­

вения папиллом в процессе лечения данного забо­

левания. 

Последние годы ознаменовались особенно 
бурным и стремительным развитием онковирусоло­

гии и иммунологии опухолей. К настоящему вре­

мени накопился большой экспериментальный и 
клинический материал, свидетельствующий о том, 
что опухолевый рост всегда сопровождается имму­

нологической реакцией организма, интенсивность 

которой зависит от специфики бластоматозного 
процесса и многих других факторов [2, 5). 

Организм, как это твердо установлено, не 
остается безучастным даже к минимальным анти­
генным изменениям, возникающим при опухоле­

вой трансформации клеток, и отвечает на них им­

мунологической реакцией (Зильбер, 1968; Агеенко, 
1969, 1974, 1975, 1978; Радзиховская, 1971; Боева, 
Городилова, 1974, 1979; Уманский, 1974; Говалло, 
1977; Грунтенко, 1977; Красковский, 1970; Горелик, 
1975; Baldwiп е. а., 1971; Defeпdi, 1971; Ргеhп, 1971; 
Basombгio, Ргеhп, 1972; Weiss, 1967; и др.) [5]. 

При этом не одно только появление опухо­

левой клетки определяет возникновение опухоли, 

последнее целиком зависит от эффективности 
функционирования защитных сил организма и, в 

первую очередь, иммунной системы [2, 5). Сущест­
венно, что у больных, получавших интенсивную 

иммунодепрессивную терапию, часто появляются 

бородавки, в моче содержатся и выделяются из 

нее паповавирусы. [1, 2). Сообщалось о снижении 
числа Т-клеток (Chгetieп et al., 1978) и их функции 
(Могisоп, 1975) у больных с бородавками [7]. 

Таким образом, несомненно, существует 

тесная взаимосвязь между состоянием иммунной 

системы и развитием опухолевого процесса. 

Клеточные факторы иммунной системы 

(обеспечивающие генетическое постоянство инди­

видуума) несут доминирующую часть нагрузки в 

защите организма от неопластической трансфор­
мации [1]. Противоопухолевой активностью обла­
дают разные типы клеток. Однако ведущая роль в 

механизмах иммунной деструкции опухолевых кле­

ток отводится цитоли-тическим Т-лимфоцитам или 
Т-киллерам, способным лизировать опухолевые 
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клетки, как это было продемонстрировано и у паци­

ентов с опухолями, и у лабораторных животных 
(Медуницин, 1963; Фриденштейн, Гельфанд, 1963; 
Брондз, 1965; Петров с соавт., 1981; и др.). По мне­
нию Р.М. Радзиховской (1971) тимусзависимые 
малые лимфоциты являются определяющими в 

противоопухолевом иммунитете [2, 4]. 
При морфологическом изучении опухолей 

выявляется инфильтрация их лейкоцитами, сте­

пень которой зависит от локализации опухоли, ста­

дии процесса и других факторов. Есть основания 

считать, что лейкоциты, инфильтрирующие опу­

холь, взаимодействуют с ее клетками и. поврежда­
ют их. Среди них встречаются макрофаги и моно­

циты, Т- и В- лимфоциты, нейтрофилы, базофилы 
и тучные клетки [9, 1 О]. Доказано, что большинство 
лимфоцитов в опухолях является Т-клетками. При­

чем их обычно больше, чем в нормальной ткани. В­

клетки в опухолях отсутствуют или их меньше, чем 

Т-клеток. Естественные киллеры в опухолях встре­

чаются редко, обладают слабой активностью по 
сравнению с клетками крови и неспособны к много­
кратному литическому действию на клетки опухоли 

[3,9]. 
Среди противоопухолевых реакций большой 

интерес представляет феномен повреждения и 
лизиса опухолевых клеток иммунными Т­
лимфоцитами и большими гранулярными лимфо­
цитами [9]. Чтобы убить одну клетку-мишень, дос­
таточно ее контакта с одним лимфоцитом. Т­
киллер способен убить одну за другой несколько 
клеток-мишеней, гибель которых начинается с цей­
еза. Rosendy и Маап (1961), Hellstгom (1971) и др. 
изучили действие иммунных лимфоцитов на клет­
ки-мишени в культуре ткани. В результате было 
установлено, что иммунные лимфоциты вызывали 
разрушение опухолевых клеток через 48 ч после 
контакта с ними. Таким образом, активное участие 

иммунных лимфоцитов в специфическом противо­
опухолевом иммунитете было наглядно продемон­

стрировано у животных со спонтанными новообра­

зованиями [2, 4]. 
С целью изучения гистоморфологических 

изменений в тканях папиллом в процессе лечения, 
· -- нами были подобраны по принципу условных ана­

логов 2 группы телок (экспериментальная и кон­
трольная). Каждая группа состояла из пяти телок 
черно-пестрой породы, 12 месячного возраста с 
одинаковой степенью поражения папилломатозом 

и схожими местами локализации папиллом. 

Для лечения животных контрольной и опыт­

ной групп применяли 0,5% раствор новокаина. 
Телкам контрольной группы новокаин вводи­

ли внутривенно по 0,5 мл на 1 кг живой массы жи­
вотного трехкратно с интервалом 3 дня. 

Для лечения животных экспериментальной 
группы применяли 0,5% раствор новокаина в тех 
же дозах и с той же кратностью, что и телкам кон­

трольной группы, но перед внутривенным введени­

ем его предварительно омагничивали, пропуская 

через постоянное магнитное поле (ПМП) напря­
женностью 80 мТл. 

В дальнейшем вели наблюдение за процес­
сом исчезновения папиллом и определяли клини-

ческий статус животных контрольной и опытной 

групп. При этом учитывали размеры папиллом, 
наличие шелушения, бороздчатости, их очерчен­

ность и изменение цвета. У животных обеих групп 
на 1, 5, 7, 10, 14 и 21 день опыта были удалены 
отдельные папилломы для гистологического иссле­

дования. 

До начала лечения во всех папилломах об­
наруживали утолщенный слой эпидермиса (до 800 
- 900 мкм) с постепенным ороговением его и повсе­
местный разроет соединительной ткани с утолще­
нием сосочкового и сетчатого слоев дермы. В па­

ренхиме опухолей, представленной многослойным 
плоским эпителием, наблюдали утолщение и уве­

личение числа рядов шиповатого и зернистого сло­

ев, а также гиперплазию базального слоя эпидер­
миса (акантоз). В шиповатом слое эпидермиса от­
дельных папиллом наблюдали щели и пузыри 

(акантолиз). В толще эпителиальных тяжей встре­
чались очаги кератинизации, местами с формиро­

ванием роговых кист (рис. 1.). 
Эпителиальные выросты проникали глубоко 

в дерму, в виде тяжей различных размеров и фор­

мы. Соответственно удлинялись и сосочки основы 
кожи. Соединительно-тканные сосочки дермы рез­
ко утолщены (до 600 - 700 мкм) и имеют не одина­
ковую длину и форму. Основным компонентом 

стромы папиллом служила пролиферирующая со­
единительная ткань. В соединительно-тканной 

строме преобладают коллагеновые волокна, что 
хорошо видно при окраске гистосрезов азокарми­

ном по методу Гейденгайна (рис. 2.). 
В сетчатом слое дермы хорошо просматри­

вается разроет соедини-тельной ткани с присутст­

вием эластических и коллагеновых волокон, осо­

бенно много их вокруг кровеносных сосудов, пото­
вых желез и волосяных фолликулов. Таким обра­
зом, отмечается частичная или полная их атрофия, 

вследствие фиброза (рис. 3.). 
В фиброзной основе опухолей обнаружива­

ется большое количество, заполненных кровью, 

новообразованных кровеносных сосудов и нерв­
ных окончаний. Вокруг кровеносных сосудов обна­
руживали обширные инфильтраты, состоящие из 
лимфоцитов, гистиоцитов, эпителиоидных клеток и 
фибробластов (рис. 4.). 

В мышечной ткани также наблюдались мел­
коочаговые пролифераты, представленные лим­
фоцитами, гистиоцитами и единичными клетками 
типа фибробластов. Лимфоидные мелкоочаговые 

пролифераты обнаруживаются также вокруг от­
дельных потовых желез и волосяных фолликулов, 

диффузные в верхнем участке сетчатого слоя дер-
мы. 

Основные изменения в папилломах (в про­

цессе лечения животных) заключались в уменьше­

нии соединительно-тканной стромы (за счет истон­

чения и уменьшения соединительно-тканных сосоч­

ков основы кожи) и усиленном ороговении эпите­

лия с увеличением количества отторгаемого рого­

вого вещества. В конце лечения папилломы со­

стояли только из роговой ткани и отпадали. Причем 
наиболее выраженными данные процессы были у 

животных опытной группы (рис. 5, 6, 7, 8.). Полное 
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исчезновение папил-лом у животных опытной груп­

пы наблюдалось на 20,0±0,8 день. У телок кон­
трольной группы они исчезали к 25,5±0,6 дню. Из 
пяти животных контрольной группы, у одной телки 
полное исчезновение папиллом не наступило. 

При этом отмечалась прямая зависимость 

между степенью инфильтрации папиллом лимфо­
цитами и продолжительностью лечения животных. 

Нами было отмечено, что скорее исчезали папил­

ломы у телок, новообразования которых были в 
большей степени инфильтрированы лимфоцитами. 

Такая же зависимость нами обнаружена и 

при гематологическом исследовании крови живот­

ных. Следует отметить, что при гематологическом 

и морфологическом исследовании до начала лече­

ния у большинства животных обеих групп в крови 
отмечался лейкоцитоз, а в лейкограмме 

лимфоцитоз. В последующем наблюдалось посте­
пенное увеличение количества лейкоцитов у телок 
обеих групп. Наибольшее количество лейкоцитов в 

крови животных, совпадало по времени 

с.появлением первых клинических признаков ис­

чезновения папиллом (начало их подсыхания, ше­

лушения, уменьшения в размере). Для телок опыт­
ной группы это был 4-5 день лечения, контрольной 
-4-9 день. Затем наблюдалось постепенное сниже­
ние количества лейкоцитов в крови до физиологи­

ческой нормы, нормализация в лейкограмме. В 

целом, наилучшие результаты лечения (у телок 
обеих групп) получены у животных с более интен­
сивной иммунологической реакцией на растущие 

новообразования, в крови которых наблюдался 
более высокий уровень лейкоцитов, клинические 

признаки исчезновения папиллом у них появлялись 

раньше, животные скорее выздоравливали. 

Способность новокаина усиливать иммуно­

биологические реакции организма животных 

(увеличение количества лейкоцитов, общего белка 
крови и др.) при внутривенном его введении из­

вестна давно. Стимулирующее влияние новокаина 
на иммунобиологическую реактивность 

(увеличение содержания иммунокомпетентных 

клеток периферической крови, повыше-ние актив­
ности лейкоцитов, фагоцитарного числа и др.) под­

тверждено также исследованиями М.Ш. Шакурова 

(1967), С.З. Давпетшиной (1970), В.И. Оришковича 

УДК 658.562.3:[576.8+619] 

(1971), Т.К. Кузнецовой (1988) [8]. Магнитная же, 
обработка влияет на структуру раствора и на 
уменьшение гидратации ионов, что облегчает про­

никновение последних через биологические мем­
браны 

Полученные нами данные свидетельствуют 

о прямой зависимости между степенью инфильтра­
ции папиллом лимфоцитами и исчезновением этих 

новообразований. По-видимому, именно лимфоци­

ты в папилломах распознают клетки, подвергшиеся 

опухолевой трансформации, и разрушают их, по­

давляя рост опухоли. 

На основании проведенных исследований 
можно сделать вывод: использование 0,5% раство­
ра новокаина, омагниченного в ПМП, при лечении 
папилломатоза крупного рогатого скота обеспечи­

вает более выражен-ное действие на процессы 
исчезновения папиллом, по сравнению с тради­

ционным способом лечения 0,5% раствором ново­
каина, а, следовательно, является более эффек­

тивным средством лечения такого рода патологий. 
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В литературе имеются сообщения о приме­
нении растворимых препаратов серы 

(полисульфиды) для лечения чесотки у людей. По­

лисульфиды обладают сильным акарицидным дей-

ствием. Высокая терапевтическая эффективность 

при чесотке их объясняется тем, что молекулы по­

лисульфида значительно легче проникают в кожу, 

чем грубодисперсные частицы серы (серные мази, 

18 Ученые записки УО ВГАВМ, том 41, выпуск 2, часть 2/2005г.  
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