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У статті наведено матеріали літературних повідомлень стосовно впливу мінорних 
інфекцій, а саме лейкозу, бичачого імунодефіциту та спумавірусної інфекції великої рогатої 
худоби на імунний статус тварин, антигенну спорідненість збудників захворювань. Акцент 
зроблено на біологічних властивостях збудника бичачого імунодефіциту, розповсюдженні та 
патогенезі, діагностиці захворювання 
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Серед вірусних захворювань великої рогатої худоби особливе місце займають так звані 
мінорні, або повільні інфекції — лейкоз (bovine leukemia), спумавірусна інфекція (bovine foamy 
virus) та бичачий імунодефіцит (bovine immunodeficiency). Ці захворювання характеризуються 
тривалим інкубаційним періодом і латентним перебігом. Обумовлюючи імуносупресивний вплив 
на організм інфікованих тварин і зниження резистентності поголів’я, наявність цих захворювань 
у стаді знижує ефективність засобів специфічної профілактики, рівень продуктивності та якості 
тваринницької продукції. Збудниками цих захворювань є BLV — bovine leukemia virus (лейкоз), 
BIV — bovine immunodeficiency virus (бичачий інунодефіцит) і BFV — bovine foamy virus 
(спумавірусна інфекція). Усі вони є антигенно спорідненими ретровірусами [1–4]. Матеріали 
світової наукової літератури свідчать про значне поширення мінорних інфекції серед тварин у 
розвинених країнах світу. 

В умовах України детально вивчено епізоотичні особливості лейкозу великої рогатої 
худоби — на цій підставі розроблено вітчизняні засоби ретроспективної діагностики, 
упроваджено заходи з ерадикації захворювання, завдяки цьому чисельність неблагополучних 
пунктів у останні роки зведена до мінімуму. А ось стосовно інших мінорних захворювань, а саме 
спумавірусної інфекції та імунодефіциту великої рогатої худоби, варто зауважити на цілковиту 
необізнаність у питаннях наявності та розповсюдження збудників цих захворювань у 
вітчизняних тваринницьких господарствах, навіть серед імпортованого поголів’я, тому авторами 
повідомлення ставиться завдання зробити аналіз стану вивчення поширення вищеозначених 
захворювань у тваринницьких господарствах країн світу і на цій підставі загострити увагу на 
необхідності впровадження діагностичних і профілактичних заходів у вітчизняному 
тваринництві. Перше повідомлення стосується імунодефіциту великої рогатої худоби. 

Вірус імунодефіциту великої рогатої худоби є лентивірусом, його персистенція в організмі 
інфікованих тварин спричинює збільшення лімфатичних вузлів, лімфоцитоз, ураження 
центральної нервової системи, прогресуючу слабкість і виснаження тварин [5–7]. Крім того, є 
свідчення, що BIV може призвести до імуносупресії, що спонукає прояв вторинних 
бактеріальних інфекцій і розвиток енцефаліту [8–11]. Відомо, що BIV-інфекція може 
обумовлювати екзальтацію інфекційного процесу, спричиненого вірусом лейкозу великої рогатої 
худоби [12–14]. 

Вірус бичачого імунодефіциту вперше виділено з крові корови, де мав місце підвищений 
лімфоцитоз, прогресуюча слабкість і виснаження, М. Ван дер Маатен зі співавт. у 1972 р. [15]. 
Важливо відзначити, що родина Retroviridae, до якої віднесено BIV, включає збудників 
імунодефіциту людини, кішок, мавп, вірус інфекційної анемії коней, віруси артриту-енцефаліту 
кіз, вісна-меді овець. Особливу увагу до вірусу бичачого імунодефіциту викликає філогенетична 
спорідненість з вірусом імунодефіциту людини-1 (ВІЛ-1), що дає можливість використовувати 
ВІV як модель, придатну для вивчення імунодефіцитних станів як тварин, так і людей [7, 11, 16, 17]. 
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Інфікованих вірусом бичачого імунодефіциту тварин реєструють у багатьох країнах світу, 
причому, нерідко виявляють асоційовану інфікованість за участю як збудника інфекційного 
імунодефіциту, так і лейкозу великої рогатої худоби [10, 14, 16, 18]. У результаті серологічних 
досліджень великої рогатої худоби в різних країнах світу на імунодефіцит, за матеріалами 
окремих наукових публікацій, виявлено значну поширенність захворювання. Так, у США 
серопозитивність спостерігали на рівні 4 %, у Нідерландах — 1,4 %, у Канаді — 5,5 %, у 
Німеччині — 6,6 %, у Франції — 4 % [11, 14, 18, 19]. Імунодефіцит великої рогатої худоби 
встановлено у Великобританії, Швеції, Коста-Ріці, Венесуелі, Новій Зеландії та Австралії  
[20–23]. Частка серопозитивної худоби у більшості випадків становила 1–7 %. Однак, в окремих 
стадах із хронічним перебігом захворювання (стаціонарність епізоотії) рівень інфікованості сягав 
до 50 %. Зі 64 % серопозитивних до BIV-збудника тварин у 74 % особин виявлено прояв 
лімфосаркоми, лімфаденопатії та інші порушення органів ретикулоендотеліальної системи  
[24–26]. 

За матеріалами окремих авторів, інфекційний імунодефіцит ВРХ реєструють в Японії, 
Франції, Канаді, Ірані, Аргентині, Німеччині, Нідерландах, Італії, Бразилії, Туреччині, Камбоджі, 
Пакистані, Австралії, причому, рівень інфікованості від 1 до 50 % і більше [3, 23, 27]. 

Захворювання реєструють також у тваринницьких господарствах Росії. К. С. Краснікова й 
О. С. Ларіонова [28] наголошують, що найбільшим рівнем інфікованості характеризується 
Краснодарський край, Тюменська, Самарська, Псковська, Новгородська, Володимирська та 
Ростовська області, Республіка Марий-Ел. Установлено, що стадний приріст рівня інфікованості 
складає у середньому 2,5 % на рік. 

Вірус імунодефіциту, як і вірус лейкозу великої рогатої худоби, може тривалий час не 
проявляти себе в інфікованому організмі, обумовлюючи стримання розвитку інфекційного 
процесу [6, 10, 21]. При цьому інфікована BIV тварина є активним джерелом інфекції, збудник 
передається від інфікованого до інтактного організму перинатально — від матері до плоду (від 
10 до 50 % випадків відповідно) та постнатально — з інфікованими лімфоцитами (аліментарно, 
контактно, трансмісивно) [6, 10, 14]. Установлено, що для зараження достатньо 0.5 мкл крові. У 
разі порушення санітарних правил захворювання може поширюватись ятрогенним шляхом [2, 
13]. Визначено, що збудник зберігається у спермі за кріоконсервування та існує можливість 
зараження корів від інфікованих биків під час штучного запліднення. За використання ПЛР 
установлена наявність збудника в лімфоцитах крові та молока, що доводить можливість 
інфікування інтактних особин секретами молочної залози. Вірус виділяли з мононуклеарних 
клітин периферичної крові інфікованих тварин через 9 діб після зараження. Методом ПЛР вірус 
знаходили у бичків починаючи з 9-ї і до 98-ї доби після інокуляції генетичного матеріалу [7]. 
Вивчали можливість вертикального шляху інфікування — трансплацентарну передачу збудника 
встановлено у 6 телят з 22 (27 %). Вертикальний шлях передачі збудника фіксували у стадах 
великої рогатої худоби, де серопозитивність була на рівні 17–36 % [7, 11, 26]. 

BIV має найбільш складну організацію генома серед лентивірусів з декількома генами, що 
беруть участь у регуляції експресії генів. Молекулярне клонування та секвенування провірусів з 
вірус-інфікованих клітин було використано для повної генетичної карти збудника [5, 22, 29]. 
Доведено складну антигенну структуру вірусу — у серії дослідів спостерігається імунна 
відповідь до окремих фракцій на інокуляцію BIV як у тварин, яким властивий істотний перебіг 
захворювання, так і у експериментально інфікованих лабораторних тварин [7, 13, 22]. В одному 
з таких досліджень вірусспецифічні антитіла проти білка р26 було виявлено в організмі телят 
уже через 2 тижні після інокуляції генетичного матеріалу — останні зберігалися в організмі 
інфікованих тварин упродовж 2–2,5 років [4, 9, 25]. За допомогою вестерн-блотингу 
установлено, що першою відповіддю на інокуляцію генетичного матеріалу були сироваткові 
антитіла проти білка р26, за якими чергувалися gp110 (поверхнева частина оболонки збудника), 
р55 (поліпротеїн попередника gag-pol), gp42 (ТМ, або трансмембранна частина глікопротеїдної 
оболонки), р18 (МА, або матрична частина gag) та р13 (NC, або нуклеокапсидна частина gag) 
[10, 19, 22]. Зроблено висновок, що р26 є найбільш імунодомінантним білком збудника бичачого 
імунодефіциту і в експериментально інфікованих телят, як уже зазначалось, антитіла 
виявляються вже через 2 тижні після інокуляції генетичного матеріалу, зберігаючись упродовж 
2–2,5 років [14, 18, 21]. В інших випадках спостерігалося зниження титру антитіл уже через 
1,5 роки після експериментального зараження. Усупереч цьому антитіла до білка ТМ, що 
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кодують env, виявляються пізніше, ніж до білка р26 і зберігаються протягом 3,5–4 років в 
організмі інфікованих тварин [4, 11, 18]. 

Відзначається, що ізоляція вірусу від істотно інфікованих тварин є досить складною 
задачею — з літературних джерел відомо лише про 4 успішних виділення. Усі чотири ізоляти 
репродукували на культурі клітин бичачої селезінки плода, клітинах легень плода ВРХ та 
ембріональних клітинах ембріона кроля [3, 7, 20]. 

Стосовно патогенезу захворювання акцентується на властивості лентивірусу інфікувати 
клітини імунної системи, у першу чергу моноцити, макрофаги та лімфоцити in vivo. Тропізм 
збудника iv vitro достатньо широкий: BIV реплікується у фібробластоподібних клітинах і, у 
більшості випадків, є цитопатичним, спричинюючи синцитію та загибель клітин [12, 20, 24]. 
Дослідження свідчать про розвиток імунодефіцитного стану і, на цьому фоні, високий рівень 
захворюваності поголів’я вторинними бактеріальними інфекціями, хронічним ураженням 
суглобів, менінгоенцефалітами [13, 18, 26]. Установлено взаємозв’язок з рівнем 
серопозитивності серед молочних корів. Визначено, що 29 % корів 3–4-річного віку стада, що 
обстежувалось, були BIV-позитивними. Причому, кількість таких тварин збільшувалася з віком і 
сягала 50 % у групах корів 5-річного віку, 60 % — 6-річного, 70 % і більше — у тварин віком  
7–10 років. При цьому у серопозитивних тварин 3–4-річного віку загальна чисельність 
лімфоцитів була у нормі та з віком знижувалася. Відмічали підвищення чисельності лімфоцитів і 
зниження частки моноцитів. Звертала увагу незначна зміна чисельності моноцитів і зниження 
їхніх функціональних властивостей у перші 2 роки після експериментального зараження. 
Результати цих досліджень підтверджують гіпотезу про те, що BIV здатний змінювати функцію 
моноцитів in vitro за умов його достатньої концентрації, що підтверджує здатність BIV та інших 
лентивірусів інфікувати макрофаги. Установлено тенденцію до пригнічення їхньої фагоцитарної 
активності через 4–8 місяців після введення антигену [2, 8, 11, 21]. 

Діагностика BIV-інфекції базується на використанні молекулярно-генетичних (ПЛР) і 
серологічних (непрямий ІФА) методів на підставі рекомбінантного антигену капсидного білка [1, 
7, 24, 25]. Використовується імуноблотінг, реакція імунофлуоресценції. Варто зауважити, що на 
відміну від інших представників лентивірусів, BIV-антиген не взаємодіє зі специфічними 
антитілами в реакції преципітації [19, 23]. 

Таким чином, у сучасних дослідженнях щодо бичачого імунодефіциту слід виділяти два 
напрями. Намірами за першим напрямом є вивчення молекулярної біології вірусу з метою 
встановлення впливу окремих вірусних генів у механізмі його реплікації. Окремим питанням 
другого напряму є намір вивчення BIV-інфекції стосовно її можливої ролі у прояві імунної 
дисфункції в організмі інфікованих тварин. Адже вплив інфекції, що вивчається, на імунну 
систему визначений на обмеженому рівні через недостатню чисельність ізолятів вірусу, що 
можна використовувати (вище наводились лише чотири вдалі спроби отримати ізольований 
вірус) [20, 25]. Головні дослідження BIV спрямовано на виявлення частин генома збудника, які 
відрізняються від його більш патогенних, проте тісно пов’язаних лентивірусів. Установлено, що 
BIV трансдукує значну чисельність клітин різних організмів, що, таким чином, може 
використовуватись як модель для вивчення властивостей лентивірусів взагалі [11, 13, 30, 31]. 
Негативний вплив збудника на стан імунної системи інфікованих тварин спонукає науковців до 
вивчення патогенетичних властивостей та механізмів інфекційного процесу з наміром 
зменшення ризиків рівня інфікованості поголів’я та економічних збитків унаслідок 
неблагополуччя стада.  

Висновком наведеної у повідомлені інформації є необхідність вивчення наявності та 
поширеності інунодефіциту великої рогатої худоби серед вітчизняного поголів’я, проведення 
відповідних наукових досліджень у напряму розробки та впровадження засобів молекулярно-
генетичної та ретроспективної діагностики і, як наслідок, законодавчих положень у питанні 
профілактично-оздоровчих заходів з метою підвищення резистентності поголів’я, продуктивності 
стада та якості тваринницької продукції. 
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