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Аннотация. Проведен обзор литературных источников, посвященных про-

блеме заболеваемости животных в условиях стресса. Согласно современным 

представлениям о механизме развития стресс-индуцированной патологии у жи-

вотных, основная роль принадлежит активизации процессов свободнорадикаль-

ного окисления в организме и перестройке нейроэндокринного регуляторного 

звена с последующим формированием иммунодефицитного состояния, ведущего 

к возникновению нозологически дифференцированной патологии. 

Summary. A review of the literature on the incidence of animal morbidity under 

stress was conducted. According to current understanding of the mechanism of stress-

induced pathology in animals, the primary role is played by the activation of free radical 

oxidation processes in the body and the restructuring of the neuroendocrine regulatory 

system, followed by the development of an immunodeficiency state, leading to the emer-

gence of nosologically differentiated pathology. 
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В условиях интенсификации производства продукции животновод-

ства проблема распространения стресс-индуцированной патологии у 

сельскохозяйственных животных приобретает особую актуальность и 

требует всестороннего изучения с целью повышения эффективности 

средств и методов борьбы со стрессом [17].  

Многочисленными исследованиями установлено, что в процессе 

стресс-реакции активизируются процессы перекисного окисления липи-

дов (ПОЛ), которые являются ведущим пусковым механизмом стрессор-

ных повреждений [1, 2, 15]. 

В фазу шока стадии тревоги стресс-реакции тревожное, лихорадоч-

ное возбуждение сопровождается появлением значительного количества 

активных форм кислорода (супероксидный радикал, гидроперекисный 

радикал, гидроксильный радикал, синглетный кислород и перекись водо-

рода), которые включаются в свободнорадикальные самоинициирующи-

еся реакции, что в итоге на фоне недостаточности антиоксидантной си-

стемы может привести к избыточному накоплению в организме продук-

тов ПОЛ (альдегиды, пероксиды, кетоны и высокотоксичные 
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металлокомплексы) и вызывать состояние, которое еще именуют «сво-

боднорадикальная патология» или «окислительный стресс» [3]. 

Механизм синдрома пероксидации при стрессе заключается в сле-

дующем: стресс-реакция, включая эндокринное звено (гипоталамус - ги-

пофиз - кора надпочечников), сопровождается выбросом катехоламинов 

и, как следствие, повышением оксигенации крови, активацией через аде-

нилатциклазную систему липолиза в жировой ткани и мобилизации боль-

шого количества жирных кислот. Избыток кислорода и субстрата, тормо-

жение аэробного окисления и потребления жирных кислот в клетках спо-

собствует вспышке свободнорадикального окисления. В результате и 

происходит накопление в тканях гидроперекисей, ненасыщенных альде-

гидов, малонового диальдегида и других токсических агентов, которые 

подавляют активность гликолиза, окислительного фосфорилирования и 

сопряженного с ним дыхания, ингибируют синтез белка, мембрансвязы-

вающих ферментов и нуклеиновых кислот, повреждают мембранные 

структуры и нарушают их проницаемость. При этом усиление процессов 

ПОЛ ведет к интенсивному расходу антиоксидантов, срыву физиологи-

ческой антиоксидантной системы и вторичной активации гипоталамо-ги-

пофизарно-надпочечниковой системы, что усугубляет нежелательные по-

следствия стресса [13]. 

Развитие окислительного стресса сопровождается снижением кон-

центрации в организме антиоксидантов неферментной природы. При 

этом хронический дефицит в рационе антиоксидантов вызывает сниже-

ние в крови уровня общего глутатиона, падение резистентности мембран 

эритроцитов к ПОЛ, что является следствием недостатка токоферола и 

других антиоксидантов в эритроцитах и в конечном итоге ведет к усиле-

нию процессов ПОЛ в тканях и органах стрессируемого организма [7]. 

Окислительный стресс составляет биохимический механизм сво-

боднорадикальной патологии, которая лежит в основе этиопатогенеза бе-

ломышечной болезни, токсической дистрофии печени, алиментарной эн-

цефаломаляции и экссудативного диатеза цыплят, болезней нервной си-

стемы, сахарного диабета собак и злокачественных опухолей. При этом 

для патологии, возникающей при стрессе, характерны дистрофические 

процессы не только в желудочно-кишечном тракте, мускулатуре, печени 

и поджелудочной железе, но и в костном мозге, а именно: происходит за-

медление процессов образования миелоидных стволовых клеток, эритро-

поэза и синтеза гемоглобина. Активности процессов ПОЛ в нервной 

ткани способствует высокое содержание в ее составе фосфолипидов, хо-

лестерина, жирных кислот, цереброзидов и триацилглицеролов, а также 

высокая концентрация катализаторов свободнорадикальных реакций – 

ионов железа и меди. На фоне дефицита микроэлемента селена усугубля-

ется нарушение процессов тканевого дыхания и окислительного 
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фосфорилирования вследствие недостаточности глутатион-глутатионпе-

роксидазной системы, что, в свою очередь, ведет к накоплению недоокис-

ленных продуктов обмена, нарушающих липидный и углеводный обмен, 

наступает инфильтрация и дистрофия печени, дистрофические изменения 

в скелетной и сердечной мускулатуре [10].  

В процессе развития стрессового состояния накапливающиеся в ор-

ганизме высокоактивные продукты свободнорадикального окисления ли-

пидов являются одной из причин, приводящих к супрессии неспецифиче-

ской иммунологической резистентности организма. В дальнейшем чрез-

мерная активация свободнорадикальных процессов, вследствие повы-

шенного образования активных форм кислорода, сопровождается нару-

шением рецепторных взаимодействий и деструктивными изменениями в 

системе клеточного и гуморального иммунитета [9]. 

Выделяют самостоятельную форму иммунодефицита – стрессорный 

иммунодефицит, крайним проявлением которого является состояние, при 

котором на непродолжительное время иммуноглобулины сыворотки 

крови исчезают полностью под влиянием протеаз в условиях резкого за-

кисления внутренней среды организма, а фрагменты иммуноглобулинов 

сорбируются на форменных элементах [4]. 

Стрессорные гормоны (кортикостероиды) ингибируют миграцию 

стволовых клеток и В-клеток из костного мозга и нарушают взаимодей-

ствие Т- и В-клеток, вызывая транзиторную лимфопению. При стрессе, 

наряду с изменением количественного состава лимфоцитов, изменяется 

общая масса лимфоидной ткани в организме (атрофия тимуса, инволюция 

селезенки и т. д.), что является морфологической составляющей развития 

иммунодефицита [5]. 

Широкое распространение в промышленном животноводстве полу-

чили вторичные (приобретенные) иммунодефициты, которые неотде-

лимы от стресса и сопутствуют большинству заболеваний. Основными 

механизмами развития вторичных иммунных дефицитов является потеря 

и гибель клеток иммунной системы путем некроза и апоптоза, а также 

инактивация клеток иммунной системы путем адсорбирования на их по-

верхности или накоплением внутри клетки ингибиторов (медиаторы вос-

паления, антибиотики тетрациклиновой группы, аутоантитела к лимфо-

цитам и др.). Иммунные дефициты проявляются желудочно-кишечным, 

респираторным, септическим синдромами, а также высокой предраспо-

ложенностью к злокачественным новообразованиям, аутоиммунным, ин-

фекционным и инвазионным заболеваниям [6, 11, 17]. 

Стресс и иммунодефицитное состояние, с одной стороны, не обхо-

дятся друг без друга, с другой – дополняют друг друга. Резкое уменьше-

ние иммуноглобулина А, Т-лимфоцитов, ослабление фагоцитоза в слизи-

стой кишечника и увеличение в крови ПОЛ, глюкозы и других веществ 
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являются характерными как для стресса, так и для иммунодефицита. 

Нервная, эндокринная и иммунная системы в организме животных функ-

ционируют по принципу взаимной регуляции. Стресс-обусловленные 

нарушения нейроэндокринных механизмов могут играть важную роль в 

патогенезе расстройств иммунной системы, а иммунологические меха-

низмы расстройства могут участвовать в патогенезе нервных и эндокрин-

ных болезней. При этом центральным звеном, координирующим нейро-

эндокринноиммунные взаимоотношения, является гипоталамо-гипофи-

зарная система [8, 14]. 

Синдром стрессорного ответа и иммунная система в силу общности 

реакции на действие разных стрессоров имеют двусторонние связи: 

нейрональные структуры влияют на иммунокомпетентные клетки в той 

же степени, как и иммунная система на синдром стрессорного ответа. При 

этом гипоталамус является ключевой структурой регуляции как син-

дрома стрессорного ответа, так и (по сути его части) функции иммуно-

компетентных клеток, и эти структуры используют одни пути эфферент-

ной информации от периферических сенсоров. Иммунокомпетентные 

клетки также располагают рецепторами к ацетилхолину, глюкокортикои-

дам, катехоламинам и нейропептидам. Существует определенное сход-

ство ответа гипоталамуса и других отделов стрессорной системы на дей-

ствие экзогенных антигенов, то есть стрессоров. В ответ на внедрение им-

мунного антигена повышается активность ядер гипоталамуса, усилива-

ется продукция кортикотропин-релизинг-фактора, аргенина-вазопрес-

сина, окситоцина и происходит активация оси гипоталамус-гипофиз-кора 

надпочечников. За усилением центрального звена следует активация сим-

патической нервной системы, периферической адренергической иннерва-

ции, повышение секреторной активности коркового и мозгового веще-

ства надпочечников [16]. 

Регуляция функции иммунной системы нейрогуморальными медиа-

торами осуществляется гуморальным путем, и каждый медиатор стиму-

лирует или угнетает активность макрофагов, Т- и В-лимфоцитов в зави-

симости от дозы вещества и вида антигена. Иммуносупрессивное дей-

ствие оказывают адреналин и норадреналин, серотонин, гистамин и тера-

певтические дозы глюкокортикоидов. Кроме того, имеются данные о том, 

что количество Т-хелперов при различных стрессорных ситуациях сни-

жается иногда на фоне повышения количества супрессоров и их активно-

сти, ведущих к снижению активности Т-системы. В свою очередь, Т-су-

прессоры также чувствительны к действию глюкокортикоидных гормо-

нов, что может приводить к стимуляции иммунологических реакций. 

Чрезмерное повышение иммунологических реакций лежит в основе пато-

логических процессов аллергического характера и аутоиммунных заболе-

ваний [12]. 
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Установлено, что гормоны стресса кортизол и АКТГ снижают 

устойчивость животных к бактериальным, вирусным, риккетсиозным и 

грибковым инфекциям, протозойным заболеваниям, гельминтозам. 

Кроме того, вызывают активацию латентных инфекций и обусловливают 

гибель животных от обычно непатогенной для них флоры слизистых обо-

лочек респираторного тракта и кишечника [18]. 

Таким образом, основная роль в развитии стресс-индуцированных 

заболеваний у животных принадлежит активизации процессов свободно-

радикального окисления и перестройке нейроэндокринного регулятор-

ного звена с последующим развитием иммунодефицитного состояния, ве-

дущего к возникновению нозологически дифференцированной патоло-

гии.  
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Аннотация. В статье представлен комплексный анализ скрепи – хрониче-

ской, неизлечимой прионной болезни овец и коз, характеризующейся необрати-

мыми поражениями центральной нервной системы и 100 % летальностью. Рас-

смотрены современные данные об этиологии заболевания (инфекционный прион-

ный белок PrPSc), эпизоотологических особенностях (длительный инкубацион-

ный период, устойчивость возбудителя в окружающей среде, основные пути пе-

редачи), патогенезе и клинической картине (классическая триада: зуд, атаксия, 

тремор). Особое внимание уделено сложности диагностики, базирующейся на 

прижизненной биопсии лимфоидной ткани и обязательном посмертном под-

тверждении методами иммуноблоттинга и гистологии. Детально описана си-

стема радикальных мер борьбы, включающая тотальную депопуляцию неблаго-

получного стада, жесткие карантинные мероприятия, специфическую дезин-

фекцию и долгосрочную стратегию генетической селекции (выведение живот-

ных с устойчивым генотипом ARR/ARR). Подчеркивается, что ввиду отсут-

ствия лечения и исключительной устойчивости прионов контроль скрепи 




