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Аннотация. Контактный путь является основным фактором передачи возбудителя лейкоза восприимчи-
вым животным, т. е. крупному рогатому скоту. Известно, что вирус лейкоза способен преодолевать меж-
видовой барьер и заражать некоторые виды млекопитающих, например мелкий рогатый скот, зайцеобраз-
ных, приматов, грызунов, которые впоследствии могут служить дополнительным источником возбудителя 
инфекции и способствовать его распространению. Целью нашего исследования было изучение характера 
течения лейкозного процесса у мелкого рогатого скота. Методы. Для изучения динамики развития инфек-
ционного процесса у экспериментальных животных проводили гематологические, иммунологические, мо-
лекулярно-генетические и гистологические исследования. Научная новизна. Получены новые данные о 
развитии и характере течения вируса лейкоза крупного рогатого скота разных генотипов у мелкого рогато-
го скота. Расширена и детализирована база данных об иммуногематологическом профиле мелкого рогатого 
скота при лейкозном процессе. Результаты. Установлено, что при внутрибрюшинном введении антигена 
BLV у овец инфекционный процесс развивается в течение 30–50 дней. Показано, что иммунная система 
экспериментальных животных находилась в иммуносупрессивном состоянии. Установлено, что выражен-
ные патологические процессы в лимфоидных тканях (лимфатических узлах и селезенке) определены уже 
на начальном этапе инфицирования животных.

Ключевые слова: вирус лейкоза крупного рогатого скота, генотипы вируса, иммуногематологические ис-
следования, интегральные лейкоцитарные индексы, молекулярно-генетические исследования
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Abstract. Contact transmission is the primary route for spreading the leukemia pathogen to susceptible animals, 
i. e., cattle. It is known that the leukemia virus can overcome the interspecies barrier and infect certain mammalian 
species, such as small ruminants, lagomorphs, primates, and rodents. These species can subsequently serve as an 
additional reservoir for the infectious agent and contribute to its dissemination. The objective of our study was to 
investigate the interspecies transmission and the progression pattern of the leukemic process in small ruminants. 
Methods. To analyze the dynamics of the infectious process in experimental animals, hematological, immunologi-
cal, molecular-genetic, and histological studies were performed. Scientific novelty. New data have been obtained 
on the development and course of bovine leukemia virus of different genotypes in small ruminants. The database 
on the immunohaematological profile of small ruminants during the leukemic process has been expanded and de-
tailed. Results. It was established that in sheep, following intraperitoneal administration of BLV antigen, the infec-
tious process develops within 30–50 days. It has been shown that the immune system of the experimental animals 
was in an immunosuppressive state. It has been established that pronounced pathological processes in lymphoid 
tissues (lymph nodes and spleen) were detected already at the initial stage of animal infection. 
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Постановка проблемы (Introduction)
Вирус лейкоза крупного рогатого скота (BLV), 

представитель дельтаретровирусов, вызывает эн-
зоотический лейкоз  – хроническое заболевание, 
характеризующееся длительным латентным пери-
одом, поликлональной пролиферацией зараженных 
B-лимфоцитов, прогрессирующим персистирую-
щим лимфоцитозом. Исходом инфекции является 
развитие злокачественной B-клеточной лимфомы 
или лейкемии.

Инфекция BLV имеет глобальное распростране-
ние и регистрируется во многих странах. Высокая 
пораженность стад крупного рогатого скота отме-
чена в Северной Америке, например в США (до 
86,5 %), Южной Америке, например в Бразилии (до 
81 %). Значительная распространенность BLV так-
же характерна также для стран Евразийского кон-
тинента: в Японии (36 %), России (до 55 %) и госу-

дарствах СНГ (от 35 % до 70 %), что наносит суще-
ственный экономический ущерб животноводческой 
отрасли [1–3]. На основании филогенетических 
исследований в настоящее время классифицирова-
но 12 генотипов вируса лейкоза [4–6]. Результаты 
наших предыдущих исследований выявили пря-
мую зависимость между эпизоотической ситуацией 
и циркулирующим генотипом BLV на территории 
субъекта. Регионы с высокой степенью инфициро-
ванности животных были ассоциированы с геноти-
пом G4. В то же время в благополучных по заболе-
ванию регионах доминировал менее вирулентный 
генотип G7. Исследования показали, что инфекция, 
вызванная генотипом G4, характеризуется более 
агрессивным течением, что ускоряет переход за-
болевания в сублейкемическую и лейкемическую 
стадии. Это, в свою очередь, приводит к высокому 
уровню провирусной нагрузки, способствующему ©
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интенсивному распространению патогена в попу-
ляции [7; 8]. 

Известно, что основным фактором передачи 
возбудителя лейкоза к восприимчивым животным, 
т. е. крупному рогатому скоту, является контактный 
путь. Однако известно и то, что возбудитель BLV 
легко преодолевает межвидовой барьер среди от-
дельных видов млекопитающих, которые могут 
являться дополнительным источником возбудителя 
инфекции. Зафиксированы случаи инфицирования 
мелкого рогатого скота, грызунов, зайцеобразных, 
приматов и других животных. В Российской Феде-
рации вопросами изучения межвидовой передачи 
возбудителя лейкоза занимался коллектив авторов 
под руководством академика М. И. Гулюкина. Ра-
нее ими продемонстрировано заражение кроликов 
вирусом лейкоза крупного рогатого скота (BLV) 
из молока и крови от больной энзоотическим лей-
козом коровы при введении через желудочно-ки-
шечный тракт или непосредственно в кровеносное 
русло. Полученные результаты свидетельствовали 
об адаптационной пластичности BLV в преодоле-
нии межвидовых барьеров и опасности нативного 
молока как продукта, обладающего инфекционны-
ми свойствами [9]. Подтверждено инфицирование 
лейкозом овец и буйволов в стадах Колумбии [10]. 

В Российской Федерации, согласно действу-
ющим ветеринарным правилам профилактики и 
борьбы с лейкозом, проводят ежегодный сероло-
гический скрининг крупного рогатого скота на 
лейкоз, однако мелкий рогатый скот диагностиче-
ским исследованиям не подвергается, в этой связи 
исследования по изучению межвидовой передачи и 
характера течения лейкозного процесса у мелкого 
рогатого скота являются актуальными [11].
Методология и методы исследования (Methods)

Экспериментальные животные  – овцы эдиль-
баевской породы в возрасте 8 месяцев на момент 
начала эксперимента, самцы (n = 4); интактные 
животные – овцы эдильбаевской породы в возрас-
те 7–8 месяцев, самцы (n = 2). Биопробы – кровь, 
сыворотка крови от экспериментальных и интакт-
ных животных (n = 6). Исследования проведены в 
соответствии с одобренными Советом междуна-
родных медицинских научных организаций между-
народными рекомендациями (этический кодекс) по 
проведению медико-биологических исследований с 
использованием животных (Женева, 1985), этиче-
скими принципами Европейской конвенции по за-
щите животных, используемых в эксперименталь-
ных и иных научных целях, принятыми в 1986 году 
в Страсбурге, а также в соответствии с Позицией 
по этике использования животных в исследовани-
ях, выполняемых при поддержке РНФ. Протокол 
опытов на животных одобрен этической комиссией 
Уральского НИВИ  – структурного подразделения 
ФГБНУ УрФАНИЦ УрО РАН. Все манипуляции 

проведены согласно методическим указаниям по 
проведению вирусологических исследований ме-
тодом биопробы [12]. Манипуляции с животными 
осуществлены квалифицированными ветеринарны-
ми специалистами. Содержание и кормление жи-
вотных соответствует физиологическим и ветери-
нарно-санитарным правилам и нормам. 

Вирус лейкоза крупного рогатого скота: 
1) изолят (лейкоцитарный материал) BLV 4 ге-

нотип «бельгийский» выделен из цельной крови от 
инфицированного вирусом лейкоза крупного рога-
того скота из неблагополучного по лейкозу пред-
приятия Нижне-Тавдинского района Тюменской 
области; 

2) изолят (лейкоцитарный материал) BLV 7 ге-
нотип «австралийский» выделен из цельной крови 
от инфицированного вирусом лейкоза крупного ро-
гатого скота из неблагополучного по лейкозу пред-
приятия Абатского района Тюменской области.

Экспериментальным животным вируссодержа-
щую суспензию (лейкоцитарный материал) вводи-
ли внутрибрюшинно в объеме 1,5 мл.

Динамику развития инфекционного процесса у 
экспериментальных животных исследовали гема-
тологическими, иммунологическими, молекуляр-
но-генетическими методами. Лабораторные иссле-
дования биопроб от экспериментальных животных 
осуществляли в 1-е сутки начала опыта (фоновые 
значения показателей), затем на 10-е сутки, 30-е, 
60-е, 90-е, 120-е, 240-е, 360-е и 390-е сутки после 
инфицирования. 

Гематологические методы
В крови экспериментальных животных опре-

деляли концентрацию эритроцитов, тромбоцитов, 
лейкоцитов, лимфоцитов, гемоглобина с исполь-
зованием гематологического анализатора Abacus 
Junior Vet, программа Measure Profiles 3 Sheep 
(Diatron, Австрия), применяя стандартные реакти-
вы; скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – по ме-
тодике Панченкова; осмотическую резистентность 
эритроцитов (ОРЭ)  – по унифицированной мето-
дике в модификации Л. И. Идельсона; процентное 
содержание лейкоцитарных клеток в формуле кро-
ви – методом световой микроскопии мазков крови, 
окрашенных по Романовскому – Гимзе, на микро-
скопе Micros MCX100 (Micros, Австрия).

Для оценки выраженности эндогенной интокси-
кации организма, активности воспалительного про-
цесса и выявления патологических иммунологиче-
ских нарушений у экспериментальных животных 
по данным гематологического анализа вычисляли 
индексы ЛИИр, ИСЛК, ЛИ, ЯИ [13].

Интегральные лейкоцитарные индексы рассчи-
тывали по следующим видам клеток: сегментоя-
дерные нейтрофилы, палочкоядерные нейтрофилы, 
юные нейтрофилы, моноциты, лимфоциты, эозино-
филы, базофилы (значения в процентах).
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ЛИИр  – лейкоцитарный индекс интоксикации 
в модификации Б. А. Рейса – отражает степень ин-
токсикации, выраженность воспаления и процессы 
тканевой деградации.
 сегментоядерные + палочкоядерные + юные ЛИИр =  

моноциты + лимфоциты + эозинофилы
.

ИСЛК – индекс сдвига лейкоцитов крови – ха-
рактеризует соотношение гранулоцитов и аграну-
лоцитов, отражает иммунологическую реактив-
ность организма и выраженность воспалительного 
процесса.
 эозинофилы + базофилы + нейтрофилы ИСЛК =  

моноциты + лимфоциты
.

ИЛГ  – лимфоцитарно-гранулоцитарный ин-
декс – отражает взаимоотношение гуморального и 
клеточного звена иммунной системы организма.

 лимфоциты × 10ИЛГ =  .
нейтрофилы + эозинофилы + базофилы

ЯИ – ядерный индекс Г. Д. Даштаянца – опре-
деляет тяжесть состояния больного животного и 
характеризует скорость регенерации нейтрофилов 
и моноцитов, а также продолжительность их цирку-
ляции в кровяном русле.

 моноциты + юные + палочкоядерныеЯИ =  .
сегментоядерные

Значения лейкоцитарных индексов у экспери-
ментальных животных сравнивали с аналогичными 
индексами у интактных овец.

ЛТлфИ  – лейкоцитарно-Т-лимфоцитарный ин-
декс – отражает состояние иммунореактивности в 
целом  лейкоцитыЛТИ =  .

Т-лимфоциты
Иммунологические методы
Определяли содержание в крови у эксперимен-

тальных и интактных животных Т- и В-лимфоцитов 
в реакции спонтанного розеткообразования с эри-
троцитами быка для Т-лимфоцитов (Е-РОЛ) и с 
эритроцитами мыши для В-лимфоцитов (М-РОЛ); 
фагоцитарной активности и индекса нейтрофилов 
в опсоно-фагоцитарной реакции с использованием 
латекса по методике П. Н. Смирнова. Учет реакций 
осуществляли визуально на микроскопе Axiocam 
208 (Carl Zeiss, Германия). В сыворотке крови овец 
определяли содержание циркулирующих иммун-
ных комплексов (ЦИК) методом селективной пре-
ципитации полиэтиленгликолем на фотометре для 
микропланшетов iMarkTM (BIO-RAD, Япония); на-
копление продуктов перекисного окисления липи-
дов  – по концентрации малонового диальдегида 
(МДА) согласно методическим рекомендациям [14; 
15], оптическую плотность измеряли на фотометре 
для микропланшетов iMarkTM (BIO-RAD, Япония). 

Диагностика BLV-инфекции у эксперимен-
тальных животных

Иммуноферментный анализ (ИФА) проводили 
с использованием набора IDEXX Leukosis Serum 
Screening-AB Test (Франция) в соответствии с при-

лагаемой инструкцией производителя. Учет резуль-
татов исследований проводили на фотометре для 
микропланшетов iMarkTM (BIO-RAD, Япония). 

ПЦР-диагностику вируса лейкоза крупного ро-
гатого скота производили в реальном времени с ис-
пользованием коммерческой тест-системы для вы-
явления провируса лейкоза крупного рогатого скота 
«АмплиПрайм Лейкоз КРС» (ООО «НекстБио, Рос-
сия) [16]. Амплификацию проводили при помощи 
амплификатора CFX96 Touch (Bio-Rad, США). Ин-
терпретацию полученных результатов производили 
согласно инструкции производителя. 

Гистологические исследования
Стандартную гистологическую проводку вы-

полняли при помощи автоматического тканевого 
процессора Leica TP1020 с последующей заливкой 
материала в парафин на станции Leica EG1160. Ги-
стологические срезы толщиной 3–5 мкм готовили на 
санном микротоме Leica SM2000R. Срезы окраши-
вали гематоксилином и эозином, помещали под по-
кровные стекла в мортирующую среду Leica. Изуче-
ние микроструктуры образцов на гистологических 
препаратах и их фотографирование на цифровую фо-
тотехнику проводили на световом микроскопе Leicа 
(производство Австрия) при разных увеличениях.

Результаты (Results)
Наблюдение за экспериментальными животны-

ми в 1-е и 2-е сутки показало отсутствие у них гипе-
риммунных реакций немедленного и замедленного 
типа на вируссодержащий лейкоцитарный матери-
ал, что свидетельствовало об адекватности метода 
введения и возможности использования лейкоци-
тарной фракции крови инфицированных BLV коров 
в качестве антигена. 

О развитии инфекционного процесса у экспери-
ментальных животных судили по синтезу специфи-
ческих к BLV антител [17]. У баранов (инв. № 403, 
инв. № 491), инфицированных BLV 7 генотип «ав-
стралийский», специфические антитела методом 
ИФА были диагностированы на 10-е сутки после 
заражения. У одного барана (инв. № 471), инфици-
рованного BLV 4 генотип «бельгийский», специфи-
ческие антитела выявляли на 20-е сутки, у второго 
животного (инв. № 414) – на 30-е сутки. Начиная с 
40-х суток после инфицирования и на момент за-
вершения опыта наличие специфических антител к 
BLV в сыворотке крови у экспериментальных жи-
вотных диагностировали стабильно (таблица 1).

Разница во временных параметрах развития ин-
фекционного процесса, вероятно, связана с патоге-
нетическими особенностями генотипов BLV и ин-
дивидуальной восприимчивостью эксперименталь-
ных животных к данному инфекционному агенту 
[18]. Однако полученные результаты убедительно 
свидетельствовали, что в организме эксперимен-
тальных животных происходила репродукция воз-
будителя BLV, которая инициировала специфиче-
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ский иммунный ответ. Развитие заболевания проис-
ходило в первые 30 дней после внутрибрюшинного 
инфицирования животных BLV. 

При анализе результатов гематологических ис-
следований было установлено, что в течение 90 су-
ток наблюдения у всех инфицированных животных 
показатели красного ростка крови не претерпевали 
существенных изменений и соответствовали физи-
ологическим параметрам вида (рис. 1, 2)

В анализируемый период у интактных ба-
ранов концентрация эритроцитов составляла 
12,63 ±0,71 × 1012/л, гемоглобина – 127,1 ±5,8 г/л, 
гематокрит – 32,12 ±1,4 %, СОЭ – 0,5 мм/ч. 

Средние показатели (M  ±m) у животных 
опытных: 

1) у баранов, инфицированных BLV 4 гено-
тип «бельгийский»: концентрация эритроцитов  – 
13,19 ±0,42 × 1012/л, гемоглобина – 129,4 ±3,5 г/л, 
гематокрит – 33,22 ±1,9 %, СОЭ – 0,5 мм/ч; 

2) у баранов, инфицированных BLV 7 генотип 
«Австралийский»: концентрация эритроцитов  – 
12,75 ±0,44 × 1012/л, гемоглобина – 118,7 ±5,5 г/л, 
гематокрит – 33,31 ±0,9 %, СОЭ – 0,5 мм/ч. 

Изменения в клеточном составе лейкоцитарной 
фракции крови у инфицированных животных пред-
ставлены на рис. 3 и 4.

На 10-е сутки после инфицирования у экспери-
ментальных животных изменялось соотношение 
клеток лейкоцитарной фракции в сторону увели-
чения субпопуляции агранулоцитов (моноцитов 

и лимфоцитов). В нормоэргическом состоянии у 
жвачных животных соотношение субпопуляций 
клеток агранулоцитов к гранулоцитам находится в 
пределах от 0,9 до 1,5 у. е. [19]. У интактных бара-
нов данное соотношение колебалось в интервале от 
1,04 до 1,4 у. е. У баранов, инфицированных BLV 
4 генотип «бельгийский», данное соотношение 
субпопуляций клеток составляло 0,92 у. е.; у бара-
нов, инфицированных BLV 7 генотип «австралий-
ский», – 2,03 у. е. Максимальный рост субпопуля-
ции агранулоцитов у данных животных регистри-
ровали на 30-е сутки эксперимента. Соотношение 
агранулоцитов к гранулоцитам в этом момент было 
3,16 у. е. (BLV 4 генотип «бельгийский») и 2,33 у. е. 
(BLV 7 генотип «австралийский»). В последующем 
наблюдали колебание этого соотношения со сниже-
нием до 1,17 у. е. (BLV 4 генотип) и до 1,63 у. е. 
(BLV 7 генотип) на 60-е сутки. Повышение до нор-
мативных значений отмечали у экспериментальных 
животных с BLV 4 генотип «бельгийский» на 90-е 
сутки. Необходимо отметить, что динамика изме-
нения состава лейкоцитарной фракции у баранов, 
инфицированных BLV 4 генотип «бельгийский», 
имела выраженный характер. У животных, инфи-
цированных BLV 7 генотип «австралийский», дан-
ная динамика изменений была более сглаженной, 
но при этом наблюдали стабильное превалирова-
ние субпопуляции агранулоцитов (моноцитов и 
лимфоцитов). 

Таблица 1
Динамика выявления специфических антител и генома BLV 

у экспериментального мелкого рогатого скота

Характеристика 
экспериментального 

животного, генотип BLV

Наличие антител к BLV в сыворотке крови (ИФА)*
и генома BLV в биопробах (ПЦР)**

Сутки после инфицирования
10

ИФА/
ПЦР

20
ИФА/
ПЦР

30
ИФА/
ПЦР

40
ИФА/
ПЦР

70–90
ИФА/
ПЦР

120–240
ИФА/
ПЦР

360–390
ИФА/
ПЦР

Баран (инв. № 471), BLV-4 –/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+
Баран (инв. № 414), BLV-4 –/+ –/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+
Баран (инв. № 403), BLV-7 +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+
Баран (инв. № 491), BLV-7 +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+

Примечание. ИФА*: «–» – отрицательный результат, антитела к BLV не обнаружены; «+» – положительный результат, 
выявлены антитела к BLV.
ПЦР**: «–» – отрицательный результат, геном BLV не выделен; «+» – положительный результат, выявлен геном BLV.

 Table 1
Dynamics of detection of specific antibodies and BLV genome in experimental small ruminants

Experimental animal 
characteristics, BLV genotype

Presence of anti-BLV antibodies in serum (ELISA)*
and BLV genome in biological samples (PCR)**

Days post infection
10 

ELISA/
PCR

20 
ELISA/

PCR

30 
ELISA/

PCR

40 
ELISA/

PCR

70–90 
ELISA/

PCR

120–240 
ELISA/

PCR

360–390 
ELISA/

PCR
Ram (inv. No. 471), BLV 4 –/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+
Ram (inv. No. 414), BLV 4 –/+ –/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+
Ram (inv. No. 403), BLV 7 +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+
Ram (inv. No. 491), BLV 7 +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ +/+

Note. ELISA*: “–” – negative result, no anti BLV antibodies detected; “+” – positive result, anti BLV antibodies detected.
PCR**: “–” – negative result, BLV genome not detected; “+” – positive result, BLV genome detected.
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Рис. 1. Показатели красного ростка крови 
у экспериментальных баранов, инфицированных 

BLV 4 генотип «бельгийский», 30–90-е сутки 
наблюдения. 1N МРС – 2N МРС – референтный 

интервал физиологических видовых показателей [14]; 
эритроциты × 1012/л; гемоглобин × 101 г/л; 

гематокрит × 101 %; СОЭ × 10–1 мм/ч\
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Fig. 1. Red blood cell parameters in experimental rams infect-
ed with BLV genotype 4 (Belgian), observation days 30–90. 

1N SRC – 2N SRC – reference interval of physiological species 
specific values [14]; erythrocytes × 1012/L; 

hemoglobin × 10 g/L; hematocrit × 10 %; ESR × 10–1 mm/h
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Рис. 2. Показатели красного ростка крови 

у экспериментальных баранов, инфицированных 
BLV 7 генотип «австралийский», 30–90-е сутки 
наблюдения. 1N МРС – 2N МРС – референтный 

интервал физиологических видовых показателей [14]; 
эритроциты × 1012/л; гемоглобин × 101 г/л; 

гематокрит × 101 %; СОЭ × 10–1 мм/ч

Fig. 2. Red blood cell parameters in experimental rams 
infected with BLV genotype 7 (Australian), observation days 

30–90. 1N SRC – 2N SRC – reference interval of physiological 
species specific values [14]; Erythrocytes × 1012/L; 

Hemoglobin × 10 g/L; Hematocrit × 10 %; ESR × 10–1 mm/h
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Выраженность и интенсивность иммунных ре-
акций организма экспериментальных животных в 
анализируемый период существенно не отличались 
от «классической схемы» при первичном инфици-
ровании вирусными агентами (таблица 2).  

На 10-е сутки после инфицирования у экспе-
риментальных животных наблюдается развитие 
умеренной воспалительной реакции: увеличение 
количества лейкоцитов в 1,4–1,5 раза, содержания 
ЦИК – в среднем на 6–7 %; относительного количе-
ства Т-лимфоцитов – в 1,2-1,3 раза, относительно-
го количества фагоцитирующих клеток – в 1,3–1,4 

раза по сравнению с фоновыми значениями. У ба-
ранов (инфицированных как BLV 4 генотип «бель-
гийский», так и BLV 7 генотип «австралийский») 
данные изменения вполне закономерны, так как 
они связаны с процессами антителообразования 
в ответ на введение антигена. Сопоставление зна-
чений лейкоцитарных индексов с основными по-
казателями красного ростка крови и показателем 
оксидантного стресса продемонстрировало, что 
интенсивность и выраженность иммунных реакций 
у экспериментальных животных соответствовали 
нормоэргическим при инфекционных заболевани-
ях [22; 23].
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Рис. 3. Динамика соотношения «агранулоциты/гранулоциты» в лейкоцитарной фракции крови 
у экспериментальных баранов, инфицированных BLV

Fig. 3. Dynamics of the agranulocyte/granulocyte ratio in the blood leukocyte fraction 
of experimental rams infected with BLV
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Рис. 4. Динамика изменений клеточных субпопуляций лейкоцитарной фракции крови у экспериментальных 
баранов (клеточные субпопуляции, %)

Fig. 4. Dynamics of changes in cellular subpopulations of the blood leukocyte fraction in experimental rams 
(subpopulations, %)
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Анализ результатов лабораторных исследова-
ний состояния иммунной системы на 30-е сутки 
опыта показал, что у экспериментальных живот-
ных воспалительная реакция, как и на 10-е сутки, 

имела умеренный характер. Однако ее параметры 
изменились: так, регистрировали снижение общего 
количества лейкоцитов на 21,4 % у баранов с BLV 
4 генотип «бельгийский» и 11,9 % у особей с BLV 

Таблица 2
Показатели иммунной системы у экспериментальных животных, инфицированных BLV

Исследуемый 
показатель 
иммунной 
системы

Сутки после инфицирования экспериментальных животных антигенами BLV
10 30 60 90

BLV-4 BLV-7 BLV-4 BLV-7 BLV-4 BLV-7 BLV-4 BLV-7
Лейкоциты1

4,0–12,0 × 109/л
18,7 ±3,2 16,8 ±1,9 14,7 ±3,5 14,8 ±1,5 13,7 ±2,1 12,8 ±1,9 12,9 ±1,1 13,1 ±0,8

Т-клетки2 30–50 % 52,7 ±2,7 48,8 ±3,9 47,7 ±3,1 47,8 ±3,6 46,4 ±2,4 45,8 ±2,3 42,9 ±2,1 43,6 ±2,8
В-клетки2 20–30 % 22,3 ±2,1 19,9 ±2,4 23,8 ±1,9 26,5 ±2,7 25,8 ±1,8 26,9 ±2,1 23,8 ±1,9 24,2 ±2,1
ИРИ2 1,5–2,0 у. е 2,6 ±0,2 2,7 ±0,2 2,1 ±0,3 1,9 ±0,2 1,8 ±0,3 1,7 ±0,4 1,8 ±0,4 1,8 ±0,2
ФА2 30–60 % 45,9 ±2,1 44,7 ±2,2 47,6 ±3,4 51,7 ±2,2 47,1 ±2,4 48,9 ±1,8 41,8 ±2,2 42,5 ±2,1
ФИ2 4–10 у. е. 5,9 ±0,4 6,3 ±0,2 6,2 ±0,5 6,5 ±0,3 5,8 ±0,4 5,8 ±0,2 6,3 ±0,2 6,0 ±0,2
ЦИК2 70–90 у. е. 85,9 ±4,9 91,7 ±4,2 87,6 ±3,4 81,7 ±5,2 77,1 ±4,4 78,9 ±4,8 75,8 ±5,2 77,5 ±3,1
ЛТфИ3 4–8 у. е. 4,25 ±0,2 7,26 ±0,3 3,25 ±0,4 2,52 ±0,3 2,97 ±0,5 3,47 ±0,7 3,17 ±0,2 3,45 ±0,4
ЛИИ4 0,64–1,05 у. е. 0,96 ±0,1 0,61 ±0,1 1,06 ±0,2 1,10 ±0,2 0,81 ±0,1 0,56 ±0,2 0,67 ±0,1 0,77 ±0,1
ИЛГ4 9,05–12,8 у. е. 9,03 ±0,3 20,1 ±0,7 30,4 ±0,7 22,6 ±0,3 11,7 ±0,5 15,7 ±0,4 12,6 ±0,1 14,2 ±0,7
ИСЛК4 0,8–1,0 у. е. 1,08 ±0,3 0,49 ±0,1 0,31 ±0,1 0,42 ±0,1 0,85 ±0,2 0,61 ±0,2 0,72 ±0,3 1,08 ±0,1
ЯИ4 0,05–0,08 у. е. 0,08 ±0,1 0,07 ±0,1 0,13 ±0,1 0,11 ±0,1 0,07 ±0,1 0,11 ±0,1 0,15 ±0,1 0,25 ±0,1
МДА4 0,120–
0,142 ммоль/мл

0,129
± 0,07

0,134
±0,05

0,175
±0,04

0,171
±0,08

0,152
±0,02

0,155
±0,01

0,131
±0,07

0,127
±0,01

Примечание. 1 [19]; 2 [20]; 3 [21]; 4 интервалы показателя у интактных животных, входивших в экспериментальную группу.

Table 2
Immune system parameters in experimental animals infected with BLV

Parameter
Days post infection of experimental animals with BLV antigens

10 30 60 90
BLV-4 BLV-7 BLV-4 BLV-7 BLV-4 BLV-7 BLV-4 BLV-7

Leukocytes1

4.0–12.0 × 109/L
18.7 ±3.2 16.8 ±1.9 14.7 ±3.5 14.8 ±1.5 13.7 ±2.1 12.8 ±1.9 12.9 ±1.1 13.1 ±0.8

T-cells2 30–50 % 52.7 ±2.7 48.8 ±3.9 47.7 ±3.1 47.8 ±3.6 46.4 ±2.4 45.8 ±2.3 42.9 ±2.1 43.6 ±2.8
T-cells2 20–30 % 22.3 ±2.1 19.9 ±2.4 23.8 ±1.9 26.5 ±2.7 25.8 ±1.8 26.9 ±2.1 23.8 ±1.9 24.2 ±2.1
IRI2 
1.5–2.0 arb. units

2.6 ±0.2 2.7 ±0.2 2.1 ±0.3 1.9 ±0.2 1.8 ±0.3 1.7 ±0.4 1.8 ±0.4 1.8 ±0.2

Phagocytic activity 
(PA)2 30–60 %

45.9 ±2.1 44.7 ±2.2 47.6 ±3.4 51.7 ±2.2 47.1 ±2.4 48.9 ±1.8 41.8 ±2.2 42.5 ±2.1

Phagocytic index 
(PI)2 4–10 arb. units

5.9 ±0.4 6.3 ±0.2 6.2 ±0.5 6.5 ±0.3 5.8 ±0.4 5.8 ±0.2 6.3 ±0.2 6.0 ±0.2

CIC2 
70–90 arb. units

85.9 ±4.9 91.7 ±4.2 87.6 ±3.4 81.7 ±5.2 77.1 ±4.4 78.9 ±4.8 75.8 ±5.2 77.5 ±3.1

LTI3 4–8 arb. units 4.25 ±0.2 7.26 ±0.3 3.25 ±0.4 2.52 ±0.3 2.97 ±0.5 3.47 ±0.7 3.17 ±0.2 3.45 ±0.4
LII4 
0.64–1.05 arb. units

0.96 ±0.1 0.61 ±0.1 1.06 ±0.2 1.10 ±0.2 0.81 ±0.1 0.56 ±0.2 0.67 ±0.1 0.77 ±0.1

ILG4 
9.05–12.8 arb. units

9.03 ±0.3 20.1 ±0.7 30.4 ±0.7 22.6 ±0.3 11.7 ±0.5 15.7 ±0.4 12.6 ±0.1 14.2 ±0.7

ISLC4

0.8–1.0 arb. units
1.08 ±0.3 0.49 ±0.1 0.31 ±0.1 0.42 ±0.1 0.85 ±0.2 0.61 ±0.2 0.72 ±0.3 1.08 ±0.1

Nuclear index (NI)4

0.05–0.08 arb. units
0.08 ±0.1 0.07 ±0.1 0.13 ±0.1 0.11 ±0.1 0.07 ±0.1 0.11 ±0.1 0.15 ±0.1 0.25 ±0.1

MDA4 0.120–
0.142 mmol/mL

0.129
± 0.07

0.134
±0.05

0.175
±0.04

0.171
±0.08

0.152
±0.02

0.155
±0.01

0.131
±0.07

0.127
±0.01

Note. IRI – immunoregulatory index (T cells / B cells); PA – phagocytic activity; PI – phagocytic index; CIC – circulating immune complexes; 
LTI – leukocyte transformation index; LII – leukocyte intoxication index; ILG – integral leukocyte index; ISLC – index of shift of leukocytes; 
NI – nuclear index; MDA – malondialdehyde. 
1 [19]; 2 [20]; 3 [21]; 4 intervals of the parameter in intact animals included in the experimental group. 
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7 генотип «австралийский» по сравнению с анало-
гичными показателями на 10-е сутки опыта. В суб-
популяции лимфоцитов диагностировали увеличе-
ние количества В-клеток в среднем до 2,17 × 109/л 
(BLV 4) и 2,34 × 109/л (BLV 7); значения на 10-е сут-
ки опыта – 1,74 × 109/л и 1,81 × 109/л соответствен-
но. Процессы интоксикации и тканевой деградации 
имели невыраженный характер, что подтвержда-
лось отсутствием оксидантной нагрузки: СОЭ и ге-
матокрит в пределах физиологической нормы вида 
(рис. 1, 2), концентрация МДА в сыворотке крови 
превышала таковую у интактных особей менее 
чем на 20 %: у животных с BLV 4 – на 17,8 %, у 
животных с BLV 7  – на 18,1  % [24]. В целом со-
стояние иммунной системы у данных эксперимен-
тальных животных трактовали как иммуносупрес-
сивное в легкой степени: у баранов с BLV 4 ЛТфИ 
3,25 ±0,4 у. е.; у баранов с BLV 7 ЛТфИ 2,52 ±0,3 у. е. 
[21; 25]. Выявленный комплекс изменений в реак-
циях иммунной системы организма данных живот-
ных характерен для инфекционных заболеваний, 
обусловленных вирусами, обладающими тропно-
стью к лейкоцитарным клеткам [26].

В период 60–90-х суток у эксперименталь-
ных баранов выраженность и интенсивность им-
мунных реакций организма динамично стреми-
лись к нормоэргическим характеристикам. Так, 
к 90-м суткам у животных отсутствовал лейко-
цитоз: количество лейкоцитов в крови у баранов 

с BLV 4  – 12,9  ±1,1 × 109/л, у баранов с BLV 7  – 
13,1 ±0,8 × 109/л. Отклонение от референтных пока-
зателей вида составляло менее 10 % (7,5 % и 9,2 % 
соответственно), что может расцениваться как до-
пустимое [19; 23]. Количественные и качественные 
параметры фагоцитирующих клеток, субпопуляций 
Т- и В- лимфоцитов регистрировали в референт-
ных интервалах вида (таблица 2). Выраженность 
и интенсивность процессов интоксикации и тка-
невой деградации соответствовали нормоэргиче-
ским на уровне, необходимом для физиологичного 
функционирования организма [27]. Однако у экс-
периментальных животных сохранялось иммуно-
супрессивное состояние в легкой степени (у бара-
нов с BLV 4 ЛТфИ 3,17 ±0,2 у. е.; у баранов с BLV 7 
ЛТфИ 3,45 ±0,4 у. е.) и напряжение в процессах ре-
генерации субпопуляций гранулоцитов (у баранов 
с BLV 4 ЯИ 0,15 ±0,1 у. е.; у баранов с BLV 7 ЯИ 
0,25  ±0,1 у. е.). По мнению ряда исследователей, 
данное сочетание представляет собой «продро-
мальную стадию первичного иммунодефицитного 
состояния» [21; 24; 28]. На наш взгляд, процессы 
адаптация BLV к новому организму требуют не-
сколько другой стратегии взаимодействия «пато-
ген – хозяин». Вероятно, имеет место «абортивная 
инфекция» субпопуляций гранулоцитов, которая 
провоцирует их гибель, тем самым стимулируется 
гемопоэз определенных лейкоцитов. 
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Рис. 5. Динамика репродукции BLV 4 генотипа «бельгийский» и BLV 7 генотипа «австралийский» 
в организме экспериментальных баранов при внутрибрюшинном заражении

Fig. 5. Dynamics of replication of BLV genotype 4 (Belgian) and genotype 7 (Australian)
 in experimentally infected rams following intraperitoneal challenge
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Отчасти предположение об изменении стра-
тегии взаимодействия подтверждалось результа-
тами определения провирусной нагрузки у экс-
периментальных животных (рис. 3). К 30–35-м 
суткам после заражения репликацию BLV реги-
стрировали у всех особей, однако в количествен-
ном выражении  – число копий/100 нг ДНК. Эти 
показатели существенно различались между собой 
[29]. Так, у одного животного (№ 471) с BLV 4 ге-
нотип «бельгийский» провирусная нагрузка со-
ставляла 948,09  копий  /  100  нг ДНК у второго 
(№ 414) – < 10 копий / 100 нг ДНК. У животных с 
BLV 7 генотип «австралийский»: у барана № 491 – 
провирусная нагрузка 45,34 копий / 100  нг ДНК, 
у барана (№ 403) – < 10 копий / 100 нг ДНК.

Полученные в ходе эксперимента данные о про-
вирусной нагрузке убедительно доказывали, что у 
инфицированных баранов в организме происходила 
репродукция BLV. Тем не менее охарактеризовать 
адаптационные возможности исследуемых геноти-
пов BLV не представляется возможным. Из данных 
диаграммы рис. 3 с большей степенью вероятности 
можно утверждать, что в период с 60-х по 90-е сутки 
опыта происходит интенсивное размножение воз-
будителя. Затем скорость репродукции снижалась 
и оставалась на уровне < 50 копий / 100 нг ДНК 
вплоть до 390-х суток опыта у барана № 471 (BLV-4) 
и барана № 403 (BLV-7). В динамике репродукции 
возбудителя у барана № 414 (BLV-4) и барана № 491 
(BLV-7) отмечали периоды подъема – спада, которые 
по уровню провирусной нагрузки располагались в 
диапазоне 2200 – 800 – 300 – 1100 копий / 100 нг 
ДНК и 2300 – 3800 – 900 – 5000 копий / 100 нг ДНК 
соответственно.

Как известно, лейкоз у крупного рогатого скота 
характеризуется медленным развитием патологи-
ческих изменений в системе гемопоэза. У экспери-
ментальных баранов в период 60–90-х суток опыта 
при интенсивной репродукции генотипов BLV из-
менения в системе гемопоэза были минимальными 
(таблица 2). Анализ основных иммуногематологи-
ческих показателей у данных животных в период с 
120-х по 390-е сутки опыта установил, что откло-
нение от референтных показателей вида составляло 
менее 12 % (таблица 3).

Учитывая, что в период 360–390-х суток у экс-
периментальных животных регистрировали увели-
чение провирусной нагрузки, нами была предпри-
нята попытка по определению стадии инфекцион-
ного процесса. В качестве критерия определения 
стадии BLV использовали «лейкозный ключ» для 
крупного рогатого скота – показатель абсолютного 
количества лимфоцитов [30]. Результаты представ-
лены в таблице 4.

Сопоставление полученных данных с резуль-
татами гематологических исследований позволило 
предположить, что экспериментальные животные 

на 390-е сутки опыта находились в «пограничной 
стадии инфекционного процесса». Высказанное 
предположение подтверждалось гистологически-
ми исследованиями лимфоидных органов (лимфа-
тических узлов и селезенки) экспериментальных 
животных.

В лимфатических узлах инфицированных жи-
вотных вне зависимости от генотипа BLV преобла-
дали пролиферативные процессы со стороны меж-
дольковой соединительной ткани, которые были 
наиболее выражены в области ворот. В разросшей-
ся соединительной ткани присутствовала жировая 
клетчатка (жировая метаплазия лимфатического 
узла). Мякотные тяжи в виде узких полосок были 
представлены лимфоидными клетками разной сте-
пени зрелости. Отмечали обилие кровеносных со-
судов с ярко выраженным отслоением эндотелия, 
что свидетельствовало о патологии сосудистого 
русла. Центральные синусы были расширены. 
В  них обнаруживали незначительное количество 
недифференцированных клеток (чаще единичные 
в поле зрения). Большую часть составляли клетки 
фибробластического ряда, что подтверждало про-
дуктивный (пролиферативный) процесс.

В корковой зоне лимфатических узлов отмечали 
отсутствие четкого контурирования лимфоидных 
фолликулов, в герминативных центрах которых 
преобладали популяции крупных лимфоцитов. Во 
вторичных фолликулах также регистрировали про-
лиферативные процессы В-клеток, однако количе-
ство крупных лимфоцитов было строго ограничено 
(3–4 единицы в поле зрения), при этом преобладали 
процессы апоптоза лимфоидных клеток. Необходи-
мо подчеркнуть, что зона фолликулярного аппарата 
была резко уменьшена (рис. 6–9).

Селезенка у экспериментальных животных 
была умеренно кровенаполнена, соединительнот-
канная строма выражена отчетливо. Трабекулы на-
ходились в состоянии активной пролиферации их 
клеточных элементов. Определяли значительное 
количество митозов на разных стадиях, а также 
апоптоз лимфоидных элементов. В ряде случаев 
наблюдали редукцию лимфоидных фолликулов 
(фолликулы уменьшены в объеме, но с очень ярко 
выраженным герминативным центром), в других 
случаях  – гиперплазию лимфоидных фолликулов. 
Наряду с главным центром размножения в фол-
ликулярной зоне обнаруживали дополнительные 
центры размножения, представленные однородны-
ми клетками лимфоидного ряда. Ядра этих клеток 
содержали значительное количество хроматина, 
расположенного по периферии. Клетки одинаковой 
величины, по размерам были приближены к круп-
ным лимфоцитам. Среди них встречались недиффе-
ренцированные клетки с крупными ядрами, превы-
шающими объем лимфоцита в 2–3 раза (рис. 6, 7).
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Таблица 4
Стадии лейкозного процесса у экспериментальных животных, инфицированных 

Характеристика 
эксперименталь-

ного 
животного

Сутки 
опыта

Провирусная 
нагрузка, 

число копий / 
100 нг ДНК

Абсолютное 
количество 
лимфоцитов 

у экспериментального 
животного, × 109/л

Отклонение от референтных 
значений, %

Физиологическая 
видовая норма
2,0–9,0 × 109/л

Интактные 
особи

5,76 ±0,32
Баран № 471, 
BLV 4 генотип

360 < 50 5,84 6,1 1,3
390 < 50 6,02 9,4 4,5

Баран № 414, 
BLV 4 генотип

360 1039 6,34 11,2 11,1
390 1089 6,47 12,7 12,3

Баран № 491, 
BLV 7 генотип

360 4515 7,23 11,3 11
390 5010 7,43 14,5 15,1

Баран № 403, 
BLV 7 генотип

360 < 50 6,71 15,7 14,8
390 < 50 6,29 8,5 9,1

Table 4
Stages of the leukemic process in experimental animals infected with BLV

Experimental 
animal

Day 
of expe-
riment

Proviral load, 
copies / 100 ng 

DNA
Absolute lymphocyte 

count, × 109/L

Deviation from reference values, %
Physiological 
species norm

2.0–9.0 × 109/L

Intact 
individuals 
5.76 ±0.32

Ram No. 471, 
BLV genotype 4

360 < 50 5.84 6.1 1.3
390 < 50 6.02 9.4 4.5

Ram No. 414, 
BLV genotype 4

360 1039 6.34 11.2 11.1
390 1089 6.47 12.7 12.3

Ram No. 491, 
BLV genotype 7

360 4515 7.23 11.3 11
390 5010 7.43 14.5 15.1

Ram No. 403, 
BLV genotype 7

360 < 50 6.71 15.7 14.8
390 < 50 6.29 8.5 9.1

Комплекс обнаруженных изменений в лимфоид-
ных органах (лимфатических узлах и селезенке) у 
экспериментальных животных свидетельствовал о 
начальной стадии развития лейкозного процесса у 
мелкого рогатого скота.
Обсуждение и выводы (Discussion and Conclusion)

Выполненные исследования показали, что мел-
кий рогатый скот (овцы) может служить экспери-
ментальной моделью для воспроизведения заболе-
вания, обусловленного возбудителем лейкоза круп-
ного рогатого скота.

При внутрибрюшинном введении антигена BLV 
в объеме 1,5 мл у овец инфекционный процесс раз-
вивается в течение 30–50 дней, клинические про-
явления лейкоза у животных отсутствуют.

Изменения в системе гемопоэза у овец при экс-
периментальном лейкозе в течение 390 дней ми-
нимальны. Количественные и качественные пара-
метры красного ростка крови: концентрация эри-
троцитов, содержание гемоглобина, гематокрит, 
скорость оседания эритроцитов, осмотическая ре-
зистентность эритроцитов в период опыта опреде-
ляли в диапазоне референтных видовых значений. 
Отклонения в сторону увеличения или уменьшения 
у данных показателей составляли 8,3–8,4 %.

Комплекс изменений в реакциях иммунной си-
стемы организма данных животных характерен для 
инфекционных заболеваний, обусловленных виру-
сами. В инкубационный и продромальный периоды 

заболевания BLV у экспериментальных овец реги-
стрировали лейкоцитоз (16,8–18,7 × 109/л), увели-
чение фагоцитарной активности нейтрофильных 
клеток (ФА 50–52  %), количества Т-лимфоцитов 
(ИРИ 2,6–2,7 у. е.). Выраженность эндоинтоксика-
ции и тканевой деградации в данный период имела 
легкую или среднюю степень тяжести. Реактив-
ность иммунной системы в эти периоды оценивали 
как нормоэргическую (ЛТлфИ 4,3–7,3 у. е.). В пери-
од развития и разгара заболевания выраженность и 
интенсивность реакций иммунной системы у экс-
периментальных овец не претерпевали существен-
ных изменений по сравнению с описанными выше 
периодами. С 90-х по 390-е сутки включительно у 
животных отсутствовали проявления лейкоцитоза, 
однако концентрация клеток в крови была стабиль-
но повышенной на 7,5–8,0  % по сравнению как с 
референтными видовыми показателями, так и с по-
казателями у интактных животных, участвовавших 
в опыте. Увеличение количества клеток лейкоци-
тарной фракции происходило за счет субпопуля-
ций лимфоцитов, концентрация которых в крови 
постоянно была выше на 11–12  % по сравнению 
референтными видовыми показателями. Иммунная 
система экспериментальных животных находилась 
в напряженном состоянии, которое трактовалось 
как иммуносупрессивное легкой степени (ЛТлфИ 
3,6–3,8 у. е.).
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Экспериментальный баран № 471, инфицированный 
BLV 4 генотип «бельгийский», 390-е сутки опыта, 

провирусная нагрузка < 50 копий / 100 нг ДНК
Experimental ram No. 471 infected with BLV genotype 4 

(Belgian), day 390 of the experiment, 
proviral load < 50 copies / 100 ng DNA

Экспериментальный баран № 491, инфицированный 
BLV 7 генотип «австралийский», 390-е сутки опыта, 

провирусная нагрузка 5010 копий / 100 нг ДНК
Experimental ram No. 491 infected with BLV genotype 7 

(Australian), day 390 of the experiment, 
proviral load 5010 copies / 100 ng DNA 

Рис. 6. Герминативный центр корковой зоны пахового 
лимфатического узла барана (BLV-4). Окраска 
гематоксилином и эозином (увеличение ×600). 
Фото Л. И. Дроздовой, М. В. Петропавловского

В корковой зоне четкого контурирования 
лимфоидных фолликулов не отмечено, однако хорошо 
визуализируются герминативные центры, в которых 

преобладает популяция крупных лимфоцитов
Fig. 6. Germinal center of the cortical zone of the inguinal 

lymph node of a ram (BLV 4). Hematoxylin and eosin stain 
(magnification ×600). Photo by L. I. Drozdova, 

M. V. Petropavlovskiy. In the cortical zone, clear delinea-
tion of lymphoid follicles is not observed; however, germinal 

centers are well visualized, with a predominance of large 
lymphocytes

Рис. 7. Подкапсульный синус поясничного 
лимфатического узла лимфатического узла барана 

(BLV-7). Окраска гематоксилином и эозином 
(увеличение ×600). Фото Л. И. Дроздовой, 

М. В. Петропавловского
Зона подкапсульного синуса уменьшена 

в объеме, содержит незначительное количество 
недифференцированных клеток. 

Фолликулы имеют нечеткие контуры. 
Эритроциты в просвете сосудов окрашены 

неравномерно, наличествуют серповидные клеток 
Fig. 7. Subcapsular sinus of the lumbar lymph node of a ram 
(BLV 7). Hematoxylin and eosin stain (magnification ×600). 

Photo by L. I. Drozdova, M. V. Petropavlovskiy
The subcapsular sinus zone is reduced in volume and con-

tains a small number of undifferentiated cells. Follicles have 
indistinct contours. Erythrocytes within vessel lumina are 

unevenly stained, and sickle shaped cells are present

Рис. 8. Герминативный центр вторичного фолликула 
корковой зоны пахового лимфатического узла 

барана (BLV-4). Видны пролиферативные процессы 
В-клеток, количество крупных лимфоцитов 

ограничено (3–4 единицы в поле зрения), преобладают 
процессы апоптоза лимфоидных клеток. Окраска 

гематоксилином и эозином (увеличение ×600). 
Фото Л. И. Дроздовой, М. В. Петропавловского

Fig. 8. Germinal center of a secondary follicle in the cortical 
zone of the inguinal lymph node of a ram (BLV 4). Prolif-
erative processes of B cells are visible; the number of large 

lymphocytes is limited (3–4 per field of view), and apoptosis 
of lymphoid cells predominates. Hematoxylin and eosin stain 

(magnification ×600). Photo by L. I. Drozdova, 
M. V. Petropavlovskiy

Рис. 9. Пролиферативные процессы в стенке 
кровеносного сосуда подкапсульного синуса поясничного 

лимфатического узла лимфатического узла барана 
(BLV-7). Неравномерная окраска эритроцитов с 

присутствием серповидных клеток (признак анемии). 
Окраска гематоксилином и эозином (увеличение ×600). 

Фото Л. И. Дроздовой, М. В. Петропавловского
Fig. 9. Proliferative processes in the wall of a blood vessel 

of the subcapsular sinus of the lumbar lymph node of a ram 
(BLV 7). Uneven staining of erythrocytes with the presence 

of sickle shaped cells (a sign of anemia). Hematoxylin 
and eosin stain (magnification ×600). 

Photo by L. I. Drozdova, M. V. Petropavlovskiy
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Рис. 10. Селезенка барана (BLV-4). Формирование 
лимфоидного фолликула наряду с материнским 

(редуцированным) фолликулом. Окраска 
гематоксилином и эозином (увеличение ×100). 

Фото Л. И. Дроздовой, М. В. Петропавловского 
Fig. 10. Spleen of a ram (BLV 4). Formation of a lymphoid fol-
licle alongside a maternal (reduced) follicle. Hematoxylin and 

eosin stain (magnification ×100). 
Photo by L. I. Drozdova, M. V. Petropavlovskiy

Рис. 11. Селезенка барана (BLV-7). Дополнительный 
лимфоидный фолликул с единичными клетками, 
имеющими недифференцированное крупное ядро. 

Окраска гематоксилином и эозином (увеличение ×100). 
Фото Л. И. Дроздовой, М. В. Петропавловского 

Fig. 11. Spleen of a ram (BLV 7). Accessory lymphoid follicle 
with single cells containing a large undifferentiated nucleus. 

Hematoxylin and eosin stain (magnification ×100). 
Photo by L. I. Drozdova, M. V. Petropavlovskiy

Адекватность выбора мелкого рогатого скота 
(овец) в качестве модели BLV-заболевания была 
подтверждена следующими фактами: во-первых, 
в организме овец после введения антигена проис-
ходила его репродукция; во-вторых, в лимфоидных 

органах (лимфоузлах и селезенке) инфицирован-
ных овец происходили патологические изменения 
клеток и тканей, аналогичные изменениям в на-
чальной стадии лейкозного процесса у крупного 
рогатого скота [31].
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