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Введение 
В последнее десятилетие существенно возрос ин-

терес россиян к молочным козам. Отличительными 
особенностями молочных коз являются их высокая 
плодовитость и скороспелость [1]. Коза приносит 2…3 
козлят, которые к одному году и даже раньше стано-
вятся пригодными для воспроизводства [2]. Наряду 
с этим в настоящее время среди современных про-
блем ветеринарии на одно из первых мест выдвига-
ются вопросы восстановления, плодовитости и сохра-
нения маточного стада как в овцеводстве [3], так и в ко-
зоводстве. Ранее проведенными исследованиями 
установлено, что в почвах, воде, кормах Свердловской 
области содержание селена значительно снижено [4]. 
При этом, как считают [5], при низком содержании се-
лена в рационе мелкого рогатого скота нарушается ра-
бота преджелудков, в результате нарушается его мета-
болизм в рубце с образованием нерастворимых форм 
микроэлементов, которые выводятся с фекалиями, что 
приводит к значительному накоплению свободных ра-
дикалов и срыву системы «перекисное окисление ли-
пидов – антиоксидантная защита». Алиментарные 
дистрофические процессы у животных являются серь-
езным препятствием для развития отечественного жи-
вотноводства, который складывается из традицион-
ных ошибок. Главной причиной таких патологий явля-
ется слабая кормовая база, низкое качество основных 
кормов и небрежное балансирование рационов [6]. 
Механизм поражения печени при кетозе коров доста-
точно изучен [7, 8]. Но сведений по козам практически 
нет, поэтому можно рассматривать патологический 
процесс на примере крупного рогатого скота. В по-
следние 2…4 недели перед отелом у коров происходит 
усиленный расход питательных веществ и энергии 
на рост плода, увеличение плаценты и молочной же-
лезы. В последнюю неделю перед отелом физиологи-
чески уменьшен аппетит. В организме происходит рас-
щепление запасов жира, в результате чего происходит 
повышение концентрации жирных кислот. А это в со-
четании с отрицательным энергетическим балансом 
приводит к метаболической нагрузке на печень. Во 
время перехода от сухостоя к лактации в организме 
животных за несколько дней происходят кардиналь-
ные изменения в обмене веществ. Часто для поддер-
жания высокой продуктивности коровам скармливают 
большое количество (до 400…500 г на 1 кг молока) кон-
центратов (10…15 кг на голову). Такой метод 

применяют и в молочном козоводстве. Такое концен-
тратное кормление, связанное с неправильным соот-
ношением питательных веществ в рационе, снижен-
ным процентом сырой клетчатки в сухом веществе 
ниже допустимого уровня, приводит, как правило, к се-
рьезным нарушениям рубцового пищеварения. При 
этом в крови, моче и молоке снижается уровень глю-
козы, уменьшается буферная емкость крови, что при-
водит к нарушению обмена веществ, снижению про-
дуктивности животных, развитию гипотонии, атонии, 
ацидоза, ожирения, кетоза, дистрофии печени, сниже-
нию естественной резистентности [9]. При отсутствии 
или недостатке в рационе легкоусвояемых углеводов 
организм животного недополучает достаточного коли-
чества глюкозы, в результате чего снижается синтез 
пропионовой кислоты, которая, в свою очередь, явля-
ется предшественником глюкозы с образованием гли-
когена в печени. За счет этого происходит значитель-
ное потребление гликогена с истощением его запасов 
в печени [10]. Другим механизмом повреждения пе-
чени является гипоксия, которая может возникать 
в том числе при токсическом воздействии избыточ-
ного количества кетоновых тел [11, 12], гипоксия 
в свою очередь может усиливать процессы свободно-
радикального окисления в мембранах гепатоцитов 
[13, 14].  

Цель исследования – выявить и описать патолого-
анатомические и гистологические изменения во внут-
ренних органах коз альпийской породы при пораже-
нии кетозом для выявления патогномоничных призна-
ков и особенностей патогенеза заболевания. 

Материалы и методы 
Исследование проведено на кафедре морфоло-

гии и экспертизы Уральского государственного аграр-
ного университета, а также на базе козоводческого 
предприятия Свердловской области молочной направ-
ленности. Материалом для исследований послужили 
трупы коз альпийской породы с субклиническим и 
клиническим диагнозом кетоз, в количестве 21 го-
ловы. Предмет исследования – пораженные внутрен-
ние органы, такие как печень, почки, селезенка, 
сердце, кишечник, головной и спинной мозг. Для опи-
сания морфологической структуры внутренних орга-
нов применяли методы патологоанатомического и ги-
стологического исследования по общепринятым мето-
дикам (Дроздова Л.И., 2002) 
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Результаты 
При патологоанатомическом вскрытии коз 

с диагнозом кетоз наблюдали однотипные патомор-
фологические изменения. Основные изменения об-
наружены в таких органах, как печень, почки, 
сердце, пищеварительный тракт, мозг, а так же кост-
ная и мышечная ткани. 

При исследовании печени обнаружено сниже-
ние количества гликогена, что приводило к измене-
нию окраски органа до светло-желтого цвета и уси-
лению рисунка кровеносных сосудов на его поверх-
ности, поверхность разреза сальная, консистенция 
дряблая. 

В пищеварительном тракте обнаружены изъ-
язвления на слизистой оболочке преджелудков, же-
лудка и кишечника, связанные с изменением пита-
ния и кислотности. 

В почках обнаруживали токсические измене-
ния, связанные с нарушением обмена веществ, за-
стойную гиперемию, орган был увеличен в объеме, 
граница между слоями сглажена, в лоханке обнару-
живаются точечные кровоизлияния (рис. 1). 

В легких происходят различные изменения 
в паренхиме органа, в том числе их уплотнение и из-
менение окраски (рис.2). 

В сердце: дряблость миокарда, изменение 
цвета до глинистого, анимичность коронарных сосу-
дов и отложение жира по ходу сосудов. 

В головном мозге находили отеки желудочков 
мозга, связанные с изменением уровня глюкозы 
в крови.  

При кетозе кожа была сухой и ломкой, объем-
ная подкожно-жировая клетчатка серо-желтого 
цвета. 

В скелетной мускулатуре обнаруживали изме-
нение цвета и консистенции, объемные отложения 
жира в межмышечной ткани. 

Морфология органов коз молочной породы 
при кетозах  

При гистологическом исследовании печени об-
наружено следующее: гепатоциты набухшие, в со-
стоянии зернистой дистрофии, мелко и крупно ка-
пельной жировой дистрофии (рис. 3, 4, 6), а по пери-
ферии печени наблюдаются участки некроза гепато-
цитов. Кроме этого обнаружена периваскулярная 
полиморфно-клеточная инфильтрация (рис. 5). 

Также в стенках желчных протоков хорошо про-
сматриваются мастоциты, что свидетельствует об 
аллергической реакции организма (рис.7). 

В почках наблюдаются очаговые кровоизлия-
ния с выпотом пигмента – гемосидерина, очаговый 
нефросклероз (идет пролиферация эндотелиальных 
клеток сосудов и появляются очаги склероза почеч-
ной ткани) (рис.8). У одной из коз обнаружен гемор-
рагический гломерулит, у другой – интракапилляр-
ный гломерулонефрит (т.н. лапчатость клубочка), 
кроме этого у обеих коз наблюдается зернисто-жи-
ровая дистрофия эпителия извитых канальцев (рис. 
9, 10, 11). 

 
Рис.1. Увеличение органа в объеме, точечные 

кровоизлияния в почечной лоханке 
 

 
Рис. 2. Уплотнение и изменение цвета легкого 

и гиперемия сосудов 
 

 
Рис. 3. Крупнокапельная жировая дистрофия 

гепатоцитов ув. Х 720, окраска гематоксилином и 
эозином 

 

 
Рис. 4. Очаги мелкокапельной и крупнока-

пельной дистрофии гепатоцитов. Периваскуляр-
ная полиморфноклеточная инфильтрация. Ув. Х 
360, окраска гематоксилином и эозином 
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Рис. 5. Периваскулярная инфильтрация. Ув. Х 

360, окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 6. Крупнокапельная жировая дистрофия 

гепатоцитов. Ув. Х 720, окраска гематоксилином и 
эозином 

 

 
Рис. 7. Мастоциты в стенке желчного протока. 

Ув. Х 720, окраска гематоксилином и эозином. 
 

 
Рис. 8. Кровоизлияние и пролиферация стенки 

кровеносного сосуда. Ув Х 720, окраска гематокси-
лином и эозином 

 
Рис. 9. «Лапчатость» клубочка. Ув. Х 720, 

окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 10. Геморрагический гломерулит. Ув. Х 

720, окраска гематоксилином и эозином. 
 

 
Рис. 11. Гломерулит. Ув. Х 720, окраска ге-

матоксилином и эозином. 
 
Морфологические изменения в тимусе харак-

теризуются замещением ткани тимуса жировой тка-
нью (жировая ткань разрастается вокруг каждой 
дольки, и они изолируется друг от друга) (рис. 12). 
Обращает на себя внимание то, что телец Гассаля 
в поле зрения очень мало, а имеющиеся тельца под-
вергаются гомогенизации (рис. 13). 

При гистологическом исследовании лимфати-
ческих узлов и селезенки обнаружены следующие 
изменения: продуктивный лимфаденит ( рис. 14). 
Пролиферация идет от ретикулярных клеток, состав-
ляющих каркас лимфатического узла, и сами лимфо-
идные клетки преобразуются в гистиоциты. Из них 
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идет развитие соединительной ткани. Одновре-
менно идет пролиферация клеток эндотелия сосу-
дов. Местами наблюдали геморрагии в лимфатиче-
ском узле и отложения гемосидерина. У одной из 
коз обнаружен амилоидоз лимфатического узла 
(рис.15). 

 

 
Рис. 12. Разрастание жировой ткани в тимусе. 

Ув. Х 180, окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 13. Гомогенизация телец Гассаля. Ув. Х 

720, окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 14. Продуктивный лимфаденит. Ув. Х 360, 

окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 15. Амилоидоз лимфатического узла - от-

ложение амилоида в фолликуле. Ув. Х 360, окраска 
гематоксилином и эозином 

 
В селезенке идет редукция лимфоидных фол-

ликулов, картина оголения пульпы, а в оставшихся 
фолликулах заметно смещение центральной арте-
рии и расширение герминативного центра (рис. 16). 
Кроме этого, идет активная пролиферация клеток 
эндотелия сосудов селезенки, заметны очаговые 
кровоизлияния (рис.17, 18).  

 

 
Рис. 16. Редукция лимфоидных фолликулов 

селезенки, очаговые кровоизлияния. Ув. Х 180, 
окраска гематоксилином и эозином 

 

 
Рис. 17. Очаговое кровоизлияние с выпаде-

нием гемосидерина. Ув. Х 180, окраска гематокси-
лином и эозином 
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Рис. 18. Фолликул селезенки, пролиферация 

сосудов и оголение пульпы селезенки. Ув. Х 180, 
окраска гематоксилином и эозином 

 
Скелетная мускулатура неравномерно окра-

шена. Ядра просматриваются хорошо, но наблюда-
ются очаги Ценкеровского некроза (рис. 19). В мыш-
цах встречаются очаги воспаления и геморрагии 
(рис. 20, 21). Кроме этого некоторые мышечные во-
локна подвергаются жировой дистрофии (рис. 22). 

 

 
Рис. 19. Очаговый некроз скелетных мышеч-

ных волокон. Ув. Х 360, окраска гематоксилином и 
эозином 

 

 
Рис. 20. Очаговые кровоизлияния в мышеч-

ной ткани. Ув. Х 360, окраска гематоксилином и 
эозином 

 

 
Рис. 21. Межмышечный воспалительный очаг. 

Ув. Х 360, окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 22. Жировая инфильтрация мышечных 

волокон скелетной мускулатуры. Ув. Х 360, окраска 
гематоксилином и эозином 

 
В легочной ткани коз наблюдали очаговые вос-

палительные изменения, характерные для пневмо-
нии (рис. 23), застойную гиперемию сосудов легких 
(рис. 25), тромбоз сосудов, Кроме этого наблюда-
ются очаги компенсаторной эмфиземы (рис. 24). Об-
ращает на себя внимание образование перибронхи-
альных лимфоидных фолликулов (компенсаторный 
процесс) (рис. 26) как признак воспаления на им-
мунной основе. 

 

 
Рис. 23. Очаг пневмонии. Ув. Х 360, окраска ге-

матоксилином и эозином 
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Рис. 24. Формирование перибронхиальных 

лимфоидных фолликулов, очаг пневмонии, очаги 
эмфиземы. Ув. Х 360, окраска гематоксилином и 
эозином 

 

 
Рис. 25. Лейкоциты в кровеносном русле лег-

кого. Ув. Х 720, окраска гематоксилином и эозином 
 

 
Рис. 26. Сформированный лимфоидный фол-

ликул, застойная гиперемия сосудов легких. Ув. Х 
360, окраска гематоксилином и эозином 

Обсуждение 
Проблема изучения кетозов у мелкого рогатого 

скота в Российской Федерации стоит очень остро, 
связано это в первую очередь со скудностью инфор-
мации о патогенезе данных патологий. В ходе про-
веденного исследования были выявлены признаки 
глубоких морфологических нарушений, указываю-
щих на развитие синдромов недостаточности внут-
ренних органов, в частности легких, печени, почках, 
скелетной мускулатуре и селезенке – все изменения 
характерны для патоморфологического проявления 
кетозов у коз. 

Ряд отечественных ученых [15, 16] в ходе своих 
научно-практических исследований отмечает глубо-
кие метаболические нарушения в клетках паренхи-
матозных органов при углеводных дистрофических 
патологиях. Кетозы у коз обусловлены нарушениями 
метаболизма, вызванными недостатком энергии и 
поступления глюкозы в организм [17]. 

Вероятность возникновения заболевания по-
вышается при наличии таких факторов, как погреш-
ности в кормлении, заболевания репродуктивной 
системы, нарушение условий содержания животных 
и другие стрессовые ситуации. Однако, благодаря 
своей адаптированности козы способны более 
успешно приспосабливаться к неблагоприятным 
условиям, чем другие животные [18]. 

Для предотвращения кетозов у коз необходимо 
обеспечить им сбалансированное кормление с до-
статочной энергетической ценностью кормов и кон-
тролировать их общее состояние. Важно также про-
водить регулярные обследования и консультации со 
специалистами, чтобы своевременно выявлять и ле-
чить заболевания у животных [19, 20]. 

Заключение 
На основании проведенного исследования, 

можно сделать вывод, что несмотря на разнообра-
зие встречаемых патоморфологических изменений 
у животных с подтвержденным кетозом, можно вы-
вести определенную корреляцию в зависимости от 
нарастания клинических признаков и истощения бу-
ферных систем организма. Даже с учетом комор-
бидности основой патологического процесса будут 
выступать изменения, характерные для кетоаци-
доза, выступая на первый план, они маскируют дру-
гие сопутствующие патологии. 

В заключении хотелось бы отметить то, что со-
здание благоприятной кормовой базы является ве-
дущим звеном в профилактике нарушений обменов 
веществ у животных в условиях хозяйств. 
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