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Аннотация. Исследованы структурные изменения в молочной железе 

коров при разных формах мастита. Установлена комплексная реакция на па-

тологический процесс, включающий компенсаторно-приспособительные пере-

стройки железистых и  стромальных структур и микроциркуляторного русла 

молочной железы коров.  

Summary. Structural changes of mammary gland in cows with different forms 

of mastitis have been studied. As a result, we have stated complex reaction on the 

pathological process, including compensatory and adaptive rearrangements of glan-

dular and stromal structures, as well as of microcirculatory channel in  a mammary 

gland of cows.  

 

Введение. Лактационная функция присуща лишь женскому орга-

низму – одному из наиболее высокоорганизованных классов позвоноч-

ных. Мелочная железа и способность вскармливать новорожденных 

детенышей молоком является одним из довольно поздних филогенети-

ческих приобретений в эволюции позвоночных и представляет пример 

РЕ
ПО
ЗИ
ТО
РИ
Й ГГ

АУ



 170 

важнейшего эволюционного скачка [1]. У современных видов млеко-

питающих молочная железа как система  клеток и тканей, выполняю-

щих специфическую функцию, обнаруживает общность основных 

принципов организации и функциональных отправлений для всех ви-

дов млекопитающих [2]. 

Молочная железа всех млекопитающих представляет сложноор-

ганизованный орган, состоящий из ряда тканей, среди которых разли-

чают секреторную, или паренхиматозную (железистую), тесно связан-

ную с протоковыводящей системой, миоэпителиальную и гладкомы-

шечную, соединительную (строму) и жировую, кровеносные и лимфа-

тические сосуды, а также нервы с их окончаниями [3, 4].  

Особенности секреторного цикла в клетке молочной железы из-

давна привлекали внимание исследователей [5]. Наряду с голо- и апок-

риновым типами секреции в молочной железе выявлен и мерокрино-

вый тип. При этом типе секреции капля секрета (жира), продвигаясь к 

апикальной части клетки, оттесняет к базальной мембране цитоплазму 

и ядро. Апикальная плазмалемма обтекает жировую каплю и отрывает-

ся вместе с ней, не увлекая за собой фрагментов цитоплазмы [6]. Таким 

образом, в молочной железе могут иметь место как апокриновый, так и 

мерокриновый типы секреции. Голокриновый тип секреции – скорее 

исключение. 

Из секреторных клеток продукты секрета выделяются по мере их 

синтеза. Существует пять основных фаз секреторного цикла эпители-

альных клеток молочной железы: поглощение (сорбция) клеткой нако-

пления предшественников молока, приносимых в нее из крови и ткане-

вой жидкости; внутриклеточный синтез сложных молекул в результате 

внутриклеточного метаболизма; формирование синтезируемого про-

дукта в гранулы или капли секрета; продвижение их к апикальному 

участку клетки (внутриклеточный транспорт); выход (экструзия) сек-

рета из клетки в просвет альвеолы, после чего наблюдаются восстанов-

ление исходной структуры клетки и начало нового цикла [7]. 

У коров, в отличие от других животных, в сосках обнаруживают-

ся  сложные и крупные чувствительные нервные окончания, очень по-

хожие на окончания в руке человека. Сосковый канал известен еще под 

названием «полосатого канала». Для усиления сфинктера верхний ко-

нец соскового канала снабжен широкой складкой слизистой оболочки 

«розетка Фюрстенберга». Прижимаясь книзу, розетка закрывает отвер-

стие канала и препятствует вытеканию молока. У 19-37% коров такой 

складки не существует. 

Кожа сосков не имеет волос, потовых и сальных желез, но увели-

чивается содержание мышечной ткани, утолщение эпидермиса. Эпи-
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дермис кожи в соске имеет до 35-40 клеточных слоев, которые враста-

ют в дерму соска [8]. Соски защищены от низкой температуры разви-

тыми артерио-венозными анастомозами типа замыкающих артерий. 

Слизистая оболочка соска покрыта многослойным ороговевающим 

эпителием и становится менее прозрачной [9]. Поверхность протока 

покрыта массой слущенных (десквамированных) клеток. Слизистая 

оболочка протока содержит бактериостатические и бактерицидные 

вещества, липиды, в первую очередь, жирные кислоты (лавровую, ми-

ристиновую, олеиновую, линоленовую). Данный продукт имеет сход-

ство с кожным салом, поэтому его называют «молочным салом – лак-

тосебум - lactosebum». Лактосебум оказывает бактерицидное действие 

на Str. аgalactiae и др. микробы. Кератинизация (особенно у старых 

коров) снижает защитные свойства лактосебума [10]. Если в содержи-

мом канала сосков содержится жирных кислот (лавровой, миристино-

вой) до 20 мг, то в данном случае коровы реже заболеют маститом,  а 

наличие в сосках в преобладающем количестве олеиновой и линолено-

вой кислот  − высокая восприимчивость животных к маститу.   

Барьерная функция сосков против микробов сразу после доения 

довольно значительная и медленно повышается в течение первых 30 

мин, через 120 мин барьерная функция снижается (до минимальной) на 

72-76%, после чего в интервале 120-140 мин наблюдается подъем на 

55% от первоначального периода и держится в течение 4-8 часов после 

доения. По физиологической норме канал остается открытым после 

машинного доения в течение 30-40 мин, но чаще этот процесс затяги-

вается до 1-2 часов и более. Поврежденные соски и при мастите они 

остаются частично открытыми на постоянной основе. 

В зависимости от массы вымени отмечается различное соотноше-

ние тканей вымени: при массе вымени свыше 20 кг: интерстициальная 

ткань составляет 13,2%, жировая ткань – 8,1%, просветы альвеол – 

62,7%, межальвеолярная ткань −7,9%. Паренхима железы включает:  

количество альвеол на 3 мм
2
 – 122, объем альвеол – 16669 мкм

3
. При 

массе вымени 10-15 кг соотношение тканей следующее: интерстици-

альная ткань составляет 12,9%, жировая ткань – 7,9%, просветы альве-

ол – 61,2%, межальвеолярная ткань − 6,5%. Паренхима железы вклю-

чает: количество альвеол на 3 мм
2
 – 152, объем альвеол – 149345 мкм

3
. 

У старых коров количество интерстициальной ткани увеличивается до 

23%, а жировой ткани уменьшается – с 11,4% до 8,0% [11].   

Микробы в вымени преимущественно локализуются в цистернах 

и более крупных молочных протоках, т.к. мелкие молочные протоки 

секретируют лизоцим, что препятствует проникновению микробов в 

верхние части вымени. В крупных молочных протоках и цистернах 
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температура более низкая, что является «комфортной средой» для раз-

вития микробов.  

Существенный «недостаток» молочной железы – низкая способ-

ность противостоять инфекции за счет малого количества соедини-

тельной ткани, которая выполняет защитную функцию, отсутствует 

заметная фагоцитарная способность эндотелиоцитов капилляров, на-

пример, в отличие от печени и селезенки, выводная система вымени 

сообщается с внешней средой – источником инфекции.  

Цель работы − изучить морфологические и иммунологические  

особенности реакции молочной железы коров  и дать оценку качества 

молока при мастите.  

Материал и методика исследований. Исследовались образцы 

молочной железы коров, больных субклиническим, катарально-

геморрагическим и гнойным маститом. Всего было исследовано 47 

тканевых образцов и 26 проб от клинически здоровых животных, вы-

бракованных по причине болезней опорно-двигательного, пищевари-

тельного и дыхательного аппаратов. Материал отбирался на ОАО 

«Гродненский мясокомбинат» на протяжении 2010-2013 годов.   

Биоптаты вымени фиксировали в 10% нейтральном забуференным 

формалином по Р. Лилли, жидкости И. Карнуа, фиксаторе ФСУ А. М. 

Бродского, 70
о 

спирте, а для проведения гистохимических исследований 

биоматериал замораживали в жидком азоте (t-196
о
С) в сосуде Дьюара. 

Для получения обзорной информации структурных компонентов молоч-

ной железы гистосрезы окрашивали гематоксилин - эозином по П. Эрли-

ху, прочным зеленым по И. Ван Гизону, эозином − метиленовым синим 

по Лейшману, альциновым синим с докраской ядер гематоксилином. 

Микроциркуляторное русло молочной железы выявляли по методу В. В. 

Куприянова.  Для электронно-микроскопического исследования ткань 

фиксировалась в 2%-й раствор глютарового альдегида. В последующем 

ткани помещали в 5% раствор глютарового альдегида на 2 часа. Глюта-

ровый альдегид готовился на 0,1М фосфатном буфере рН 7,2-7,4 и фик-

сировали при t+4
0
С. Затем изготовляли кубики с длиной края 1-1,5 см. 

После 3-кратной промывки в 0,1М фосфатном буфере материал обраба-

тывали 2%-ым раствором четырехокиси осмия, дегидрировали в спир-

тах, возрастаюшей концентрации, контрастировали уранил ацетатом и 

заключали в аралдит. Срезы готовили на ультрамикротоме ЛКБ (Шве-

ция), контрастировали цитратом свинца и просматривали под микроско-

пом JEM -100B и  JEM-100СХ «JEOL» (Япония). 

Результаты исследований и их обсуждение. Технологическая 

эксплуатация здоровой лактирующей коровы в качестве физиологиче-

ской машины по производству молока требует особого контроля усло-
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вий для полноценной реализации соответствующих процессов в ее ор-

ганизме по превращению питательных веществ корма в самую совер-

шенную для человека пищу – молоко. Молочная железа включает сек-

реторный, или железистый, отдел и емкостную систему, состоящую из 

выводных протоков и цистерн. Сократительные элементы выводящего 

аппарата представлены миоэпителиальными клетками альвеол и мел-

ких протоков, а также гладкомышечными клетками крупных выводных 

протоков, цистерн и соскового сфинктера.   

Как показывают наши исследования, защитный механизм вымени 

зависит в основном полиморфноядерных лейкоцитов, количество ко-

торых при мастите может достигать до 90% от всех соматических кле-

ток молока. Вместе с тем их фагоцитарная активность в молоке ниже, 

чем в крови, что зависит от меньшей концентрации в молоке опсони-

нов – факторов иммунной сыворотки, усиливающие фагоцитоз.  

При мастите в связи с уменьшением диаметра жировых шариков 

(диаметр жировых шариков при физиологической норме достигает 3,0-

3,29 мкм, в 1 см
3
 содержится до 2-4 млрд. жировых шариков) и одно-

временно  увеличением их количества, поверхность жировых шариков 

увеличивается, что приводит к адсорбции каротина на их поверхности. 

Таким образом, если в молоке физиологически  здоровых коров содер-

жание каротина в среднем составляет 3,1 мкг/г жира, то при мастите – 

4,5 мкг/г жира. При снижении содержания жира с 4,3% до 3,9%, наобо-

рот, концентрация каротина увеличивается с 5,7 мкг/жира до 7,32 мкг/г 

жира.  

При сравнении содержания лизоцима в молоке здоровых и боль-

ных коров маститом установлено, что у здоровых животных его кон-

центрация составила 0,20-0,25 усл. ед., при субклиническом мастите – 

0,27-0,29 усл. ед., катарально-геморрагическом – 0,55-0,62 усл. ед. и 

гнойном мастите – 0,44-0,48 усл. ед. Следовательно, лизоцим способ-

ствует уничтожению бактерий. 

Проведенный гистологический анализ вымени показал, что высо-

та железистых клеток в норме достигает 6,8- 12,4 мкм и зависит от со-

стояния секреции. При развитии субклинического мастита размеры 

клеток не имели достоверных различий от нормы и достигали 5,6-11,3 

мкм. Особенно существенные изменения выявлены при гнойном мас-

тите, где размер клеток составлял от 3,9 мкм до 4,2 мкм (Р<0,05).  

Отмечена общая тенденция к пролиферативному процессу. Изме-

нения, характерные для альтерации и экссудации, более выражены при 

катарально-геморрагическом мастите. Наблюдалось разрастание не 

только междольковой, но и внутридольковой соединительной ткани, 

которая делила дольки на железистые островки. Строма вымени коров, 
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больных маститом, содержит на 12-36% (Р<0,05) больше коллагеновых 

волокон, что свидетельствует о коллагенизации паренхимы молочной 

железы. Коллагеновые волокна были набухшие, местами фрагментиро-

ванными и фуксинофильно окрашенными, что является показателем 

накопления кислых мукополисахаридов.  Избыточное накопление этих 

продуктов отрицательно сказывается на эластичности молочной желе-

зы. Это обнаруживается при окраске препаратов резорцин-фуксином 

по К. Вейгерту. Эластические волокна в стенке кровеносных сосудов 

вакуолизированы, а находящиеся в строме − булавовидно вздуты или 

имели ампулообразные расширения. Несколько меньше подвержены 

изменениям внутридольковые эластические волокна.  

В кровеносных сосудах наблюдалось повышение проницаемости 

(особенно при катарально-геморрагическом мастите), о чем свидетель-

ствовало фибриноидное пропитывание стенки и периваскулярной со-

единительной ткани. В стенке сосудов обнаружена выраженная проли-

феративная реакция в виде набухания и размножения клеток эндотелия 

и адвентиции. Периваскулярный клеточный инфильтрат был представ-

лен полиморфными клетками. Сюда входили преимущественно тучные 

клетки, лимфобласты, макрофаги и в меньшем количестве − плазмоци-

ты и эозинофилы. Повышение проницаемости кровеносных сосудов 

позволяет эмиграции лейкоцитов в молочные протоки и цистерну вы-

мени (рис. 1).        

 

Рисунок. 1 – Выход лейкоцитов из капиллярного русла в просвет мо-

лочных протоков. Электронограмма. Ув.: 40000. 

Тучные клетки (основной компонент соединительной ткани) рас-

полагались преимущественно периваскулярно, их количество превы-
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шала норму на 23-33% (Р<0,05). Морфологически они несколько отли-

чались друг от друга по размерам, по концентрации цитоплазматиче-

ских гранул. 

В сложном комплексе биохимических, физиологических и мор-

фологических реакций, особая роль принадлежит системе фагоцити-

рующих мононуклеаров (СФМ) и ее важнейшей клетке – макрофагу.  

Это антигенпредставляющая клетка, выделяющая антигенные детер-

минанты и передающая их лимфоцитам, что приводит к запуску им-

мунных реакций. Макрофаги являются весьма существенным звеном 

системы ауторегуляции при репаративных процессах и важнейший 

регулятор межклеточных и клеточно-матриксных взаимоотношений. 

Макрофаги активизируют систему фибробластов и коллагенез. Нами 

установлена следующая динамика изменения макрофагов при мастите: 

при субклиническом мастите их содержание увеличилось на 12,4-

23,8% (Р<0,05), катарально-геморрагическом – на 57,0-66,1% (Р<0,01) 

и гнойном мастите – на 34,6-38,3% (Р<0,05) по отношению к физиоло-

гической норме. Известно, макрофаги фагоцитируют бактерии, спиро-

хеты, актиномицеты, грибы, простейшие, омертвевшие ткани и повре-

жденные клетки. 

Следует отметить, что при гнойном мастите увеличивается концен-

трация эозинофилов на 28,4-34,5% (Р<0,05). Эозинофилы – клетки – эф-

фекторы, участвующие в защитных реакциях при взаимодействии с 

базофилами, тучными клетками, макрофагами, IgE и системой  ком-

племента, в аллергических реакциях и являются важным фактором 

поддержания тканевого гомеостаза. Чаще эозинофилы контактировали 

с нейтрофилами, это связано, по-видимому, с хемотаксической функ-

цией эозинофилов.        

Наиболее выраженные сосудистые изменения наблюдались при 

катарально-геморрагическом мастите. Эти изменения проявлялись: 

неравномерностью сосудов (23-57%), венулярными саккуляцыями (12-

21), сетевидной структурой сосудов (8-12%), нарушением параллелиз-

ма сосудов (9-15%), микроаневризмами (12-16%), нарушением соот-

ношения диаметров артериол и соответствующих им венул (18-26%).  

Нами сформулировано положение о капилляротрофической не-

достаточности при мастите у коров, которая базируется на следующих 

сосудистых перестройках: 1) извилистость и сужение артериол, прека-

пилляров и венул; 2) извитость истинных капилляров и их сужение 

достигало 3,3-3,6 мкм в наружном диаметре; 3) эритроциты в сужен-

ных капиллярах изменяли свою форму, становились более растянуты-

ми, цилиндрическими, изменятся соотношение их диаметра и длины; 

4) накопление фибриноидного материала в стенке и просвете сосудов; 
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5) сужение венул, артериол и капилляров играет важную роль в про-

цессе увеличения периферического сопротивления крови, а деформа-

ция эритроцитов приводит к развитию гемолитической анемии и ги-

поксии. 

При развитии воспалительного процесса в вымени прослеживает-

ся тенденция к снижению энергетического обеспечения  синтетической 

функции клеток. Это связано с резким набуханием и деструктивными 

изменениями в митохондриях, объемная доля которых возрастает на 

25,9-33,4% (Р<0,05) по отношению к норме. Можно предположить, что 

резкое набухание митохондрий подавляет энергообразующую функ-

цию клетки. 

С учетом литературных и собственных данных можно выделить 

восемь признаков патологии вымени: 1) увеличение в молоке числа 

лейкоцитов и соматических клеток; 2) изменение содержания жира и 

казеина; 3) снижение содержания лактозы, кальция и фосфора; 4) уве-

личение содержания хлора и натрия; 5) активизация ферментов - ами-

лазы, кислой фосфатазы, ксантиноксидазы, дегидратаз, липазы и осо-

бенно каталазы; 6) снижение кислотности, рефракционного числа; 7) 

повышение рН и вязкости, что изменяет термостабильность, створажи-

ваемость и коагуляцию; 8) способность к процеживанию и созреванию.    

Заключение. В странах с развитым молочным скотоводством 

ежегодные потери от воспаления молочной железы достигают значи-

тельных размеров.  Потери складываются за счет сокращения произ-

водства молока – 69,2%, выбракованного молока – 11,0%, расходов на 

ветеринарные услуги и лекарственные препараты – 5,0%, увеличение 

затрат труда – 1,9%, повышения стоимости ремонта стада из-за преж-

девременной выбраковки коров – 12,9%.  

Проведенные исследования и литературные данные свидетельст-

вуют о том, что существует взаимосвязь между показателями молоч-

ной продуктивности коров и защитной системой молочной железы. 

Установлено, что между числом соматических клеток и  защитной сис-

темой молочной железы (лактоферрином, лизоцимом, IgG, IgM) уста-

новлена значительная корреляция (r=0,34; 0,54; 0,24 и 0,28). Однако с 

увеличением молочной продуктивности концентрация лактоферрина, 

лизоцима, IgG и  IgM снижается. 

Без знания структурных перестроек в молочной железе при мас-

тите невозможно рациональное и эффективное лечение. Проведенный 

морфологический мониторинг показал, что железистая и стромальная 

части вымени реагируют на воспалительный процесс, на это указывает 

активизация плазмоклеточной и тучноклеточной реакции, а также дез-

организация соединительной ткани и нарушение местной циркуляции 
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крови. Следовательно, местный процесс в молочной железе является 

отражением общей иммунологической реакции организма на развитие 

разных форм мастита у коров. 
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Аннотация. Телята-гипотрофики имеют на 44,2-45,7% меньшую жи-

вую массу по сравнению с нормотрофиками. У телят-гипотрофиков при рож-

дении наблюдается повышенное содержание в крови молочной кислоты, со-

держание Ig достигало 16,9%, у телят-нормотрофиков – 30,5%. После прие-

ма молозива у телят с живой массой 18 - 21 кг содержание лимфоцитов уве-

личилось на 7,9%, с массой 28-37 кг – в 1,6 раза. Сформулировано положение о 

капилляротрофической недостаточности системы микрогемоциркуляции 

тонкого кишечника у телят-гипотрофиков. 
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