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Введение 
Резистентность к инфекционным воздействиям 

определяется состоянием нейроэндокринно-иммунной 
системы организма, в частности, функциональными воз-
можностями гипоталамо-гипофизарно-
адренокортикальной системы (ГГАКС) и системы гипо-
физ-щитовидная железа [1]. Глюкокортикоидные и ти-
реоидные гормоны осуществляют регуляцию метаболи-
ческой и функциональной активности клеток и органов 
иммунной системы, являются модуляторами иммунных 
процессов и медиаторами нейроиммунных и иммуногор-
мональних взаимодействий [2, 3]. Нарушения в эндок-
ринной системе сопровождаются и дополняются разви-
вающимися нарушениями основных систем организма, 
прежде всего иммуногенеза. Иммунокомпетентные клет-
ки экспрессируют специфические рецепторы к гормонам, 
что и определяет их модулирующее действие на функ-
циональную активность иммунной системы. Установле-
но, что Т-супрессоры имеют большую экспрессию и 
афинность рецепторов на мембране к гидрокортизону, и 
потому в 100 раз более чувствительны к его действию, 
чем Т-хелперы, что и является одним из механизмов ре-
гуляции подклассов клеток в физиологических условиях 
[4]. Среди многочисленных иммунотропных эффектов 
глюкокортикоидов важным является их способность по-
давлять иммунные процессы вследствие супрессии ряда 
генов [5]. Показано [6], что взаимодействуя с клеткой, 
глюкокортикоидные гормоны связываются с внутрикле-
точными рецепторами. После димеризации глюкокорти-
коидрецепторные комплексы взаимодействуют с ядер-
ными структурами, в процессе чего могут модифициро-
вать функции транскрипционных факторов АР-1, NF-κВ 
и JAK STAT. Важным компонентом иммуносупрессорно-
го действия глюкокортикоидов является подавление экс-
прессии генов, зависимых от транскрипционного сайта 
связывания NF-κВ. Кортикостероиды способны индуци-
ровать и образование трансформирующего фактора роста 
(ТФРβ), который может подавлять иммунный ответ [2]. 

Исследование характера, интенсивности и фи-
зиологического значения гормональных реакций, вы-
званных действием антигенов и иммуногенов, имеет су-
щественное значение для разработки методов коррекции 
иммунного ответа и усовершенствования систем приме-
нения вакцинных препаратов. Учитывая роль гормональ-
ной регуляции в процессах иммуногенеза, изучение осо-
бенностей функциональной активности системы гипо-
физ-щитовидная железа и глюкокортикоидной функции 

ГГАКС в динамике формирования иммунного ответа 
позволит выявить оптимальные гормональные характе-
ристики, способствующие формированию полноценно-
го иммунного ответа. Нами исследованы особенности 
гормонального звена формирования поствакцинального 
иммунитета у кролей в условиях антигенной нагрузки 
вирусом диареи крупного рогатого скота (ВД КРС), 
штамм "Oregon С-24V”.  
 
Материалы и методы 

Исследования проведены на двух группах кро-
лей по пять животных весом 2,5 - 3,0 кг. Кролям опыт-
ной группы внутримышечно в дозе 2,0 х 106,5 ТЦД50/мл. 
вводили вирус ВД КРС, штамм "Oregon С-24V”. Кролям 
контрольной группы вводили физиологический раствор. 
Пробы крови отбирали из краевой ушной вены (утром, 
до кормления) до нагрузки и в динамике развития им-
мунной реакции: через 2 часа, через 24 часа и через семь 
суток после введения вирусов. 

Антитела к ВД титровали в реакции нейтрали-
зации. Концентрацию глюкокортикоидного гормона 
коры надпочечников (кортизол) и гормонов системы 
гипофиз-щитовидная железа (тиреотропин, тироксин, 
трийодтиронин) определяли в сыворотке крови методом 
радиоиммунологического анализа с использованием 
стандартных наборов реактивов производства ИБОХ 
АН Республики Беларусь. Радиоиммунологические ис-
следования были проведены на базе изотопной лабора-
тории ННЦ „ИЭКВМ”. Сыворотку крови сохраняли при 
–18° С. Статистическую обработку результатов иссле-
дования выполняли на ПК с использованием пакета 
прикладных программ "Ехсеl". 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

Серологическим анализом напряженности им-
муногенеза в реакции нейтрализации у животных, при-
витых вирусом диареи, не обнаружено активного анти-
телообразования (титр антител 1:4 и 1:8). Полученные 
результаты согласовываются с особенностями патогене-
за вирусной диареи. Известно [7], что характерной осо-
бенностью для ВД является блокирование иммунореак-
тивности организма вследствие поражения иммуноком-
петентных клеток. Об этом свидетельствует значитель-
ное снижение титров противовирусных антител, угне-
тение нормальных механизмов защиты, прежде всего 
гуморальных факторов и фагоцитарной функции. След-
ствием патогенного действия вируса диареи является 
иммуносупрессия. 

Отсутствие проявления иммунологического от-
вета на нативный вирус диареи сопровождалось выра-
женными изменениями реактивности глюко-
кортикоидной функции ГГАКС и функциональной ак-
тивности системы гипофиз-щитовидная железа, что 
свидетельствует как об их участии в стрессорной реак-
ции организма на заражение, так и о вовлечении в реа-
лизацию механизма иммуносупрессии (таблица).  
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Таблица. Концентрация гормонов в сыворотке крови кролей при антигенной стимуляции вирусом диареи КРС (М ± м) 
 

После антигенной стимуляции  Гормональные 
 показатели 

Группы  
животных 

До антигенной 
стимуляции 2 часа 24 часа 7 суток 

Контрольная 169,01±22,58 137,94±21,19   175,40±24,91 169,99±4,48 Кортизол, 
нмоль/л Опытная 169,68±24,31   297,78±35,90*   307,24±6,14** 301,07±14.86** 

Контрольная   1,07±0,26   1,03±0,19       1,03±0,19     1,13±0,18 Тиреотропин, 
мМЕ/л Опытная   1,13±0,34   0,93±0,27       2,37±0,07**     0,73±0,03 

Контрольная 32,00±3.87 43,43±0,77     46,83±5,89   31,83±1,64 Тироксин, 
нмоль/л Опытная 44,17±1,67     21,50±0,47**     14,37±0,64**   11,40±0,67** 

Контрольная   7,00±0,25   6,90±0,32       6,43±0,20     6,73±0,41 Трийодтиронин, 
нмоль/л Опытная   6,30±0,51     5,40±0,43*       5,33±0.18**     7,80±0,11 

Контрольная 22,53±2,83 15,90±0,89     14,10±1,36   21,16±0,69 Тиреоидний  
индекс, % Опытная   14,2±0,87     25,06±1,47**   37,16±0,52*** 68,86±4,17*** 

 Примечание: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01; *** - Р < ,001; Р – достоверность разности относительно уровня контрольной 
группе. 
 

Достоверные изменения уровня тиреотропина у 
животных опытной группы наблюдались только через 24 
часа после антигенной стимуляции, когда его концентра-
ция в сыворотке крови на 130 % (Р < 0,01) превышала 
уровень в контрольной группе. Концентрация тироксина 
в сыворотке крови кролей опытной группы снижалась на 
протяжении всего эксперимента: через 2 часа на 21,93 
нмоль/л (Р < 0,01), через 24 часа на 32,46 нмоль/л (Р < 
0,01) и на 20,43 нмоль/л (Р < 0,01) через семь суток отно-
сительно уровня в контрольной группе. Это снижение в 
период от 2-х до 24-х часов составило 33 % (Р < 0,001), а 
к 7-м суткам еще 21 % (Р < 0,001). Концентрация трийод-
тиронина в сыворотке крови также снижалась через 2 
часа на 22 % (Р < 0,05), а через сутки на 17 % (Р < 0,01), 
после чего восстанавливалась до уровня в контрольной 
группе. Однако возрастающие потребности организма в 
тиреоидных регуляторных агентах в процессе развития 
компенсаторной адаптационно-трофической реакции на 
инфекционный агент обеспечивались вполне достаточ-
ным уровнем метаболически активной формы тиреоид-
ных гормонов, о котором косвенно судили по величине 
тиреоидного индекса (Т3/Т4 х 100%). Величина тиреоид-
ного индекса (ТИ) возрастала у животных опытной груп-
пы через 2 часа на 57 % (Р < 0,01), через 24 часа на 163 % 
(Р < 0,001), а через 7 суток на 225 % (Р < 0,001) относи-
тельно уровня у животных контрольной группы. Увели-
чение уровня ТИ в период от 2 до 24 часов составило 48% 
(Р < 0,01), а от 24 часов к 7-м суткам – еще до 85 % (Р < 
0,01). 

Антигенная стимуляция иммуногенеза экспери-
ментальных животных вызывала выраженную активацию 
глюкокортикоидной функции ГГАКС. Уровень кортизола 
повышался через 2 часа на 116 % (Р < 0,05), через 24 часа 
на 75 % (Р < 0,01), а к 7-м суткам на 77 % (Р < 0,01) отно-
сительно контрольного. Известно [1, 4], что глюкокорти-
коидная регуляция иммуногенеза зависит от иммуноген-
ности дозы антигена. Глюкокортикоидные гормоны 
ГГАКС в физиологических количествах способствуют 
формированию полноценного специфического иммуни-
тета. Чрезмерное повышение уровня кортизола угнетает 

антителогенез. В проведенном эксперименте доза на-
тивного цитопатогенного ВД КРС вызывала выброс 
глюкокортикоидов в количествах, оказывающих де-
прессирующее воздействие на антителогенез. Показано 
[8, 9], что гиперфункция коры надпочечников в услови-
ях стресса (а вакцинация – это стресс) сопровождается 
угнетением функциональной активности клеток эффек-
торов, десинхронизацией метаболического обеспечения 
компонентов гистогематологического барьера органов 
иммунной системы, может быть причиной морфологи-
ческого и иммунологического проявления вторичного 
иммунодефицита и нарушения коррелятивных связей 
паренхиматозно-сосудистого комплекса. Результаты 
эксперимента показали, что антигенная стимуляция 
кролей ВД КРС, штамм „Oregon С-24V”, в дозе 
2,0 х 106,5 ТЦД50/мл. не вызывала формирования ответной 
иммунной реакции, и для разработки нового вакциналь-
ного препарата должен быть использован инактивиро-
ванный ВД КРС. Гормоны системы гипофиз-
щитовидная железа и глюкокортикоидные гормоны 
ГГАКС вовлечены в механизм реализации иммуносу-
прессорного воздействия вируса диареи КРС на орга-
низм, что свидетельствует о возможности их использо-
вания для ранней оценки уровня иммуногенности ви-
русных штаммов при разработке новых вакцинальных 
препаратов.  
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