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Заключение. Испытуемый образец ветеринарного препарата 

«Картилаго» в дозе 1,0 мл однократно интраартикулярно и внутримы-

шечно трехкратно из расчета 1 мл на 10 кг безопасен и эффективен при 

остром асептическом артрите. 
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Аннотация. Исследованы морфологические и ультраструктурные изме-

нения в микроциркуляторном русле тонкого кишечника телят при микробном 

поражении.   
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Summary. Morphological and ultrastructural changes in microvasculatory 

blood stream of calves’ small bowel in microbial insult have been studied.  

(Поступила в редакцию 30.05.2024 г.) 

 Введение. Характерной чертой интенсивной системы выращива-

ния животных является то, что отдельные реакции особей отражают ре-

акцию целой группы животных, т. е. несут стадный характер. Появилась 

новая форма патологии, для которой ученые предложили термин «око-

лопатология». Околопатология рассматривает патологические измене-

ния в связи с условиями внешней среды всех экосистем. В настоящее 

время пользуются термином «Crowing disease complex» (комплекс бо-

лезней краудинг). В более узком смысле этого слова под «Crowing 

complex» понимают смешанные, повсеместно встречающиеся условно-

патогенные микробы, вызывающие нетипично протекающие болезни 

из-за низкой резистентности организма животных [13, 14].  

 Одной из актуальных проблем является изучение нарушение 

функций органов пищеварения у молодняка сельскохозяйственных жи-

вотных. Возрастные особенности в физиологии строения органов и тка-

ней, обмене веществ, иммунобиологии новорожденных телят обуслав-

ливают развитие целого ряда заболеваний [9, 10]. Исходя из этиологии, 

патогенеза, вида инфекции и формы поражения пищеварительного 

тракта, желудочно-кишечные болезни телят U. Johannsen u.a. [12] пред-

лагают классифицировать на следующие группы: 1) инфекции, с пре-

имущественным поражением кишечника – энтеротоксический колибак-

териоз, рота- и коронавирусный энтерит, криптоспоридиоз; 2) инфекции 
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с энтеральным и парентеральным поражением органов и систем – энте-

ротоксемия, обусловленная Clostridium perfingens, сальмонеллез; 3) ин-

фекции с вторичным поражением желудочно-кишечного тракта – коли-

сепсис, пневмоэнтериты аденовирусной и орнитозной этиологии; 4) не-

специфические энтериты – простая (ферментативная) и токсическая 

(гнилостная) диспепсия, кишечный дисбактериоз.  

Одним из существенных клинических признаков при диарее явля-

ется нарушение водно-электролитного состава организма животных. 

Основываясь на результатах исследований R. Lechowski [15], можно от-

метить, что при диарее происходит большая потеря воды, ионов бикар-

боната, калия, натрия и хлора. С фекалиями в сутки выделяется у телят 

до 3,7 л воды, у клинически здоровых животных – только 17-177 мл. Со-

держание в фекалиях глюкозы у клинически здоровых телят составляет 

369,0 мг/кг массы тела, при легком течении диареи – 1030,0 мг/кг и тя-

желом течении – 1650,0 мг/кг массы тела.  

Исследования, проведенные многими авторами H. Hartmann et al. 

[11]; N. Rossow et al. [17], свидетельствуют о том, что перед заболева-

нием телят диареей и в период болезни осмотичность плазмы уменьша-

ется, а перед гибелью – резко повышается. Это повышение вызвано сни-

жением тканевой перфузии (продуктами гидроокиси через кровеносные 

сосуды), вследствие периферической гипоксии, образованием молочной 

кислоты и увеличением содержания в крови мочевинного азота и в ре-

зультате пониженной фильтрации почек. У больных телят уровень 

ионов НСО-
3 в содержимом кишечника увеличивается в 2 раза, т. е. до-

стигает их уровня в крови. Основной причиной притока этих ионов из 

тканей организма в просвет кишечника является бактериальная эндоин-

токсикация. Большие потери НСО-
3  и натрия приводят к ацидозу. 

Существенные изменения происходят в углеводном, белковом и 

гормональном обменах в процессе нарушения деятельности пищевари-

тельного тракта. У новорожденных телят, например, резервы углеводов 

в печени в форме гликогена расходуются уже в первые 24 часа жизни. 

При диарее они расходуются еще быстрее. Низкое содержание сахаров 

(гипогликемия) вызывает слабость, апатию, конвульсии и коматозное 

состояние. Аналогичные результаты получены Т. И. Лапиной и др. [3], 

которые установили, что патологические процессы происходят не 

только в органах пищеварения, но и дыхательной системе. Происходит 

достоверное уменьшение активности гидролаз на микроворсинках эпи-

телиальной стенки носовой полости и трахеи, что, вероятно, приводит к 

нарушению трансмембранного обмена. 

Поэтому особое значение приобретают знание причин и условий 

возникновения, а также механизм развития клинических признаков и 
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нарушения профиля обмена веществ у высокопродуктивных животных. 

Профилактика и лечение болезней обмена веществ могут быть целена-

правленными и эффективными, если их осуществлять с учетом физио-

логии и патогенеза конкретно диагностируемой патологии [1, 2, 5-8, 16]. 

Цель работы ‒ определить морфоиммунологические, микроцир-

куляторные и ультраструктурные преобразования в пищеварительной 

системе животных при патологических процессах.    

Материал и методика исследований. Исследовались образцы 

ткани сычуга, отделы соответствующих 1-1,5 % (двенадцатиперстная 

кишка), 6-8 % (проксимальный отдел тощей кишки), 32-37 % (средний 

участок тощей кишки) длины тонкого кишечника телят. Биоптаты фик-

сировали в 10%-м нейтральном забуференным формалином по Р. Лилли 

при t+4 оС и t+20 оС, фиксаторе ФСУ А. М. Бродского, 70о спирте, а для 

проведения гистохимических исследований биоматериал замораживали 

в жидком азоте (t-196 0С) в сосуде Дьюара. После вскрытия брюшной 

полости отбор проб тонкого кишечника проходил не позднее 10-15 мин 

после эвтаназии. Всего было исследовано 12 телят, из которых 5 живот-

ных служили в качестве контроля, в возрасте 25-45 дней.  

 Функциональное состояние микроциркуляторного русла оцени-

вали по следующим параметрам: за один капилляр принимали фрагмент 

капиллярной сети, не имеющей боковых ветвлений; плотность капилля-

ров определяли как относительную величину, характеризующую гу-

стоту распределения капилляров в оболочках тонкого кишечника, рав-

ную числу капилляров, отнесенную к единице площади (nуд.). Количе-

ственную оценку капилляризации тонкого кишечника телят проводили 

с использованием методики С. М. Блинкова и др. (1961) по формуле: 

L0 = 2nc;  nc = Nc/2a, где Nc  – число концов сосудов в пределах сетки; 

nc – плотность  концов  капилляров на 1 мм2; а – площадь срезов, покры-

ваемая сеткой; L0 – длина капилляров на 1 мм3.  

 Микроциркуляторное русло тонкого кишечника выявляли мето-

дом импрегнации по Бильшовскому-Гросс и гистохимическим методом 

по Г. Гомори, основанного на выявлении щелочной фосфатазы (ЩФ, 

КФ 3.1.1.1) в эндотелии кровеносных сосудов. Для импрегнации крове-

носных сосудов азотнокислым серебром применяли тотальные пленоч-

ные препараты тонкой кишки телят, изготовленные по методике 

В. В. Малашко (1993). Из нефиксированной ткани гистосрезы готовили 

на микротоме-криостате МК-25 толщиной 8-10 мкм.                

Для электронно-микроскопического исследования брали соответ-

ствующие участки тонкого кишечника около 3-6 см, которые были ли-

гированы, и внутрилюминально вводили методом диффузии 2%-й рас-

твор глютарового альдегида. В последующем ткани помещали в 5%-й 
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раствор глютарового альдегида на 2 часа. Глютаровый альдегид гото-

вили на 0,1М фосфатном буфере рН 7,2-7,4 и фиксировали при t+40С. 

Затем делали вертикальные разрезы по отношению к оси кишки и изго-

товляли кубики с длиной края 1-1,5 см. После 3-кратной промывки в 

0,1М фосфатном буфере материал обрабатывали 2%-м раствором четы-

рехокиси осмия, дегидрировали в спиртах, возрастающей концентра-

ции, контрастировали уранил ацетатом и заключали в аралдит. Срезы 

готовили на ультрамикротоме ЛКБ (Швеция), контрастировали цитра-

том свинца и просматривали под микроскопом JEM-100СХ «JEOL» 

(Япония). Статистическую обработку цифрового материала проводили 

с использованием программного пакета Microsoft Excel.  

Результаты исследований и их обсуждение. Источником имму-

нокомпетентных клеток слизистых оболочек (СО) служит лимфоидная 

ткань GALT (gut associated lymphoid tissue). Интарэпителиальные лим-

фоциты преимущественно локализуются между клетками покровного 

эпителия в его базальных отделах и относятся к Т-клеткам, а лимфоциты 

собственной пластинки – к В-клеткам (12-35 %) и Т-клетками (45-75 %). 

Клетки моноцитарно-макрофагального ряда находятся в верхних участ-

ках собственной пластинки субэпителиально и диффузно. Из миелоид-

ных клеток в собственной пластинке СО.   

 Защитные реакции со стороны СО сычуга телят сопровождаются 

увеличением содержания межэпителиальных лимфоцитов – на 17,24 % 

(Р < 0,05), макрофагов – на 8,13 % (Р < 0,05)  и тучных клеток – в 1,4 раза 

(Р < 0,05). При окраске по Маллори выявили признаки процесса склеро-

зирования собственной пластинки СО и подэпителиального склероза, 

формирования микроэрозий, подэпителиальные кровоизлияния. Коэф-

фициент Спирмена между высотой поверхностного эпителия и числом 

межэпителиальных макрофагов составил r = 0,62. Коэффициент Спир-

мена между площадью подэпителиального склероза и числом макро-

фагов составил r = 0,64,  для склероза собственной пластинки СО – 

r = 0,58.   

Из 7 исследованных сычугов павших телят у 5 животных (71,43 %) 

обнаружены язвы в донной части сычуга. Их количество доходило до 

7-12 штук овальной или неправильной формы, иногда встречаются язвы 

со светло-серым шероховатым или бугристым дном. Дно язв покрыто 

серо-белым налетом. Наблюдается отторжение париетальных клеток от 

главных гландулоцитов, эти клетки располагаются на расстоянии 

9-16 мкм от желез и вокруг них находятся до 11-19 лимфоцитов и 

4-8 плазмоцитов. В подслизистой основе количество капилляров на 

1 мм2 снижается на 24,57 % (Р < 0,01), в СО – на 29,47 % (Р < 0,01). 
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В капиллярном русле происходит десквамация эндотелия, рассло-

ение и утолщение базальной мембраны, развивается подэндотелиаль-

ный и периваскулярный фиброз. Нарушение целостности стенок сосу-

дов активирует свертывающую систему крови, что приводит к гемоди-

намическим расстройствам (стаз, тромбоз), снижению транскапилляр-

ного обмена и дистрофическим изменениям эндотелиальных клеток ка-

пилляров. 

Воспалительный процесс в пищеварительной системе всегда со-

провождается развитием диареи, что приводит к дегидратации орга-

низма животных. До настоящего времени глубоких исследований не 

проводилось по оценке влияния дегидратации на функционирование пи-

щеварительной системы телят. Обнаружен повышенный синтез муцина, 

выполняющий защитную функцию СО, который также участвует в ре-

гуляции бактериальной флоры кишечника.  

Возникающий метаболический сдвиг сопровождается нарушением 

промежуточного обмена, в частности снижением анаболических про-

цессов. На фоне отмеченных фактов – атрофические изменения в СО 

двенадцатиперстной кишки, это связано со снижением регенераторной 

способности энтероцитов. Угнетение митотической активности прояв-

ляется снижением высоты ворсинок, атрофией СО и укорочением 

длины крипт. Глубина крипт при абомазоэнтерите уменьшается на 

7,63 % (Р < 0,01) по отношению к клинически здоровым животным. В 

ворсинках мы наблюдали увеличение количества обкладочных клеток,  

в криптах их число снижается в среднем на 23,06 % (Р < 0,05) по срав-

нению с контрольными данными.  

  Наблюдается диффузное повышение плотности клеточного ин-

фильтрата, который распространяется как в вертикальном, так и лате-

ральном направлениях. Наличие диффузного инфильтрата сочетается со 

структурными изменениями СО тонкого кишечника телят.  Морфологи-

ческие признаки, как обнаружение лейкоцитов в эпителии крипт, в про-

свете крипт в сочетании с повреждением и деструкцией крипт, служат 

характерными признаками острого энтерита у телят. В подслизистом 

слое происходит интенсивное развитие коллагеновых волокон, форми-

руется т. н. «коллагеноз слизистой оболочки». Микроворсинки в клет-

ках крипт развиты слабо, не выражены интердигитации латеральных 

мембран смежных энтероцитов.  

Существенным ультраструктурным нарушением в криптах явля-

ется образование крупных лакун, возникающих по ходу границы между 

смежными эпителиоцитами. Энтероциты содержит многочисленные 

микропиноцитозные везикулы, происходит отторжение микроворсинок 

и более крупных выростов цитоплазмы.  
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Ранним проявлением программированной гибели клеток является 

резко очерченное уплотнение ядерного хроматина в виде гомогенной 

массы. Промежуточная стадия апоптотической гибели клетки сопро-

вождается уменьшением размеров ядра. В конечную стадию апоптоза 

ядро клетки распадается на дискретные фрагменты, количество которых 

может составлять от 4-6 и более апоптозных телец. При световой мик-

роскопии клетки, подвергшиеся апоптозу, выглядят базофильными, с 

картинами кариорексиса. Крупные апоптозные тельца представляют со-

бой сферические или овальные ацидофильные глобулы.  

Таким образом, при специализации производства и концентрации 

поголовья животных на ограниченных площадях в условиях искусствен-

ного микроклимата наиболее распространены болезни органов пищева-

рения, клинически проявляющиеся диареей, дегидратацией, токсемией. 

В общей структуре патологии животных раннего постнатального пери-

ода указанные заболевания составляют от 28 до 65 %.  

Заключение. В современном молочном скотоводстве, характери-

зующемся высокой концентрацией животных на крупных комплексах с 

промышленной технологией содержания, важное значение придается 

изучению биологии новорожденных телят. Уровень продуктивности во 

многом зависит от живой массы телят при рождении. Концептуальным 

является глубокое исследование особенностей морфологии, физиоло-

гии, биохимии и состояние функциональных систем телят, родившихся 

с разной степенью физиологической зрелости. Исходя из адаптивного и 

компенсаторного роста животных, можно достичь высоких показателей 

продуктивности при создании комфортных условий содержания, корм-

ления телят, дополнительного использования комплексных мине-

рально-витаминных и фосфолипидных комплексов. 
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Аннотация. Исследованы гематобиохимические процессы в организме 

собак при меланоме кожи. Дается классификация меланом по Кларку и Бреслоу.     
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