
тивность применения антиоксидантов и гипотензивного препарата в комплексной 
терапии у кошек с ХПН. Применение комплексной терапии с антиоксидантным 
препаратом у больных животных с почечной патологией повышает антиоксидант- 
ную защиту клеток, препятствующую накоплению первичных, промежуточных и 
конечных продуктов перекисного окисления липидов в структурах нефрона. 
Включение гипотензивного препарата в значительной степени помогает стабили­
зировать показатели артериального давления, что в свою очередь является важным 
в развитии данного патологического процесса. Таким образом, результаты данного 
исследования позволяют обосновывать рекомендацию о применении препаратов, 
обладающих антиоксидантным эффектом и гипотензивным действием, в ком­
плексной терапии хронической почечной недостаточности у кошек.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ 
РАЗВИТИЯ ИЛИ УГАСАНИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА В

МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЕ

Климов Н.Т., Зимников В.И., Ерин Д.А.
ГНУ «Всероссийский научно-исследовательский ветеринарный институт патоло­

гии, фармакологии и терапии Россельхозакадемии», г. Воронеж, Россия

Введение. Среди многих болезней коров, обусловливающих снижение мо­
лочной продуктивности, санитарно-технологических качеств молока и экономиче­
ских показателей его производства, особое место занимает мастит -  воспаление 
молочной железы. Маститом переболевает в течение года 50-70% коров, от них не 
дополучают 10-15% годового удоя [Р.Г. Кузмич, 2001; И.А. Родин, 2002; В.А. Па­
риков, А.Г. Нежданов, 2005; А.А Богуш с соавт., 2008; В.И. Слободяник 2009; Н.Т. 
Климов, 2009; Лучко И.Т., 2016, Тарасенко М.Н., 2016].

Клинически выраженный мастит хорошо распознаваем по явным изменени­
ям состояния вымени и молока. Его обычно вызывают возбудители с высокой па­
тогенностью - стафилококки, стрептококки и колиформные бактерии. В среднем в 
30% случаев не удается выделить возбудителей болезни [В.А. Париков, 2000; В.С. 
Авдеенко, 2012].

Субклинический мастит редко приводит к непосредственной угрозе здоро­
вья животного, однако он встречается в 15-40 раз чаще, чем клинически выражен­
ный, как правило, эта форма предшествует клиническому маститу, протекает дли­
тельно, не всегда поддается лечению антибиотиками, значительно снижает молоч­
ную продуктивность, является источником инфицирования других животных 
[Колчина А.Ф., 2012; Ивашкевич О.П. с соавт., 2015, Anderson, D., еt al., 2002; 
Bergonier, D. et al., 2003; Blowey, R. et al., 2010].
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В связи с этим необходимо изучение патогенетических механизмов разви­
тия/угасания патологического процесса при субклиническом мастите.

Цель работы -  изучить гематологический, биохимический и иммунологиче­
ский статус больных субклиническим маститом коров при переходе его в клиниче­
ски выраженное и хроническое течение, а также при спонтанном выздоровлении.

Материалы и методы исследований. Исследования проведены на 46 коро­
вах черно-пестрой породы со среднегодовой молочной продуктивностью 6,5-7,0 кг 
молока, больных субклиническим маститом. У всех включенных в опыт животных 
дважды в неделю проводили обследование молочной железы (клинически и с ди­
агностическим реактивом). По результатам этих исследований животные были 
разделены на три группы: с хроническим течением воспалительного процесса, за­
болевшие клинически выраженным маститом и животные, у которых наступило 
спонтанное выздоровление.

От 6 животных каждой группы отобрали кровь и секрет вымени для лабора­
торного исследования, в крови определяли содержание: эритроцитов, лейкоцитов с 
определением лейкограммы, общего белка и его фракций, общих иммуноглобули­
нов, циркулирующих иммунных комплексов, бактерицидной, лизоцимной актив­
ности сыворотки крови, ОФР; показатели эндогенной интоксикации: АО А, СМП, 
антиоксидантный статус -  МДА, ГПО, каталаза, содержание оксида азота. В моло­
ке и секрете вымени - содержание: сывороточного белка, альбуминов, общих им­
муноглобулинов, иммуноглобулина G, лизоцима, гамма-ГТ, N-ацетил-в-глюкозо- 
аминидазы, соматических клеток.

Результаты и обсуждение. Установлено, что за период наблюдения -  4 не­
дели -  у 19,5% коров отмечен переход субклинического мастита в клинически вы­
раженный, у 23,9% животных отмечено спонтанное выздоровление, у остальных -  
(56,52%) наблюдали хроническое течение воспалительного процесса. Результаты 
биохимического и иммунологического исследования крови подопытных животных 
представлены в таблице 1.

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о том, что переход 
субклинического мастита в клинически выраженное воспаление сопровождается 
дальнейшим угнетением защитных реакций организма, что проявлялось снижени­
ем содержания количества эритроцитов на 12,9%, лейкоцитов - на 8,9%, моноцитов
- на 34,2% (Р<0,05), сегментоядерных нейтрофилов -  на 25,3%, бактерицидной и 
лизоцимной активности сыворотки крови -  соответственно на 11,7% (Р<0,05) и 
34,7% (Р<0,05), фагоцитарной активности лейкоцитов -  на 34,6%, фагоцитарного 
индекса -  на 18,7%, фагоцитарного числа -  на 36,1% и более высоким уровнем 
циркулирующих иммунных комплексов -  на 37,7% (Р<0,05). Усиливаются также 
явления эндогенной интоксикации и нарушения в функционировании системы 
ПОЛ-АОЗ, проявляющиеся повышением содержания молекул средней массы - на 
65,9% (Р<0,05), малонового диальдегида -  на 33,6%, при снижении активности ка- 
талазы -  на 9,9%, ГПО -  на 15,2%.

При сохранении воспалительной реакции в молочной железе и длительной 
антигенной нагрузке у животных отмечено снижение количества лейкоцитов на
11,2% (Р<0,05), возрастание содержания палочкоядерных нейтрофилов на 10,7% 
(Р<0,05), моноцитов -  на 7,3% (Р<0,0), свидетельствующих о высокой напряженно­
сти клеточного звена неспецифической резистентности организма на фоне сниже­
ния резервных возможностей гуморального звена, о чем свидетельствует снижение 
показателей лизоцимной активности сыворотки крови на 15,6% (Р<0,05). Отмеча­
ется и усиление эндогенной интоксикации организма, проявляющееся возрастани­
ем содержания малонового диальдегида на 12,7% и молекул средней массы - на 
10,8% (Р<0,01), при снижении активности каталазы на 8,1%.

Процесс спонтанного выздоровления животных сопровождался нормали­
зацией ряда показателей обмена веществ: снижением содержания лейкоцитов на 
10,1%, в том числе эозинофилов -  на 28,7% (Р<0,001), палочкоядерных нейтрофи­
лов -  на 64,3% (Р<0,01), моноцитов -  в 1,82 раза (Р<0,01) и у-глобулиновой фрак­
ции белка - на 27,6% (Р<0,05), при одновременном повышении содержания сегмен­
тоядерных нейтрофилов на 18,7% (Р<0,05), свидетельствующем о снижении воспа­
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лительной реакции.
Кроме того, при спонтанном выздоровлении коров, больных субклиниче- 

ским маститом, отмечается рост бактерицидной активности на 9,9% (Р<0,05), фа­
гоцитарного индекса -  на 27,6% и снижение лизоцимной активности сыворотки 
крови на 45,7% (Р<0,001), содержания циркулирующих иммунных комплексов -  на 
20,9% (Р<0,05), свидетельствующих о снижении антигенной нагрузки.

Таблица 1 — Показатели гематологического и биохимического статуса 
_____________________больных маститом коров___________ _________

Показатели, ед. 
измерения

Субклиниче- 
ский мастит, 

острое течение 
(до опыта)

Субклиниче- 
ский мастит, 
хр. течение

Клиниче­
ски выра­
женный 

катараль­
ный мастит

Спонтанное
выздоровле­

ние

Эритроциты, 1012/л 5,75±0,14 5,36±0,09 5,01±0,09 5,75±0,14
Лейкоциты, 109/л 8,9±0,51 7,9±0,42* 8,1±0,72 8,06±0,51

Нейтрофилы, %
палочкоядерные 2,8±0,12 3,1±0,3' 3,1±0,11 1,8±0,12"
сегментоядерные 31,0±2,3 29,8±2,1 24,6±2,1 29,3±1,8*
Эозинофилы, % 9,4±0,35 9,8±0,61 11,8±0,51 7,3±0,33"'
Лимфоциты, % 52,7±2,3 53,5±2,5 55,00±1,2 59,3±3,7
Моноциты, % 4,1±0,3 3,8±0,28* 2,5±0,24 2,3±0,32"
Общий белок, г/л 79,80±2,11 81,32±2,2 81,12±3,2 80,12±3,1
Альбумины, % 48,3±1,81 46,6±2,18 42,0±1,75 49,03±2,3
а-глобулины, % 10,1±0,56 9,2±0,7 10,4±0,3 13,4±0,4*
в-глобулины, % 20,04±0,8 19,4±0,9 17,3±1,4 16,07±0,8
Y-глобулины, % 21,56±1,4 24,8±1,9 30,3±2,0 21,50±1,1
Общие Ig, г/л 23,54±1,7 35,17±3,2 30,36±2,3 31,02±2,5
ЦИК, г/л 0,377±0,03 0,428±0,03 0,519±0,08 0,298±0,04
БАСК, % 80,36±2,82 78,6±2,7 70,96±2,16 88,4±2,1*
ЛАСК, мг% 0,525±0,02 0,443±0,03' 0,707±0,06 0,285±0,02"'
ФАЛ, % 72,3±3,05 55,6±4,4 47,3±3,1 67,6±6,4
ФИ, м.к./фагоцит 2,83±0,17 2,44±0,19 2,3±0,13 3,61±0,13
ФЧ,
м.к./акт.фагоцит 5,82±0,23 3,94±0,28 3,74±0,17 5,69±0,34
СМП, у.е. 0,370±0,03 0,410±0,04 0,614±0,05 0,257±0,02
МДА, мкМ/л 1,34±0,05 1,51±0,07 1,79±0,05 1,21±0,02
ГПО, мкМ/л *мин 12,14±0,31 11,97±0,31 10,29±0,54 15,39±0,38
Катала-
за,мкМ/л*мин 21,09±0,7 19,39±0,5 19,01±0,8 24,94±0,21
NO, мкМ/л 86,05±1,9 88,4±5,8 105,2±8,4 62,6±1,4

Спонтанное выздоровление также сопровождалось снижением эндогенной 
интоксикации организма коров и положительной динамикой в функционировании 
системы ПОЛ-АОЗ, о чем свидетельствует более низкое содержание малонового 
диальдегида -  на 9,7%, оксида азота -  27,6%, при повышении активности каталазы
-  на 18,3% и ГПО -  на 26,8%. Из секрета молочной железы больных субклиниче- 
ским маститом коров в острой стадии воспаления выделены следующие микроор­
ганизмы: Staph. aureus -  80,0%, Str. аgalactia - 20,0%, Ent. faecium - 20,0%, при этом 
Ent. faecium выделен только в ассоциации с Staph. aureus. Бактериальная обсеме- 
ненность молока при этом составила от 3,36х10 до 6,50х10 КОЕ/мл. Кроме того, в 
20,0% случаев выделены бифидо- и лактобактерии в титре 10-2.

От больных субклиническим маститом коров с хроническим течением вос­
паления выделено четыре вида микроорганизмов: Staph. aureus - 80,0%, Str. 
аgalactia - 60,0%, Ent. faecium - 20,0%, Ent. faecalis - 20,0%. Кроме того, из одной 
пробы выделены дрожжеподобные грибы. Бактериальная обсемененность секрета
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3 5молочной железы составила от 1,71х10 до 6,35х10 КОЕ/мл. Энтеро- и бидобакте- 
рии были выявлены в 40% исследованных проб, лактобактерии - 20,0% с титром от 
10- до10 . Из секрета молочной железы больных клинически выраженным ката­
ральным маститом животных выделено три вида микроорганизмов: Staph. aureus - 
60,0%, Str. agalactia - 80,0% и Ent. faecalis - 20,0%. Кроме того, из одной пробы вы­
делены дрожжеподобные грибы. Бактериальная обсемененность секрета молочной 
железы составляла от 2,8х10 до 6,24х10 КОЕ/мл. Энтеробактерии выделены в 
40,0% проб, бифидобактерии -  в -20,0% с титром 10-1-10-2, лактобактерии у данных 
животных не выделены. Из секрета молочной железы животных, у которых насту­
пило спонтанное выздоровление, выделены три вида микроорганизмов: Str. 
agalactiaе -  в 20,0% проб, Ent. faecalis - 60,0%, Ent. aerogenes -  в 20,0% проб. Кроме 
того, в 60,0% исследованных проб выявлен титр энтеробактерий, в 20,0% - лакто- и 
бифидобактерий с титром 10-1-10-2.

Таким образом, от больных субклиническим маститом коров выделены в 
основном патогенные микроорганизмы (Staph. aureus, Str. agalactiaе), условно­
патогенная микрофлора (Ent. faecium) выделена лишь в ассоциации с патогенными 
возбудителями.

При хроническом течении воспалительного процесса в молочной железе 
при сохранении этиологической роли патогенных возбудителей отмечено возрас­
тание обсемененности молока бифидобактериями в 2 раза и выделение энтеробак­
терий в 60,0% проб. Уровень бактериальной обсемененности секрета вымени дос­
товерно не изменился и составил 1,28х10 КОЕ/мл.

При переходе скрытого воспаления в клинически выраженное катаральное 
из секрета молочной железы выделены те же патогенные микроорганизмы (Staph. 
aureus, Str. agalactiaе), бактериальная обсемененность при этом возросла в 10,4 раза 
и составила 1,74х105 КОЕ/мл.

У животных, у которых отмечено спонтанное выздоровление, в 80,0% слу­
чаев выделена сапрофитная микрофлора (Ent. faecalis, Ent. aerogenes) и в 20,0% - 
патогенный агалактийный стрептококк, бактериальная обсемененность молока со­
ставила 2,88х102 КОЕ/мл. Полученные данные свидетельствуют о том, что в этио­
логии мастита как субклинического, так и клинически выраженного основная роль 
принадлежит патогенным микроорганизмам (Staph. aureus, Str. agalactiaе).

Показатели качества секрета вымени животных с различной патологией 
молочной железы соответствовали показателям, характерным для данной патоло­
гии. У животных со спонтанным выздоровлением отмечали положительные изме­
нения и в составе секрета вымени. По показателям качества оно соответствовало 
требованиям первого сорта согласно ГОСТ №52045-2003 и Федерального закона 
«Технический регламент на молоко и молочную продукцию» (таблица 2).

Таблица 2 - Показатели секрета вымени клинически здоровых 
_________ _______ и больных маститом коров_________ _______

Показатель

Субклиниче- 
ский мастит, 
острое тече­

ние 
(до опыта)

Субклиниче- 
ский мастит, 
хр. течение

Клинически
выраженный
катаральный

мастит

Спонтанное
выздоровле­

ние

Белок, % 2,9±0,06 2,67±0,05 2,15±0,05 3,2±0,03
Жир, % 3,2±0,1 3,1±0,07 2,06±0,04 3,95±0,07
Плотность 1026,6±0,3 1025,4±0,3 1022,5±0,4 1028,4±0,4
СОМО 10,34±0,3 8,93±0,3 6,98±0,2 11,68±0,04
Содержание СК, 
тыс/мл 1459,8±117,6 1948,8±501,1 4838,2±382,7 197,5±31,02

Выводы. Переход скрытого воспаления в клинически выраженное, вероят­
но, связан с возрастанием патогенности микроорганизмов и дальнейшим снижени­
ем общей неспецифической резистентности, ослаблением антиоксидантной защи-
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ты и более выраженными процессами пероксидного окисления и эндогенной ин­
токсикации. Спонтанное выздоровление, возможно, связано со снижением анти­
генной нагрузки на фоне повышения показателей общей неспецифической рези­
стентности, уменьшением эндогенной интоксикации организма коров и положи­
тельной динамикой в функционировании системы ПОЛ-АОЗ. Установление общих 
закономерностей развития воспалительного процесса в молочной железе требует 
дальнейшего выяснения их взаимосвязи с состоянием локального иммунитета мо­
лочной железы.
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ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА ПЦР ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ 
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ 

В СПЕРМЕ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА

Козлова А.Д., Г орбачева Н.С., Клименкова О.В., Яралова Е.А., Яцентюк С.П.
ФГБУ «Всероссийский государственный центр качества и 

стандартизации лекарственных средств для животных и кормов», г. Москва,
Россия

Введение. При разведении крупного рогатого скота в настоящее время ши­
роко используются технологии искусственного осеменения коров спермой, полу-
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