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                  Лекция №1 Вирусология – как наука  

    ВОПРОСЫ: 

I. Предмет и значение вирусологии. История развития вирусологии. 

II. Природа вирусов. Происхождение и распространение вирусов. 

III. Роль вирусов в инфекционной патологии животных и человека. 

IV. Морфология вирусов: внешний вид, размеры, молекулярная масса. 

V. Химический состав вирусов. Особенности и функции вирусных белков и нуклеиновых 

кислот вирусов. 

VI. Структура вирусов. Типы симметрии вирусов. 

VII. Классификация и номенклатура вирусов. Субвирусные агенты: вироиды, сателлиты, 

прионы. 

 

I. Предмет и значение вирусологии. История развития вирусологии. 

Вирусология  (от латинского Virus – яд, logos - учение) – биологическая наука, за-

нимающаяся изучением мельчайших микроорганизмов – вирусов и заболеваний, вызы-

ваемых вирусами у всех живых существ. 

Вирусология включает в себя ряд самостоятельных дисциплин: общую, фито-, ме-

дицинскую, ветеринарную вирусологию. 

Ветеринарную вирусологию условно делят на общую и частную. 

О значении вирусологии красноречиво говорят цифры. 

В 1986 году было известно 1000 вирусов, в настоящее время – более 4000 исследо-

ванных и охарактеризованных вирусов, отнесенных к 164 родам и объединенных в 71 се-

мейство, а количество штаммов и разновидностей вирусов, имеющих определенное зна-

чение для ветеринарии – 30 000. Зоопатогенные вирусы отнесены к 2 порядкам, 75 родам, 

26 семействам. 

Из всех инфекций животных более 70% приходится на болезни вирусной этиоло-

гии, поэтому для подготовки высококвалифицированного ветеринарного врача изучение 

вирусных болезней животных, методов их диагностики и профилактики (при отсутствии 

методов специфической терапии) имеет особое значение. 

Вирусология как самостоятельная наука сформировалась сравнительно недавно. 

Историю развития вирусологии условно делят на три периода. 

Первый период – с древних времен до 1892 года. В этот период вирусологии как 

самостоятельной науки еще не существовало. Изучение особой группы заразных болезней 

с  

неизвестной этиологией производили эпизоотологи, эпидемиологи, бактериологи, 

иммунологи и другие ученые.  

Второй период – с 1892 года по 1950 год. Это период формирования вирусологии 

как самостоятельной науки. Он  характеризуется интенсивным изучением возбудителей 

различных вирусных болезней, что стало возможным после открытия русским ученым – 

ботаником Дмитрием Иосифовичем Ивановским возбудителя одной из форм мозаичной 

болезни табака (возбудителем второго заболевания – рябухи был грибок). 

Третий период – с1950г по настоящее время. В этот период стали широко приме-

няться методы культур клеток, электронная микроскопия, позволившие обнаружить много 

ранее неизвестных вирусов, изучать их взаимодействия с живой системой на клеточном и 

молекулярном уровнях. 

II. Природа вирусов. Происхождение и распространение вирусов. 

Природа вирусов двойственна. С одной стороны вирусам свойственны все основ-

ные признаки живого: универсальный генетический код, общий для бактерий, грибов, 

простейших, животных, растений и вирусов, наследственность и изменчивость, отбор в 

популяции, мутационный процесс. Отсюда и взгляд на вирусы как на полноценные живые 

объекты. 
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          С другой стороны вирусы обладают такими специфическими особенностями, как 

наличие одного типа нуклеиновой кислоты, дизъюнктивный путь репродукции, облигат-

ный внутриклеточный паразитизм, которые не присущи никаким живым существам. 

Именно поэтому вирусы выделены в особое царствоVira. 

          С учетом современных данных вирусы рассматривают как агенты, обладающие об-

лигатным внутриклеточным паразитизмом, способные к автономной репликации своего 

генома и передающиеся от клетки к клетке. 

   Вирусы имеют 2 формы жизни: внеклеточную или покоящуюся и внутрикле-

точную, размножающуюся (репродуцирующуюся) или вегетативную. Синонимы вне-

клеточной формы: «вирусная частица», «вирусный корпускул», «вирион». Синоним внут-

риклеточной формы- «комплекс вирус- клетка».  

Основные гипотезы о происхождении вирусов сводятся к альтернативе:  

1. Вирусы – потомки первоначальных форм жизни, достигшие глубокого парази-

тизма, в частности бактерий или других одноклеточных организмов, продукт их регрес-

сивной эволюции. 

2. Вирусы имеют эндогенное происхождение и являются отделившимися генами 

или другими клеточными структурами- эписомами, хлоропластами, митохондриями, 

ставшими автономными. 

  Разные группы вирусов неравномерно распределены в органическом мире. Виру-

сы поистине убиквитарны (повсеместны), и, вероятно, нет ни одного биологического 

вида, начиная с микоплазм и амеб и кончая цветковыми растениями и приматами, которые 

бы не были заражены вирусами. 

III. Роль вирусов в инфекционной патологии животных и человека. 

 Удельный вес вирусов в инфекционной патологии живых организмов чрезвычайно 

велик по сравнению с бактериями, простейшими и грибами. Из 100 инфекционных забо-

леваний живых организмов - 70-80 заболеваний вирусной этиологии. 

Во – первых, вирусы- причина давно известных заболеваний человека, животных: 

оспа, грипп, бешенство, ящур...; растений- мозаичная болезнь табака. Во – вторых, виру-

сы – причина эмерджентных инфекций- инфекций, вызванных новыми вирусами, или из-

вестными вирусами в необычных экологических условиях. В – третьих, вирусы – причина 

внутриутробной патологии человека и животных. В – четвертых, вирусы – причина хро-

нических заболеваний человека. В – пятых, доказано, что многие опухолевые болезни, в 

том числе лейкоз КРС, болезнь Марека, вызываются вирусами, содержащими как ДНК, 

так и РНК (онковирусы). В – шестых, за последние десятилетия из кишечника и респира-

торного тракта клинически здоровых животных выделено множество вирусов, относя-

щихся к различным таксономическим группам, патогенная роль которых до сих пор еще 

точно не установлена.  

Положительная роль вирусов. 

Вирусы – биологическая модель в молекулярной биологии, генетике, генной инже-

нерии, биохимии, иммунологии… 

Вирусы – биологические инсектициды. При инокуляции двух вирусов, выделенных 

из клопов (1987) здоровым насекомым, происходит 100% гибель последних в течение 24 

часов. 

          IV. Морфология вирусов: внешний вид, размеры, молекулярная масса. 
По внешнему виду вирусы делят на сферические или шарообразные (вирусы гриппа, бо-

лезни Ньюкасла, лейкоза КРС, КЧС, инфекционного бронхита кур...), палочковидные или 

нитевидные (вирусы эфемерной лихорадки КРС, везикулярного стоматита, бешенства, 

Марбург и сперматоподобные (бактериофаги). 

Размеры вирусов колеблются     в    широких пределах  и  выражаются  

в нанометрах   (нм)   и ангстремах  (А, А). 1нм = 1ммк (миллимикрону)=10
-9

 

м. 1нм=10А 



5 

 

Мельчайшие вирусы полиомиелита, ящура, энцефалитов имеют в диа-

метре 20-30 нм и приближаются по величине к белковой молекуле (величина 

молекулы гемоглобина 3-15 нм). 
Крупные вирусы по размерам близки к мельчайшим бактериям. Герпесвирусы 

имеют диаметр 102-200 нм, парамиксовирусы- 150-300 нм, поксвирусы- 220-450 нм (дли-

на)х140-260 нм (ширина). 

Масса вирионов и их компонентов - нуклеиновых кислот, белков, липидов, углево-

дов измеряется в дальтонах (Д) и производных от него единицах- килодальтонах (кД), ме-

гадальтонах (МД).  

1Д=1,67 * 10
-24

  г.  1МД=1000кД=10
6
 Д.  

Молекулярная масса нуклеиновых кислот большинства вирусов, имеющих одно-

спиральную РНК, составляет 2-4 МД, у вирусов, имеющих двуспиральную РНК, она дос-

тигает 15 МД. Молекулярная масса нуклеиновых кислот ДНК- содержащих вирусов ко-

леблется в более широких пределах- от 1,5-2,0 МД у парвовирусов  до 160-180 МД у по-

ксвирусов. 

 

V.  Химический состав вирусов. Особенности и функции вирусных белков и 

                                                 нуклеиновых кислот вирусов. 

           Вирионы просто организованных вирусов содержат только нуклеиновую кислоту и 

белки. Кроме них в состав сложно организованных вирусов входят: 

 липиды, углеводы, гликопротеиды (гликозилированные белки, к полипептидным цепям 

которых ковалентно присоединены углеводные цепи); липопротеиды (белки, к полипеп-

тидным цепям которых ковалентно присоединены остатки жирных кислот); фосфопро-

теиды (белки, к полипептидным цепям которых ковалентно присоединены остатки фос-

форной кислоты). 

 В зависимости от вида вируса содержание нуклеиновой кислоты колеблется от 1 до 40%, 

белка- от 50-90%, липидов- от 0 до 50% и более, углеводов- от 0 до 22%. 

           Нуклеиновые кислоты вирусов. Клетки всех живых организмов содержат два 

вида нуклеиновой кислоты- ДНК и РНК. В отличие от клеток вирусы содержат лишь один 

вид нуклеиновой кислоты- ДНК или РНК. Каждая из них может быть хранителем наслед-

ственной информации, выполняя таким образом функции генома.     

Форма нуклеиновых кислот вирусов очень разнообразна.  

Типы ДНК: линейная односпиральная (парвовирусы), кольцевая односпиральная 

(фаги), линейная двуспиральная (аденовирусы, вирусы герпеса), двуспиральная кольцевая 

со сверхвитками или без них (паповавирусы), двуспиральная кольцевая с односпиральным 

участком (вирус гепатита В).  

Типы РНК: линейная односпиральная (пикорна–, тога–, парамиксо–,  рабдовиру-

сы), фрагментированная односпиральная (ортомиксовирусы – 8 фрагментов, аренавирусы 

– 2 фрагмента), фрагментированная односпиральная кольцевая (буньявирусы), фрагмен-

тированная  двуспиральная (реовирусы- 10-12 фрагментов), линейная односпиральная, 

диплоидный геном (ретровирусы).    

Вирусы, содержащие односпиральную РНК, делятся на 2 группы. У вирусов пер-

вой группы вирусный геном обладает функциями информационной РНК, то есть может 

непосредственно служить матрицей для синтеза белка на рибосомах. По предложению Д. 

Балтимора (1971) вирусы, содержащие такой геном обозначают как плюс – нитевые виру-

сы или вирусы с позитивным геномом. (астро-, артери-, калицы-, корона-, пикорна-, тога-, 

ретро-, флавирусы). 

  Вирусы второй группы – минус – нитевые вирусы или вирусы с негативным гено-

мом (арена-, борна-, бунья-, ортомиксо-, парамиксо-, рабдо-, филовирусы). 
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  У данных вирусов  РНК не обладает функциями иРНК. Поэтому в состав таких 

вирусов обязательно входит вирусспецифический фермент- транскриптаза, осуществляю-

щая транскрипцию геномной РНК и синтез иРНК (аналога такого фермента в клетках нет). 

Вирусные (вирусспецифические) белки – белки, кодируемые геномом вируса и 

синтезируемые в зараженной клетке. Они обеспечивают антигенную специфичность ви-

руса и стимулируют синтез антител в организме.  

Вирусные белки, как и белки животного или растительного происхождения, пред-

ставляют собой полипептиды, состоящие из 200-300 аминокислот в разных комбинациях.  

         Липиды в основном находятся в составе липопротеидной оболочки (супер-

капсиде), формируя ее липидный бислой.  
Липидный компонент стабилизирует структуру вирусной частицы. В составе супер-

капсидных оболочек вирусов липиды обеспечивают взаимодействие пепломеров, изолиру-

ют внутренние слои вирионов от гидрофильных веществ, содержащихся во внешней среде, 

участвуют в ходе процесса депротеинизации вирионов при заражении чувствительных кле-

ток. 

Углеводы. Углеводный компонент вирусов находится в составе гликопротеидов и 

гликолипидов. Углеводный компонент гликолипидов по своей структуре полностью опре-

делен клеткой, а гликопротеидов – с одной стороны, клеткой- хозяином, а именно специ-

фичностью ее гликозилтрансфераз, с другой стороны, вирусом, а именно структурой его 

гликозилируемых белков. 

Углеводный компонент гликопротеидов является каркасом для локальных участков 

гликопротеида, обеспечивая сохранение конформации белковой молекулы, и обусловливает 

защиту молекулы от протеаз. 

VI.Структура вирусов. Типы симметрии вирусов. 

Чаще всего вирион (отдельная вирусная частица) состоит из центральной части - 

нуклеоида и капсида – белковый чехол у изометрического вириона или белковая трубка у 

вируса со спиральной симметрией. Капсид может быть «голым» или заключенным в ли-

попротеидную оболочку – пеплос, образующуюся из модифицированных клеточных мем-

бран при созревании вируса путем почкования. Комплекс капсида с нуклеиновой кисло-

той называется нуклеокапсидом. У большинства изометрических и у всех сложных ви-

рионов капсид заключает в себе внутренний белок и нуклеиновую кислоту (вирусный ге-

ном), называемые сердцевиной. 

            Капсиды состоят из определенного количества для данного вида вируса более мел-

ких структурных (морфологических) единиц – капсомеров, которые могут включать в се-

бя одну или несколько белковых молекул. Те из них, которые образуют выступы на липо-

протеидной оболочке вириона, называются пепломерами. 

Вирусы имеют два типа симметрии строения капсида: кубический и спиральный. 

VII. Классификация и номенклатура вирусов. Субвирусные агенты: вироиды, сателлиты, 

прионы. 

Вирусы составляют условное «третье царство» Vira, наряду с царствами про– и эукарио-

тов.  

          Современная классификация  вирусов универсальна для вирусов позвоночных, бес-

позвоночных, растений и простейших. Она базируется на фундаментальных свойствах ви-

рионов, критерии которых положены в основу современной классификации: 

1.тип нуклеиновой кислоты  (РНК или ДНК), ее структура; 

2.наличие липопротеидной оболочки; 

3.стратегия вирусного генома; 

4.размер и морфология вириона, тип симметрии, число капсомеров; 

5.антигенные свойства; 

6.феномены генетических взаимодействий; 

7.круг восприимчивых хозяев; 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.7. Строение вируса оспы (схема). 

 1 – нуклеоид; 2 – осмиофильные фибрил-

лы; 3 – нуклеоплазма; 4 – оболочка нук-

леоида; 5 – вирусоплазма; 6 – оболочка 

вириона; 7 – боковое тельце; 8 – ворсинки. 
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8.патогенность, в том числе патологические изменения в клетках и образование внутри-

клеточных включений; 

9.географическое распространение; 

10.способ передачи. 

На основании перечисленных признаков вирусы подразделяются на порядки, семейства, 

подсемейства, роды и виды. Деление на семейства произведено по критериям, изложен-

ным в пунктах 1 и 2, деление на роды и виды – на основании нижеперечисленных призна-

ков. 

         Номенклатура вирусов. Для упорядочения наименования вирусов выработан ряд 

правил. Название порядка оканчивается  на «...virales», семейств – на «...viridae», подсе-

мейств – на «...virinae», рода – на «...virus». 

Название порядка, семейства и подсемейства состоит из одного слова. Это имя существи-

тельное в единственном числе, написанное с прописной буквы для порядка (например, 

Mononegаvirales), и во множественном числе для семейства и подсемейства, написанное с 

прописной буквы (например, Poxviridae, Chordopoxvirinae). Название рода также состоит 

из одного слова – имени существительного в единственном числе, написанного с пропис-

ной буквы (напимер, Suipoxvirus). Название вида состоит из двух и более слов. Одно слово 

полностью соответствует названию рода и стоит в конце названия вида. Другие слова обо-

значают названия болезни и(или) хозяина и стоят впереди. Они могут быть выражены 

именами существительными или прилагательными. Родовое название пишется со строч-

ной буквы (например, Swine suipoxvirus). 

             В классификации вирусов окончательно утвердилась группа субвирусных агентов, 

в которую вошли в качестве подразделений (по анологии с семействами) две категории – 

прионы – возбудители трансмиссивных губкообразных энцефалопатий, дефектные вирусы 

и сателлиты, зоопатогенный представитель которых дельтавирус гепатита Д по структуре 

генома и аутокаталитической активности очень близок к некоторым вироидам и сателли-

там вирусов растений. 

             Сателлиты – субвирусные агенты, состоящие из молекулы нуклеиновой кислоты, 

продуктивная мультипликация которой зависит от коинфицирования клетки – хозяина ви-

русом – помощником (хелперным вирусом). Нуклеиновая кислота сателлита имеет отлич-

ную нуклеотидную последовательность от таковой вируса – помощника или клетки – хо-

зяина. Большинство известных сателлитов имеют односпиральную РНК.  

              Вироиды – субвирусные агенты, лишенные оболочки. Они представляют кова-

лентно замкнутые кольцевые молекулы РНК, с молекулярной массой 120 кД, состоящие 

из 246 – 375 нуклеотидов. Вироиды не кодируют белок и размножаются с помощью кле-

точной ДНК – зависимой РНК – полимеразы. В клетках хозяина вироиды локализованы в 

ядрах.  

             Вироиды вызывают ряд болезней растений: веретеновидность клубней картофеля, 

хлоротическую крапчатость хризантем, карликовость хмеля, экзокортиса цитрусовых, 

бледных плодов огурцов… Не исключено существование вироидов, поражающих живот-

ных и человека. 

             Прионы – мелкие белковые инфекционные частицы, кодируемые геномом хозяи-

на. Прионный белок – трансмембранный протеин с молекулярной массой 33 – 35 кД, со-

стоящий из 254 аминокислот. 
             Прионы устойчивы к инактивирующим воздействиям, которые в обычных услови-

ях разрушают нуклеиновые кислоты: высокой температуре, ультразвуку, ионизирующему 

облучению, химическим дезинфектантам. До настоящего времени не выявлено каких – 

либо видов нуклеиновых кислот и вирусоподобных частиц, ассоциированных с прионами. 

            Прионы вызывают скрепи и другие спонгиоформные энцефалопатии животных и 

человека: губкообразную энцефалопатию КРС, трансмиссивную энцефалопатию норок, 

губкообразную энцефалопатию кошек, хроническое изнурение, куру, болезнь Крейтц-
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фельда – Якоба, синдром Герстмана – Штрейсслера – Шейнкера, летальную семейную 

бессонницу… 

     
         I. Репродукция вирусов – это образование путем репликации, протекающей по 

принципу комплементарности, многочисленных копий вирусных нуклеиновых кислот 

(ДНК или РНК) и индуцирование молекулами последних биосинтеза вирусных белков с 

последующей самоорганизацией этих компонентов в зрелые вирионы. 

Точность копирования молекул нуклеиновых кислот при их репликации (умноже-

нии) обеспечивается матричным механизмом и законом комплементарности. 

Матричный механизм. 

1. Источником мономеров для синтеза и репликации нуклеиновых кислот вирусов 

служат нуклеотиды клетки, а именно: дезоксирибонуклеозидтрифосфаты – дАТФ, дТТФ, 

дЦТФ, дГТФ для построения молекул ДНК, и рибонуклеозидтрифосфаты – АТФ, УТФ, 

ЦТФ, ГТФ для построения молекул вирусных РНК. 

2. Источником мономеров для синтеза и построения белков всех вирусов служат 

аминокислоты (точнее, аминоацил тРНК) клетки. 

3. Синтез белков всех вирусов, независимо от структуры их нуклеиновых кислот, 

осуществляется на клеточных рибосомах. 

4.Источником энергии для биосинтетических процессов при репродукции всех ви-

русов служит аденозинтрифосфорная кислота (АТФ), вырабатываемая в митохондриях 

клетки. 

Закон комплементарности. 

Пространственное соответствие пар оснований (А – Т и Г – Ц) называется  ком-

плементарностью. 

II. Биологические и генетические особенности механизмов репродукции виру-

сов. 

1. Геномы вирусов представлены молекулами как ДНК, так и РНК. 

2. Большое разнообразие структур и форм геномов, то есть нуклеиновых кислот 

вирусов: одно –, двуспиральные ДНК, одно –, двуспиральные РНК, кольцевые формы 

нуклеиновых кислот, фрагментированность геномов… 

3.Почти все вирусные РНК способны реплицироваться независимо от ДНК клетки, 

тогда как клеточные РНК (рРНК, иРНК, тРНК) синтезируются на матрице клеточной 

ДНК. 

4. Дизъюнктивный  (разобщенный во времени и пространстве) биосинтез структур-

ных компонентов вирионов.  

5. Отсутствие собственных белоксинтезирующих систем у вирусов и использова-

ние «в наем» этих систем у клетки. 

6. Большое разнообразие самих механизмов репликации вирусных нуклеиновых 

кислот и репродукции вирусных частиц. 

   III. Фазы и стадии репродукции вирусов. Первая фаза репродукции вирусов. 
Процесс репродукции вирусов условно делят на две фазы. 

Первая фаза включает в себя три стадии: 

1.Адсорбция вируса на поверхности клетки. 

2.Проникновение вируса в клетку. 

3.Раздевание вируса в клетке. 
Вторая фаза репродукции вирусов включает пять стадий: 

1.Транскрипция. 

2.Трансляция иРНК. 

3.Репликация генома вирусов. 

4.Сборка вирусных компонентов. 

5.Выход вируса из клетки. 
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                              Первая фаза репродукции вирусов. 

1. Адсорбция вирионов на поверхности клетки В основе адсорбции лежат два 

механизма: неспецифический и специфический. Неспецифический определяется силами 

электростатистического взаимодействия, возникающими между положительно заряжен-

ными аминными группами вирусного белка и отрицательно заряженными кислыми фос-

фатными, сульфатными и карбоксильными группами клеточной поверхности. 

Второй и главный механизм адсорбции – специфический. Специфичность связи 

между клеткой и вирусом обусловлена комплементарными клеточными и вирусными ре-

цепторами. Количество специфических рецепторов на поверхности клетки составляет 10
4 

– 10
5
 на одну клетку. Вирусные рецепторы (прикрепительные белки) у просто организо-

ванных вирусов животных находятся в составе капсида. У сложно организованных виру-

сов эти белки входят в состав суперкапсида и представлены множественными молекула-

ми. … 

2. Проникновение вирусов в клетку. 

Существуют два альтернативных механизма проникновения в клетку вирусов жи-

вотных: 

1.Виропексис (эндоцитоз) 

2.Слияние вирусной и клеточной мембран.  

Однако чаще всего оба эти механизма не исключают, а дополняют друг друга. 

           3. Раздевание вирусов в клетке.  

Конечными продуктами раздевания (депротеинизации) являются сердцевины, нук-

леокапсиды или нуклеиновые кислоты. Депротеинизация вирусов осуществляется в 

большинстве случаев  предсуществующими клеточными ферментами.  

IV. Вторая фаза репродукции вирусов. 

1.Транскрипция. 
Транскрипция – это переписывание информации с ДНК на РНК по законам гене-

тического кода. Транскрипция осуществляется с помощью специального фермента ДНК 

зависимой РНК – полимеразы, которая связывает нуклеотиды путем образования 3
/
 – 5

/
 

фосфодиэфирных мостиков. Такое связывание происходит лишь в присутствии ДНК – 

матрицы.  

               Продуктами транскрипции в клетке являются иРНК. Сама клеточная ДНК, являю-

щаяся носителем генетической информации, не может непосредственно программировать 

синтез белка. Передачу генетической информации от ДНК к рибосомам   осуществляет 

РНК – посредник (иРНК). На этом основана центральная догма молекулярной биологии, 

которая выражается формулой: 

  

ДНК   

 

Стрелки показывают направление переноса генетической информации. 

Реализация генетической информации у вирусов. 

Стратегия вирусного генома в отношении синтеза иРНК у разных вирусов различ-

на. 

У ДНК – содержащих вирусов иРНК синтезируется на матрице одной из нитей 

ДНК. Формула переноса генетической информации у них такая же, как и в клетке: 

 
 

ДНК   

 

У РНК – содержащих плюс – нитевых вирусов: Corona-, Arteri-, Cаlici-, Picorna-, Astro-, 

Toga-, Flaviviridae функции иРНК выполняет сам геном. Передача генетической  инфор-

мации осуществляется по наиболее простой формуле: 

РНК БЕЛОК 
транскрипция трансляция 

транскрипция трансляция 
РНК БЕЛОК 
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У РНК – содержащих минус – нитевых вирусов: Arena-, Bunya-, Borna-, Orthomixo-, 

Paramixo-, Rabdo-, Filоviridae передача генетической информации осуществляется по 

формуле: 

 
                              РНК  

    
Геном данных вирусов не может выполнять функции иРНК. В клетке синтезирует-

ся комплементарная геному РНК, которая и является информационной. Полимеризация 

нуклеотидов на матрице РНК осуществляется с помощью вирусспецифического фермента 

– РНК – зависимой РНК – полимеразы или транскриптазы, входящей в состав вирионов 

2.Трансляция информационных РНК. 

Трансляция – процесс перевода генетической информации, содержащейся в ин-

формационной РНК (иРНК), на специфическую последовательность аминокислот. Иными 

словами, в процессе трансляции осуществляется перевод четырехбуквенного языка азоти-

стых оснований на двадцатибуквенный язык аминокислот. 

  Трансляция в зараженных вирусом клетках. 
Стратегия вирусного генома, использующего клеточный аппарат трансляции, на-

правлена на создание механизма для подавления трансляции собственных клеточных 

иРНК и для избирательной трансляции вирусных иРНК, которые всегда находятся в зна-

чительно меньшем количестве, чем клеточные матрицы. Этот механизм реализуется на 

уровне специфического узнавания малой рибосомальной субъединицей вирусных иРНК, 

то есть на уровне формирования инициирующего комплекса. В зараженных клетках пре-

кращается трансляция огромного фонда функционально активных клеточных иРНК и на 

освобождающихся рибосомах начинается трансляция одиночных молекул вирусных 

иРНК. 

Вирусные белки формируются двумя способами: 

1. иРНК транслируется в гигантский полипептид – предшественник, который после 

синтеза последовательно нарезается на зрелые функционально активные белки. 

2. иРНК транслируется с образованием зрелых белков, или белков, которые лишь 

незначительно модифицируются после синтеза. 

Первый способ трансляции характерен для РНК – содержащих плюс- нитевых ви-

русов: пикорна-, тогавирусов. Полипротеид нарезается вирусной протеазой на три фраг-

мента, один из которых является предшественником для структурных белков, второй – 

для неструктурных белков, функции третьего фрагмента неизвестны. В дальнейшем наре-

зании участвуют вирусспецифические и клеточные протеазы. 

Второй способ формирования белков характерен для ДНК – содержащих вирусов и 

большинства РНК – содержащих вирусов. При этом способе синтезируются короткие мо-

ноцистронные иРНК в результате избирательной транскрипции одного участка генома 

(гена). 

     3.Репликация генома вирусов. 
1.Репликация вирусов, геном которых представлен двуспиральной ДНК. 

Процесс начинается с раскручивания цепи. На матрице одной из нитей ДНК с уча-

стием клеточного фермента ДНК – зависимой РНК – полимеразы по принципу компле-

ментарности синтезируются молекулы иРНК, несущие генетическую информацию для 

синтеза белков. Одни из них подавляют синтез клеточной ДНК – репрессорные белки (ин-

гибиторы), а другие белки – полимеразы. Благодаря им из нуклеотидов клетки синтезиру-

ется вначале первая, а затем вторая комплементарная ей нить ДНК. В результате этого об-

разуются новые двуспиральные молекулы ДНК. Матрицей для их синтеза служит роди-

РНК БЕЛОК 

РНК БЕЛОК 
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тельская нить ДНК. Позднее синтезируются иРНК, кодирующие структурные вирусные 

белки.  

Синтез всех вирусных белков происходит на клеточных рибосомах. Для их по-

строения используется аминокислотный фонд клетки. Аминокислоты активируются фер-

ментами и с помощью тРНК переносятся в рибосомы, где они располагаются в синтези-

руемой молекуле белка в определенном порядке, в соответствии с информацией, получен-

ной иРНК от вирусной ДНК (рис.1). 

 

 
Рис. 1 Схема 

репли- кации 

двуспи- ральных 

молекул вирус-

ных ДНК 

при пе- редаче 

генети- ческой 

инфор- мации в 

рибосо- мы 
 

2.Репликация вирусов, геном которых представлен одноцепочечной ДНК. 

На вирусной односпиральной ДНК (плюс – нити) по принципу комплементарности обра-

зуется  одна  комплементарная  ей  минус – нить  с  помощью  фермента ДНК зависимой  

ДНК – полимеразы, входящей в состав вирионов. В результате образуется репликативная 

форма ДНК, состоящая из одной родительской плюс – нити и комплементарной ей вновь 

синтезированной минус – цепочки. Минус цепочки репликативной формы ДНК служат 

матрицами для синтеза иРНК и новых "плюс" цепочек ДНК потомства. Синтезированные 

"плюс" цепочки ДНК включаются в состав зрелого вируса.(рис.2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           

 

 

      Рис.2. Схема репликации однонитчатой ДНК-вируса. 
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3.Репликация односпиральных вирусных РНК с позитивным геномом. 

После проникновения этих вирусов в клетку геномная РНК, она же информацион-

ная РНК, поступает непосредственно в рибосомы клетки и индуцирует синтез вирусных 

белков, в том числе РНК – репликазы, обеспечивающей репликацию самих вирусных 

РНК. С помощью этого фермента на исходной родительской молекуле РНК (плюс – нити) 

синтезируется вторая комплементарная минус – нить РНК. В результате этого образуется 

двуспиральная репликативная форма РНК (РФ РНК). Минус – нити РФ РНК служат мат-

рицами для синтеза плюс – нитей нового вирусного потомства. Минус – нити образуются 

на ранней стадии репликации и максимальный уровень их синтеза предшествует появле-

нию плюс – нитей. 

В процессе репликации принимают участие две разновидности РНК – полимеразы:  

    1) вирионная РНК – транскриптаза, ответственная за преимущественный синтез 

минус – нитей в ранний период инфекции;  

2) РНК – репликаза – за преимущественный синтез плюс – нитей на более поздних 

этапах репродукции. 

В зараженных вирусом клетках была обнаружена еще одна форма вирусспецифи-

ческой РНК – репликативный предшественник (РП) или репликативно – промежуточная 

форма (РПФ) – молекулы этой формы содержат двуспиральную «сердцевину» и односпи-

ральные «хвосты». 

Синтез РНК может осуществляться по одному из двух механизмов: 

1.Консервативному, при котором полинуклеотидные цепи, входящие в состав РФ 

РНК, сохраняются (консервируются) и не переходят в односпиральную форму. 

2.Ассиметрическому, полуконсервативному – когда вновь строящаяся плюс – нить 

вытесняет ранее синтезированную плюс – нить из РФ РНК.  

При использовании обоих механизмов возникают промежуточные структуры типа 

РПФ. Конечным продуктом синтеза в обоих случаях является односпиральная вирусная 

РНК. Значительная часть ее принимает участие в трансляции в составе репликативного 

комплекса (рис.3). 

 

4.Репликация односпираль-

ных вирусных РНК с нега-

тивным геномом. 

На    минус  –  нити РНК        

с    помощью РНК/РНК- по-

лимеразы (транскриптазы), 

входящей в состав всех виру-

сов, кроме вируса бешенства, 

синтезируется комплемен-

тарная ей плюс – нить РНК в 

виде отдельных фрагментов 

двух типов: 

первые поступают в рибосо-

мы и служат матрицами для 

синтеза стуктурных белков и 

ферментов РНК – репликаз 1 

и 2 (они имеют поли (А) – 

последовательности на 3'  

конце); 

вторые служат матрицами для синтеза нитей вирионной РНК (они не имеют такой после-

довательности), то есть минус – нитей, которые войдут в состав новых частиц вирусного 

потомства с помощью вновь синтезированной РНК – репликазы 2.(рис.4) 

 

Рис. 3. Схема репликации РНК-вируса. 
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4. Сборка вирионов. 
В основе самосборки лежит специфическое белок – нуклеиновое и белок – белко-

вое узнавание, которое может происходить в результате гидрофобных ионных и водород-

ных связей, а также стерического соответствия. Белок – нуклеиновое узнавание ограниче-

но небольшим участком молекулы нуклеиновой кислоты и определяется уникальными 

последовательностями нуклеотидов в некодирующей части вирусного генома. С этого уз-

навания участка генома вирусными капсидными белками начинается процесс сборки ви-

русной частицы. Присоединение остальных белковых молекул осуществляется за счет 

специфических белок – белковых взаимодействий или неспецифических белок – нуклеи-

новых взаимодействий. 

Объединение белка с вирусными нуклеиновыми кислотами в клетке происходит 

спонтанно как чисто физико – химическая реакция агрегации, требующая участия допол-

нительных факторов (рН, ионной силы, ионов металлов, осмоса…). 

5. Выход вирусных частиц из клетки. 

Различают 3 типа выхода вируса из клетки: 

1. Литический или взрывной.). 

2. Выход вируса из клетки путем почкования или постепенный выход. 

3. Передача вируса от клетки к клетке без выхода его во внешнюю среду.   

V. Дефектные интерферирующие частицы. 

Дефектный вирус – вирус, который вследствие повреждения или отсутствия части 

генетического материала индуцирует в клетке лишь часть специфических макромолекул, 

необходимых для созревания инфекционного потомства, то есть осуществляет в клетке 

лишь часть своих генетических функций. 

Любая дефектная вирусная частица должна обладать следующими свойствами:  

1.Содержать нормальный структурный вирусный белок. 

2.Содержать часть вирусного генома. 

3.Обладать способностью к репродукции с помощью вируса – помощника. 

4.Специфически интерферировать с внутриклеточной репликацией недефектного 

(полного) гомологичного вируса. 

    Неполные вирионы – вирионы, лишенные нуклеиновой кислоты, но сохранив-

шие антигенные свойства. 

VI. Реакция клетки на вирусную инфекцию. 
Клеточные реакции на вирусную инфекцию могут быть четырех типов. 

Рис. 4 Схема репликации вирусных минус-РНК и передача генетической  

информации в рибосомы 
- 

+ 



14 

 

К первому из них относятся разнообразные патологические изменения, проявляю-

щиеся угнетением синтетических процессов, нарушением функциональной активности, 

повреждением структуры самой клетки и её гибелью. Такие изменения обозначаются как 

цитопатическая реакция на вирусную инфекцию, а способность вирусов вызывать такую 

реакцию – цитопатическое действие (ЦПД). 

           Второй тип клеточных реакций – синтез закодированных в клеточном геноме бел-

ков - интерферонов, обладающих антивирусной активностью. 

          Третий тип реакций – размножение вируса без видимых патологических изменений 

клеток (латенция). Это своеобразное состояние равновесия между вирусом и клеткой, ко-

гда инфекция не проявляется какими либо внешними признаками. Этот вид взаимодейст-

вия очень распространен и возможно является наиболее частой формой взаимоотношения 

вируса и клетки в природе. При латентной инфекции наблюдается незначительная про-

дукция вируса без повреждения клеток. 

           Четвертый тип клеточных реакций – пролиферация клетки при наличии в ней виру-

са. Клетки в очагах бурного размножения приобретают новые наследственные свойства и 

отличаются от исходных изменением кариотипа, метаболизма и утратой свойства кон-

тактной ингибиции. С утратой последнего клетки начинают непрерывно и беспорядочно 

делиться, что приводит к беспорядочному нагромождению их друг на друга и возникно-

вению злокачественных опухолей в организме животного.  

 
       Лекция №2 Основные свойства вирусов  

ВОПРОСЫ: 

I. Культивирование вирусов в организме естественно восприимчивых и  

                  лабораторных животных. 

II. Выращивание вирусов в куриных эмбрионах. 

III. Культура тканей. Понятие, классификация, характеристика. 

1.Органные и плазменные культуры. 

2.Культуры клеток: 

   2.1.Суспензионные культуры клеток; 

   2.2.Однослойные культуры клеток: 

       а) первичные культуры клеток; 

       б) диплоидные культуры клеток; 

       в) перевиваемые культуры клеток. 

3.Условия культивирования клеточных культур. 

4. Индикация вируса в культуре клеток. 

IV. Действие на вирусы физических факторов и химических веществ.  

               Методы уничтожения и консервации вирусов. 

I. Понятие  о  гене,  генотипе,  фенотипе   вируса.     

II.Изменчивость вирусов. Виды мутаций. Молекулярные механизмы мутаций. 

III. Негенетические  и  генетические  взаимодействия вирусов. 

IV. Селекция  вирусов,  методы  селекции. 

 

I. Культивирование вирусов в организме естественно восприимчивых и лабо-

раторных животных. 

Для культивирования (выращивания) вирусов в лабораторных условиях использу-

ют четыре биологические системы: 

1 – Естественно восприимчивые животные: лошади, КРС, МРС, свиньи, кроли-

ки, плотоядные, птица… 

2 – Лабораторные животные: белые мыши, крысы, морские свинки, золотистые 

хомячки, кролики, цыплята, голуби, котята, щенята, ежата, подсвинки, ягнята… 
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3 – Эмбрионы: утиные, гусиные, индюшиные, перепелиные…, но чаще всего ку-

риные. 

4 – Культура тканей. 

Культивирование вирусов в организме естественно  восприимчивых животных 

проводят редко и только в тех случаях: 

1. Когда для изучаемого вируса нет более удобной лабораторной биологической 

системы, на которой бы данный вирус успешно размножался с первого пассажа, минуя 

стадию адаптации. 

2. Для сохранения у выделенного вируса всех исходных свойств, главным образом 

патогенности и антигенных свойств. 

Культивирование вирусов в организме лабораторных животных проводят для: 

 обнаружения вируса в патматериале; 

 первичного выделения вируса из патматериала; 

 накопления вирусной массы; 

 поддержания вируса в лаборатории в активном состоянии; 

 титрования вируса; 

 получения гипериммунных сывороток; 

 в качестве тест – объекта в реакции нейтрализации. 

 II. Выращивание вирусов в куриных эмбрионах. 

Куриные эмбрионы как живая система вошли в вирусологическую практику в 30-

х годах ХХ века. В куриных эмбрионах способны размножаться многие вирусы, так как 

эта система содержит четыре различных субстрата для вируса с различным тропизмом – 

амнион, аллантоис, хорионаллантоисная мембрана и желточный мешок . 

Преимущества куриных эмбрионов перед лабораторными животными: 

1.Скорлупа и подскорлупная оболочка надежно защищают эмбрион от бактериаль-

ного заражения со стороны внешней среды. 

2.Высокая чувствительность куриных эмбрионов к широкому спектру вирусов, 

особенно вызывающих заболевания у птиц. 

Это объясняется недостаточным развитием защитных механизмов у куриных эм-

брионов и наличием четырех субстратов для вируса. 

3.Куриные эмбрионы – легкодоступный объект в связи с развитием широкой сети 

птицефабрик, инкубаториев. 

4.Куриные эмбрионы экономичны, не требуют ухода и кормления. 

Недостатки куриных эмбрионов. 

Куриные эмбрионы могут быть контаминированы патогенными агентами – мико-

плазмами, хламидиями, вирусами: инфекционного бронхита кур, Ньюкаслской болезни, 

гриппа, ИЛТ птиц, лейкоза… 

     Куриные эмбрионы в вирусологии используют в основном для тех же целей, что 

и лабораторных животных. На них не получают только гипериммунные сыворотки. 

Для культивирования вирусов используют эмбрионы в возрасте 5 – 12 дней. Зара-

жение в ту или другую часть эмбриона проводится в период ее максимального развития, 

когда количество чувствительных клеток будет наибольшим. 

           Признаками размножения вируса в курином эмбрионе являются: гибель эм-

бриона в характерные для данного вируса сроки, способность вируса гглютинировать 

эритроциты кур, патологоанатомические изменения, появляющиеся в различных структу-

рах эмбриона.  

III.Культура тканей. Понятие, классификация, характеристика. 
Культура тканей – широкое (сборное)  понятие, обозначающее систему, в которой 

клетки, ткани или органы сохраняют жизнеспособность в искусственных условиях in vitro 

(вне организма) более 24 часов.Культура тканей включает в себя: 

  1.Органные культуры. 
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  2.Плазменные культуры. 

  3.Культуры клеток. 
Органные культуры – системы, в которых различные по структуре и функции 

клеточные элементы одного органа живут и размножаются в искусственных условиях in 

vitro. 

Плазменные культуры – системы, в которых кусочки органов функционируют и 

пролиферируют in vitro в плазме. 

Культура клеток – это клетки многоклеточного организма, живущие и размно-

жающиеся в искусственных условиях in vitro. 

Культуры клеток в вирусологии используют в основном для: 

1. Первичного обнаружения вирусов. 

    2. Выделения вируса из патматериала. 

3. Накопления вируса при изготовлении вакцин и диагностикумов. 

4. Поддержания вирусных штаммов в лаборатории. 

5. Титрования вирусов. 

 Применяемые в вирусологической практике культуры клеток делят на:  

 1. Однослойные культуры клеток. 

2. Суспензионные культуры клеток. 
Однослойные культуры клеток – культуры клеток, в которых клетки живут и 

размножаются, плотно прикрепившись к твердой поверхности субстрата (стенке матраса 

или пробирки) и располагаясь слоем толщиной в одну клетку. 

В суспензионных культурах [Оуэнс с сотр. 1953] клетки живут и размножаются, 

находясь во взвешенном состоянии в жидкой питательной среде.  

Однослойные культуры клеток подразделяются на: 

1. Первичные культуры клеток. 

2. Диплоидные культуры клеток. 

3. Перевиваемые культуры клеток. 
Первично – трипсинизированные культуры клеток – клетки, полученные непо-

средственно из органов или тканей организма, растущие in vitro в один слой. 

Первичные культуры клеток состоят из морфологически неоднородных клеток, 

имеющих диплоидный набор хромосом и не способных к длительным пересевам. 

     Субкультуры – культуры клеток, полученные из первичных клеток путем сня-

тия их со стекла субстрата диспергирующим раствором (раствором версена или трипси-

на), ресуспендирования в новой питательной среде и пересева на новый субстрат. Практи-

чески субкультуру можно получить из всех первичных культур клеток. Субкультуры по 

чувствительности к вирусам не уступают первичным культурам клеток. Кроме того, они 

более экономичны и есть возможность выявления контаминации клеток вирусами. 

Диплоидные культуры клеток  по определению Международного комитета по 

клеточным культурам- морфологически однородная популяция клеток, стабилизирован-

ная в процессе культивирования in vitro, имеющая ограниченный срок жизни -50
+
10 пас-

сажей, характеризующаяся тремя фазами роста, сохраняющая в процессе пассирования 

кариотип, свойственный исходной ткани, свободная от контаминантов и не обладающая 

туморогенной активностью при трансплантации хомячкам. 

             Перевиваемые культуры клеток – клетки, способные к размножению вне орга-

низма неопределенно длительное время. В лабораториях их поддерживают путем пересева 

из одного сосуда в другой, заменяя питательную среду. 

Получают перевиваемые клетки из первичных культур клеток с повышенной активностью 

роста путем длительных пересевов (несколько месяцев) в определенном режиме культи-

вирования. 

            3. Условия культивирования клеточных культур представляют собой комплекс фи-

зико – химических факторов, важнейшими из которых являются: температура культиви-

рования, осмотическое давление среды, концентрация водородных ионов, содержание не-
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органических соединений, основных метаболитов (углеводы, аминокислоты, белки, вита-

мины), кислорода и углекислоты. 

           Оптимальная температура для культивирования большинства клеток млекопитаю-

щих и птиц - 36-37
о
С. Солевые физиологические растворы создают необходимую буфер-

ность, изотоничность и играют существенную роль в обмене веществ клетки. Ионы би-

карбоната нужны для осуществления биохимических процессов в клетках. Кроме того, 

они выполняют одну из главных функций буфера в среде. Присутствие ионов кальция и 

магния необходимо также для прикрепления клеток к поверхности стекла. Оптимальный 

рост и развитие клеток обеспечиваются при рН 7,3-7,4, хотя большинство клеточных 

культур могут развиваться при более значительных колебаниях рН от 8,0 до 6,6. 

              Для роста и развития клеток вне организма необходимо не менее 13 аминокислот, 

так как они не могут быть синтезированы клеточными культурами. Стимулирующее дей-

ствие на рост клеток in vitro оказывают сывороточные белки и ферментативные гидроли-

заты белков животного происхождения (гидролизат лактальбумина, гемогидролизат…) 

             4. Индикация (обнаружение) вируса в культуре клеток. 

             Существуют основные методы индикации вируса в культуре клеток: по цитопати-

ческому эффекту или цитопатическому действию (ЦПЭ, ЦПД); по положительной реак-

ции гемадсорбции (РГАд); по образованию бляшек; по обнаружению внутриклеточных 

включений; по выявлению вируса в реакции иммунофлуоресценции (РИФ); по обнаруже-

нию интерференции вирусов; по подавлению метаболизма клеток (цветная проба); элек-

тронной микроскопией… 

IV.Действие на вирусы физических факторов и химических веществ. Методы уничтоже-

ния и консервации вирусов. 

         Физические факторы: температура, высушивание, ультрафиолетовое излуче-

ние, ультразвук.  

                   Температура.  

 Большинство видов вирусов инактивируется при 56-60
о
С в течение 5-30 минут. 

Вирус гепатита (в сыворотке) выдерживает 30 минут нагревание до 80
о
С. Температуру 

выше 65
о
С переживают вирусы папиломы кроликов и фаги. Кишечные вирусы и реовиру-

сы более устойчивы к нагреванию в присутствии MgCl2, в то время как аденовирусы, ви-

русы герпеса, оспы- осповакцины разрушаются. 

Ультрафиолетовое излучение. 

По сравнению с бактериями вирусы более устойчивы к ультрафиолетовым лучам. 

Для разных видов вирусов доза и время облучения различны. Наибольшей активностью 

обладают лучи с длиной волны 2250-2537А. Для инактивации неочищенных вирусных 

суспензий требуется от 200 до 1000 эрг/мм
2
 в течение нескольких секунд. 

Вирусы обладают высокой резистентностью к действию ионизирующей радиации. 

Достаточно надежная инактивация вирусов ультразвуком достигается при колебаниях 

выше 200 тыс. и более в секунду. 

Химические вещества. 

Вирусы неодинаковы по устойчивости к химическим соединениям. Все окислители 

(перекись водорода, марганцовокислый калий, концентрированные растворы мочевины) 

инактивируют вирусы в той или иной степени, а восстановители способствуют их сохра-

нению. Вирусы, содержащие липиды (миксо-, тогавирусы, осповакцины, герпеса) чувст-

вительны к эфиру, хлороформу и детергентам (ионным и неионным). 

 Антисептики: фенол, сулема, формалин, хлорная известь, крезол, щелочь, карбо-

ловая кислота, формальдегид и др. используются в качестве дезинфицирующих средств 

для уничтожения различных вирусов. Наиболее сильное действие на все вирусы оказыва-

ет 5%ный раствор лизола, инактивирующий, как правило, все вирусы уже через 1-5 минут. 

Вирусы относительно устойчивы к протеазам: трипсину, химотрипсину, папаину. 

Большинство вирусов инактивируется при кислых и щелочных значениях рН. Вирусы, 
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вызывающие кишечные инфекции и проникающие в организм алиментарным путем, ус-

тойчивы к кислым значениям рН (2,2-3,0). 

К антибиотикам вирусы не чувствительны, так как не имеют автономного обмена 

веществ. 

Методы уничтожения и консервации вирусов. 

На основе данных о чувствительности вирусов к физическим и химическим факто-

рам разработаны методы и средства хранения и уничтожения вирусов.  

Для обезвреживания вирусов применяют: автоклавирование, кипячение, сухой жар, 

ультрафиолетовые лучи, 2-5% растворы фенола, едкого натрия, хлорамина, лизола, фор-

малина. Более эффективны горячие дезинфицирующие растворы (70-90
о
С).  

     Для консервирования вирусов применяют следующие методы консервации ви-

русов: 

1.При хранении вирусного материала (кусочки органов или тканей) часто исполь-

зуют глицерин (50%-ный раствор на физиологическом растворе), который обладает бакте-

риостатическим действием и в то же время защищает вирусы. В этом случае вирус можно 

хранить при 4
о
С несколько месяцев. 

2.Чаще всего вирусы хранят в холодильниках, обеспечивающих температуру  ми-

нус 20, минус 30 и  минус 70
о
С. При этой температуре некоторые вирусы без добавки за-

щитных веществ сравнительно быстро теряют инфекционность. 

3. Лиофилизация, то есть высушивание в замороженном состоянии в условиях ва-

куума, - очень хороший способ консервирования вирусов. 

I. Понятие   о   гене,   генотипе,   фенотипе   вируса.                   
    Гены (цистроны) – фрагменты молекул ДНК или РНК вируса, состоящие из на-

бора нуклеотидов – триплетов (кодонов), кодирующие синтез одного белка (пептида). Ген 

является носителем одновременно трех свойств вируса: 

1. Контролирует тот или другой признак вируса (функция). 

2. Обменивается в скрещиваниях (рекомбинация). 

3. Изменяется (мутация). 

Число генов у вирусов значительно варьирует: у пикорновирусов 6-8 генов, у 

крупного бактериофага Т4 более сотни генов. Геном вирусов животных является гаплоид-

ным, за исключением ретровирусов. Они имеют диплоидный геном, представленный дву-

мя идентичными молекулами РНК. У вирусов с фрагментарным геномом (вирусы гриппа, 

арена–, реовирусы) каждый фрагмент обычно представляет собой один ген.  

Генотип вируса – совокупность генетических признаков, присущих данному виру-

су.  

Фенотип вируса – проявление генотипа вируса в конкретных условиях внешней 

среды.  

Генотип вируса – постоянное свойство вируса. Меняется он в результате мутаций, 

происходящих в геноме. Фенотип вируса не является его постоянным свойством. Он мо-

жет изменяться как в результате мутаций, так и под влиянием внешних условий репро-

дукции.  

II. Изменчивость вирусов. Виды мутаций. Молекулярные механизмы мута-

ций.  

   Вирусам, как и другим микроорганизмам, присуща изменчивость. Изменчивость 

микроорганизмов – способность к изменениям некоторых признаков и свойств при жиз-

ни микроорганизма. Изменчивость вирусов подразделяется на:  

1.Ненаследственную, вызываемую неоднородностью культивирования вирусов и 

факторами внешней среды. 

2.Наследственную, причиняемую мутациями и генетическими рекомбинациями.    

Рекомбинация – обмен генетическим материалом между  двумя близкими, но от-

личающимися по наследственным свойствам вирусами.  
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Мутация – наследуемые изменения гена или генов, контролирующих определен-

ные наследственные признаки, ведущие к фенотипически выраженному изменению свой-

ства вируса. 

          По протяженности мутации вирусов делят на точечные и аберрационные: 

 1.Точечные мутации обусловлены заменой одного нуклеотида для РНК- содер-

жащих вирусов или одной пары комплементарных нуклеотидов для ДНК- содержащих 

вирусов.  

2.Абберационные мутации – изменения, затрагивающие значительный участок 

генома, то есть несколько нуклеотидов. 

По направлению мутации вирусов делят на: 

1.Прямые мутации. Они меняют фенотип вируса. 

2.Обратные мутации (реверсии). Они восстанавливают фенотип вируса.  

По происхождению мутации вирусов делят на: 

1.Спонтанные мутации. 

2.Индуцированные мутации.  

В основе молекулярных изменений вирусной нуклеиновой кислоты, приводящих 

к мутации, лежат 2 основных процесса: 

          1–ый – замена основания, которая подразделяется на: простую (транзиция) – пури-

новое основание аденин заменяется на пуриновое основание гуанин и наоборот; пирими-

диновое основание – на пиримидиновое: тимин, цитозин, урацил; сложную (трансверсия) 

замену. Вместо пуринового основания появляется пиримидиновое и наоборот. 

         2–ой – выпадение (делеция) или вставка оснований ведет к более глубоким измене-

ниям генетического кода, чем простая замена оснований. 

         В обоих случаях происходит смещение рамки считывания генетической   информа-

ции.  При одновременном добавлении и выпадении (плюс и минус) основания, считыва-

ние информации снова входит в фазу. 

III. Негенетические и генетические взаимодействия вирусов. 

            При совместной репродукции в клетке двух и более вирусов между ними происхо-

дят взаимодействия, подразделяющиеся на генетические и негенетические. 

           Негенетические взаимодействия – явления, при которых генетического взаимо-

действия между нуклеиновыми кислотами вирусов не происходит. Они включают: фено-

типическое смешивание, негенетическую реактивацию, комплементацию, стимуляцию, 

интерференцию. 

          Фенотипическое смешивание свойственно только вирусам. При одновременной 

репродукции в клетке двух генетически различных вирусов могут образовываться вирио-

ны с генотипом одного из исходных штаммов, но обладающие антигенными свойствами 

обоих вирусов. Фенотипически смешанные формы нейтрализуются сыворотками против 

обоих исходных штаммов вирусов, так как в оболочке полученных вирусов появляются 

структурные белки обоих родительских штаммов. Такие вирионы воспроизводят в первом 

поколении признаки того штамма, нуклеиновую кислоту которого они содержат. Из них, 

как правило, уже в 1-ом пассаже выделяются исходные штаммы.  

          Негенетическая реактивация свойственна только вирусам. При данном явлении 

инактивированный вирус (А) в результате денатурации структурных белков приобретает 

способность размножаться благодаря активности фермента («раздевающего» энзима) дру-

гого родственного вируса (Б). Реактиватором может быть не только жизнеспособный ви-

рус Б, но и вирус В, ДНК которого повреждена и лишена репликативной функции. Введе-

ние «раздевающего» белка (депротеинизирующего фермента) в культуру клеток, инфици-

рованную инактивированным вирусом, ведет к полному освобождению ДНК вирионов 

инактивированного вируса и запускает полноценный цикл репродукции. 

            Комплементация наблюдается в тех случаях, когда при мутации в геноме вируса 

возникают повреждения и он лишается способности самостоятельной репродукции. Но 

если в клетку проникают два дефектных штамма, у одного из которых повреждения  лока-
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лизованы в гене, ответственном за синтез, например раннего белка (РНК – полимеразы), а 

у другого – в гене, программирующем синтез структурного белка, то каждый их них мо-

жет взаимно использовать фермент, синтез которого индуцируется другим штаммом. В 

результате такого синергизма два дефектных вируса, не способных репродуцироваться по 

одиночке, при двойной инфекции проходят полный цикл репродукции. При  такой взаим-

ной комплементации генотипы взаимодействующих вирусов не изменяются, заимствуется 

лишь фермент, синтез которого индуцируется другим вирусом). 

          Интерференция вирусов – подавление репродукции одного вируса другим. Она 

возможна на внеклеточной и внутриклеточной стадии существования вирусов.  

          Вне клетки интерференция одного вируса другим совершается на стадии адсорбции 

вирусов на клетке при наличии у них общих рецепторов. В результате адсорбции одного 

вируса клеточные рецепторы насыщаются этим вирусом и препятствуют адсорбции и 

проникновению другого вируса.  

          На внутриклеточной стадии интерференция происходит при участии клеточного 

белка, индуцированного вирусом – интерферона. Он подавляет одну из стадий репродук-

ции другого вируса. 

           Стимуляция или односторонняя комплементация – явление, при котором  «ви-

рус- помощник» (репродукция которого обеспечивает полную репликацию других виру-

сов) стимулирует репродукцию «вируса - сателлита»( может репродуцироваться только в 

присутствии «вируса- помощника», то есть он не имеет всего необходимого для своей ре-

продукции). «Вирусы- помощники»: парагриппозный вирус типа 3 по отношению к виру-

су б. Ньюкасла в культуре клеток почек обезьян; вирус Сендай (парагриппозный вирус 

типа I) по отношению к полиовирусу в культуре клеток фибробластов эмбрионов кур и 

эмбрионов хомячка. 

          Генетические взаимодействия – явления, при которых происходит генетическое 

взаимодействие между нуклеиновыми кислотами вирусов. Все эти явления приводят к из-

менению наследственности у вирусов и их объединяют одним понятием – рекомбинация. 

Они включают явления: множественной реактивации, гибридизации, транскапсидации, 

гетерозиготности. 

          Множественная реактивация–обмен (рекомбинация) неповрежденными   участка-

ми вирусной нуклеиновой кислоты между инактивированными вирионами, приводящий к 

образованию исходных неповрежденных вирусов. Она свойственна только вирусам. Она 

характерна для бактериофагов, вируса гриппа, при облучении их УФ- лучами. 

         Транскапсидация – стабильное объединение геномов двух вирусов в капсид одного 

из них. Она свойственна только вирусам. Данное явление характерно для совместного 

культивирования аденовирусов и вируса обезьян SV-40. 

          Гибридизация – стойкое объединение в одном вирусном геноме генетического ма-

териала разных родительских вирусов (двух жизнеспособных вирусов или живогоинакти-

вированного вирусов). 

          Гетерозиготность – нестойкое объединение в геноме одного вириона генетической 

информации обоих вирусов. Гетерозиготные вирионы способны давать потомство с при-

знаками обоих вирусов, но в отличие от истинных (стабильных) гибридов они при даль-

нейшем пассировании (как правило, в первом пассаже) расщепляются на исходные штам-

мы. 

                 IV.Селекция вирусов, методы селекции. 

        Селекция вирусов – создание таких условий, при которых происходит преимуще-

ственное размножение вирусных частиц с измененной наследственностью, в результате 

чего вся вирусная популяция будет состоять из генетически однородных мутантов. 

          Для получения генетически однородной вирусной популяции используют  методы 

селекции: 

1. Выделение клонов из одиночных пустул на хорионаллантоисной оболочке (ХАО) 

куриного эмбриона.  

Рис. 46. Комплементация 

Рис.47 
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2.Селекция клонов из бляшек на культуре клеток. 
3.Селекция пассажами предельных разведений.  

4. Селекция методом избирательной адсорбции и элюции.  

5. Селекция методом пассажей в измененных условиях культивирования. 

 

Лекция №3 Понятие об иммунитете, классификация иммунитета  

ВОПРОСЫ: 

     I. Предмет и задачи иммунологии. Основные вехи в развитии иммунологии. 

     II. Понятие об иммунитете. Виды иммунитета. 

     III. Неспецифические факторы противовирусного иммунитета: неспецифические 

ингибиторы вирусов – сывороточные и секреторные, фагоцитоз, температура тела, 

гормоны, секреторно-выделительная функция клеток. 

IV. Интерферон. Свойства, индукция, механизм образования и антивирусного дейст-

вия, практическое применение интерферона. 

 

I.Предмет и задачи иммунологии. Основные вехи в развитии иммунологии 

 

         Иммунология – наука об иммунитете. Она изучает проявление, механизмы и спосо-

бы управления иммунитетом, а также разрабатывает иммунологические методы диагно-

стики, лечения и профилактики болезней человека и животных.  

          Принято считать, что начало новой науки положили знаменитые опыты английского 

врача Э. Дженнера (1749-1823). Он заметил, что во время эпидемии человеческой  оспы 

чаще всего не заболевают доярки.  

          Основоположником современной научной иммунологии признан Луи Пастер. В 

1881 году он сообщил, что куры при заражении ослабленным возбудителем холеры кур 

становятся невосприимчивыми к заражению вирулентными культурами. Сопоставив свои 

опыты с наблюдениями Дженнера, Пастер сформулировал основной принцип защиты от 

возбудителя любой инфекционной болезни, который состоит в том, что организм после 

встречи с ослабленным возбудителем становится невосприимчивым (иммунным) к виру-

лентным микробам того же вида. 

В дальнейшем предохранение от инфекционных болезней путем введения прививочного 

материала получило название «вакцинация» (от лат. vacca - корова). Этот термин предло-

жен Л. Пастером как дань уважения Э. Дженнеру. Благодаря работам Л. Пастера учение 

об иммунитете получило научное обоснование.  

К концу XIX  и в начале XX столетий были сделаны многие открытия, создавшие науч-

ный фундамент иммунологии. В 1883 году  И. Мечников открыл фагоцитоз и ввел поня-

тие «клеточный иммунитет». В эти годы развивалась и гуморальная теория иммунитета, 

сторонником которой был П. Эрлих. Длительная полемика между сторонниками клеточ-

ной и гуморальной теорий иммунитета способствовала формированию иммунологии как 

науки. В 1908 году Мечникову и Эрлиху была присуждена Нобелевская премия за вы-

дающиеся открытия по иммунитету. 

           Ж. Борде (бельгийский иммунолог) и  Ф. Я. Чистович (русский ученый) установили 

(1898), что антитела образуются на введение не только микроорганизмов, но и клеток кро-

ви (эритроцитов барана), а также других антигенов белкового происхождения. За откры-

тие в области иммунитета Ж. Борде  в 1919 году  был удостоен Нобелевской премии по 

физиологии и медицине. Полученные результаты исследований послужили затем предпо-

сылкой для разработки других вопросов неинфекционного иммунитета. 

           В 1900 году К. Ландштайнер  открыл группу крови (А, В, О) у человека; в 1902 году 

Ш. Рише установил феномен анафилаксии; в 1905 году К. Пирке ввел понятие «аллергия»; 

в 1953 году П. Медовар и  М. Гашек независимо друг от друга открыли феномен иммуно-

логической    толерантности;       в   1958   году   Ф. Бернет   предложил   клонально- 



22 

 

селекционную теорию иммунитета; в 1959 году Ж. Доссе с сотрудниками открыли систе-

му антигенов гистосовместимости человека; в 1962 году Ж. Миллер установил роль тиму-

са как первичного лимфоидного органа; в 1975 году Ц. Мильстайн и Д. Кехлер предложи-

ли методику получения моноклональных антител. Крупнейшим обобщением последних 

лет явилось  выделение двух независимых, но совместно функционирующих клеточных 

популяций в иммунном ответе Т- и  В- лимфоцитов. 

Иммунология состоит из двух больших взаимосвязанных разделов. Первый раздел – 

учение об иммунной системе организма, то есть о той реагирующей системе, которая 

обеспечивает распознавание генетически  чужеродных веществ. Именно она обеспечивает 

иммунитет – защиту от бактерий, вирусов, паразитов; элиминацию отмирающих и мута-

ционно  изменившихся собственных клеток  тела.  Второй раздел – учение об антигенах, 

то есть о структуре и свойствах биоорганических субстанций, которые включают иммун-

ную систему организма.  

Ветеринарная иммунология также развивается по всем ведущим направлениям иммуноло-

гии в целом. Особое внимание иммунологи уделяют  изучению особенности иммунитета у 

сельскохозяйственных животных и изысканию  эффективных средств и методов их им-

мунной защиты.  В последние годы для ветеринарной практики готовят более 200 различ-

ных биопрепаратов (вакцин, сывороток, диагностикумов). 

           Становлению и дальнейшему развитию ветеринарной иммунологии в нашей стране 

способствовали труды виднейших ученых Н.Н. Гинсбурга, С.Н. Вышелеского, А.А. Вла-

димирова, С.Г. Колесова, Я.Е. Колякова, Я.Р. Коваленко, И.И. Кулеско, Н.В. Лихачева, 

С.Я. Любашенко, Н.А. Михина, С.А. Муромцева, А.Х. Саркисова и многих других. 

II.Понятие об иммунитете. Виды иммунитета 

Иммунитет (от лат. Immunitas – освобождение или избавление от чего-либо) – состояние 

невосприимчивости организма к воздействию антигенов, несущих для него генетически 

чужеродную информацию, с целью сохранения необходимого для существования в тече-

ние жизни индивидуума гомеостаза. 
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Рис.1  Виды иммунитета (схема) 

 

 III.Неспецифические факторы противовирусного иммунитета: 

неспецифические ингибиторы вирусов – сывороточные и секреторные, фагоци-

тоз, температура тела, гормоны, секреторно-выделительная функция клеток. 

     Ингибиторы сывороток крови..Сывороточные ингибиторы обладают широким диапа-

зоном действия: одни подавляют гемагглютинирующие свойства вирусов, другие – их ци-

топатогенное действие, третьи – их инфекционную активность. 

    Специфические антитела  по сравнению с ингибиторами имеют большую авидность  к 

вирусным рецепторам и, вступая в комплекс вирус-ингибиторы, вследствие большего 

авидитета вытесняют ингибиторы. Вирусные частицы способны освобождаться от блоки-

рующего действия ингибиторов и восстанавливать вновь свою гемагглютинирующую ак-

тивность. 

     Неспецифические ингибиторы секретов верхних дыхательных путей активны в отно-

шении многих вирусов и прежде всего вирусов гриппа и эпидемического паротита. Поми-

мо сывороточных ингибиторов описаны ингибиторы тканей, секретов и экскретов живот-

ных. 

      Защитные факторы секрета имеют специфическую и неспецифическую природу. Спе-

цифический компонент  секретов респираторного тракта представлен секреторным имму-

ноглобулином А(IgА). Неспецифическая активность секреторных ингибиторов связана с 

действием местных ингибиторов, которые обладают антигемагглютинирующей и вирус-

нейтрализующей активностью. Ингибирующая активность секретов зависит от концен-

трации в них общего белка. Секреторные ингибиторы сходны с сывороточными  -

ингибиторами Фрэнсиса. Активный вирус отщепляет сиаловую кислоту от молекулы ин-

гибитора, что ведет к разрушению его антигемагглютинирующей активности. 

      Ингибиторы респираторных секретов клеток, также как и сывороточные ингибиторы, 

обладают широким спектром активности. Иммунизация одним типом вируса сопровожда-

ется нарастанием активности секретов не только в отношении гомологичного, но и гете-

рологичных типов.  

Роль фагоцитоза в противовирусном иммунитете. 

            В защите организма от вирусных инфекций фагоцитоз играет важную роль, но 

проявляется фагоцитозом не вирионов, а инфицированных ими чувствительных клеток, 

эритроцитов, тромбоцитов и других частиц, доступных для фагоцитоза. 

            Устойчивость вирусов к фагоцитозу не абсолютна. По этому свойству между ними 

установлены существенные различия. Крупные вирусы эктромелии, осповакцины, просто-

го герпеса и везикулярного стоматита выводятся из крови быстрее, чем мелкие энтерови-

русы. Специфические противовирусные антитела вызывают агломерацию вирионов и их 

опсонизацию. Такие нейтрализованные антителами агломераты вирионов захватывают 

макрофаги и переваривают их. Комплемент повышает прочность связи антител с вируса-

ми, способствует укрупнению агломератов вирионов, их опсонизации, клиренсу крови и 

фагоцитозу. Однако в отличие от бактерий вирусы более устойчивы к ферментам фагоци-

тов, поэтому процесс переваривания их фагоцитами происходит не во всех случаях. 

                    Защитная роль температуры тела. 

Повреждающее воздействие на вирусы повышенной температуры проявляется инактива-

цией их под влиянием нормальной температуры тела животного (36-38,5 
о
С). Лихорадка 

является главным фактором, содействующим выздоровлению от вирусной инфекции. Од-

нако повышение температуры не всегда необходимо для выздоровления. Например, вы-
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здоровление мышей, зараженных вирусом гриппа или энцефаломиокардита, происходит и 

без повышения температуры. 

                   Влияние гормонов.  

Все известные гормоны не способны непосредственно стимулировать подавление вирус-

ной репродукции. Однако они могут опосредованно влиять на резистентность к вирусным 

агентам. В защитных реакциях организма принимают участие два антагонистически дей-

ствующих гормона: кортизон (гидрокортизон) и соматотропный гормон. Большие дозы 

кортизона снижают резистентность организма как к бактериальным, так и к вирусным 

инфекциям. Кортизон понижает воспалительную и фагоцитарную реакции, замедляет 

клиренс крови от бактерий и вирусов, понижает продукцию антител и интерферона. Ви-

димо, этим объясняется тяжелое течение вирусных инфекций у животных, обработанных 

кортизоном. Малые дозы кортизона, наоборот, повышают защитные функции организма. 

Соматотропный гормон, или гормон роста, продуцируемый передней долей гипофиза, в 

отличие от кортизона активирует воспалительный процесс, усиливает активность плазма-

тических клеток, которые продуцируют антитела. 

Усиление секреторно-выделительной функции клеток способствует освобождению их 

от вируса. Например, образование в пораженных вирусом гриппа эпителиальных клетках 

цитоплазматических оксифильных включений. Полагают, что такие включения представ-

ляют собой «микроколонии» вирусных частиц и являются своеобразной защитной реак-

цией клетки. Преобладание оксифильных телец-включений свидетельствует о более лег-

ком, а базофильных– о более тяжелом течении экспериментальной гриппозной инфекции. 

 

IV. Интерферон. Свойства, индукция, механизм образования и антивирусного дей-

ствия, практическое применение интерферона 

          Свойства интерферона. Интерферон – особый  противовирусный белок, продуци-

руемый зараженными клетками или целым организмом.По антигенной специфичности 

интерфероны делятся на альфа ( ), бета (  ) и гамма ( ), что соответствует прежним 

обозначениям лейкоцитарного, фибробластного и иммунного интерферона. 

         Индукция интерферона. Система интерферона не имеет центрального органа, так 

как способностью вырабатывать интерферон обладают все клетки организма позвоночных 

животных, хотя наиболее активно вырабатывают его клетки белой крови. 

         Интерферон спонтанно не продуцируется интактными клетками. Для образования 

его нужны индукторы, которыми могут быть вирусы, бактериальные токсины, риккетсии, 

экстракты из бактерий и грибов, фитогемагглютинины, синтетические вещества – поли-

карбоксилы, полисульфаты, декстраны. Наиболее эффективными индукторами интерфе-

рона являются двуспиральные РНК: двуспиральные вирусные РНК и синтетическая дву-

спиральная РНК, состоящая из комплекса полиинозиновой (И) и полицитидиловой кислот 

(Ц), убитые и живые вирусы. Интерфероногенность вирусов возрастает с уменьшением их 

вирулентности для организма и цитоцидного действия на культуру клеток.  К слабым ин-

дукторам относятся вирусы, содержащие ДНК: герпес-, адено-, онковирусы… 

.Механизм образования интерферона в клетке.  

Механизм интерферонообразования делят на несколько периодов: 

1 фаза - индукция интерферона (процесс чувствителен к ингибиторам синтеза белка): 1) 

адсорбция индуктора на поверхности клетки; 2) «захват» индуктора клеткой; 3) процесс 

инициации индукции; 4) дерепрессия генов интерферона; 5) транскрипция иРНК для ин-

терферона (иРНК-ИФН). 

2 фаза - продукция интерферона (процесс чувствителен к ингибиторам синтеза белка): 1) 

трансляция иРНК-ИФН; 2) пост-1-трансляционные превращения полипептида с образова-

нием интерфероида; 3) гликозилирование интерфероида с образованием интерферона; 4) 

выделение (секреция) интерферона.  
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Схематически механизм продукции интерферона может быть представлен следующим об-

разом: 

 

Клетки + 

индуктор 

Дерепрессия  

Гены 

ИФН 

Транскрипция иРНК-

ИФН 

Трансляция  

ИФН    

 

Механизм антивирусного действия интерферона. Интерферон не влияет на адсорбцию 

вируса, виропексис, депротеинизацию вирионов, освобождение вирусной нуклеиновой 

кислоты, композицию вирионов и выход их из клетки. Он не действует на внеклеточный 

(экстрацеллюлярный) вирус. Интерферон подавляет его репродукцию, то есть действует 

на вирус опосредованно через чувствительные клетки, в которых не нарушен синтез кле-

точной РНК и клеточных белков. Интерферон связывается с клеточными рецепторами, 

находящимися на плазматической мембране, что служит сигналом для депрессии соответ-

ствующих генов. В результате синтезируются два фермента: синтетаза, осуществляющяя 

после активации эндонуклеазы деградацию вирусных иРНК и протеинкиназа, ингиби-

рующяя начальные этапы синтеза вируса (инициацию трансляции). 

 
           Интерферон не обладает видоспецифическим антивирусным действием. Однако для 

него характерна видотканевая специфичность, то есть более активен в той биологической 

системе, в которой репродуцированПротивовирусная резистентность клеток под влиянием 

интерферона развивается в определенной последовательности. Невосприимчивость клеток 

к вирусам наступает через 30 минут после контакта с интерфероном  и через 2 часа после 

контакта с интерфероном . Далее резистентность повышается и достигает наивысшего 

значения через 7-9 часов, после чего сохраняется на постоянном уровне. 

          К интерферону чувствительны все известные в настоящее время вирусы, однако их 

чувствительность неодинакова. Наиболее чувствительны вирусы, имеющие внешнюю 

оболочку и содержащие липиды (миксовирусы, группа оспы, арбовирусы), тогда как пи-

корна- и аденовирусы, лишенные внешней оболочки, более устойчивы к действию интер-

ферона. Имеется исключение: вирусы герпеса с хорошо развитой оболочкой устойчивы к 

действию интерферона. 

         Практическое применение интерферона. В настоящее время намечаются два пути 

использования препарата: применение готового экзогенного гомологичного интерферона 

и индукция в организме эндогенного интерферона. Однако, учитывая выраженную видо-

вую специфичность интерферона для профилактики и лечения вирусных инфекций, прак-

тически может быть использован только эндогенный интерферон. 

Рис.2     Механизм действия интерферона:  

1 - интерферон; 2 - клеточный рецептор 
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                             I.  Антигены, свойства, классификация. 

II. Клеточная основа иммунитета. 

III.Гуморальный иммунитет. 

IV.Факторы клеточного иммунитета. 

V.  Особенности иммунитета при вирусных инфекциях. 

 

           I. Антигены, свойства, классификация 

          Антигены (от лат. anti – против, genos – род, происхождение) – все те вещества, 

которые несут признаки генетической чужеродности и при введении в организм вызывают 

развитие специфических иммунологических реакций. 

Антигенные вещества представляют собой высокомолекулярные соединения, обладающие 

определенными свойствами: чужеродностью, антигенностью, иммуногенностью, специ-

фичностью, коллоидной структурой и определенной молекулярной массой. Антигенами 

могут быть разнообразные вещества белковой природы, а также белки в соединении с ли-

пидами и полисахаридами. Антигенными свойствами обладают клетки животного и рас-

тительного происхождения, яды животных (змей, скорпионов, пчел и др.) и яды расти-

тельного происхождения (рицин, кортин и др.), сложные комплексы, состоящие из поли-

сахаридов, липидов, белков. Антигенными свойствами обладают вирусы, бактерии, мик-

роскопические грибы, простейшие, экзо- и эндотоксины микроорганизмов. 

  Антигены подразделяют на полноценные и неполноценные. Полноценные антиге-

ны вызывают в организме синтез антител или сенсибилизацию лимфоцитов и вступают с 

ними в реакцию как in vivo, так и in vitro. Для полноценных антигенов характерна строгая 

специфичность, т. е. они вызывают в организме выработку только специфических анти-

тел, вступающих в реакцию только с данным антигеном. 

Неполноценные антигены, или гаптены представляют собой сложные углеводы, 

липиды и другие вещества, не способные вызвать образование антител, но вступающие с 

ними в специфическую реакцию. Добавление к гаптенам небольших количеств белка при-

дает им свойства полноценных антигенов. Белок, который укрупняет молекулу гаптена, 

получил название «шлеппер» (нем. schlepper – проводник). 

Коньюгированные антигены. Этим термином обозначают белки, которые приобре-

ли новую антигенную специфичность благодаря присоединению к ним с помощью хими-

ческой связи новой химической группировки. 

Аутоантигены. В некоторых случаях белки собственных тканей (сердца, печени, 

почек и др.) при соединении с белком микроорганизмов, токсинами или ферментами бак-

терий, лекарственными веществами, под влиянием физических факторов (ожог, облуче-

ние, обморожение) изменяют свои физико-химические свойства и становятся чужеродны-

ми для организма – аутоантигенами. На эти антигены организм вырабатывает антитела, 

возникают аутоиммунные болезни. 

Антигены микроорганизмов. Вирусы, бактерии, грибы и их отдельные структуры, 

экзо- и эндотоксины обладают свойством полноценных антигенов.  

Различают общие для родственных видов антигены, которые обозначаются как ви-

довые и групповые, и антигены типоспецифические, свойственные определенному типу 

(варианту). Так как вирусы – сложные антигены, часть которых связана с антигенами на-

ружной оболочки вируса, часть – с внутренним нуклеопротеидом, то и противовирусные 

антитела обладают выраженной гетерогенностью с широким спектром антител. 

II. Клеточная основа иммунитета 

Иммунная система. Она состоит из миллиардов лимфоцитов. За иммунитет ответ-

ственны лимфоциты – одна из групп лейкоцитов. Они содержаться в больших количест-

вах в крови и  лимфе и в специализированных лимфоидных тканях, таких, как тимус (ви-

лочковая железа), лимфатические узлы, селезенка и аппендикс. Лимфоциты развиваются в 
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тимусе и костном мозгу, которые поэтому называют центральными лимфоидными орга-

нами. Общее число лимфоцитов в организме очень велико (у человека   210
12

). По кле-

точной массе иммунная система сравнима с печенью или мозгом. Лимфоциты ответствен-

ны как за выработку антител, так и клеточно-опосредованную форму иммунитета. 

Классы лимфоцитов. В 60-е годы были установлены два основных класса лимфо-

цитов: Т-клетки, развивающиеся в тимусе, ответственны за клеточный иммунитет и В-

клетки, которые развиваются независимо от тимуса, ответственны за антителопродукцию. 

Однако некоторые из Т-клеток играют важную роль в регуляции иммунитета и функцио-

нируют как помощники В-клеток в процессе гуморального ответа. 

Лимфоциты развиваются из плюрипотентных стволовых клеток, которые дают на-

чало всем клеткам крови, включая эритроциты, лейкоциты и тромбоциты. 

Принцип работы иммунной системы организма. Она работает на принципе кло-

нальной селекции. Самое поразительное ее свойство то, что она может высокоспецифич-

ным образом реагировать на миллионы различных чужеродных антигенов. 

Согласно принципу клональной селекции ( М.Ф.Бернет) каждый лимфоцит в ходе 

своего развития приобретает способность реагировать с определенным антигеном, хотя 

раньше он никогда не подвергался его воздействию. Это обусловлено тем, что на поверх-

ности клетки появляются белки-рецепторы, которые специфически соответствуют данно-

му антигену. Связывание антигена с этими рецепторами активизирует клетку, вызывая ее 

размножение и созревание ее потомков. Таким образом, чужеродный антиген селективно 

стимулирует те клетки, которые несут комплементарные ему специфические рецепторы. 

III. Гуморальный иммунитет 

Антитела – это специфические белки – иммуноглобулины, образующиеся в орга-

низме определенным типом клеток под воздействием антигена и обладающие свойством 

специфически с ним связываться. 

Антитела являются важным специфическим фактором защиты организма против 

возбудителей болезней и генетически чужеродных веществ. Они образуются в организме 

в результате естественного инфицирования, вакцинации живыми или убитыми вакцинами, 

контакта лимфоидной системы с чужеродными клетками или тканями (трансплантаты) 

либо c собственными аутоантигенами.  

Структурная организация иммуноглобулинов. Иммуноглобулины - белки с четвер-

тичной структурой, то есть их молекулы построены из нескольких полипептидных цепей. 

Молекула каждого класса состоит из двух идентичных тяжелых (H) и  двух идентичных 

легких (L) цепей, связанных между собой нековалентными взаимодействиями, дисуль-

фидными мостиками и "хвоста". Легкие цепи являются общими для всех классов и под-

классов. Тяжелые цепи имеют характерные особенности строения у каждого класса (под-

класса). Легкие цепи подразделены на два типа: К (Kaппa) и  (Лямбда). Тяжелые цепи 

обозначаются греческими буквами:  (Гамма),  (Мю),  (альфа),  (дельта),  (эпсилон) - 

соответственно латинскому обозначению того или иного класса иммуноглобулинов. Hа 

конце каждой из двух “ветвей” имеются два идентичных антигенсвязывающих участка (в 

силу этого антитела называют бивалентными), с помощью которых антитела сшивают мо-

лекулы антигена в обширную сеть, так как каждая молекула антигена имеет три и более 

антигенных детерминант.  Эффективность  реакций  связывания  и сшивания  антигена  

антителами значительно возрастает благодаря гибкому шарнирному участку в месте со-

единения обеих "ветвей" с "хвостом". 

Антитела выполняют также эффекторные функции, обусловленные структурой Fc-

фрагмента, имеющегося на "хвостовых" областях антител различных Н-цепей. Так, у IgG 

"хвостовая" область связывается со специфическими рецепторами фагоцитирующих кле-

ток, таких как макрофаги или полиморфноядерные лейкоциты, и в результате эти клетки 

более эффективно поглощают и разрушают внедрившиеся вирусы 
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Основные свойства антител. Специфичность антител – это способность антител от-

личать один антиген от другого. Серологические реакции более специфичны и чувстви-

тельны, чем химические. Антитела, за очень редким исключением, реагируют только с 

теми антигенами, против которых они выработаны  и подходят к ним как отпечаток к 

пальцу. Это так называемая комплементарность антител – дополнение к детерминанте ан-

тигена.                        

 Аффинность (сродство) – активность антител в расчете на активный центр антиге-

на вне зависимости от числа активных центров на молекулу. 

Авидитет – способность антител связывать антигены. Он зависит от аффинности и 

числа активных центров антитела. При равной аффинности авидность IgM больше, чем 

авидность IgG, поскольку IgM функционально пятивалентен, а IgG двухвалентен. 

 

IV. Факторы клеточного иммунитета 

Клеточный иммунитет по ряду  признаков принципиально отличается от гумораль-

ного, и в первую очередь тем, что эффекторными элементами клеточного иммунитета яв-

ляются Т-лимфоциты, а гуморального – плазматические клетки. Эту форму реакции орга-

низма на антиген в связи с особенностями клеточного иммунного ответа принято назы-

вать клеточным иммунитетом.  

Термин  "клеточный иммунитет" в иммунологической литературе употребляется в 

качестве синонима другого термина - «повышенная чувствительность замедленного типа", 

получившей такое название потому, что ее классические проявления (феномен Коха, ре-

акция на туберкулин) развиваются в более поздние сроки, чем повышенная чувствитель-

ность немедленного типа (анафилаксия). 

Т – клетки имеют на поверхности антигенспецифические рецепторы. При стимуля-

ции антигеном Т – клетки осуществляют три разных функции: 1) специфически убивают 

чужеродные клетки или собственные клетки организма, инфицированные вирусами; 2) 

помогают специфическим Т- или В- лимфоцитам отвечать на антиген и могут активизиро-

вать некоторые другие клетки, например макрофаги; 3) супрессируют ответы специфиче-

ских Т- или В- лимфоцитов. Эти различные функции осуществляются разными субпопу-

ляциями Т- клеток – цитотоксическими Т- клетками (киллерами), Т- клетками - хелперами 

(или индукторами) и Т- клетками – супрессорами соответственно. 

 Цитотоксические Т- лимфоциты убивают клетки, инфицированные вирусами. По-

этому эти лимфоциты защищают организм животного от вирусных болезней: реагируя с 

чужеродными вирусными антигенами, экспрессируемыми на поверхности зараженных 

клеток и до начала репликации в них вируса, они убивают эти клетки-мишени и тем са-

мым предотвращают размножение вируса . Интересно, что одиночные цитотоксические Т-

клетки убивают помногу клеток-мишеней и сами при этом не повреждаются.  

Т-клетки-хелперы необходимы большинству В- и Т-лимфоцитов для осуществле-

ния ответа на антиген. В середине 60-х годов было установлено, что хотя Т-лимфоциты 

сами по себе не секретируют антитела, они нужны для выработки В-клетками антител к 

большинству антигенов. 

Помимо того, Т-хелперы активизируют макрофаги путем секреции лимфокинов 

(или интерлейкинов-посредников между лейкоцитами). Одним из наиболее изученных 

лимфокинов является фактор, ингибирующий миграцию макрофагов (MIF - macrophage 

migration inhibiting factor). В результате последние начинают более активно фагоцитиро-

вать и переваривать внедрившиеся вирусы и бактерии. Фактор MIF накапливается в тех 

областях организма, где были активизированы Т-клетки. 

Другой важный лимфокин, выделяемый определенными Т-хелперами, - это фактор 

роста Т-клеток (интерлейкин 2). Он связывается с рецепторами на поверхности активизи-

рованных Т-клеток и стимулирует их пролиферацию. 

Т-клетки – супрессоры обеспечивают внутреннюю саморегуляцию системы имму-

нитета. Функция их двояка. С одной стороны они ограничивают иммунный ответ на анти-
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гены, с другой стороны предотвращают развитие аутоиммунных реакций. В частности, Т-

клетки – супрессоры тормозят включение В-лимфоцитов в пролиферацию и дифференци-

ровку         и,        следовательно,    тормозят     выработку     антител,     развитие  

гиперчувствительности замедленного типа, формирование Т-эффекторов, обеспе-

чивают становление и поддержание иммунологической толерантности. 

 

V. Особенности иммунитета при вирусных инфекциях 

Иммунитет при вирусных инфекциях обеспечивается антителами и сенсибилизиро-

ванными Т-лимфоцитами. 

Вирусы, распространяющиеся гематогенно, могут быть обезврежены и удалены 

механизмами гуморального иммунитета. К группе защитных антител принадлежат только 

вируснейтрализующие антитела, подавляющие способность вирусов к репродукции бла-

годаря блокированию первых этапов взаимодействия вируса с чувствительными клетками 

(адсорбция и проникновение). Эти антитела нейтрализуют и токсические свойства вируса. 

В результате вирус утрачивает инфекционную активность, способность агглютинировать 

эритроциты, индуцировать образование интерферона, превращаясь в безвредную для ор-

ганизма макромолекулу, быстро разрушающуюся под действием температуры тела и фер-

ментов тканей организма. Стабильность комплекса вирус- антитело зависит от различной 

чувствительности вируса к антителам, авидности их, температуры и времени контакта и 

др. Часто соединение вируса с антителами носит обратимый характер, то есть вирус после 

контакта с антителом сохраняет свои биологические свойства.  

С учетом современных данных установлена прямая зависимость между титром ан-

тител в крови переболевших или вакцинированных животных и резистентностью их к ви-

русу. При таких инфекциях, как ньюкаслская болезнь, чума крупного рогатого скота, чума 

свиней, паротит, полиомиелит, желтая лихорадка и др., напряженность иммунитета опре-

деляется титром специфических антител. Концентрация иммуноглобулинов в сыворотке 

крови носовых секретов коррелирует с заболеваемостью пневмонией и диареей в течение 

первых трех месяцев жизни телят. В ветеринарной практике так называемая «служба им-

мунитета» или определение среднего титра антител, обусловливающих резистентность к 

эпизоотическому вирусу, является одним из важных противоэпизоотических мероприя-

тий.  

При ряде вирусных инфекций отмечено совпадение сроков выздоровления с появ-

лением специфических противовирусных антител (при гриппе, кори, ящуре, чуме крупно-

го рогатого скота, ньюкаслской болезни и др.). Однако наблюдаются и несоответствия 

между напряженностью иммунитета и серологическими показателями. Например, степень 

защиты при бешенстве не всегда коррелирует с уровнем антител, так как при бешенстве 

важную роль играет клеточный иммунитет.  

Антитела не оказывают влияния на вирус, находящийся внутри зараженной клетки. 

В этом случае в организме на вирусы, находящиеся в зараженной клетке, образуются ци-

тотоксические Т-лимфоциты, способные лизировать только клетки, зараженные вирусом. 

Следовательно, из-за внутриклеточного размножения вирусов особая роль принадлежит 

клеточному иммунитету. На роль механизмов клеточного иммунитета в защите от вирус-

ных инфекций указывает и тот факт, что при большинстве вирусных инфекций возникает 

гиперчувствительность замедленного типа. Кроме сенсибилизированных Т-лимфоцитов 

при внедрении вируса в клетку включаются К-киллеры и природные киллеры, особенно 

при вирусных болезнях, отличающихся коротким инкубационным периодом (грипп, пара-

грипп). 

Существуют вирусы, которые несмотря на иммунный ответ, пожизненно персисти-

руют в организме хозяина (вирус ИНАН, простого герпеса и др.). Они могут интегриро-

ваться в геном клетки хозяина без проявления клинических симптомов. 
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Важно иметь ввиду, что все факторы противовирусного иммунитета выполняют 

свои защитные функции, тесно взаимодействуя между собою, так что создается единая 

система противовирусного иммунитета. 

 

             Лекция №4 Патогенез вирусных болезней животных 

ВОПРОСЫ: 

I. Понятие о патогенезе. Патогенез на клеточном уровне. 

II. Пути проникновения и тропизм вирусов. 

III. Развитие инфекционного процесса. 

IV. Течение вирусных инфекций. Форма проявления инфекционной болезни. 

V. Вирусоносительство  и  вирусовыделение. 

 

I. Понятие о патогенезе. Патогенез на клеточном уровне. 

Патогенез - механизм  развития  болезни.  

Патогенез вирусных болезней начинается на клеточном уровне и заканчивается 

общим поражением организма. Клеточная патология при вирусных инфекциях, как прави-

ло, выражается цитопатическим эффектом (ЦПЭ) или цитопатическим действием (ЦПД) 

вируса. 

ЦПЭ – это специфическая морфологическая деструкция (разрушение) и функцио-

нальная патология зараженных вирусами клеток, культивируемых вне организма. Разли-

чают три типа цитопатического эффекта вирусов: 

1.Цитолитический 

2.Трансформирующий 

3.Индуктивный 

Цитолитический эффект (ЦЛЭ) характеризуется общей деструкцией или раство-

рением (лизисом) клетки, которому предшествуют морфологические изменения (пере-

стройка базофильных структур ядер клеток, сгущение цитоплазмы, округление и сморщи-

вание тела клеток, потеря их связи с окружающими клетками и пикноз ядер).  

Наиболее существенно различаются между собой три формы  ЦЛЭ: фрагментация 

клеток, округление клеток, симпластообразование. 

При трансформирующем эффекте зараженная вирусом клетка не гибнет, а при-

обретает способность к неограниченному размножению. 

Индуктивный цитопатический эффект характеризуется способностью инфици-

рованных клеток продуцировать интерферон. 

II. Пути проникновения и тропизм вирусов. 

Вирусы могут проникать:1.Через органы дыхания (аэрогенно); 2.Через пищевари-

тельный тракт (алиментарно); 3.Через поврежденную и неповрежденную ко-

жу;4.Трансмиссивно. 

По тропизму (аффинитету) вирусы делят на пять групп: 

1. Дермотропные – вирусы: оспы птиц, герпеса, эктромелии, ящура, везикулярного 

стоматита, ИЛТ птиц, везикулярной болезни свиней… 

2. Нейротропные – вирусы: бешенства, полиомиелита, болезни Борна, болезни 

Тешена, энцефаломиелита птиц, энцефалитов лошадей… 

3.Пневмотропные- вирусы: гриппа человека и животных, инфекционного бронхи-

та кур, парагриппа-3 КРС, респираторно – синцитиальной инфекции КРС... 

4. Политропные – вирус инфекционного ринотрахеита КРС, репродуцирующийся 

в клетках органов дыхания и размножения. 

5.Пантропные - вирусы: болезни Ньюкасла, чумы КРС, КЧС, АЧС, болезни Ауе-

ски, АЧЛ, инфекционной анемии лошадей… 

           Однако это деление нестрогое. Так, вирус чумы плотоядных может вызвать 

болезнь четырех клинических форм: нервную (хорея собак), легочную (пневмония), вис-

Рис.54 
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церальную (энтериты) и кожную. Чаще всего эти формы встречаются не в чистом виде, а 

развиваются одновременно. 

 

III. Развитие инфекционного процесса. 

Инфекционный процесс – динамика реакций взаимодействия между микро- и 

макроорганизмами. С одной стороны инфекционный процесс включает внедрение, раз-

множение и распространение вируса в организме, его патогенное действие, а с другой – 

реакцию организма на это действие.  

Инфекционный процесс характеризуется цикличным развитием и включает в себя 

следующие периоды: 

1.Инкубационный (скрытый). 

2.Продромальный (предклинический). 

3.Клинический (разгар болезни). 

4.Исход болезни: 

а) выздоровление (реконвалесценция). 

б) летальный исход (смерть). 

IV. Течение вирусных инфекций. Форма проявления инфекционной      болез-

ни. 

    В зависимости от характера и длительности клинического проявления болезни 

различают сверхострое, острое, подострое и хроническое течение инфекционной болезни. 

Для острого течения болезни, обычно продолжающегося от одного до нескольких 

дней, характерно бурное проявление типичных клинических признаков. Возможно и 

сверхострое (молниеносное) течение, при котором животное погибает через несколько 

часов в результате быстро развивающегося сепсиса. Типичные клинические признаки в 

таких случаях не успевают развиться.  При подостром, более продолжительном течении – 

2-3 недели, клинические признаки более типичны, но выражены менее четко. Однако па-

тологоанатомические изменения характерны. При хроническом течении болезнь может 

затянуться на месяцы и даже годы. Клинические  признаки  болезни  слабо  выражены,  а  

иногда вообще отсутствуют (при инфекционной анемии лошадей), что затрудняет диагно-

стику инфекции. Такое течение болезнь может принять при снижении вирулентности воз-

будителя и достаточно высокой резистентности животного. 

Доброкачественное течение болезни – такое течение болезни, при котором ин-

фекционный процесс быстро заканчивается выздоровлением животного. 

Злокачественное течение болезни характеризуется высокой летальностью вслед-

ствие пониженной естественной резистентности животного и наличии высоко вирулент-

ного возбудителя.   

Помимо течения болезни выделяют форму проявления инфекционной болезни: ти-

пичную, атипичную, стертую, бессимптомную, которая отражает или общий характер 

инфекционного процесса, или его преимущественную локализацию. 

 V. Вирусоносительство и вирусовыделение. 

 Вирусоносительство – пребывание вируса в организме здорового, не переболев-

шего животного без видимых клинических симптомов болезни и иммунологической пере-

стройки организма. Вирусоносительство описано у герпес-, адено-, энтеро-, онкогенных 

вирусов. При вирусоносительстве сложившееся равновесие между макро и микроорга-

низмами поддерживается естественными факторами резистентности. Эту форму инфек-

ции устанавливают только путем специальных исследований. 

Вирусовыделение – выделение вируса из организма животного. Происходит оно 

различными путями:с фекалиями, мочой, носовым экссудатом, слюной, молоком, спер-

мой... 

I. Принципы диагностики вирусных болезней животных. 

II. Методы лабораторной диагностики вирусных болезней животных: 

2.1. экспресс-методы; 
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2.2. вирусологические методы: 

       а) индикация вирусов в организме естественно восприимчивых и  лаборатор-

ных животных, в куриных эмбрионах, в культурах клеток; 

      б) идентификация вируса. 

 2.3. методы ретроспективной диагностики. 

III. Приемы вирусологической диагностики: 

3.1. Серологические реакции. 

3.2. Метод ДНК-зондов. 

3.3. Полимеразная цепная реакция. 

  
 I. Принципы диагностики вирусных болезней животных 

    Постановка диагноза на вирусные болезни состоит, как правило, из двух этапов:  

1. Клинико-эпизоотологической диагностики, производимой непосредственно в хо-

зяйстве и позволяющей поставить в большинстве случаев только предварительный диаг-

ноз.  

2. Лабораторной диагностики, производимой обычно в вирусологической ветери-

нарной лаборатории (или отделе лаборатории) и позволяющей поставить окончательный 

диагноз.  

При вирусных болезнях особенно велика роль лабораторной диагностики, так как:  

во – первых, при многих вирусных инфекциях сходны эпизоотологические данные, 

клинические симптомы и патологоанатомические изменения;  

во – вторых, нередки случаи атипичных и латентных форм течения болезней;  

в – третьих, наличие смешанных инфекций, когда болезнь вызвана не одним, а 

двумя и более этиологическими агентами (например, двумя вирусами или вирусом и бак-

териями и так далее).  

II. Методы лабораторной диагностики  

вирусных болезней животных 

   Все методы лабораторной диагностики вирусных болезней животных делят на 

три группы:  

1. Экспресс-методы. 

2. Вирусологические методы.  

3. Методы ретроспективной диагностики.  

2.1. Экспресс-методы основаны главным образом на быстром обнаружении в пат-

материале гемагглютининов в реакции гемагглютинации, вируса или его антигенов с по-

мощью:  

1. Серологических тестов: реакций иммунофлуоресценции (РИФ), связывания ком-

племента (РСК), иммуноферментного анализа (ИФА), диффузионной преципитации в геле 

(РДП). 

2. Световой микроскопии. 

3. Электронной микроскопии. 

2.2. Вирусологические методы основаны на изоляции активных форм вирусов из 

патматериала и их идентификации в серологических реакциях. Вирусологические методы 

длительны и трудоемки, но дают точный ответ о возбудителе болезни. 

Для выделения вируса приготовленной из патматериала суспензией заражают чув-

ствительные объекты, в качестве которых используют восприимчивых и лабораторных 

животных, куриные эмбрионы, культуры клеток. Выбор чувствительной системы и мето-

ды ее заражения зависят от ее чувствительности к выделяемому вирусу и его тропизма.  

Идентификация вируса. Она основывается главным образом на реакциях антиген-

антитело. В них используются известные специфические диагностические сыворотки, ка-

ждая из которых нейтрализует только определенный вирус.  
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             Выбор серологической реакции для окончательной идентификации вируса 

определяется       в       основном    свойствами   самого   вируса.   При   наличии   у    виру-

са  

гемагглютинирующих свойств его идентифицируют в реакции торможения гемагг-

лютинации (РТГА), если вирус проявил гемадсорбирующие свойства в культуре клеток – 

в РТГАд (реакция торможения гемадсорбции). При отсутствии названных свойств у выде-

ленного вируса его надежно идентифицируют в РН (реакция нейтрализации), РСК (реак-

ция связывания комплемента), РДП (реакция диффузионной преципитации в геле). 

Результаты вирусологических исследований считают положительными при нали-

чии клинических проявлений у животных того же вида, от которого был взят исследуе-

мый материал. При экспериментах в куриных эмбрионах или культуре клеток проводится 

доказательство этиологической роли выделенного вируса. Установление нарастания титра 

антител к выделенному вирусу в парных сыворотках от животных, послуживших источ-

ником получения патологического материала, является доказательством этиологической 

роли выделенного вируса.  

 

2.3. Методы ретроспективной диагностики. 
Серологические исследования сывороток крови больных животных на наличие ан-

тител проводят независимо от результатов вирусологического исследования.   

Серологические исследования имеют диагностическую ценность тогда, когда они 

выявляют нарастание титра антител. Для этого используют парные сыворотки, для полу-

чения которых от каждого животного кровь берут дважды с интервалом в 2-3 недели 

(кровь берут в начале и в конце болезни). Это метод ретроспективной диагностики (лат. 

retrospectare – смотреть назад).  

Наличие в сыворотках антител и их титры определяют в серологических реакциях с 

использованием антигенов предполагаемых вирусов (их готовят заранее). Выбор сероло-

гической реакции определяется в основном свойствами самого вируса. Используют РТГА, 

РСК, РДП. Наиболее достоверные результаты по титрованию антител дает реакция ней-

трализации. Она позволяет обнаружить вируснейтрализующие антитела, которые непо-

средственно создают в организме защиту против вирусов. Считается, что нарастание тит-

ра антител во второй сыворотке по сравнению с первой в 4 раза и более свидетельствует 

об активном инфекционном процессе в организме животного в период взятия у него кро-

ви. При этом болезнь была вызвана тем возбудителем, к которому были найдены антитела 

в парных сыворотках. Недостатком метода серологической диагностики является его рет-

роспективность, так как к моменту постановки диагноза животное, от которого получены 

парные сыворотки, уже или выздоровело, или пало.Однако поставленный серологически-

ми методами диагноз дает уверенное представление о болезни и имеет важное значение 

для мероприятий по III ликвидации вспышки вирусной болезни или ее эпизоотии.  

 Приемы вирусологической диагностики. 

3.1. Серологические реакции. 

Все серологические реакции основаны на взаимодействии антигенов со специфиче-

скими им (гомологичными) антителами.  

Реакция нейтрализации (РН) – наиболее универсальная высокоспецифичная ре-

акция, поэтому она служит эталоном при оценке других реакций в вирусологии. Принцип 

ее состоит в том, что при смешивании вируса с сывороткой, содержащей специфические 

антитела, вирус теряет инфекционные свойства, то есть возможность репродукции в чув-

ствительных клетках. Смесь вируса и сыворотки испытывают на чувствительной к данно-

му вирусу системе (лабораторных животных, куриных эмбрионах, культурах клеток). 

Биологическую систему и метод ее заражения подбирают с учетом наилучшего культиви-

рования используемого в реакции вируса. 
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   Реакция торможения (задержки) гемагглютинации (РТГА, РЗГА) основана на 

нейтрализации антителами при встрече с гомологичным вирусом (антигеном) не только 

его инфекционной, но и гемагглютинирующей активности в результате блокирования ре-

цепторов вирионов, ответственных за гемагглютинацию и образования с ними комплекса 

антиген + антитело.  

Принцип РТГА состоит в том, что в пробирке смешивают равные объемы сыворот-

ки крови и суспензии вируса и после экспозиции определяют, сохранился ли в смеси ви-

рус путем добавления суспензии эритроцитов. Агглютинация эритроцитов указывает на 

наличие, а отсутствие гемагглютинации – на отсутствие вируса в смеси. Исчезновение ви-

руса из смеси вирус + сыворотка – признак взаимодействия антител сыворотки и вируса.  

Реакция гемадсорбции и ее задержка (РГАД и РЗГАД). Гемадсорбция – соедине-

ние эритроцитов с поверхностью пораженных вирусом клеток. В основе этого явления 

лежит родство рецепторов вируса, находящихся на поверхности пораженной клетки, с ре-

цепторами эритроцита, что приводит к их взаимному сцеплению аналогично реакции ге-

магглютинации.  

Реакция диффузионной преципитации в геле (РДП)  (синонимы: реакция гель-

преципитации, реакция двойной диффузии в геле) основана на способности к диффузии в 

гелях антител и растворимых антигенов и отсутствии такой способности у комплекса ан-

тиген + антитело. Комплекс антиген + антитело образуется при контакте диффундирую-

щих навстречу друг другу гомологичных антигена и антитела. Он осаждается на месте об-

разования в толще геля в виде беловатой полосы преципитации, хорошо заметной на фоне 

прозрачного геля.  

Реакция связывания комплемента (РСК) – одна из традиционных серологиче-

ских реакций, применяемых для диагностики многих вирусных болезней: ящура, КЛО, 

АЧЛ, вирусной диареи КРС, аденовирусной инфекции, гриппа… 

В основе реакции лежит связывание комплемента специфическим комплексом ан-

тиген + антитело и выявление этого феномена с помощью индикаторной (гемолитиче-

ской) системы – смеси бараньих эритроцитов и антисыворотки к ним – гемолизина. Если 

исследуемый антиген гомологичен антителам, то образуется комплекс антиген + антитело 

и комплемент ими связан. В силу этого лизиса эритроцитов не происходит – положитель-

ная РСК (эритроциты находятся во взвеси – жидкость мутная, красного цвета). Если анти-

ген не гомологичен антителам, комплекс не образуется, свободный комплемент лизирует 

эритроциты – отрицательная РСК (лизис эритроцитов – жидкость прозрачная, красного 

цвета). Между этими двумя крайними результатами может быть задержка гемолиза разной 

степени выраженности.  

            Метод    флуоресцирующих   антител   (МФА),   или   реакция иммунофлуо-

ресценции (РИФ). Принцип данного метода заключается в том, что антитела, соединен-

ные с флуорохромом (коньюгат), сохраняют способность вступать в специфическую связь 

с гомологичным антигеном. Образующийся комплекс антиген + антитело обнаруживают 

под люминисцентным микроскопом по характерному свечению благодаря присутствию в 

нем флуорохрома.  

Метод иммуноферментного анализа (ИФА). Для идентификации вирусспецифи-

ческого антигена иммуноферментный тест применяют в двух вариантах: гистохимическом 

и твердофазном.  

Гистохимический вариант ИФА, или иммунопероксидазная реакция 

Иммунопероксидазная реакция аналогична методу иммунофлуоресценции, но от-

личается тем, что для постановки реакции используют антитела, меченные не флуорохро-

мом, а ферментом – пероксидазой, и учет результатов реакции проводят не под люминис-

центным микроскопом, а под обычным микроскопом.  

Иммунопероксидазную реакцию ставят в прямом и непрямом вариантах.  

   Методы твердофазного иммуноферментного анализа. 

Рис.72  РДП в агаровом геле на предметном 

стекле ( по С.С. Маренниковой) 
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Они основаны на применении антител (антигенов), фиксированных на нераствори-

мых носителях. В качестве носителей используют стеклянные или нейлоновые шарики, 

полистироловые или керамические пробирки или микропанели.  

        3.2. Метод ДНК-зондов.  

Метод ДНК-зондов позволяет обнаруживать нуклеиновые кислоты, в том числе и 

вирусные, в любом материале от больных животных: свежем (ткани, смывы, кровь), вы-

сушенном, мороженом и даже частично разложившемся.  

Метод ДНК-зондов основан на способности одноцепочечных молекул нуклеино-

вых кислот соединяться в двухцепочечные, если они взаимно комплементарны. 

Методика ДНК-зондов включает в себя:  

1. Получение одноцепочечного фрагмента ДНК определенного вируса (ДНК-зонда) 

и его метка радиоактивным фосфором (Р
32

) или биотином. 

2. Выделение из патологического материала нуклеиновых кислот и их денатурация 

(расплетение двухцепочечных молекул на одноцепочечные в результате кипячения (80
о
 С) 

или обработки щелочью).  

3. Контакт образовавшихся одноцепочечных молекул ДНК (или РНК) с ДНК-

зондом при 55
о
С, приводящий к образованию двухцепочечных молекул (молекулярная 

гибридизация) в случаях их взаимной комплементарности  

 

А  А  Г Ц А  Т  Г  Г  Ц  Т…………Ц  А  А  А  Г  Т 

||    ||  |||  |||  ||   ||  |||   |||  |||  ||                 |||   ||   ||   ||   |||   || 

Т  Т  Ц  Г  Т А  Ц  Ц Г  А………… Г  Т  Т  Т   Ц  А 

 

4. Удаление всех негибридизированных одноцепочечных молекул нуклеиновых ки-

слот. 

5. Обнаружение (по метке) образовавшихся двухцепочечных молекул нуклеиновых 

кислот, которые и будут указывать на наличие в материале того вируса, на который был 

получен ДНК-зонд.  

       3.3. Полимеразная цепная реакция. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) основана на амплификации ДНК, то есть 

увеличении числа копий строго определенных фрагментов молекулы ДНК in vitro с по-

мощью фермента – термостабильной (выдерживающей многократный нагрев до 90
о
С) 

ДНК-полимеразы, осуществляющей синтез взаимно комплементарных цепей ДНК, начи-

ная с двух праймеров. Праймеры  комплементарны противоположным цепям ДНК в уча-

стках, ограничивающих выбранную область ДНК, и ориентированы 3
/
 - концами навстре-

чу друг другу и в сторону той последовательности, которую необходимо амплифициро-

вать. 

ПЦР включает в себя три циклически повторяющихся процесса:  

1. Плавление ДНК-матрицы – денатурация двухцепочечной ДНК при нагревании 

реакционной смеси до 90-100
о
С.  

2. Отжиг праймеров – гибридизация (комплементарное связывание) праймера с 

ДНК-матрицей (55-65
о
С).  

3. Синтез ДНК с помощью ДНК-полимеразы – комплементарное достраивание ни-

тей ДНК-матрицы с помощью ДНК-полимеразы из дезоксирибонуклеозидтрифосфатов 

(72
о
С).  

Стандартный цикл ПЦР – плавление, отжиг, синтез - воспроизводится многократно 

и в идеале количество амплификонов (амплифицируемый участок) растет в геометриче-

ской прогрессии. Весь цикл длится 3-5 минут и может повторяться до 20-40 раз. Теорети-

чески за 30 циклов количество ДНК должно увеличиться в миллиард раз (20 циклов – в 

миллион раз).  

 Индикацию амплифицированных ДНК производят известными методами: элек-

трофорезом с окрашиванием бромистым этидием, гибридизацией с изотопно или неизо-
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топно меченными генными зондами, непосредственным колориметрическим, флуоромет-

рическим, радиоизотопным определением при использовании в системе ПЦР меченых 

предшественников синтеза нуклеиновых кислот. 

 

 Лекция №5 Специфическая профилактика вирусных болезней животных                

ВОПРОСЫ: 

I. Принципы профилактики вирусных болезней животных. Понятие о вакцине. Ти-

пы вакцин. 

II.Биотехнология получения цельновирионных вакцин: живых, инактивированных. 

Принципы их контроля. 

III.Биотехнология получения субъединичных вакцин: «сплит-вакцин», синтетиче-

ских, молекулярных, полученных генно-инженерным методом. Принципы их контроля. 

IV.Биотехнология получения ДНК – вакцин – вакцин третьего поколения. 

V. Лечебно-профилактические сыворотки и иммуноглобулины.    

 

I. Принципы профилактики вирусных болезней животных. Понятие о вакци-

не.  

                                   Типы вакцин 

 Профилактика вирусных болезней животных основана в общем на тех же принци-

пах, что и профилактика других инфекционных болезней. Меры предупреждения и борь-

бы делят на три группы: 

1.Организационные меры. 

2.Специфическая профилактика. 

3.Химиопрофилактика. 

Специфическая профилактика вирусных болезней животных обеспечивается при-

менением различных типов вакцин: 

1.Цельновирионных. 

2.Субъединичных. 

3.Рекомбинантных. 

4.Вакцин из живых рекомбинантов. 

5.Вакцин из синтетических пептидов; 

6.Иммунных сывороток и иммуноглобулинов. 

 Вакцина (от лат. Vaccinum – вакцина, прививочное вещество) - биологический 

препарат, содержащий ослабленные или убитые патогенные микроорганизмы или продук-

ты их жизнедеятельности, которые применяют для активной иммунизации с целью созда-

ния иммунитета к определенным инфекционным болезням. 

II. Биотехнология получения цельновирионных вакцин: живых, инактивиро-

ванных. Принципы их контроля. 

Цельновирионные вакцины – биопрепараты, содержащие целые вирионы. Их назы-

вают вакцинами первого поколения. Они подразделяются на живые и инактивированные. 

Живые противовирусные вакцины представляют лиофилизированные взвеси вак-

цинных штаммов вирусов, выращенных в различных биологических системах (куриных 

эмбрионах, культурах клеток, организме лабораторных животных) и не содержащие кон-

сервантов. Основное свойство вакцинных штаммов – стойкая утрата способности вызы-

вать в организме привитого животного типичную инфекционную болезнь. 

Однако вакцинные штаммы обладают способностью «приживляться» в организме 

животного, то есть размножаться как в месте введения, так и в регионарных лимфатиче-

ских узлах и внутренних органах, что приводит к созданию иммунитета высокой напря-

женности и длительности. 
Аттенуированные (ослабленные) штаммы вирусов получают путем: 
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1. Различного рода адаптаций патогенных вирусов к маловосприимчивым или со-

всем невосприимчивым лабораторным животным; к куриным эмбрионам; к культурам 

клеток. 

2.Селекции природно – ослабленных штаммов вирусов при атипично или латентно 

протекающих инфекциях.  

3.Использования гетеротипичных антигенно родственных апатогенных штаммов в 

качестве живых вакцин.   

Инактивированные (убитые) вакцины (vaccinum mortuum) – биопрепараты, приго-

товленные из химически или физически обработанных микроорганизмов, потерявших 

способность к размножению, но сохранивших антигенную структуру, то есть антиген-

ность и иммуногенность. 
Инактивированные вакцины – сложные по составу биопрепараты. Для их получе-

ния обычно используют эпизоотические штаммы вирусов, которые подвергают инактива-

ции химическими или физическими методами, разрушающими полностью и необратимо 

нуклеиновую кислоту вирусов, но максимально сохраняющими вирусные белки, в частно-

сти антигенные детерминанты – цепи полипептидов, вызывающих образование специфи-

ческих антител и цитотоксических лимфоцитов. В результате вирус теряет способность 

инфицировать организм, но стимулирует у животных выработку специфических факторов 

иммунитета. 

  В качестве инактиваторов широко используют сернокислую медь (CuSO4), фор-

малин, гидроксиламин, этанол, бета – пропиолактон, этиленимин, УФ– и гамма-

облучение, температуру… Все они являются сильными мутагенами, то есть активно реа-

гирующими с компонентами нуклеиновых кислот вирусов. Поэтому избыток инактиванта 

по окончании реакции удаляют или переводят в неактивную форму. 

 Вируссодержащую суспензию, содержащую значительное количество компонен-

тов клеток, дающих дополнительную нагрузку на иммунную систему организма, очищают 

от балласта. 

Для усиления иммуногенности инактивированных вакцин обязательно добавляют в 

вируссодержащую суспензию адъюванты (adjuvans- помогающий, полезный)- вещества, 

создающие депо антигена на месте введения, замедляющие его резорбцию (всасывание), 

что неспецифически усиливает иммунный ответ. В качестве адъювантов при производстве 

инактивированных противовирусных вакцин используют: гидрат окиси алюминия, аэро-

сил, ланолин, индифферентные масла, полимерные соединения типа ДЭАЭ декстрана... 

  Ассоциированные (комплексные) вакцины – биопрепараты, содержащие антигены 

различных вирусов или неоднородные антигены.  

Изготовленные вирусные вакцины проходят контроли. Живые вакцины на безвред-

ность, иммуногенность, активность, бактериальную стерильность, реактогенность. Инак-

тивированные вакцины на безвредность, иммуногенность, бактериальную стерильность, 

реактогенность. 

III. Биотехнология получения субъединичных вакцин: «сплит-вакцин», син-

тетических, молекулярных, полученных генно-инженерным методом. Принципы их 

контроля.  

Субъединичные (молекулярные)  вакцины- биопрепараты, содержащие только 

структурные компоненты (субъединицы) вируса, способные формировать активный им-

мунитет у привитых животных и человека. Их называют вакцинами второго поколения. 

Различают три типа субъединичных вакцин: 

1.«Сплит- вакцины» (расщепленные вакцины). 

2.Синтетические вакцины. 

3.Молекулярные вакцины, полученные генно- инженерным способом. 

 Биотехнология получения «сплит – вакцин» включает стадии (этапы): 

1.Получение большого количества вируса. 

2.Очистка вируса. 
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3.Дезинтеграция (разрушение) вирусных частиц и выделение иммуногенных субъ-

единиц, в основном гликопротеидов. 

4.Очистка гликопротеидов от детергентов.  

5.Добавление адъювантов (авридин, твин – 80, полиэлектролиты) или встраивание 

гликопротеидов в липосомы, обладающие адъювантными свойствами. 

Синтетические вакцины создают химическим синтезом специфических иммуноге-

нов на основе знания структуры и аминокислотного состава антигенных детерминант. 

Биотехнология получения синтетических вакцин включает стадии (этапы): 

1.Расшифровка антигенных детерминант (эпитоп) на поверхности вируса. 

2.Синтез пептидов, ответственных за индукцию иммунитета, из отдельных амино-

кислот твердофазным методом. 

3.Соединение полученных пептидов с неспецифическими иммуномодуляторами – 

сывороточным альбумином, мурамилпептидом, полиэлектролитами для повышения их 

иммуногенности. 

4.Добавление адъювантов – гидроокиси алюминия, растительного масла, липосом... 

Третий способ создания субъединичных вакцин состоит в применении методов 

генной  инженерии.  Суть  метода  состоит  в  следующем:  из  нуклеиновой  кислоты  ви-

руса «вырезают» (с помощью ферментов - рестриктаз) ген, кодирующий иммуногенный 

белок, и встраивают этот ген (с помощью ферментов - лигаз) в вектор: в качестве вектора 

используют плазмидную или вирусную ДНК другого вируса, например, вируса осповак-

цины. Рекомбинантная молекула плазмиды размножается в бактериальной клетке и про-

исходит синтез соответствующего белка на встроенный ген. Эти белки очищают, концен-

трируют и используют в качестве вакцин. 

Субъединичные вакцины проходят контроли на безвредность, иммуногенность, 

бактериальную стерильность, реактогенность. 

IV. Биотехнология получения ДНК – вакцин – вакцин третьего поколения. 

   Основой ДНК –  вакцин является бактериальная плазмида (кольцевая автономная 

ДНК из 4-6 тыс. пар нуклеотидов), способная эффективно размножаться в клетках E. сoli. 

В плазмиду генно–инженерными методами встраивают ген, кодирующий иммунный бе-

лок того вируса, от которого будет защищать ДНК – вакцина. 

Полученную рекомбинантную плазмиду выращивают в необходимых количествах 

в бактериальных клетках  E. сoli. После соответствующей очистки эту плазмиду исполь-

зуют в качестве вакцины. Плазмидная ДНК поглощается клетками животных, транспор-

тируется в ядро, транскрибируется с образованием иРНК, которая в цитоплазме на рибо-

сомах обеспечивает синтез полноценного иммуногенного белка возбудителя, что приво-

дит к образованию гуморального и клеточного иммунного ответа и, следовательно, фор-

мированию напряженного иммунитета. 

Плазмидная ДНК функционирует в клетках длительное время (до 3-6 мес.). ДНК – 

вакцину можно вводить в организм внутрикожно, внутримышечно, внутривенно. Наибо-

лее перспективен внутрикожный и внутримышечный методы. Результаты исследований 

на лабораторных животных показали, что количество рекомбинантной плазмиды, необхо-

димой для вакцинации, может колебаться в пределах 0,001-10 мкг на 1 кг живой массы. 

V. Лечебно – профилактические сыворотки и иммуноглобулины. 

Иммунные сыворотки получают на биофабриках путем гипериммунизации живот-

ных – продуцентов (лошадей, волов, свиней, овец, кроликов и других.) соответствующими 

антигенами по специальным схемам. Иммунные сыворотки содержат специфические ан-

титела против соответствующих возбудителей. Лечебно – профилактическая эффектив-

ность иммунных сывороток зависит от титра антител, способа и кратности введения. При 

введении иммунной сыворотки больному животному она оказывает выраженное лечебное 

действие, при введении с профилактической целью – создается пассивный иммунитет че-

рез несколько часов после введения, продолжительность которого 2-3 недели. 
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Иммуноглобулины  (гамма-глобулины) представляют собой водный раствор глобу-

линовой фракции белка сыворотки крови животных, который содержит гамма-  и бета-

глобулины. Иммуноглобулины изготавливают из гипериммунных сывороток, применяют 

с лечебной и профилактической целью. 

Лекция№ 6 Вирусы, вызывающие инфекционные болезни 

 

           Вирус бешенства 

О вирусе бешенства: 

1.Он нейротропный. От места внедрения (обычно укуса) продвигается к головному 

мозгу по нервным стволам. Это движение занимает от 10 дней до нескольких месяцев в 

зависимости от места внедрения, чем и определяется большой инкубационный период. 

2. Размножается в головном мозге теплокровных животных и человека. Поврежде-

ние вирусом мозга (нейронов) и вызывает клиническую картину бешенства. 

3. Передается от больных животных здоровым главным образом через укус, так как 

из мозга вирус проникает в слюнные железы (тоже по нервам) и появляется в слюне уже 

за 10 дней до клинического проявления болезни. 

4. Устойчив к гниению, но инактивируется при температуре 80-100°С, а также 5%-

ными растворами формалина или фенола за 5-10 мин. 

 

О бешенстве надо знать: 

- им болеют теплокровные животные и человек; 

- заболевание почти всегда кончается смертью; 

- распространено по всем континентам; 

- домашние животные (крупный рогатый скот, собаки, кошки) чаще всего заража-

ются при покусах больными дикими животными (лисами, волками, шакалами, барсуками 

и др.); 

- клинические симптомы бешенства у всех животных сходные и характеризуются 

поражением центральной нервной системы (у собак бывает буйная и тихая паралитиче-

ская формы); 

- патологоанатомические изменения при бешенстве неспецифичны. 

 

Диагностика бешенства: 

1. Заподозрить бешенство можно по ненормальному поведению животного, закан-

чивающемуся смертью (клинические данные), при вероятности наличия бешенства на 

данной территории (эпизоотологические данные). 

2. Окончательный диагноз на бешенство может быть поставлен только на основа-

нии лабораторных исследований материала or больного животного (посмертно). 

3. В лабораторию надо направлять голову павшего животного, а мелких животных 

- труп целиком. 

4. При работе с материалом от животного, подозреваемого в заболевании бешенст-

вом, необходимо соблюдать строжайшие меры безопасности, помня, что вирус бешенства 

смертельно опасен для людей и домашних млекопитающих. 

5. Лабораторные исследования на бешенство состоят в поисках вирусного антигена 

в мозге павших животных с помощью РИФ и РДП, а также телец Бабеша-Негри. При от-

рицательных результатах этих поисков  ставят  биопробу  на  молодых  мышатах  (зара-

жают интрацеребрально не менее 12 мышей), результат учитывают путем исследования 

мозга павших мышат в РИФ, РДП и на тельца Бабеша-Негри. 

 

О профилактике: 

Надо знать, что для специфической профилактики бешенства используют инакти-

вированные вакцины, которые можно применять даже сразу после заражения, учитывая 

большой инкубационной период. 
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               Вирусы гриппа 

. В природе находят вирусы гриппа трех типов, обозначаемых как А, В и С. Они 

различаются антигенно (в РСК) по внутривирионным белкам. Все три типа встречаются у 

людей, а у животных (включая птиц) - только тип А. 

На поверхности вирионов у вирусов гриппа всех типов расположены выросты (пе-

пломеры) двух видов: гемагглютинин и нейраминидаза, которые выполняют функции ре-

цепторов при взаимодействии с клетками, определяют антигенные свойства вирионов. В 

природе встречается 12 разновидностей гемагглютинина и 9 нейраминидазы. Их различ-

ные комбинации в одном вирионе приводят к образованию многих вариантов вируса 

гриппа, различающихся антигенно. 

Кроме людей вирусы гриппа поражают свиней, лошадей и птиц (кур, уток, индеек, 

гусей, фазанов и др.). Распространен грипп па всех континентах, передается от больных 

здоровым аэрогенно. Межвидовая передача вируса признается не всеми. Заболевание про-

является чаще в холодное время года и при плохих условиях содержания. Болезнь ха-

рактеризуется лихорадкой и поражением органов дыхания, заканчивается обычно выздо-

ровлением, если не произошло бактериальное осложнение, но у кур смертность достигает 

80%. Грипп кур типа А 1 ранее называли чумой кур. 

Предварительный диагноз на грипп у всех поражаемых видов животных ставят на 

основании анализа эпизоотологическпх данных и клинических симптомов (патанатомиче-

ские изменения при гриппе не характерны). Для окончательного диагноза от больных жи-

вотных берут патматериал и заражают им куриные эмбрионы, у которых вирус накапли-

вается в аллантоисной и амниотической жидкостях. Наличие в них вируса устанавливают 

в реакции гемагглютинации с эритроцитами кур, отличают от других сходных инфекций в 

РТГА. 

Специфическая профилактика гриппа свиней не разработана, а дня профилактики 

гриппа у лошадей и кур применяют живые и инактивированные вакцины. 

 

                  Вирус болезни  Ауески 

 

Наиболее важные свойства вируса болезни Ауески: 

1. Вирус относят к семейству герпесвирусов, ДНК-содержащий, патропный. 

2. Aнтигенных вариантов не установлено. 

3. Инактивируется УФЛ. При 1-4°С сохраняется до 3-4 лет, а в насыщенном рас-

творе NaCI - до 3 мес. 

 

О болезни Ауески: 

1. Могут болеть все домашние млекопитающие, но в основном - поросята. 

2. Заражение происходит через корм и воду, но возможно через слизистые оболоч-

ки дыхательных путей и поврежденную кожу. 

3. Клинические симптомы: а) зуд у всех животных, кроме свиней; б) поражения 

ЦНС (возбуждение или паралич как при бешенстве); в) у поросят, кроме того, часто на-

блюдают ринит, конъюнктивит, кашель. 

4. Дифференцировать болезнь Ауески надо от бешенства, чумы свиней, гриппа, 

рожи, отравления поваренной солью. 

 

Профилактика болезни Ауески: 

В России применяют живые вакцины ВГНКИ и из штамма БУК-628,  инактивиро-

ванную. 

 

                          Вирус ящура 

1. РНК-содержащий, из семейства пикорнaвирусов 
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2. Очень устойчив, не инактивируется 1%-ным фенолом и 75%-ным этиловым 

спиртом, но чувствителен к формалину и кислотам 

3. В природе встречаются 7 типов вируса (А, О, С, SAT-1 , SAT-2, SAT-3, Азия-1), 

которые делятся на подтипы или варианты (всего их 64). Переболевание одним типом 

(даже подтипом) не создает невосприимчивости к другому. 

 

О болезни ящура: 

1.Передается любыми путями, исключительно заразителен, очень быстро распро-

страняется в стаде и по территории. 

2. Болеют все парнокопытные, но чаше всего крупный рогатый скот, реже - свиньи, 

еще реже - овцы. Не болеют лошади. 

3. Основные клинические симптомы: везикулы (афты) на слизистых оболочках рта 

(вызывают слюнотечение) и других местах, язвы межкопытцевой щели (вызывают хромо-

ту). 

4. Проявление болезни у разных животных неодинаково. Так, у взрослого крупного 

рогатого скота главный симптом - афты, а язва межкопытцевой щели может и отсутство-

вать, у свиней и овец главное - язва межкопытцевой щели, афты могут и отсутствовать, у 

телят и поросят поражаются скелетные и сердечная мышцы - (афты и язвы не развивают-

ся). 

5. Заболевшие животные, как правило, выздоравливают, но телята и поросята поги-

бают в 40-60% случаев. 

6.Большой экономический ущерб обусловлен снижением молочной и мясной про-

дуктивности животных, а также расходами на мероприятия по ликвидации ящура. 

 

Диагностика ящура: 

1.Диагноз на ящур можно поставить по характерной клинической картине. 

2. Для определения типа и варианта вируса необходимо направить в лабораторию 

стенки афт, а от павшего молодняка - кусочек сердечной мышцы, поджелудочной железы. 

3. Тип и вариант вируса определяют в РСК. 

4. Дифференцировать ящур надо от везикулярного стоматита, везикулярной болез-

ни свиней и везикулярной экзантемы свиней. 

 

Профилактика: 

Для специфической профилактики применяют инактивированные вакцины (гидро-

окисьалюминиевые) против типов А, О и С, чаще всего встречающиеся в стране. 

 

              Вирусы оспы млекопитающих и птиц 

 

Семейство поксвирусов. Большие размеры вирионов (260х390 нм) и сложность их 

структуры. Форма вирионов кирпичевидная. В них содержатся двухцепочная ДНК, боль-

шой набор структурных белков и несколько ферментов. Белок нуклеопротеида является 

общим для всех поксвирусов. 

 Вирусы, входящие в состав каждого рода, иммунологически близки. Репродукция 

вируса оспы происходит в цитоплазме клеток и сопровождается образованием телец-

включений. Многие вирусы оспы обладают гемагглютинирующими свойствами. Однако 

гемагглютинин в структуру вириона не входит, являясь, очевидно, побочным продуктом 

репродукции вируса. 

Вирусы оспы поражают человека, домашних и диких млекопитающих и птиц чаще 

в форме генерализованных инфекций, реже - с образованием везикулопустулезной сыпи. 

 У одних видов домашних животных кожные поражения претерпевают все стадии 

развития оспенного процесса (розеола, папула, везикула, пустула, струп), у других - вези-

кулы или пустулы не образуются (у свиней, овец, коз). 
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Всего насчитывают около 25 разновидностей вирусов оспы, которые могут вызы-

вать заболевания у домашних млекопитающих (коровы, овцы, кролики, верблюды, лоша-

ди, буйволы, свиньи, козы) и птиц (куры, голуби, индейки, канарейки). У каждого вида 

животных болезнь вызывает свой вирус, а у крупного рогатого скота, овец и кроликов по 

2-3 разных оспенных вируса вызывают по 2-3 болезни (например, у кроликов оспу, мик-

сому и фиброму). 

Все оспенные вирусы родственны между собою и поэтому способны заражать не 

только «свой» вид животных, но и родственные (оспой голубей можно заразить кур, а ос-

пой коров - человека), создавая перекрестный иммунитет. 

О диагностике надо знать, что оспу легко распознать по клинической картине и 

эпизоотологическим данным, но необходимо лабораторно подтвердить двумя способами: 

биопробой па молодняке того вида животных, от которого получен патматериал (корочки, 

папулы, везикулы) и обнаружением характерных оспенных вирионов вирусоскопией с ок-

рашиванием мазков по Морозову. 

Для специфической профилактики оспы применяют преимущественно живые вак-

цины, осповакципу, иногда родственный вирус (кур иммунизируют вирусом оспы голу-

бей). 

 

          Вирусы, вызывающие респираторно-кишечные заболевания крупного  

                                                рогатого скота 

 

Эта группа разнородных вирусов, вызывающих у крупного рогатого скота сходные 

по клиническим проявлениям и методам диагностики болезни, наиболее ярко проявляю-

щиеся у молодняка. 

Основные признаки вызываемых заболеваний этими вирусами, их особенности. 

1. Все они культивируются на культурах почек или тестикул телят и вызывают 

ЦПД. 

2. Гемагглютинирующими свойствами обладает вирус ПГ 3-го типа, агглютинируя 

эритроциты морской свинки. 

3. Аденовирусы крупного рогатого скота делят на 10 серотипов. 

4. Вирус ИРТ вызывает разные клинические признаки болезни у телят и взрослого 

крупного рогатого скота и передается со спермой. 

5. Вирус диареи крупного рогатого скота имеет антигенное родство с вирусами 

классической чумы свиней. 

Клинические симптомы болезней, вызываемых этими вирусами у телят, имеют 

много сходного и включают такие проявления, как лихорадка, истечение из носа и глаз, 

кашель, затрудненное дыхание, иногда понос. Вирус ИРТ у взрослых животных вызывает 

поражение как дыхательного и пищеварительного трактов, так и половой системы (вуль-

вовагинит и аборты у коров, баланопостит у быков). Патологоанатомические изменения 

при этих инфекциях не имеют характерных особенностей. 

Диагностика заболеваний, вызываемых изучаемыми вирусами, также сходна. Ее 

начинают с подозрения на вирусные пневмоэнтериты, основываясь на соответствующих 

клинических признаках, а также принимая во внимание сезонность заболеваний, пора-

жаемость в основном молодняка и вялость течения. 

Определить, какое именно заболевание возникло, можно только путем лаборатор-

ных исследований материала от больных телят. Обычно направляют в лабораторию от 

больных животных смывы из носа и конъюнктивы, фекалии и парные сыворотки, а от 

трупов кусочки легких и слизистые оболочки дыхательных путей. При поражении поло-

вых органов у взрослых животных (подозрение на ИРТ) посылают смывы с влагалища или 

препуция. В лаборатории обнаруживают соответствующие вирусы в патматериале с по-

мощью РИФ, используя флуоресцирующие сыворотки к каждому из вирусов. 
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Одновременно выделяют вирус из патматериала на культурах клеток почек или 

тестикул телят, а выделенный вирус идентифицируют в реакции нейтрализации с соответ-

ствующими положительными сыворотками. Если выделенный вирус способен агглюти-

нировать эритроциты морской свинки, то это указывает на вирус ПГ-3, что и подтвер-

ждают затем в РТГАд или РТГА. При ретроспективной диагностике парные сыворотки 

крови исследуют на наличие антител к вирусам ИРТ - в РН, РНГА, ИФА; Адено - в РНГА, 

ИФА; ПГ-3 - в РТГА, ИФА; PC - в РН, РНГА; ВД - в РН, РСК, РНГА. 

Специфическая профилактика: против ВД и ИРТ существуют живые и инактивиро-

ванные вакцины, против ПГ-3 – живые вакцины, против аденовирусной инфекции - инак-

тивированные, а против РС-инфекции вакцины еще только разрабатывают. 

 

             Вирус классической чумы свиней 

 

Особенности вируса: он патронный, к нему чувствительны только свиньи, переда-

ется путем прямого контакта больных со здоровыми, с кормом и водой. Клиническая кар-

тина характеризуется подъемом температуры до 41°С, и лишь через 2-3 дня начинается 

угнетение, отказ от корма, рвота, запор (затем понос), кровоизлияния в кожу (при надав-

ливании пальцем не бледнеют), иногда порезы. Смертность может достигать 80-100%. Из 

патологоанатомических признаков характерны кровоизлияния в лимфатические узлы, се-

лезенку, почки, гортань, плевру, под эпи- и эндокард; слизистые оболочки желудка и ки-

шечника катарально воспалены, в толстом кишечнике - «бутоны». 

Диагноз ставят по эпизоотическим данным (болеют только свиньи) клиническим 

симптомам, патологоанатомическим изменениям и результатам лабораторной диагности-

ки (в лабораторию направляют кровь, кусочки селезенки, миндалин, лимфоузлов, почек) 

Вирусный антиген обнаруживают в патматериале с помощью РИФ и РНГА, при 

необходимости - биопробой на 2-3-месячных иммунных и неиммунных поросятах, что 

позволяет одновременно отличать это заболевание от африканской чумы свиней. Выде-

ляют вирус в перевиваемой культуре клеток почки поросят (РК-15) с последующей инди-

кацией (т.к. вирус цитопатогенным эффектом не обладает) и идентификацией в РИФ. 

Антитела к вирусу классической чумы свиней обнаруживают в РНГА. Иммунитет у 

переболевших животных стойкий и длительный. Для профилактики эффективны вирус-

вакцины из шт. «К». 

 

             Вирус африканской чумы свиней (АЧС) 

 

Особенности вируса: пантропный, очень устойчив, вызывает болезнь только у сви-

ней, исключительно заразительный и легко передается любыми путями. По клиническим 

симптомам и патологоанатомическим изменениям АЧС очень похожа на классическую 

чуму свиней и отличается or последней отсутствием «бутонов» и увеличением селезенки в 

3-4 раза. Летальность при АЧС достигает 99%. Распространена АЧС в Африке, но иногда 

ее завозят в Европу и Америку. 

Первое подозрение на АЧС - клинические симптомы чумы среди свиней, привитых 

вакциной АСВ. Доказывают АЧС по иммунологической пробе. Для лабораторных иссле-

дований направляют кровь больных или селезенку от трупа. Диагностируют АЧС в лабо-

ратории по наличию положительной гемадсорбции, реже - методом флуоресцирующих 

антител (еще реже в РСК или РДП). Специфическая профилактика АЧС не разработана. 

 

               Вирус инфекционной анемии лошадей (ИНАН) 

   Основные особенности вируса: своеобразное взаимодействие вируса с организ-

мом лошади. Вирус локализуется во всех органах и тканях, включая кровь, и может со-

храняться в организме до 18 лет (персистенция). Он стимулирует выработку антител, ко-
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торые могут быть обнаружены с помощью РДП, РСК и РН в сыворотке крови. Антитела к 

вирусу ИНАН обладают способностью адсорбироваться на эритроцитах и вместе с вирио-

нами вируса образуют комплексы антиген-антитело, под влиянием которых эритроциты 

становятся хрупкими, разрушаются и фагоцитируются, вследствие чего количество эрит-

роцитов в крови уменьшается в 8 и более раз (анемия). Вирус устойчив, в овсе и сене со-

храняется до 9 месяцев. 

Болезнь распространена по всему миру и вызывает падеж лошадей, доходящий 

иногда до 80%, но по СНГ в последнее время встречается редко. Вирус передается от 

больных лошадей здоровым через кровососущих насекомых (слепни, мухи-жигалки, ко-

мары). ИНАН отличается разнообразием проявления. При сверхостром течении отмечают 

резкий подъем температуры, геморрагический гастроэнтерит, сердечную слабость, уду-

шье, паралич задних конечностей и через несколько часов – смерть. При остром течении - 

тоже температура 41-42°С, угнетение, сердцебиение, отек живота, одышка и через 2 неде-

ли смерть. Хроническая форма характеризуется периодическими взлетами температур, 

длящимися 2-3 дня, с интервалами в несколько месяцев, с одновременным появлением тех 

же симптомов, что и при остром течении: лошадь постепенно худеет и погибает. 

Диагноз на ИНАН ставят на основании клинической картины, гематологических 

исследований крови, гистологических исследований (кусочков печени, селезенки, сердца, 

легких, лимфатических узлов и почек) и обнаружения в сыворотке крови антител с помо-

щью РДП. В сомнительных случаях дня обнаружения вируса в крови больных лошадей 

ставят биопробу на жеребятах. 

 

            Вирус чумы плотоядных 

Чума плотоядных - острое контагиозное заболевание, протекающее при явлениях 

лихорадки, катарального воспаления слизистых оболочек и легких, кожной экзантемы и 

поражения нервной системы. Возбудитель болезни относится к семейству парамиксови-

русов. 

Восприимчивы к вирусу собаки, лисицы, норки, соболя и некоторые другие живот-

ные. Болезнь начинается повышением температуры, катаральным воспалением слизистых 

оболочек и может протекать в легочной, кишечной, кожной или нервной формах. 

Обнаруживают вирусный антиген в патматериале с помощью РИФ, иммунофер-

ментного метода, РДП, иммуноосмофореза, РСК. Гистологическими исследованиями об-

наруживают цитоплазматические вирусные тельца-включения в лейкоцитах больного жи-

вотного, клетках эпителия слизистых оболочек и других пораженных органов. В этом же 

материале вирусный антиген обнаруживают с помощью РИФ, ИФА, РДП, РСК, иммуно-

осмофореза. При биопробе обычно заражают молодых животных того вида, у которых об-

наружены клинические признаки болезни. 

Ретроспективный диагноз ставят сравнением титров антител в парных сыворотках, 

определяемых в РДП, РСК, РНГА, РН. 

В нашей стране для профилактики чумы плотоядных применяют культуральные 

вирус-вакцины 668-КФ, Вакчум, ЭПМ. 

 

             Вирус болезни Ньюкасла 

Ньюкаслская болезнь - широко распространенная, остро протекающая, высококон-

тагиозная болезнь кур и индеек. Отмечают это заболевание и среди некоторых видов ди-

ких птиц. 

В типичных случаях болезнь проявляется слабостью, затрудненным дыханием, 

кашлем, часто отмечают понос, поражение ЦНС (круговые движения, шаткость походки, 

парезы и параличи ног, крыльев, шеи).  У 60– 70% взрослых кур, павших от ньюкаслской 

болезни, обнаруживают точечные кровоизлияния при переходе железистого желудка в 

мышечный. Болезнь часто протекает атипично и даже бессимптомно.  
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Вирус болезни Ньюкасла  РНК-содержащий и относится к семейству парамиксови-

русов, агглютинирует эритроциты кур (поэтому в лаборатории при диагностике могут 

пользоваться РГА и РТГА - наиболее простыми реакциями). 

По клиническим симптомам, патологоанатомическим изменениям и эпизоотологи-

ческим особенностям болезнь Ньюкасла очень сходна с гриппом кур (по-старому чумой 

кур). Но эти болезни можно легко различить, если исследовать вирус, выделенный в лабо-

ратории от больных кур, в РТГА с сыворотками к вирусам гриппа и болезни Ньюкасла. 

В лабораторию направляют трахею, легкие, селезенку, печень, головной мозг (или 

голову) or свежего трупа курицы Парные сыворотки получают от нескольких кур из одно-

го птичника и обнаруживают в них с помощью РТГА нарастание титров антител к вирусу 

болезни Ньюкасла. Основой лабораторной диагностики является выделение из патмате-

риала вируса на 9-10-дневных куриных эмбрионах и его идентификация в РТГА. 

Для специфической профилактики болезни Ньюкасла применяют живые вакцины 

из штаммов В1, Ла-Сота, Н и Бор-74. 

 

            Вирус инфекционного бронхита птиц 

 

Наиболее выражены клинические признаки инфекционного бронхита у цыплят до 

3-4-неделыюго возраста: отмечают ринит, затрудненное дыхание, хрипы, кашель; леталь-

ность достигает 25%. У некоторых переболевших кур яйценоскость не восстанавливается. 

На вскрытии отмечают скопление серозного экссудата в трахее и бронхах, помут-

нение мембраны воздухоносных мешков и выпадение на них фибрина. У 20-25% кур-

несушек, переболевших инфекционным бронхитом в раннем возрасте, отмечают недораз-

витость яицевых фолликул. 

Возбудитель болезни РНК-содержащий вирус, относящийся к семейству коронави-

русов.  

В лабораторию направляют живых больных цыплят или смывы с гортани, трахеи, 

легких. 

Лабораторная диагностика инфекционного бронхита основана на выявлении ви-

русного антигена в патматериале при помощи РИФ и РДП, а активного вируса - биопро-

бой на 10 -25-дневных цыплятах. 

Выделяют вирус на эмбрионах кур. При наличии вируса в исследуемом материале 

у эмбрионов появляются характерные для инфекционного бронхита признаки (карлико-

вость, мумификация). Устанавливают вид вируса в РН, РДП, РИФ. 

Ретроспективная диагностика при инфекционном бронхите птиц основана на обна-

ружении прироста тигра антител в парных сыворотках с помощью ИФА, РНГА, РН, РДП. 

Для профилактики заболевания в нашей стране применяют инактивированную вакцину. 

 

           Вирус инфекционного ларинготрахеита птиц 

 

Инфекционный ларинготрахеит - энзоотическое контагиозное заболевание кур и 

фазанов, протекающее с симптомами кашля, удушья и часто конъюнктивита. 

Преобладает аэрогенный путь передачи инфекции, участие диких птиц и грызунов 

в распространении данной болезни, длительное (часто пожизненное) вирусовыделение. 

Различают ларинготрахеальную и конъюнктивальную формы болезни. Первая обычно со-

провождается кашлем, хрипами, удушьем, связанным с образованием в гортани казеозных 

пробок. При конъюнктивальной форме отмечают гиперемию и отек слизистой оболочки 

глаз. 

Возбудитель болезни РНК-содержащий вирус, относящийся к семейству герпесви-

русов, имеет оболочку, слабо устойчив к различным физико-химическим воздействиям. 
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Вирус культивируется на ХАО эмбрионов кур, уток, индеек, образуя крупноузел-

ковые и мелкоузелковые фокусы. В культурах клеток куриных эмбрионов и некоторых 

других вирус вызывает ЦПД с образованием внутриядерных включений. 

Материалом для лабораторной диагностики служат слизистые оболочки гортани, 

трахеи, конъюнктивы, парные сыворотки. Ранняя диагностика основана на выявлении в 

отпечатках с патматериала вирусных антигенов при помощи РИФ и обнаружении эозино-

фильных внутриядерных включений в пораженных клетках. Биопробу ставят на 1-3-

месячных цыплятах нанесением исследуемого материала на слизистые оболочки трахеи, 

гортани, глаз, носа или клоаки. При наличии вируса на 3-6-й день появляются характер-

ные признаки болезни. 

Выделяют вирус на куриных эмбрионах, а идентифицируют его в РН и РДП. Рет-

роспективный диагноз ставят на основании определения титров антител в парных сыво-

ротках с помощью РНГА, PН и РДП. 

Для специфической профилактики в нашей стране применяют культуральные су-

хие вакцины из штамма «ВНИИБП» и из штамма «ЦНИИПП» клон НТ. 

 

            Вирус болезни Марека 

 

Болезнь Марека (нейролимфоматоз птиц, паралич птиц) - высококонтагиозная ви-

русная болезнь кур и индеек, проявляющаяся в двух формах: классической (поражение 

периферической и центральной нервной системы) и острой (лимфоидный лейкоз). 

Классическая форма проявляется обычно парезами, параличами, изменением цвета 

радужной оболочки (сероглазие) с гибелью в 3-5-месячном возрасте. Нервные волокна 

(особенно седалищного нерва) отечны, утолщены. Острая форма характеризуется парали-

чами, прохдящими за 5-7 дней у 1 -2-месячпых цыплят, и образованием вскоре 

лимфоидных опухолей внутренних органов. Гибель птицы составляет 10-30%. 

В естественных условиях болеют куры, индейки, утки, перепела, куропатки, фаза-

ны, лебеди. Вирус болезни Марека относится к семейству герпесвирусов подгруппы В-

клеточно-связанных, которые тесно ассоциированы с инфицированной клеткой и освобо-

ждаются с трудом. Возбудитель имеет антигенное родство с вирусом герпеса индеек, что 

позволило получить из него эффективную вакцину против болезни Марека. 

У зараженной птицы наблюдают почти пожизненные вирусоносительство и виру-

совыделение, особенно с десквамированным эпителием кожно-перьевых фолликулов. 

Предварительный диагноз основан на анализе эпизоотологических, клинических и 

патологоанатомических данных. Для постановки окончательного диагноза от больных 

птиц берут кровь и очины вырванных перьев; от трупов - селезенку, печень, тимус и опу-

холевые образования. В лаборатории проводят гистологические исследования. 

Вирусный антиген в эпителии перьевых фолликулов обнаруживают в РДП. Вирус 

болезни Марека может быть выделен из патологического материала па куриных эмбрио-

нах и культуре клеток, идентифицирован в РДП, патогенность его изучена на суточных 

цыплятах. Антитела в сыворотке крови больной птицы обнаруживают в РДП. 

Для дифференциальной диагностики болезни Марека и лейкоза птиц, которые кли-

нически сходны, сыворотки крови больной птицы (5 мес. и старше) исследуют на наличие 

группоспецифического антигена вирусов лейкоз-саркомной группы с помощью препарата 

для диагностики лейкоза птиц в РНГА. Дня специфической профилактики в нашей стране 

используют вакцину, изготовленную из индюшиного штамма герпеса ФС-126. 
 


