ITo pe3ynbTaTam Hcciel0BaHUS CTEPUIIBHOM OKa3ajach TOJIbKO oJHa mpoba monoka (10%),
B 4 mnpobax (40%) nomumo OakTepuanbHOM Quiopbl OBUT BBISIBIEH YMEPEHHBIH pocT
Candidaalbicans, B 6 ipobax (60%) BeIsIBICH 0OWIBHBIN pocT Escherichiacoli, B 7 nipobax (70%)
OT CKYAHOTo 10 oO0miIbHOrO pocT Staphylococcusepidermidis, B 6 npo6ax (60%) oT cKyJHOTro 10
obuipHOTO pocTEnterococcusfaecalis, B 2 npobax (20%) obunbHbId pocTKlebsiellapneumonia, n
1o oziHoM npode (o 10%) ¢ 06uIBHBIM pocToMSreptococcuspyogenesn Sreptococcusviridans.

Yepes ueThIpe MecsIa Mocje B3sTHS EPBOHAYAIBHBIX P00 B pe3yJIbTaTe OpraHu3alluoOHHO-
MIPOCBETUTENIBCKON pabOThl ¢ MEPCOHAIOM MO YIYYIICHHIO COJACPXAHUS >KUBOTHBIX M TOPSIKA
JOeHUs M OECCUCTEMHBIX TIOMBITOK MECTHOW BETEPHHAPHOM CITY>KOBI OOPOTHCSI C MACTUTAMU ITyTEM
NPUMEHEHHUs KOMIUIEKCHBIX IPOTUBOMACTHTHBIX mpenaparoB («Mactuer», «MacTtucan») u
CHCTEMHBIX aHTHMHUKPOOHBIX TpenapaToB («KobOakTaH», « AMOKCHKIIaB»), HHOT/Ia B COYETAHUU C
npenaparoM «Jlekcadopr» ObUIM OTMEUYEHBI CIIEAYIOLINE U3MEHEHUS: HE3HAUUTENIbHO, HO BCE-TaKU
yIydlInjach TUTHEHA COJCPXKAHWUS >KUBOTHBIX, COKPATHJIUCHh CIydal JMJOCHHS «HACYXYIO»,
KOJINYECTBO CYOKIMHHUYECKHX MAaCTUTOB COKPATWJIOCh BABOE, OJHAKO KOJMYECTBO KIMHMYECKUX
MacCTHTOB OCTaJIOCh NPUMEPHO Ha TEepBOHAYAILHOM ypoBHe. KapTuHa MHKpPOQIOpHI COCKOBOTO
KaHajla HEeCKOJIbKO M3MeHmnach. 13 16 B3aThIX npob monoka 7 (44%) okazaiauch CTEpUIIbHBIMU B
OCTAIBHBIX ~ MPo0ax MBI  BBICTHJIM  CKYyAHBIH  POCT  CIEAYIONMX  MHKPOOPTaHU3MOB
Staphylococcusaureus— 5 1pod  (31%), Sreptococcusviridans - 3  1podsl  (19%),
Sreptococcuspyogenes - 1 npoba (6%).

BbiBoabIl: MacTUThl B JaHHOM XO3MHCTBE 3aBUCAT HE OT HPUCYTCTBUS KOHKPETHOTO
MaTOreHa, a OT HAapYyIICHHs IPAaBWJ THTHEHBI JTOCHUS, COJCPKAHUS W KOPMIICHHUS YKMBOTHBIX.
Hapyenue rurvess! BiaeuyeT 3a cOOOM pa3MHOXKEHHE Ha KO)K€ BHIMEHU M B COCKOBOM KaHaje He
TOJIBKO OakTepuaabHOU (DJIOpBL, HO U APOXIKEBbIX IpuboB poaa Candida. YnydiieHue ycioBHM
COJICpKAaHUsl JKUBOTHBIX NPUBEIM K 3HAYUTEIBHOMY CHI)KEHUIO BCTPEUAEMOCTH JPOAOKEBBIX
rpubOB B COCKOBOM KaHalie. BO B3STBIX MOBTOPHO MpoOax MBI MX HE OOHApYXHIH BOOOIIE.
beccucreMHble TOMBITKY JIEYEHHUS NPUBEIM HE TOJIBKO K IOBBIIICHUIO MPOLEHTA CTEPHIBHOIO
MOJIOKa, HO M K M3MEHEHUIO0 MUKPOOHOTO COCTaBa COCKOBOT'O KaHasla B CTOPOHY 0oJjiee MaTOreHHbIX
mraMMoB. JledeHne MacTUTOB B JAaHHOM Xo3siiicTBe TpeOyeT CHUCTEMHOro MoAXona Jis
NpoMIAKTUKA PA3MHOXKEHHs YCIOBHO-TIATOTCHHOM M MATOT€HHOM MHKpodopa B OpraHu3Me
AKHUBOTHBIX JJOWHOTO CTAJa.

STRUCTURE OF MICROFLORA OF SKIN OF AN UDDER AND THE MAMILLAR CHANNEL
AT COWS BLACK AND MOTLEY BREED

Troshina N.I., Sotnikova E.D., Sidorenko O.I. Eroshenko A.P.

Summary
Work submits the analysis of microbic structure of skin of an udder and the mamillar
channel at cows of milch herd of a dairy farming. Dependence of change of microbic structure on
conditions of the contents and milking of cows is revealed.

HYPERTROPHIE, HYPERPLASIE UND ATROPHIE DER GEFABE
Filippowa E.Y., Kulikov E.V., Selesnev S.B.

Russische Universitdt fiir Volkerfreundschaft
Moskau, Russland

Vorbemerkung: Hier sei auf die Polster-, Sperr- oder Drosselarterien hingewiesen, die
orthologische Einrichtungen zur Steuerung der Blutverteilung darstellen. Man unterscheidet
Manschettenpolster. Die ring- oder halbmondférmig den Gefiallstamm umgeben und Verzweigungs-
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bzw. Spornpolster, die einseitig besonders an den Gefdllabzweigungen weitverbreitet vorkommen.
Es gibt iiberwiegend muskulére, diirfen nicht mit pathologischen Intimaverdickungen verwechselt
werden. Sie selbst konnen sich aber krankhaft verandern. Man findet bei Hypoxédmien, bei manchen
infektios-toxischen, aber auch banalen Vergiftungen Polsterddeme, die sich riickbilden konnen,
oder aber sekundir zur Verquellung, Verkuellungsnekrose, Hyalinose, Lipoidose, Calcinose und
schlieBlich bindegewebiger Sklerose (Narbe) fithren. Im Alter stellen sich Sklerosen mit Verlust der
elastischen Fasern ein, womit die Polster funktionell insuffizient werden.

Hypertrophie ganzer Gefi3bezirke in allen thren Wandschichten erfolgt in ausgedehntem
MaBe bei der Entwicklung von Seitenlaufbahnen nach Trombose u. dgl. Hypertrophisch-
hyperplastische Vorgénge konnen sich aulerdem an den einzelnen Wandteilen je fiir sich abspielen
oder in verschiedener Weise miteinander kombiniert sein.

Hypertrophie bzw. Hyperplasie der Muskulatur stellt sich an den Arterien ein, wen nein
Hindernis vorgeschaltet ist. Das ist die Regel bei chronisch-indurativen Prozessen, insbesondere z.
B. bei der Schrumpfniere. Hier kann die Muskularis sich um ein Vielfaches verstirken. Lokale
Hyperplasie der Media der A. pulmonalis ohne erkennbare Ursache stellate Rubarth bei &lteren
Katzen fest.

Hyperplasie des elastischen Gewebes ist eine gewoOhnliche Begleiterscheinung der
erhéhten Blutdruckes beim Menschen. In den mittleren und kleineren Nierenarterien kommt es
dabei zu einer Vervielfachung der Elastica interna. Bei den Tieren gibt e seine solche Hyperplasie
der Elastica, entsprechend den Fehlen der typischen Hypertonie des Menschen, nicht.

Hypertrophisch-hyperplastische Vorginge am Bindegewebe sind teils reparatorischer,
teils kompensatorischer Art, teils lassen sich bestimmte Ursachen nicht feststellen.

Hierher gehdren zunichst die sog. Diffusen Intimaverdickungen der Bauchaorta des Rindes
(Krause), die sich schon bei 2jdhrigen Rindern vorfinden und die keine kompensatorische oder
reparatorische Beziehung zu vorangegangenen anderen GefdBalterationen erkennen lassen.
Mikroskopisch handelt es sich um eine Vervielfiltigung der Elastica interna mit reichlicher
Bindegewebsbildung zwischen den neuegebildeten elastischen Fasern. Ahnliche diffuse
Intimaverdickungen kommen auch beim Pferd vor. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei um
gewOhnliche Alterserscheinungen.

Knotige Intimaverdickungen unbekannter Ursache mit im Beginn systematisiertem Sitz
(Abgangsstellen der Seitenarterien) in Form stecknadelkopfgroBer Kissen und Lingsleisten finden
sich regemidflig bei alten Hunden in der Bauchaorta. Histologisch liegen bindegewebige
Intimaverdnderungen mit Ausdifferenzierung elastischer Fasern vor. Sekunddre Verfettungen treten
darin nur selten und in geringem Grade auf. Uber die im Anfangsteil der Aorta des Pferdes
gelegentlich beobachteten Knoten und geschwiirig zerfallenden Intimaherde.

Kompensatorisch stellt sich bindegewebige Intimawucherung besonders dann ein,
Gefidllschdaden der Media vorliegen. Das ist z.B. Die Regel bei der Periarteriitis nodosa, und das
wird héufig bei der Media- und Intimaverkalkung der Aorta beobachtet. Hier tritt die
Bindegewebszubildung als Ersatz zugrunde gegangener muskuldser und elastischer Elemente auf.
Das Bindegewebe hat einenstarken Dehungswiderstand und verhindert so die drohende
Uberdehnung des geschidigten GefiBes.

Reparatorische stellt sich Bindegewebsbildung erfolgt bei jeder Heilung eines
Gefidllschadens in gleicher Weise wie bei der gewohnlichen Narbenbildung.

Atrophie und Umbau der Gefifle

Von praktischer Bedeutung sind hier zunédchst die Riickbildungsvorgénge an den Gefial3en
des Uterus trachtig gewesener Tiere.

Bei der sog. Atrophie der fetalen GefdBle erfolgt der GefalBverschluB durch Kollaps der
GefaBwand bei gleichzeitiger starker Intimawucherung bindegewebiger und teils elastisch-
muskuldser Art. Die Muskularis selbst verféllt nicht der einfachen Atrophie, sondern einer
hyalinscholligen Degeneration mit evtl. distrophischer Verkalkung. Das Gefda3 wird im weiteren
Verlauf schlieBlich in einen einfachen fibrosen Strang verwandelt. Diese Riickbildung verlduft
gesetzmafig in bestimmten Fristen.
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Hier sei aus differentialdiagnostischen Griinden auf die physiologische Gravidititssklerose
der GefidBle des Genitaltraktus, besonders des Uretrus hingewiesen, die im Verlauf der Involution
des gravide gewesenen Uterus entsteht. Sie ist si charakteristisch, dal sie mit Sicherheit
diagnostisch zur Feststellung einer fritheren Schwangerschaft verwerted werden kann. Wihrend die
Ramuli uterni beim juvenilen Schwein gestreckt oder nur in schwachen Windungen verlaufen, sind
sie beim einmal gravid gewesenen Tier nicht nur stirker, sondern vor allem spiralig gewunden und
in Schleifen gelegt. Histologisch erfolgt ein Umbau der GefaBBwand, indem die elastischen Fasern
der Intima und Media hyperplasieren, (Elastose), das interstitielle Bindegewebe hyalin quillt und
die Muskelfasern atrophieren. Die Intima wuchert und die Elastica interna besteht aus zwei oder
mehreren Lamellen. Analoge Prozesse sind an den Gefdlen der Ovarien nachzuweisen
(Ovulationssklerose).

I'MIEPTPO®US, TNIIEPIVIAZUS U ATPO®UA COCYAOB

®uaunnosa E.JO., Kyniukos E.B., Cese3nes C.B.

Summary
B naHHOI cTaThe paccMaTpUBAIOTCA pa3IUuHble (OPMBI M3MEHEHUIH CTEHOK COCYJIOB:
TUTIEPIUIACTHYECKHE, TUIepTpodudeckue, a Takke ux arpodus. [lomoOHbIe H3MEHEHUS MOTYT OBITh
CBSI3aHBI KaK C pa3IMYHBIMHU MaTOJOTHUYECKUMHU MPOLECCAMHU, TaK U (PU3UOJIOTHYECKUMH (aTpodus
COCYZIOB, CBSI3aHHas CO CTapeHHEM oOpranusma). Takxke NPUBOAATCA MPHUMEPHI KUBOTHBIX, IS
KOTOPBIX XapaKTepHbl T€ WM WHBbIE H3MEHEHHUS CTEHOK COCYJOB M I1aTOJIOTOAaHATOMHUYECKast
KapTUHA 3TUX MPOLIECCOB.

KALKABLAGERUNGEN (VERKALKUNG) IN DEN GROBEN GEFABEN DES TIERES
Filippowa E.Y., Kulikov E.V., Samoilowa S.P.

Russische Universitdt fiir Vélkerfreundschaft
Moskau, Russland

Kalkablagerungen in den grofenGefdlen der Haustiere treten ungemein hdufig auf.
Pathogenetisch sind dabei zwei Formen zu unterscheiden: die Kalkablagerung erfolgt entweder in
geschidigtes, zugrunde gehendes Gewebe (dystrophische Verkalkung), oder sie betrifft
ungeschidigtes, normales Gewebe. Sie ist im letzteren Fall der Ausdruck einer primiren Storung
des Kalkstoffwechsels (einfache oder primire Verkalkung).

Dem Sitz der Verkalkung nach ist ferner zu unterscheiden zwischen Media- und
Intimaverkalkung. Eine Kombination zwischen diesen beiden Formen kommt vor.

Die wichtigste Form ist die Mediaverkalkung, und zwar in ihrer priméren Form. Sie tritt in
erster Linie beim Rind, sodann beim Pferd, seltener beim Hund, bei Ziegen und anderen Tieren auf.

Beim Rind beginnt die Verkalkung in der Bauchaorta und greift von hier allmélich auf die
Brustaorta iiber. Das makroskopische Aussehen wechselt. Es hdngt in erster Linie von dem Sitz und
dem Umfang der Kalkherde ab. Bei beginnender Verkalkung ist die Aorteninnenfliche noch
vollkommen normal. Spéter erscheinen kleine, unregelméfige Erhebungen mit wallartigen Rédndern
und zentraler Vertiefung und in der Bauchaorta besonders groflere, gern viereckige Platten, die liber
das Niveau ihrer Umgebung etwas eingesunken sind, wiahrend in ihrer Umgebung das unverkalkte
Gewebe infolge der postmortalen GefaBBkontraktion sich hervorhebt. Diese Platten konnen direkt
pflastersteinartig aneinandergereiht sein.

Beim Pferd tritt die Mediaverkalkung nur im hoheren Alter (14-16 Jahre) auf, und zwar
zunidchst in der Brustaorta. Die Bauchaorta ist seltener betroffen. Makroskopisch fallen dabei an der
Innenfldche der Brustaorta inregelmifBige Vertiefungen und Buckel auf.
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