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от АВТОРА

Настоящий учебник соответствует учебной программе по патоло
гической физиологии для студентов, обучающихся по специальности 
«Истеринария». В третье издание (первое издание выщло в 2001 г., вто
рое -  в 2005 г.) внесены некоторые изменения и уточнения, приводится 
ряд новых данных. Текст дополнен оригинальными рисунками.

Наряду с общепринятьйЯи понятиями о патологических процес
сах, протекающих в организме, много внимания уделяется специ- 
(рике их проявления у домащних и сельскохозяйственных животных 
разных видов.

Для облегчения самостоятельной работы над учебным материалом 
II конце каждой главы представлены задания и контрольные вопросы, 
яюстряющие внимание читателей на наиболее существенных поло
жениях.

При написании учебника автор использовал собственный опыт 
лечебной работы на производстве и более чем 45-летний опыт препо
давания патологической физиологии в ветеринарном вузе.

Надеемся, что новое издание книги поможет студентам лучще 
усвоить учебный материал и повысит интерес к профессии врача 
ветеринарной медицины.

Автор благодарит всех своих коллег за высказанные замечания и 
добрые пожелания по переизданию учебника, которые были приняты 
и учтены.



УСЛОВНЫЕ СОКРАЩЕНИЯ

АДГ — антидиуретический гормон
АДФ — аденозиндифосфат
АКТГ — адренокортикотропный гормон
АТФ — аденозингрифосфорная кислога
АЦС — ангирегикулярная цигогоксическая сыворогка
БЖТ — бурая жировая гкань
ВЛКРС — вирус лейкоза крупного рогагого скога
ГлЭПС — гладкая эндоплазмагическая сегь
ГРФ — гонадогропин-релизинг-факгор гипогаламуса
ГрЭПС — гранулярная эндоплазмагическая сегь
ГЧЗТ — гиперчувсгвигельносгь замедленного типа
гчнт — гиперчувсгвигельносгь немедленного типа
ДНК —дезоксирибонуклеиновая кислога
ЖК — жировая кисга
ИЛ — ингерлейкин
ИФН — ингерферон
КРФ — коргикогропин-релизинг-факгор гипогаламуса
КСФ — колониесгимулирующий факгор
ЛВП — липопрогеиды высокой плогносги
ЛНП —липопрогеиды низкой плогносги
ЛОНП —липопрогеиды очень низкой плогносги
мРНК — магричная рибонуклеиновая кислога
МРСА — медленно реагирующая субсганция анафилаксии
МФС — мононуклеарная фагоцигарная сисгема
РАИЛ — рецепгорный ангагонисг ИЛ-1
СИ — селезеночный индекс
СТГ — сомагогропный гормон
гРНК — гранспоргная рибонуклеиновая кислога
ТРФ -тиреоидный релизинг-фактор гипоталамуса
ТФР — трансформирующий фактор роста
УФО — ультрафиолетовое облучение
ФНО — фактор некроза опухоли
ФСГ —фолликулостимулирующий гормон
цАМФ — циклический аденозинмонофосфат
цГМФ — циклический гуанозин-3’,5’-монофосфат
ЦНС — центральная нервная система
ЭДС — электродвижущая сила
ЭКГ —электрокардиограмма
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ЭПС — эндоплазматическая сеть

Ig —иммуноглобулины
МНС —major histocompatibility complecs (главный комплекс гисто

совместимости)
NK -  natural killer (естественные киллерные клетки)
slg — секреторный иммуноглобулин
I'cR — T-cell receptor (а}*гигенраспознающий рецептор)



ВВЕДЕНИЕ

Предмет и задачи дисциплины. Патологическая физиология -  
наука, изучающая жизнедеятельность больного организма. Она бази
руется на данных гистологии, анатомии, биохимии, физиологии, 
дающих представление о нормальной структуре и функциональной 
активности здорового животного. В системе подготовки ветеринар
ного врача указанные курсы предществуют курсу патофизиологии. 
Патологическая физиология, в свою очередь, служит основой для 
ряда клинических дисциплин (терапии, хирургии, акущерства, эпи
зоотологии и др.), изучаемых в последующем.

Патологическая физиология -  это фундаментальная наука, фор
мирующая врачебное мыщление. Ее задача — научить будущего врача 
выявлять общие причины заболеваний животных, анализировать 
причинно-следственные отнощения в генезе любого заболевания, 
опираясь на знание общепатологических закономерностей, разра
батывать научно обоснованную тактику лечения и профилактики 
болезней.

Курс патологической физиологии сельскохозяйственных живот
ных состоит из трех частей.

Первая часть включает общее учение о болезни — общую нозо
логию. Изложены представления о болезни в историческом аспекте, 
рассмотрены причины (этиология) возникновения болезней, меха
низм их развития (патогенез) и исход (саногенез, танатогенез) с уче
том сложных взаимоотнощений организма и внещней среды.

Вторая часть посвящена типовым патологическим процессам, 
таким как расстройство микроциркуляции, воспаление, лихорадка, 
нарущение обмена веществ, опухолевый рост и другие, которые в 
различных сочетаниях определяют развитие многих болезней.

Третья часть курса — частная патофизиология — посвящена описа
нию патофизиологии органов и систем животного организма. В этой 
части рассмотрены общие закономерности расстройств иммунной 
системы, системы крови и кровообращения, дыхания и пищеваре
ния, эндокринной и нервной регуляции, функционирования печени, 
почек.

Методы патологической физиологии. Патологические процессы, 
протекающие в организме животных разных видов, патофизиологи 
изучают с помощью двух методов; первый (основной) -  эксперимен
тальный, второй — клиническое наблюдение.
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Патофизиология — наука экспериментальная. Моделируя в опытах 
па лабораторных и сельскохозяйственных животных типовые пато
логические процессы (воспаление, лихорадку и т. д.) и отдедьные 
бодезни (дучевую, ожоговую и др.), иссдедоватеди выявляют законо
мерности развития той или иной патологии с момента взаимодейст
вия этиологического фактора с организмом до исхода. С помощью 
эксперимента можно установить взаимосвязь между очагом повреж
дения и функционадьным^состоянием различных органов, систем 
органов и целостного организма.

Эксперимент может проводиться в форме острого и хроническо
ю опыта. С помощью острого опыта изучают изменения функций 
отдельных тканей, органов и их систем после действия того или иного 
патогена, с помощью хронического опыта -  структурные и функцио
нальные сдвиги во всем их многообразии с учетом взаимоотнощений 
с внещней средой от начала контакта с патогеном до исхода. Форму 
эксперимента определяет поставленная задача; например, перекрест
ное кровообращение с использованием двух животных можно выпол
нить только в условиях острого опыта. Хронические опыты незаме
нимы для моделирования и изучения канцерогенеза. При изучении 
патологических процессов используют различные методы.

Вивисекционные методы. Вивисекция (от лат. vivus— живой, sectio- 
расеечение) -  наиболее древний метод. Его используют преимущест
венно при постановке острых опытов. У наркотизированного животно- 
I о, например, удаляют орган (железу внутренней секреции), перерезают 
и подвергают раздражению нерв, накдадывают канюди и зажимы на 
сосуды, создают сосудистые анастомозы, производят перфузию органа 
с введением в перфузат иекомого вещества. Чтобы изучить функции 
полых органов, накладывают фистулы. Оперативным путем выводят 
протоки слюнных желез, поджелудочной железы, желчные протоки. 
Специальным инструментарием выполняют биопсию, катетеризируют 
сосуды, подости сердца. Ученые щироко и успещно использовали виви
секционные методы на ранней стадии развития экспериментальной 
патологии.

Биофизические методы. Благодаря современным биофизическим 
приборам иссдедоватеди имеют возможность регистрировать многие 
(1)ункции организма здорового и бодьного животного без оперативных 
вмешательств. В лабораториях и клиниках все шире применяют такие 
методы, как регистрация биотоков (электрокардиография, энцефадо- 
I рафия, эдектрогастрография), удьтразвуковое обследование, тепло
видение, радиотелеметрия. Последний метод особенно перспективен.
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Миниатюрный датчик, реагирующий на физические (температура, 
давление, биотоки) или химические (pH) показатели, помещают на 
поверхность тела животного или вводят в полость (желудочно-кищеч- 
ный тракт). Сигналы о функциональном состоянии органов переда
ются на радиоприемное устройство и фиксируются.

Биохимические методы представляют для экспериментальной пато
физиологии особую ценность. С помощью современных приборов — 
автоматизированных биохимических анализаторов — ученые выявляют 
в биологических жидкостях содержание многих химических веществ.

Иммунологические методы. Разработка этих методов связана с актив
ным изучением иммунной системы здоровых и больных животных.

Эволюционный метод. Со времен И. И. Мечникова эволюционный 
метод, или метод сравнительной патологии, остается актуальным. 
Формирование таких патологических процессов, как воспаление, 
лихорадка, а также иммунных реакций на антиген неотделимо от 
эволюции высокоорганизованных животных и человека. Выживали 
те особи, защитные механизмы которых обеспечивали борьбу с 
микромиром, компенсацию поврежденных структур и нарущен- 
ных функций. Способность бороться за существование в условиях 
естественного отбора и передавать ее по наследству проявляется у 
представителей современного животного мира в виде типовых пато
логических процессов.

Статистическая обработка данных. Благодаря инструментальным 
методам исследования, автоматизированной обработке их результа
тов исследователи получили возможность изучать патологию живот
ных на разных уровнях интеграции: молекулярном, субклеточном, 
клеточном, органно-тканевом и организменном. Тем не менее, на 
каком бы уровне интеграции ни выявлялись изменения структуры 
и функции, основным объектом исследования остается больной 
организм со сложнейщей координацией деятельности органов и их 
систем, связью с внешней средой.

Весь цифровой материал, полученный в ходе экспериментов или 
клинических наблюдений, должен быть подвергнут математическому 
анализу: его статистически обрабатывают, коэффициенты корреля
ции рассчитывают с помощью соответствующих пакетов специаль
ных программ на персональных компьютерах.

Краткий очерк развития отечественной патофизиологии. Патофизио
логия как наука сформировалась не сразу. В XVIII в. и первой поло
вине XIX в. она под названием «общая патология» входила в курсы 
терапии, физиологии, патологической анатомии. В Московском
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университете общую патологию преподавали такие выдающиеся 
клиницисты, как С. Г. Зыбелин (1735-1802), М.Я. Мудров (1776
1831), И. Е. Дядьковский (1784—1841), К. В. Лебедев (1802-1884), а в 
11етербургской Медико-Хирургической академии — И. А. Смеловский 
(1762-1808), К. Ф. Уден (1764—1823), Д. М. Велданский (1804-1888), 
Л. П. Загорский (1808—1888). Значительную роль в становлении экс
периментальной патологии сыграл выдающийся физиолог профес
сор Московского униведвитета А. М. Филомафитский (1807—1849). 
Он моделировал патологию дыхания, почек, занимался перелива
нием крови, обезболиванием и наркозом. Самостоятельным курсом 
общая патология стала в 1869 г., но ее продолжали читать кли
ницисты и патологоанатомы. В Москве общую патологию пре
подавал терапевт А. И. Полунин (1820—1888), в Киеве— патолого- 
анагом В. А. Хржонщевский (1836—1906), в Казани— клиницист 
М. Ф. Субботин (1835—1890).

Впервые в России и в мире самостоятельную кафедру общей 
нагологии с экспериментальным направлением организовал уче
ник И. М. Сеченова профессор В. В. Пащутин (1845—1901). В 1874 г. 
он огкрыл кафедру общей и экспериментальной патологии сначала 
и Казанском университете, а в 1879 г. — в Медико-Хирургической 
академии в Петербурге. В. В. Пащутин написал первое руководство 
но патологической физиологии (1878). Экспериментальные поиски 
исследователя были сосредоточены на выявлении нарущений обме
на веществ при разнообразных патологических состояниях, обмена 
шсргии. В. В. Пащутин создал блестящую научную школу.

Один из его одаренных учеников, профессор П. М. Альбицкий, 
ывсдовал кафедрой в Томске, а затем возглавил кафедру общей и экс- 
нернментадьной патологии Женского медицинского института (1898— 
1922)- ныне это кафедра патофизиологии Санкт-Петербургского 
tосударственного медицинского университета, руководимая заслу
женным деятелем науки РФ, профессором Н. Н. Петрищевым. 
М о щаменование 100-летия кафедры Санкт-Петербургским научным 
обществом патофизиологов была учреждена медадь имени профес
сора П. М. Адьбицкого, вручаемая ученым за бодьшой вклад в разви- 
IIIC патофизиологии и подготовку научно-педагогических кадров.

Выходцами из школы В. В. Пашутина были также известные уче
ные -  профессора А. В. Репрев,Д. И. Тимофеевский, Д. П. Косогоров, 
II. 11. Кравков, Н. Г. Ушинский и многие другие.

11рододжателями традиций пашутинской школы были 
II. II. Аничков и Н. В. Веселкин, выдвинувшие инфильтративную
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теорию патогенеза атеросклероза, а также их ученики (И. Р. Петров, 
Н. Н. Зайко и др.) и последователи.

Оенователь Московекой научной школы патофизиологов А. Б. Фохт 
(1848-1930) моделировал патологию кровообращения, воепроизводил 
пороки еердца, эмболию соеудов и др. Его извеетными учениками 
были А. И. Тальянцев (1858—1929), изучавший патологию кровообраще
ния; Ф. А. Андреев (1879-1952), который занимался проблемами кли- 
ничеекой смерти; В. В. Воронин (1870—1960), иселедовавший воепале- 
ние; Г. П. Сахаров (1873-1953), изучавший аллергию. Многие ученики 
Г. П. Сахарова етали крупными отечеетвенными патофизиологами: 
еоздатель учения о реанимации В. А. Неговекий, С. М. Павленко и др.

В Моекве долгое время работал один из клаееиков патофизио
логии, ученик И. П. Павлова, академик А. Д. Сперанский (1888— 
1961)— организатор и первый директор (1944) Института общей 
и экспериментальной патологии. В наетоящее время это Научно- 
иеследовательский инетитут общей патологии и патофизиологии 
РАМН. В течение почти 20 лет его возглавлял всемирно известный 
ученый-патофизиолог, профессор Г. А. Крыжановский. Ему принад
лежат разработки новых научных направлений в патофизиологии: 
дисрегуляционной патологии, теории патологичееких интеграций в 
нервной сиетеме, нейроиммунопатологии и др.

Лауреат Еоеударственной премии, академик РАМН Е. А. Кры- 
жановекий впервые в истории медицины организовал (1991) активно 
функционирующее Международное Общество по патофизиологии, за 
что удостоен звания его почетного основателя.

В Казанском университете кафедрой общей патологии после 
переезда В. В. Пашутина в Петербург заведовал М.М. Хорват, а

и. и. М ечников (1845-1916) В. В. Паш утин (1845-1901) И. П. Павлов (1849-1936)
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I ( . Лондон (1868-1939) Н. Н. Аничков (1885-1964) Г. Н. Крыжановский (род. в 1922)

I 1SS() по 1920 гг.— И. Г. Савченко, работавший в области имму- 
iiuioiim. В дальнейшем это направление плодотворно развивал
II 11. Сиротинин.

Iомская школа патофизиологов начала создаваться с 1890 г. после 
и|)| ИННзации университетской кафедры П. М. Альбицким. Затем 
.. последовательно возглавляли А. В. Репрев, Д. И. Тимофеевский, 
II II Лироров, А. Д. Тимофеевский и их ученики (Д. И. Гольдберг 
и ip). В Томске впервые были получены культуры клеток эмбрио- 
ипн. кропи, легкого; здесь изучали влияние некоторых возбудителей 
инфекпионных болезней на культивированные клетки.

Ill' 1ЫЯ не отметить выдаюшегося вклада в отечественную пато- 
||ипиологию корифеев науки: И. И. Мечникова (1845-1916) — осно- 
но|П11|ожпика учения о фагоцитозе и клеточном иммунитете; 
II II Наилова (1849-1936)- автора блестяших открытий в физиоло- 
и т  и патологии пишеварения, кровообрашения, нервной системы; 
II II 11олиысоцкого, издавшего еще в 1891г. руководство «Основы 
iibiiu'ii п экспериментальной патологии»; его ученика А. А. Богомольца 
(ISSI 1946), изучавшего проблемы реактивности организма и роль 
■... н1пптельной ткани в патологии.

( ),'1ппм из крупных патофизиологов был Е. С. Лондон (1868—1939), 
ми праву считающийся творцом отечественной радиобиологии, авто
ром амюрадиографического метода и метода ангиостомии.

Широкое признание получили труды Л.А. Орбели о трофической 
рп п| симпатической нервной системы; К. М. Быкова и И.Т. Курцина, 
(. I .раба гывавших проблему кортиковисцеральной патологии; В. Н. Чер- 

|п опекою, который создал учение об интероцептивных взаимоотно- 
м ипяч п здоровом и больном организме.
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Развитие отечественной патофизиологии животных. Общую зоо
патологию в России стали изучать с 1808 г., когда был открыт 
ветеринарный факультет Санкт-Петербургской Императорской 
Медико-Хирургической академии. Лекции по обшей патологии (пато
физиологии) по своим записям читал Я. К. Кайданов. Первое учебное 
пособие по патологической физиологии животных «Краткая патология 
скотоврачебной науки» было подготовлено и издано (1838) в Петербурге 
заслуженным профессором, лауреатом Демидовской премии, ака
демиком Медико-Хирургической академии В. В. Всеволодовым. Он 
возглавлял ветеринарный факультет и читал лекции студентам. В этом 
труде дается общее представление о болезни, описываются общая эти
ология и общие механизмы развития заболеваний. К 1869 г. на вете
ринарном факультете было уже 10 кафедр ветеринарного профиля, в 
том числе кафедра общей патологии (патофизиологии) и патологи
ческой анатомии, что свидетельствует о самостоятельности этих кур
сов. Фундаментальное руководство по курсу «Общая зоопатология» 
принадлежит перу профессора И. И. Равича (1822—1875). В своей моно
графии «Современное учение об основных патологических процессах 
в животном организме» он обобщил существовавшие тогда представ
ления о болезни, изложил собственные взгляды на происхождение и 
развитие заболеваний животных. В разделе «Этиология» дана харак
теристика механических, химических, «заразных» и паразитарных 
факторов, являющихся первопричиной болезни. В теоретическом 
плане поддерживая развиваемую тогда первую научную теорию меди
цины— целлюлярную патологию, автором которой был немецкий 
ученый Рудольф Вирхов, И. И. Равич отмечал и ее недостатки. Он не 
разделял мнение Р. Вирхова о самостоятельности отдельной клетки 
в животном организме, отрыве ее от регулирующей роли нервной 
системы. И. И. Равич подчеркивал роль трофических процессов, обус
ловленных функциональной активностью нервной системы. С 1875 г. 
вплоть до закрытия факультета (1883) общую патологию (патофизио
логию) вел профессор А. А. Раевский. Огромной его заслугой в облас
ти ветеринарии была организация первой в России (1882) бактериоло
гической лаборатории для научных и учебных целей.

В дальнейшем патофизиология сельскохозяйственных животных 
развивалась в стенах воссозданного (1919) в Петрограде Ветеринарного 
института. Первую в России самостоятельную кафедру возглавил 
тогда профессор Е. С. Лондон. Наряду с педагогической деятельнос
тью он занимался и научной: вместе с учениками применял методы 
ангиостомии, органостомии и полифистулирования для исследова
ния обменных процессов у лабораторных и сельскохозяйственных 
животных.
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nil Нссколодои (1790-1860) И. И. Равич (1822-1875) Н. И. Шохор (1887-1941)

(' 1‘)31 ПО 1941 ГГ. кафедрой заведовал профессор Н. И. Шохор -  автор 
мерного в мире учебника по патологической физиологии животных.

{' 19.32 по 1974 гг. кафедрой заведовал профессор Б. И. Кадыков. 
11.травлениями работы его научной школы были: роль нервной 
.M i ic M i.i в генезе воспаления, роль жира и витаминов в питании, 
м.нпфи 1ИОЛОГИЯ терморегуляции, радиопатология и др.

( 1974 по 2002 гг. кафедру возглавлял заслуженный деятель науки РФ, 
профессор С. И. Лютинский. Приоритетными направлениями в этот 
мермо'1 стали изучение патофизиологии иммунной системы, выявление 
иммуп()ДС(1)ицитных состояний и возможности их коррекции у домаш- 
ммч Амвотных. За эти годы при консультативном участии профессора
I II .11 юти некого окончили докторантуру и защитили докторские дис
, , |н.111ии Б. Н. Байматов(1991), В. Г. Ярцев(1994), Н. В. Садовников(1995),
II I I  Бочкарев (1997), В. М. Скорляков (1998) и О. В. Крячко (1999).
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С 2002 г. кафедрой заведует доктор ветеринарных наук, про- 
феесор О. В. Крячко. Оеновным научным направлением коллектива 
остается изучение различных аспектов патологии иммунной системы 
у животных разных видов.

Кафедрой патофизиологии в Московской ветеринарной академии 
(ныне Московская государственная академия ветеринарной медици
ны и биотехнологии им. К. И. Скрябина) долгие годы руководил про
фессор В. М. Коропов, именем которого она названа, а с 1968 г. -  его 
ученик профессор А. Г. Савойский. Традиционной темой научных 
изысканий коллектива кафедры является изучение обменных про
цессов у животных, в том числе высокопродуктивных коров, в нор
мальных условиях и при патологии различного генеза. В настоящее 
время эту самостоятельную кафедру возглавляет академик Академии 
ветеринарных наук, заслуженный деятель науки РБ, доктор ветери
нарных наук, профессор В. Н. Байматов.

В Казанской государственной академии ветеринарной меди
цины кафедрой патофизиологии долгое время заведовал профес
сор М.П. Тушнов — автор учения о гистолизатах, их лечебном 
применении. С 1952 по 1986 гг. кафедру возглавляла профессор 
Н. А. Крылова. Крупная научная школа, созданная этим видным 
ученым, разрабатывала темы по различным аспектам патологи
ческой физиологии животных. Ее учениками были такие извест
ные профессора, как М. С. Ежкова, В. М. Мешков, Р. X. Хаитов, 
Р. Р. Игнатьев, Е. М. Мухадов, А. А. Новых, И. А. Пахмутов, и многие 
другие. Профессора В. А. Киршин и Г. П. Новошинов, выпускники 
кафедры, впервые начали изучать патогенез лучевых поражений 
у сельскохозяйственных животных. В настоящее время коллектив 
кафедры возглавляет профессор Р. Я. Гильмутдинов.

В Бурятской государственной сельскохозяйственной академии 
профессором Р. Р. Игнатьевым была создана научная школа по изу
чению иммунологической реактивности и ее изменений у овец. 
Профессор П. А. Задорожин из Приморской государственной сель
скохозяйственной академии изучает факторы повышения неспеци
фической резистентности у телят. В Кировской государственной 
сельскохозяйственной академии трудился старейший патофизиолог, 
профессор В. А. Лыжина, успешно работавшая над проблемой мио- 
глобинопатий. В Екатеринбурге профессор Н. В. Садовников и его 
научная школа ведут исследования по патофизиологии иммунной 
системы кур. В Оренбурге заслуженный деятель науки РФ, профес
сор В. М. Мешков создает свою научную школу, изучающую пато-
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uMici многих заболеваний, обусловленных неблагополучной эколо- 
1ИЧССКОЙ обстановкой. В Омске профессор В. П. Косых занимался 
1смобластозами птиц, его ученики и последователи продолжают 
р.| шивать это научное направление. В Башкирском Государственном 
,11 рарном университете была создана крупная научная школа, посвя- 
тенпая, в основном, различным аспектам гепатопатологии у живот- 
мых, которой руководил заслуженный деятель науки РБ, профес- 
I ор В. М. Бай матов, работаЛГщий в настоящее время в МГАВМиБ 
им К. И. Скрябина.

В разные периоды актуальные проблемы патофизиологиидо- 
M.Hiimix животных были предметом исследования профессоров 
\1 К. Далматова, С. С. Полтырева, А. И. Малинина, Т. П. Протасени,
I 'I' }аларновской, Н. М. Носкова, Н. М. Сковородина, В. Н. Полякова 
и MHOI их других.

1и11чительный вклад в патофизиологию сельскохозяйственных 
м ню ты х вносят коллеги из стран СНГ — профессора Р. X. Хаитов 
(( ,1маркапд), М. Г. Григорян (Ереван), В. С. Степин (Семипалатинск), 
\ И Мазуркевич (Киев) и другие.

В И()Д1 отовке ветеринарного врача важную роль играют учебники 
и \чебные пособия для студентов, практикующих специалистов и 
ирсиодавателей. Их создание имеет свою историю. Первый учебник 
ЦП 1ы 10(|)изиологии сельскохозяйственных животных был написан 
п|Ю||)ессором Н. И. Шохором в 1934 г. и дважды переиздавался — в 
1'М() и 1947 гг. В 1954 г. коллективом авторов, в который вошли про- 
i|h4 сора М. К. Далматов, А. А. Журавель и В. М. Коропов, было выпу- 
1ш МО очередное издание учебника. В 1960 г. учебник был переиздан. 
Кымуск учебника был продолжен при соавторстве А. А. Журавеля, 
!• II Кадыкова, В. П. Косых, А. А. Савойского и В. Р. Файтельберг- 
l•l.мlкa: в 1972 г. вышло первое издание, в 1977 г. — второе. В 1985 г. 
► о t ICKI ив авторов (А. А. Журавель, А. А. Савойский, М. С. Григорян,
II К Иванов, В. П. Косых, С. И. Лютинский) опубликовал учеб
ник МО патофизиологии сельскохозяйственных животных. Новый 
'III вариант был подготовлен и дважды (в 2001 и 2005 гг.) издан 
мрпфсссором С. И. Л ютинским. Профессорами А. Г. Савойским, 
II II БаОматовым и В. М. Мешковым в 2008 г. был выпушен оче- 
||| moll учебник «Патологическая физиология» для студентов вете- 
iMiM.ipiioro профиля. Учебное пособие «Практикум по патологи
и 1 кий (|)мзиологии сельскохозяйственных животных» профессоров 
I II ||ю 1инского и В. С. Степина издавалось дважды — в 1989 и
'IIMI II,
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Координацией проводимых исследований, организацией обмена 
опытом исследовательской и учебной работы, проведением научных 
форумов в стране занимается ассоциация патофизиологов ветери
нарной медицины Российской академии медицинских наук. С 1964 г. 
ассоциацию возглавляла избранная на 4-й Всесоюзной конферен
ции патофизиологов заслуженный деятель науки РТ, профессор 
Н. А. Крылова, отдавшая подготовке молодых кадров много сил и 
энергии. В 1989 г. на Четвертом Всероссийском съезде патофизио
логов президентом ассоциации был избран заслуженный деятель 
науки РФ, академик Международной академии аграрного образова
ния С. И. Лютинский. Делегаты Третьего Российского конгресса по 
патофизиологии в 2004 г. избрали нового президента ассоциации, 
которым стал заведующий кафедрой патофизиологии Московской 
государственной академии ветеринарной медицины и биотехнологии 
им. акад. К. И. Скрябина, заслуженный деятель науки РБ, академик 
В. Н. Байматов.

Контрольные вопросы и задания
1. Что соетавляет предмет и задачи патофизиологии?
2. Каковы этапы развития отечественной патофизиологии?
3. Какова связь патофизиологии с теоретическими и клиниче

скими дисциплинами.'"
4. Как развивалась патофизиология сельскохозяйственных жи

вотных?
5. Сформулируйте основные направления в изучении патофизио

логии сельскохозяйственных животных, разрабатываемые оте
чественными научными школами.

6. Охарактеризуйте методы исследований, используемые в пато
физиологии.

7. Каковы достоинства и недостатки острых и хронических опытов 
на животных?



ЧАСТЬ I

ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ



ГЛАВА 1

ОБЩЕЕ УЧЕНИЕ О БОЛЕЗНИ

Иоюлогия (от трем, nosos— болезнь, logos— учение) — учение о 
(и1 к- mil. Нозология устана^ивает грань между нормальным состоя- 
мигм - «здоровьем», и ненормальным, определяемым термином 
.(hi'hmmi.». «Здоровье» и «болезнь» представляют собой различные 
|||и|)мы су|дествования макроорганизма в окружающей среде, спо- 
I ||()1101о реагировать на ее изменения.

1.1. ПОНЯТИЕ О ЗДОРОВЬЕ, БОЛЕЗНИ, 
СМЕРТИ

I |0 |юньс. Здоровым можно считать животное, дающее опти- 
■1.1 11.1 юс количество ожидаемой продукции в ответ на создан- 
III,1C ему природой или человеком условия существования. 
liiMCL I ицированных (домащних) животных владелец обеспечивает 

||< тчииками питания (пастбища, заготавливаемые корма), водой, 
и. иОчолимым уходом, соответствующим их видовым особеннос- 
I'lM Однако условия существования домашних, в том числе сель- 

11>\|| miici венных, животных в силу различных факторов (естест- 
|и ||||ы \ и создаваемых человеком) могут существенно меняться. 
11|||цу|иая животным способность адаптироваться обеспечивает 
II'I жмможность нормально существовать в меняющихся условиях
• I |'\ <к.нощей среды, удерживать в пределах нормы, типичной для 

I I * ю т  вида, различные показатели — общеклинические (поведе- 
.111. Ill ношение к корму, реакция на окружение), физиологические

чн1-рагура, пульс, дыхание), биохимические (константы биоло-
• ..'и . кич жидкостей), гематологические, иммунологические и др.
■ I.IIIIHI- и (аимоотношения с внешней средой у здоровых живот- 
.IIN Hi- нарушаются, регуляторные системы поддерживают гомеос-
■ 1 1 'МО обеспечивает получение необходимой продукции — мяса, 
. . IIII-.I. шерсти, яиц и сырья для переработки.

И. 1-мирная Организация Здравоохранения дает следующее опре- 
II ние -Здоровье — это состояние полного физиологического, пси- 
I >1 теско ю  и социального благополучия, а не только отсутствие
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болезней или физических дефектов». Следовательно, чтобы сохра
нить биологические, физиологические, поведенческие особенности 
доместицированных животных разных видов, обеспечить макси
мальную продолжительность их продуктивного периода, необходимо 
создавать животным соответствующие условия, которые не должны 
превышать их адаптивных возможностей, способности организма 
поддерживать гомеостаз за счет саморегуляции.

Основные показатели здоровья определяются резервными возмож
ностями физиологических систем, физическим развитием, неспеци
фической резистентностью, надежностью иммунологической защиты, 
функциональным состоянием организма, продуктивностью.

Представление о состоянии здоровья может быть субъективным, 
складывающимся из наблюдений за животными, и объективным, осно
ванным на результатах инструментального исследования различных 
функциональных систем, лабораторного анализа крови, мочи и др.

Состояние здоровья зависит не только от физиологических меха
низмов, формировавшихся на протяжении многих тысяч лет эволю
ции, но и от среды, в которой находятся животные. Понятие среды 
включает место их обитания, воздух, воду, корм, а также многие 
разнообразные факторы, способные негативно влиять на жизнеде
ятельность макроорганизма. Под воздействием чрезвычайных раз
дражителей (вирулентные микроорганизмы, механические повреж
дения органов, тканей, ионизирующая радиация и др.) нарушаются 
физиологическая регуляция и взаимоотношения с внешней средой, 
изменяется гомеостаз, возникает болезнь.

Болезнь. Представление о болезни начало складываться в процессе 
исторического и ментального развития общества, его методических 
возможностей. Первобытный человек обожествлял явления приро
ды. В его сознании холод, болезнь, смерть представлялись ниспос
ланными некоей незримой противоборствующей силой, вселением 
«злых духов» (первобытный анимизм). По мере развития интеллекта 
и расширения технологических возможностей человечество приоб
ретало опыт в распознавании, предупреждении и лечении болезней, 
поражающих людей и животных. Со временем в учении о болезни 
сложились два основных направления— идеалистическое и мате
риалистическое. Идеалистическое направление, которое по сути не 
изменилось со времен первобытного анимизма, объясняет процессы 
жизнедеятелъности влиянием таинственных сил. Менялись лишь 
названия этих внешних сил («злой дух», «архей») и учения о них 
(витализм, неовитализм и др.).
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11рсдставление о болезни может развиваться лишь на основе мате
ри,i тистического подхода к предмету изучения -  больному организму 
'll•'loвcкa или животного. Выявление тайн живой природы и успеш- 
И.И1 борьба с болезнями стали возможны исключительно благодаря 
1иучепию материального субстрата, включающего все уровни орга- 
ии laimii — от молекулярного до организменного.

Уже к середине XIX в.благодаря достижениям естествознания 
M i n i m i  лись предпосылки для научного представления о болезни.

П 1S.*)H г. известный немецкий патолог Рудольф Вирхов (R. Virchow) 
I iMM.i I учение о целлюлярной патологии. Автор считал, что болезни 
МП шикают по причине изменений, происходящих в клетках под 
111 посредственным влиянием патогенных факторов. Он предложил 
мри болезнях изучать структуру клеток с использованием микро
, I пиа. Теория для своего времени была прогрессивной, несмотря на 
|м| I ие.'юстатков. Например, автор рассматривал организм как сумму 
► и IOK. считал все процессы местными, не признавал регулирующей 
|||||и  нервной системы, игнорировал принцип целостности орга- 
1111 IM.I Гем не менее Р. Вирхов совершил переворот в представлении 
.1 iiii'ieiim, впервые показав ее материальную основу. Целлюлярная 
11.110101 ИЯ нанесла удар по витализму, мистике.

Немалый вклад в учение о болезни внесли отечественные 
, I. иые. И. М. Сеченов -  отец русской физиологии -  в своей моногра- 
,|>ии ■ 1’г(|1лексы головного мозга» (1863) создал основу для понимания 
II. IIU I мости организма. Он считал, что болезнь — это результат «раз- 
||\ mil 1СЛЫ1ЫХ раздражений внешней среды». Виднейший клиницист
I II 1>о1 кин утверждал, что понятие о болезни неразрывно связано
■ II причиной, которая всегда обусловлена внешней средой, дейст- 

ппиеи меиосредственно на организм или на его ближайших или
II 1.1 и'ииых родителей.

Иг 1ИКИЙ (1)изиолог И. П. Павлов, основываясь на результатах собст-
I...ии1,1ч исследований и наблюдений, считал, что болезнь есть двусто
. mil процесс: с одной стороны, это повреждение («полом») струк-
, рм, функции и регуляции функций, а с другой — противодействие 
■|.| ,111111ма возникшему повреждению («физиологическая мера» про- 
• нм (III к-ши). Развитие науки подтвердило правоту ученого: посредс-
I ним I I РУ ктурно-функционального анализа, совмещенного с примене- 
,,111 м биохимических, иммунологических и физиологических методов,
II p.iiiiiiix, доклинических, этапах болезни выявлены изменения в 
I, M i i p . i i i H O H  структуре клеток. Именно с указанных повреждений
■ 1 1ии,1г 1ся большинство патологических процессов. Взаимодействие
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патогена с организмом может не отражаться на общем состоянии 
животного, его гомеостазе до тех пор, пока нарушения структуры и 
функции компенсируются напряжением приспособительных реак
ций. Насколько долго сохраняется гомеостаз в условиях повреждения 
структур на разных уровнях интеграции, зависит от резервных воз
можностей организма. Большинство болезней начинается не только 
с прямого разрушающего действия патогена (механическая травма, 
отморожение, ожог), но и с напряжения приспособительных механиз
мов в ответ на действие этиологического фактора.

В тех случаях, когда структурные изменения и соответствующие 
им нарушения функций пораженных молекул, мембран, клеток, 
органов, их систем постепенно нарастают, а влияние компенсаторно
приспособительных механизмов становится недостаточным, начи
нает меняться постоянство внутренней среды, возникает «полом». 
Развивается состояние, характеризуемое нарушением регуляции 
(дисрегуляцией) функциональных систем животного организма и 
появлением свойственных поражению клинических признаков.

Под болезнью следует понимать расстройство жизнедеятельности 
организма под влиянием повреждаюшего фактора, характеризуемое 
нарушением взаимоотношений с внешней средой и снижением про
дуктивности животных.

Появление больных животных служит для ветеринарных специа
листов поводом выявить причины расстройства жизнедеятельности, 
устранить их и принять меры, направленные на коррекцию нару
шенных функций.

Каждая болезнь имеет свою причину в виде взаимодействия 
болезнетворного фактора с ортанизмом. Изначальный контакт пато
гена с различными структурами организма стимулирует защитно
приспособительные реакции, охватывающие все уровни организа
ции, начиная с молекулярного. Сочетание нарушений структуры и 
функции со стимуляцией зашитных, адаптивно-приспособительных 
механизмов (саногенез) приводит к патодинамической организации 
функционирования — патологической системе. Формируются новые 
отношения между поврежденными и неповрежденными участками 
органов, тканей. Возникают вторичные, эндогенные, механизмы 
развития болезни. Например, при острой неспецифической брон
хопневмонии поросят воспалительный процесс, локализованный в 
респираторных отделах легких, сопровождается структурно-мета
болической перестройкой аэрогематического и бронховаскулярного 
барьеров вне зоны воспаления, что свидетельствует о компенсаторной
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1ЧМКЦИИ микроциркуляторного русла аэрогематического барьера на 
участках, не затронутых воспалительным процессом. Таким образом, 
иарутенные функции могут нормализоваться за счет повышенной 
.1МИВПОСТИ защитных механизмов не только в месте повреждения, 
МО и па отдаленных участках.

Иажнейшим критерием в определении болезни животного служит 
I инжепие его продуктивных качеств, хозяйственной полноценности. 
V коров, например, при большинстве заболеваний снижаются аппе- 
п| I и удои молока, на что чаше всего обрашает внимание обслужи- 
пающий персонал.

И ветеринарной медицине нередко приходится считаться с эконо
мической целесообразностью лечения заболевшего животного.

Необходимость в длительном уходе, диетическом кормлении, 
inpoi остояших медикаментах делает нецелесообразным лечение 
+ ит)гпых с хроническими заболеваниями. Кроме того, чтобы лик- 
1Ш тровать некоторые инфекционные заболевания, связанные с рис
ком ыражения людей (туберкулез, бруцеллез, сап, яшур), прибегают 
к вынужденному убою больных животных с соблюдением соответст- 
в\ 10ЩМХ требований ветеринарного законодательства.

.\о 1яйственная необходимость в получении максимального коли- 
Ч1Ч мм животноводческой продукции может менять представление о 
и.ио.'югии. В хозяйствах, занимающихся откормом свиней, ожирение 
kimonibix нельзя считать патологией, так как это — хозяйственная 
м мча, в то время как излищнее отложение липидов у самцов-про- 
MiBoan гелей и свиноматок рассматривают как болезнь, существен- 
|И1 кирудняющую воспроизводительную функцию животных или 
вы 1ывающую бесплодие.

Нонягие «болезнь» нельзя отождествлять с другими представле- 
киими о патологии, такими как «патологическая реакция», «патоло- 
i i r u  eKiii i  процесс», «патологическое состояние».

11а10логическая реакция — кратковременный необычный ответ 
и.| на к)1енный раздражитель, сопровождающийся у животных сни-
♦ гмием продуктивности. Типичным примером может послужить 
||(.1К11пя па туберкулин животного, инфицированного микобакте- 
|чн'И туберкулеза. При внутрикожном введении аллергена патоло- 
I ичеекая реакция сопровождается ограниченным гиперергическим 
MIM палением с присущими ему признаками. Аппликация тубер- 
I \ lima па слизистую оболочку глаза вызывает у инфицирован- 
111 но животного развитие патологической реакции в виде гнойного
• и|| ыопкгивита.
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Одна и та же ответная реакция организма на раздражение может 
проявляться адекватным физиологическим актом и быть компонен
том болезни. Кашель при адекватном раздражении слизистых обо
лочек дыхательных путей представляет собой адекватную физиоло
гическую реакцию, а при бронхопневмонии его следует расценивать 
как патологическую.

Патологическая реакция может иметь условно-рефлекторное про
исхождение. Известно, что парентеральное введение морфия со
баке сопровождается рвотой. Если же инъекции морфия сочетать с 
индифферентным раздражителем (звонок, свет), то вскоре вырабаты
вается условно-рефлекторная, патологическая реакция: рвота будет 
возникать только от включения индифферентного раздражителя.

Таким образом, патологической следует считать реакцию клетки, 
ткани, системы, выходящую за пределы адаптивных возможностей 
при действии неадекватных раздражителей.

Патологический процесс — необычное изменение структуры и 
функции молекул, клеток, тканей под воздействием патогенного 
фактора, сочетающееся с ответной реакцией организма. Существуют 
эволюционно выработанные, наследуемые патологические реакции 
на поражение организма самыми разнообразными вредоносными 
факторами. В ответную реакцию с определенной последовательнос
тью вовлекаются нервная, эндокринная, иммунная и другие систе
мы. Цель ответной реакции — прежде всего восстановление, репара
ция поврежденных элементов, начиная с субмолекулярных структур. 
Патологический процесс представляет собой часть сложного комп
лекса явлений, свойственных болезни. Характерная черта, присущая 
именно патологическому процессу, — его обратимость, возможность 
восстановления морфологической целостности и функциональной 
активности пораженной структуры. Воспаление эндокарда, напри
мер, при роже свиней, если приняты адекватные лечебные меры, 
завершается полным выздоровлением. При позднем терапевтическом 
вмешательстве часто наблюдают деформацию клапанного аппарата 
сердца животного, появление пороков сердца, необратимую пато
логию, т. е. развивается патологическое состояние. Другой пример: 
артрит — воспаление сустава — может завершиться восстановлением 
структуры и функции, если назначить надлежащее лечение, в про
тивном случае исходом болезни может стать анкилоз, полная непод
вижность сустава.

Патологическое состояние — стойкое отклонение от нормы, харак
теризующееся преимущественно структурными необратимыми изме-
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Ill'll и я ми. Оно бывает следствием медленно развивающегося патоло-
I мческого процесса. Например, гепатит может завершиться циррозом 
ш-чени— необратимым состоянием; травматический ретикулит у 
коров — образованием спаек между диафрагмой и стенкой рубца, что 
препятствует нормальной руминации, ведет к частым тимпаниям, 
емерги или выбраковке животных.

Начало патологического состояния можно отнести и к периоду 
>м()рионального, внутриутроЗйого развития. Это генетически обус- 
юиленные (полное или частичное отсутствие конечностей) или приоб- 
lu'ieiiHbie в этот период уродства (рахит при авитаминозах матери).

Патологическое состояние так или иначе влияет на организм. 
Послеоперационные рубцы спустя много лет могут быть причиной 
||ми1омных болей. Патологическое состояние не следует отождест-
II ОМЬ с болезнью. Наличие папиллом (патологическое состояние) у 
коровы, лошади еще не означает, что животные больны, ибо молочная 
продуктивность коров и трудоспособность лошадей сохраняются.

11ри некоторых ситуациях патологическое состояние может транс
формироваться в патологический процесс, что можно наблюдать, 
i i . i i i p i iM c p ,  когда меланома под влиянием повышенной инсоляции 
превращается в раковую опухоль.

Понятия «патологическая реакция», «патологический процесс»,
II.Iюлогическое состояние» весьма условны. Отделить их друг от 
ipvia, провести четкую грань не всегда возможно.

При классическом течении болезни различают четыре периода.
.||||снтный (скрытый) период начинается с момента внедрения 

imoiciia и длится до появления первых клинических признаков 
nil |г Bill. В случае инфекционной или инвазионной болезни говорят 
пп инкубационном периоде (incubare— покоиться). Скрытый период 
'.ip.iK геризуется мобилизацией защитных сил организма. Если иммун- 
м III шсгема способна обеспечить полноценную защиту, то процесс
I. ||ц'р1мается элиминацией возбудителя (микроорганизма, паразита, 
' имического соединения). Латентный период бывает различным по 
прп,|олжительности — от нескольких минут (острое отравление) до
II. I кольких месяцев и лет (ионизирующее излучение). Очень важно 
тчио шать продолжительность инкубационного периода инфек- 
П111111НЫХ и инвазионных болезней, так как именно он определяет 
ицгмя содержания в карантине поступающих в хозяйство новых 
> IIIIIIIных, срок их изоляции для дифференциальной диагностики 
п III выполнения лечебных мероприятий (бешенство). Так как сред- 
'П1и продолжительность латентного периода для большинства острых
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инфекционных заболеваний составляет 2—3 нед, на это время обычно 
объявляют карантин.

Продромальный период (prodrom — предвестник) -  время от появ
ления общих для многих болезней признаков до возникновения 
специфических, т. е. характерных для данной патологии. К общим 
признакам, часто регистрируемым у животных, следует отнести 
снижение аппетита или отказ от корма, общее угнетение, снижение 
удоев у коров, повыщение температуры тела, отказ лощадей от рабо
ты и др. По указанным признакам установить диагноз невозможно. 
Например, заболела свинья. Клинические проявления носят общий 
характер: отказ от корма, лихорадочное состояние, а специфических 
симптомов еще нет. Если спустя 1—3 дня у свиньи на коже появля
ются эритемные пятна, постепенно приобретающие багрово-крас
ный оттенок, то это свидетельствует об окончании продромального 
периода, так как данные признаки специфичны для рожи свиней.

Период клинически выраженных, специфических признаков назы
вают также разгаром болезни. В этот период, при отсутствии в боль
шинстве случаев возможности обследовать больное животное лабо
раторными методами, ветеринарный врач устанавливает диагноз по 
характерным клиническим симптомам; появление гемоглобинурии 
у коров свидетельствует о бабезиозе, задержка мочеиспускания у лоша
ди -  о мочекаменной болезни, агрессивность и водобоязнь у собак-  
о бешенстве и т. д.

Продолжительность третьего, основополагающего, периода бо
лезни зависит от характера повреждающего фактора, резистентности 
организма, внешних условий — кормления, содержания, ухода, лечеб
ных мероприятий. Длительность хронически протекающих инфек
ций непредсказуема: вспышки заболевания могут чередоваться с 
периодами бессимптомного течения (туберкулез, бруцеллез, инфек
ционная анемия лошадей).

Исход болезни может быть благополучным -  полное или неполное 
выздоровление и неблагополучным — смерть.

Выздоровление -  это процесс ликвидации функциональных нару
шений, вызванных вредоносным фактором, восстановления продук
тивности и хозяйственной полноценности животных, нормализации 
отношений с внешней средой.

Выздоровление бывает полным и неполным. При полном выздо
ровлении исчезают все признаки перенесенного заболевания, 
восстанавливается жизнедеятельность во всех ее проявлениях. 
Перенесенная болезнь, однако, не остается совсем без последствий.
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Пимример, переболевание коровы оспой сопровождается полным 
иы 1доровлением, но животное приобретает иммунитет, т. е. стано- 
11111СЯ невосприимчивым к последующим заражениям. Структура и 
функция кости при переломах начинают восстанавливаться практи
чески сразу после травмы. И хотя к моменту выздоровления функция 
конечности оказывается восстановленной, структура костной ткани 
никогда не вернется к исходной.

Неполное выздоровлений»- состояние, при котором структура и 
функция отдельных органов, их регуляция остаются нарушенными: 
например, животное выздоравливает после радиационного пораже
ния слабой степени, но репродуктивная функция у него утрачена.

Смерть — это прекращение жизнедеятельности организма. Смерть 
может быть результатом старения (ее называют естественной), когда 
исчерпаны все репаративные возможности организма. У живот
ных разных видов неодинакова интенсивность обмена веществ, что 
определяет в конечном итоге продолжительность их жизни. Однако 
II. И. Мечников утверждал, что «никто не умирает естественной 
см ер гью».

И среде обитания диких и доместицированных животных сущест- 
иус1 много факторов, обусловливающих болезни или преждевре
менную смерть, которая наступает, если повреждение превышает 
.маптационные возможности организма.

Нормальная жизнь животных обеспечивается за счет энергии 
пкисления субстратов, поступающих с пищей, -  углеводов, жиров, 
нелкои. Кровь оксигенируется в легких, перемещается по сосудам за 
сче1 насосной функции сердца. Деятельность легких и сердца коорди
нируется нервной системой. Повреждение одного из вышеназванных 
ipex компонентов жизнеобеспечения может привести к гипоксемии, 
I ииоксии (кислородное голодание тканей) и смертедьному исходу.

И процессе умирания (танатогенез) выделяют следующие стадии: 
ирсаюнию, терминальную стадию, агонию, клиническую и биоло- 
I нческую смерть.

Преагония характеризуется углублением и учащением дыхания, 
мхикардией, гипотензией (40ммрт. ст. и ниже), боковым положе
нием животного, отсутствием реакции на внешние раздражители; 
корнеальный рефлекс сохранен.

Герминальная стадия следует за преагонией и предшествует аго- 
1ы 1Ы10Й стадии.

Агония (от греч. agon — борьба) характеризуется раздитым тормо- 
♦.епием в центральной нервной системе (ЦНС), вначале распростра
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няющимся на кору головного мозга, затем подкорку, продолговатый 
и спинной мозг. Возникают клонико-тонические судороги, расслаб
ляются сфинктеры. Прекращается деятельность сердца, давление 
снижается до нуля. Дыхание прекращается, однако в последние 
минуты возникают терминальные вдохи за счет спинномозговых 
центров. Выпадает корнеальный рефлекс. Температура тела быстро 
снижается. С прекращением терминальных вдохов наступает кли
ническая смерть.

Клиническая смерть— состояние, при котором все видимые 
признаки жизни отсутствуют, сердечная мыщца не сокращается, 
дыхание остановлено, артериальное давление на нулевой отметке, 
но обменные процессы еще продолжаются, хотя и на минимальном 
уровне. Клиническая смерть — обратимый процесс, ее продолжи
тельность в обычных условиях 5—6 мин с момента остановки сер
дца и дыхания. Особенно чувствительна к гипоксии кора головного 
мозга. При продолжительной гипотензии (40ммрт. ст.) ее клетки 
погибают еще до наступления клинической смерти. Высокая чувс
твительность клеток коры объясняется окислительным типом 
обмена веществ. В менее дифференцированных нервных клетках 
подкорковых образований окислительный путь использования 
углеводов переключается на гликолитический. Благодаря такому 
перекдючению, клетки филогенетически более древних тканевых 
структур не погибают сразу после прекращения кровообращения: 
например, остановка деятельности сердна еще не свидетельствует 
о полном прекращении функционирования всех его структур. На 
электрокардиограмме (ЭКГ) даже спустя 30—60 мин после сниже
ния артериального давления до нуля еще регистрируют биопотен
циалы.

В 1805 г. Е. Мухин, чтобы оживить мнимо умерщих, предлагал 
вдувать им в легкие воздух с помощью мехов. В 1902 г. способность 
сердца, извлеченного из трупа, сокращаться была продемонстрирова
на А. А. Кулябко. В 1913 г. Ф. А. Андреев показал, что можно оживить 
собаку, вводя ей в артерию раствор Рингера-Локка с адреналином. 
В 1928 г. С. С. Брюхоненко и С. И. Чечулин оживили изолированную 
голову собаки, используя специально сконструированный прибор-  
автожектор. Было установлено, что если в обычных условиях ожив
ление возможно лищь в течение 5—6 мин после остановки дыхания 
и сердечной деятельности, то переохлаждение продлевает этот срок 
до 30—60 мин. Подготавливалась теоретическая база для выведения 
организма из терминального состояния.
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( истема мероприятий по оживлению людей и животных называ- 
1 к я реанимацией, а наука, изучающая проблемы оживления, — реани- 
Miiimi юеией.

Уенех реанимации в период клинической смерти зависит прежде 
mem от того, может ли поступать оксигенированная кровь к клет
кам юловного мозга. Оксигенация достигается искусственной вен- 
игнитей легких и массажем сердца, что позволяет пассивно пере
мета м> кровь по малому и большому кругу кровообращения. Если 
и процессе реанимации человека используют несколько приемов 
Ml куесгвенного дыхания (аппаратный, рот в рот и др.) и стимуля- 
ммм кровообращения (дефибриллятор и др.), то у животных в кли
нических условиях реально можно использовать только один — рит
мичное сдавливание грудной клетки. Эта процедура, сравнительно 
M l ко выполнимая на телятах, жеребятах, овцах, козах, собаках, 
ipvi их мелких животных, обеспечивает закрытый массаж сердца и 

1м кусс1 венную вентиляцию легких. Благодаря приложенным уси- 
1ИИМ сердце начинает самостоятельно сокращаться. Дыхательный 
III III р еще не активен, поэтому искусственное дыхание необходимо. 
Ill le.'i la самостоятельными дыхательными движениями начинают 
iijioiiвлиться другие признаки жизни: восстанавливаются рефлексы 
||И11о1И1Ч11ый, сухожильные), животное начинает реагировать на 
■ |1г| и болевое раздражение. Нормализуются обменные процессы, 
и крови мовытается содержание глюкозы, возобновляется окис- 
III 1C 1Ы1ЫЙ путь ее использования, что приводит к нормализации 
|||\ | 1кциомальной активности головного мозга. Реанимированное 
♦ mini мое возвращается к исходному состоянию спустя несколько 
iiii он, а го и суток после возобновления самостоятельного дыхания 
II I ермечной деятельности.

l•иoJl(lгичecкaя смерть следует за клинической и представляет 
.iiooii необратимый процесс. Реанимировать организм с восста
нии ичтем полноценной жизнедеятельности невозможно. Первыми 
11111 iiiiaior клеточные элементы головного мозга — коры полутарий, 
1111 iKiipKOBbix етруктур, в поеледующем -  клетки паренхиматозных 
iipi.1111)11, мыщечной ткани, мезенхимы.

Iiiiojioi ическую емерть еопровождают вторичные посмертные 
iiiMiiiciiiHi, обусловленные торможением обмена веществ: охлажде- 
ниг. I рунное окоченение, трупное высыхание, трупные пятна как 
pi и ii.iai перераспределения крови, трупное разложение. Последнее 
ирппеходит под влиянием аутолиза -  самопереваривания клеток 
■ III1Uомальными ферментами и быстрого размножения в мертвых
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тканях анаэробной, гнилостной микрофлоры. Образующиеся при 
гниении газы (метан, сероводород, аммиак и др.) обусловливают 
специфический трупный запах.

1.2. ПРИНЦИПЫ КЛАССИФИКАЦИИ БОЛЕЗНЕЙ

Классификация болезней может строиться на разных принципах.
В зависимости от интенсивности проявления и скорости течения 

выделяют болезни острые (преимущественно инфекционные, напри
мер, ящур крупного рогатого скота, рожа свиней, бешенство, чума 
и др.) и хронические, продолжающиеся месяцы, годы, для которых 
характерны периодические ремиссии (от лат. remissio — ослабление) и 
рецидивы (от лат. recidivus — возвращающийся). Хроническое течение 
свойственно многим заболеваниям бактериального происхождения 
(туберкулез, бруцеллез, инфекционная анемия лошадей и др.), а 
также паразитозам (эхинококкоз, фасциолез, кокцидиоз, диктиока- 
улез и др.).

В зависимости от этиологического фактора различают незараз
ные и заразные болезни— инфекционные, вызываемые патоген
ными микроорганизмами, и инвазионные, возбудителями кото
рых служат низшие животные, простейшие. По способу лечения 
животных— хирургические и терапевтические (данное деление 
весьма условно: например, болезни легких нередко лечат и хирур
гическим путем).

Болезни различают по степени проявления (ожоги четырех степе
ней, отморожения трех степеней, ожирение разных степеней и т. д.), 
а также по уровню, на котором выявлены специфические патологичес
кие изменения (молекулярные, хромосомные, клеточно-тканевые, 
болезни органов и систем, целостного организма). Последняя клас
сификация необходима, чтобы установить наиболее ранние изме
нения, однако выявить качественное отличие больного животного 
от здорового возможно только на уровне целостного организма.

Болезни классифицируют по преимущественному поражению орга
нов: болезни органов пищеварения (энтерология), дыхания (пульмо
нология), нервной системы (неврология), печени (гепатология) и т. д. 
Органопатологический анализ создает условия для нозологическо
го синтеза. На уровне органов клинически возможно распознать 
болезнь без применения дополнительных методов исследований, что 
особенно важно для врачей ветеринарной медицины.
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И 1анисимости от видовой принадлежности в ветеринарной меди- 
пиме выделяют болезни лошадей, крупного рогатого скота, свиней, 
т и н , пушных зверей, рыб. Кроме того, существуют болезни, общие 
I 1и человека и животных; сибирская язва, бруцеллез, микроспория 
и М1101ИС другие, называемые зооантропонозами.

У животных, так же как у человека, кроме того, различают 
Ни 1C ши врожденные и постнатальные, детские, старческого воз- 
(Mi ia, женские (гинекологи)^^^ и мужские (андрология), профессио- 
иа 1Ы1ые.

1.3. ПОНЯТИЕ О ПРОФИЛАКТИКЕ

11рофилактика болезней основана на знании их этиологии — при
чин и условий возникновения, патогенеза— механизма развития, 
и. наконец, исхода. Остается актуальным положение, высказанное 
II II Павловым: «Профилактика -  медицина будущего. Легче забо- 
II иаиие предупредить, чем потом лечить». Профилактические меры 

1 к ьмываются из следующих составляющих:
.тши цостических исследований для выявления причин и источ
ников заболевания;
соблюдения зоогигиенических требований (полноценное пи- 
гаиие, оптимальный уход и содержание, рациональная эксплуа- 
l a i u n i ) ;

0 шоровления внешней среды (дезинфекция, дератизация, 
смена пастбищ, освобождение их от инородных предметов, 
мелиорация, утилизация трупов на специальных предприя-
1 ИЯХ или захоронение в оборудованных скотомогильниках); 
макцинопрофилактики: плановой, проводимой в неблагопо- 
|учиых по инфекционному заболеванию хозяйствах, и вынуж
денной— при возникновении заразной болезни, когда необхо- 
1ИМО ликвидировать вспышку;

иегеринарно-санитарного надзора (содержание животных в ка
рантине, надзор за продуктами убоя);
1-облюдения этологических принципов в отношении домес- 
1ицированных животных: им необходимы условия для реа- 
инзании врожденных рефлексов— пищевого, сосательного, 
магеринского и др. Так, искусственное осеменение коров без 
кон такта половых партнеров ведет к затуханию полового реф- 
i c K c a ,  яловости.
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1.4. ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

Лечебная помощь больным животным — первейшая обязанность 
ветеринарного врача. Терапия должна быть комплексной. В ее основе 
лежат следующие принципы:

— этиологический — устраняют главную причину, вызвавшую забо
левание. Это главный, наиболее эффективный принцип;

— патогенетический — предотвращают, ограничивают развитие 
начавшегося патологического процесса (нацример, патогенети
ческая терапия ожоговой болезни);

— симптоматический — устраняют, ослабляют какой-либо признак 
болезни (например, применяют жаропонижающие средства при 
гиперпиретической лихорадке);

— заместительный — вводят в организм недостающие жизненно 
важные элементы: гормоны, цитомедины, ферменты;

— специфический— применяют гипериммунные сыворотки, вак
цины;

— неспецифический— используют лечебные препараты, повыша
ющие общую резистентность организма, стимулирующие его 
адаптационно-приспособительные механизмы (например, при
меняют пробиотики — бифидобактерии, споробактерин и др., 
подавляющие жизнедеятельность патогенных и гнилостных 
микроорганизмов в кишечнике).

Следует учитывать, что механизм и результат действия лекарст
венных средств в условиях патологии могут существенно отличаться 
от тех, которые характерны для нормы.

Контрольные вопросы и задания
1. Дайте характеристику понятиям «здоровое животное», «больное 

животное».
2. Как менялись представления о болезни?
3. Что такое «патологическая реакция», «патологический процесс», 

«патологическое состояние»?
4. Охарактеризуйте периоды болезни.
5. Каковы возможные исходы болезни?
6. Каковы признаки клинической и биологической смерти?
7. На чем основана классификация болезней?
8. Из чего складывается профилактика болезней?
9. Каковы общие принципы оказания лечебной помощи больному

животному?



ГЛАВА 2

ОБЩАЯ ЭТИОЛОГИЯ

Отология (от греч. aitia — причина, logos — учение) — наука о при
чинах и условиях возникной51чия болезни.

Обследуя больное животное, врач прежде всего старается выявить 
причину, вызвавшую заболевание, затем устанавливает диагноз и 
и.1 тачает соответствующее лечение. Определить причину очень 
ч.н 1о бывает непросто. Этиолотия многих болезней до сих пор не 
1и.1ясиена. Например, долго считали, что лейкоз крупного рогатого
I KOI а встречается только у высокопродуктивных коров и возникает
II результате нарушения обмена веществ. Только в 1969—1974 гг. была 
\( ншовлена вирусная природа заболевания. Нередки случаи так 
1Ы1ываемых ассоциативных болезней, например поражение поро- 
I III грихоцефалезно-балантидиозно-эшерихиозной ассоциацией. 
Т езудочно-кишечный тракт млекопитающих может быть заселен 
ратичными видами как простейших, бактерий, вирусов, грибов, 
UK и гельминтов, что крайне затрудняет выявление первопричины 
|ц |зе И1И.

Проблема причинности в патологии возникла еще в период пер- 
|1п(|Ы1пого анимизма. В те времена человек пытался избавиться от 
iiiiieiim с помощью ритуальных обрядов, заклинаний, жертвопри- 
1111И1еиий.

Научным представлениям о причинах болезней предшествова- 
III основополагающие открытия в области биологии и медицины 
кница XIX—начала XX в. В 1689 г. нидерландский ученый А. Левенгук 
I коисгруировал микроскоп и описал некоторые микроорганизмы. 
Впервые возбудителей инфекционных болезней (бешенства, малярии, 
iipioimioro тифа) открыл французский исследователь Луи Пастер. Он 
мкжс установил природу бродильных процессов, обосновал теорию 
микробной этиологии заразных болезней. Р. Кох открыл возбудите- 
U и туберкулеза, холеры, столбняка.

11а основании этих и друтих научных открытий возникло учение о 
причинах болезни — монокаузализм (от греч. monos — один, causa — при
чина), согласно которому всякая болезнь вызывается только одной 
причиной. Сторонники данного направления полагали, что для воз
никновения заболевания достаточно того, чтобы микроб внедрился в
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организм животного. Однако уже вскоре было установлено, что при 
эпизоотиях часть животных заболевают и погибают, часть заболева
ют и выздоравливают, а какая-то часть вообще не заболевают. Стало 
очевидным, что в возникновении болезни имеет значение не только 
патогенный фактор, но и состояние организма, определяемое услови
ями существования, видовой и индивидуальной устойчивостью.

Влияние внешних условий и во многом определяемое ими состоя
ние организма можно видеть на примере заражения птиц возбудите
лем сибирской язвы. В естественных условиях птицы к нему не вос
приимчивы, однако курица заболевает, если ее переохладить, погрузив 
конечности в ледяную воду, а голубь -  после длительного голодания.

Часто животные и люди становятся бациллоносителями, но сами 
не болеют. Кишечная палочка -  сапрофит, постоянный обитатель 
организма животных, но при условиях, ослабляющих резистент
ность, особенно молодняка, она становится причиной тяжелейшего 
заболевания — эшерихиоза.

Открытие биологических факторов, проиводящих к возникнове
нию болезни, утвердило материалистический взгляд на нее. Однако 
сторонники монокаузализма не учитывали сложного взаимодействия 
организма со средой обитания, игнорировали роль самого организ
ма, обладающего огромными приспособительными возможностями. 
Клинические наблюдения и многочисленные экспериментальные 
данные выявили несостоятельность монокаузалистического взгляда 
на этиологию заболеваний.

Новое направление — кондиционализм (от греч. conditic — условие), 
объясняло появление заболеваний неблагоприятным сочетанием 
условий внешней среды. Сторонники этой теории (одним из ее 
основоположников был Ферворн) считали, что в каждом случае 
необходимо выяснить сумму условий, приведших к возникновению 
болезни. И. И. Мечников в своих «Этюдах оптимизма» описывает 
публичные демонстрации, в которых он хотел подчеркнуть осно
вополагающую роль организма в инфекционном заболевании. На 
глазах у зрителей он выпил культуру холерного вибриона и не забо
лел, то же проделал его сотрудник и тяжело заболел, даже был при 
смерти. Кондиционалисты не выделяли решающей роли причины в 
возникновении патологических процессов, отрицали специфичность 
болезни как нового качественного состояния организма.

Еще одно направление в понимании этиологии болезней, появив
шееся в 1920-х гг., — конституционализм (от лат. constitutio— строение, 
состояние). Согласно данной концепции, возникновение заболе-
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lumiii (в том числе инфекционных) связано с порочной конститу
цией животных, порочным набором генов. Сторонники этой теории 
\|иерждали фатальность заболеваний, отрицали влияние внешней 
1 релы в их происхождении. Конституционализм обезоруживал 
врача, поскольку заболевание неизбежно и врачебная помощь мало- 
ре |ультативна.

К настоящему времени установлено, что изменения в генетичес
ком аппарате животных огтрсделяются специфическим влиянием 
|||итческих, химических, биологических факторов. Эти изменения 
(мунтии) в ДНК и хромосомах половых клеток могут вызывать ано- 
ма 1ИИ и уродства при внутриутробном развитии и в постнатальном 
оИ1 0 1енезе. При определенных изменениях структуры генетичес
кою аппарата вредные для организма мутации могут передаваться 
тномкам и создавать повышенную чувствительность организма к 
i i a i o i e n a M  внешней среды, когда даже индифферентный для боль- 
иитсгва животных раздражитель может вызвать заболевание. При 
1 оиремепном уровне развития генетики возможно выявлять живот- 
иыч носителей мутантных генов, определять меры, ограничивающие 
иоиилепие заболеваний, обусловленных изменениями структуры и 
|||\мкции генетического аппарата.

Согласно современным представлениям об этиологии, каждое 
1,1(юлевание вызывается конкретной причиной, зависит от условий 
икружаюшей среды и изначального функционального состояния 
п|>| ,1П11зма, которое определяется прежде всего наследственными 
и конституционными свойствами. Учитывая эти сложные связи, 
игооходимо выделять главный фактор, вызывающий заболевание. 
Конкретная причина обусловливает возникновение той или иной 
lioirmn, создает специфические изменения в организме. Без конк- 
|и '|11ой причины не может быть болезни.

}напие этиологических факторов— непреложное условие для 
инпнной профилактики болезней и лечения животных. Только 
IMK 1C раскрытия причин таких широко распространенных в про- 
III ЮМ болезней, как чума крупного рогатого скота, чума и рожа 
, iiHHcii, сап лошадей, сибирская язва, ящур и др., были разработаны 
игры профилактики и рациональной терапии. Благодаря новым 
viriiinaM обследования можно точнее диагностировать болезни. Не 
И1К ;i:iB H O  в Англии у крупного рогатого скота была обнаружена 
1 \(1Ч1иая (трансмиссивная спонгиформная) энцефалопатия — совер- 
111ГННО повое заболевание животных этого вида. Понадобилось срав
ни к- 1Ы10 немного времени для того, чтобы выяснить ее этиологию.
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Был установлен ранее неизвестный науке возбудитель инфекционно
го заболевания -  прион. Благодаря новейшим исследованиям уточ
няются такие понятия, как диспепсия телят, поросят, гипотрофия 
молодняка животных; дополняются знания об этиологии многих 
давно известных бодезней. Уже сейчас ветеринарные специалисты 
уделяют больше внимания профилактике болезней, чем лечению 
животных. Несомненно, что профилактические меры в отношении 
конкретных болезней можно предпринять только в тех случаях, когда 
выявлена основная причина.

Причины болезней подразделяют на внешние и внутренние. 
К внешним причинам (экзогенным) относят влияние на организм 
животных физических, химических, биологических факторов, к 
внутренним (эндогенным) — дефекты генетического аппарата, иммун
ной системы, врожденную патодогию органов (врожденные пороки 
сердца у крупного рогатого скота), образование конкрементов (кам
ней) в желчных протоках, мочевыводяших путях, формирование 
кист в железистых органах при задержке оттока секрета и др. Такая 
классификация весьма условна: многие так называемые эндогенные 
причины возникают под влиянием внешних факторов — физических, 
химических, биологических, которые способны вызвать изменения 
наследственных структур (генов, хромосом) с передачей негативных 
последствий (мутаций) потомкам. Конкременты в протоках жедез 
могут образовываться вследствие погрешностей в кормлении (гипо
витаминоз А) и т. д.

К условиям возникновения болезней относят такие факторы, 
которые в отличие от причин сами по себе заболеваний не вызывают, 
но могут способствовать действию конкретной причины или ограни
чивать ее влияние на организм. К внешним условиям следует отнести 
прежде всего рацион животных. Обеспеченность их полноценными 
кормами резко ограничивает возможность заражения микроорга
низмами, особенно условно-патогенными. Полное, неполное или 
частичное голодание существенно снижает защитные возможности 
организма по отношению ко всем патогенным факторам, особенно 
биологического происхождения. Истощенные, старые животные и 
молодняк намного более чувствительны к заражению патогенной и 
условно-патогенной микрофлорой. Особенности содержания живот
ных также могут способствовать действию причины или ограничи
вать его. Сырые, холодные помещения со сквозняками, без должной 
вентиляции и санации усугубляют действие причины, провоцируют 
возникновение так называемых простудных заболеваний с пораже-
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ипсм органов дыхательной, мочеполовой систем, могут быть причи
ной аутоаллергий. Рациональный уход за животными (своевремен
ное кормление, поение, чистка, мытье, обрезание копыт у коров, 
ютадей) ограничивает действие многих этиологических факторов. 
К внутренним условиям следует отнести вид животного, наследствен
ную предрасположенность или устойчивость к конкретному пато- 
leiiy, возраст, пол, конституционные особенности.

Контрольные вопросы и задания
1. Проанализируйте историю развития науки о причинах и усло

виях возникновения болезни.
2. Что следует понимать под экзогенными и эндогенными причи

нами болезней?
.V Охарактеризуйте условия, ограничивающие или усугубляющие 

действие патогенного фактора.



ГЛАВА 3

ПАТОГЕННОЕ ДЕЙСТВИЕ ФАКТОРОВ
ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ

к  патогенным факторам внешней среды, способным вызвать 
заболевания животных, относят механические, физические, хими
ческие и биологические. Они становятся болезнетворными, если по 
силе и продолжительности превосходят адаптационные, приспосо
бительные возможности организма.

3.1. МЕХАНИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

Повреждения, обусловленные приложением к тканям механичес
кой силы, превышающей их способность к сопротивлению, назы
вают механической травмой (от греч. trauma— рана, повреждение). 
Раздел ветеринарной медицины, изучающий взаимоотношения 
между живой тканью и механическим давлением, получил название 
биосопромата. Патологии, вызванные механи вескими факторами, 
составляют более 50% незаразных болезней домашних животных. 
Период войн называют эпидемией травматизма. Различают несколько 
видов травматических повреждений.

Сотрясение мозга может быть вызвано ударом по голове или 
падением животного. Сопровождается функциональными рас
стройствами без грубых деструктивных изменений мозговой 
ткани, нарушением межмолекулярных связей в нервных клетках. 
Для сотрясения мозга характерны потеря сознания, боковое поло
жение животного, снижение артериального давления, брадикар
дия, одышка, рвота. Клинические признаки сравнительно быстро 
исчезают.

Кровоизлияние в мозг (геморрагический инсульт) наблюдают при 
разрыве кровеносных сосудов. Кровь может заполнять желудочки 
мозга или раздвигать окружающую мозговую ткань. Симптоматика 
и последствия зависят от локализации кровоизлияния, размера 
сосуда, количества излившейся крови. Геморрагический инсульт
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\ животных чаще всего обусловлен солнечным ударом— пря
мым действием солнечных лучей на голову. Особенно подвержены
I оII меч ному удару перемещенные в аридные регионы неакклима- 
III щрованные животные.

Контузия характеризуется повреждением тканей мозга с разры
вом кровеносных сосудов. Причиной могут послужить удар, ущиб, 
в |рывная волна. Симптоматика зависит от степени травмирования 
и функциональной значимс5сти поврежденного участка мозга.

Ушиб характеризуется размозжением тканей, разрывом сосудов, 
кровоизлияниями, некрозом, болевой реакцией. При нарущении 
мгюстности кожного покрова развивается гнойное или гнилостное 
В01 паление.

Ганы — нарущение целостности покровных тканей, сосудов, 
мы mil, внутренних органов в результате воздействия значительной 
мгчанической силы. Различают раны колотые, резаные, рваные, 
.и песгрельные, размозженные, операционные. Раны — это наибо- 
lee распространенная хируртическая патология. Симптоматика
II последствия зависят от приложенной силы, локализации ране- 
ВП1 0  процесса, возможных осложнений. Ранения могут прини- 
M.III. массовый характер при стрижке овец, при ковыльной бо
в' Bill (когда остями плода ковыля различных видов травмируются 
ih.iiiii и органы животных), а также в условиях ведения боевых
h' l ie  I ВИЙ.

Повреждения опорно-двигательного аппарата, такие как пере- 
шмы костей (открытые и закрытые), вывихи костей в суставах 
ipiie. I), растяжения и разры
вы мышц, сухожилий, возни- 
K.IIOI в результате падений, 
имрийных ситуаций.

( )еложнения, сопровожда- 
мииме травматизм, включают 
ииврежления жизненно важ
ных o p ia H O B ,  часто несовмес- 
IIIмыс с жизнью; кровопоте
рю; асептическое, гнойное,
I имчостное воспаления; па
ре ii.i, параличи, атрофии;
. К)чбнячную инфекцию;
,р .1вм ати ческий  щ ок. Р""' '• Травматический вывих правой

бедренной кости у собаки
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3.2. ФИЗИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

К физическим факторам, способным повреждать клетки, относят 
электромагнитные волны (электрический ток, радиоволны), види
мое, инфракрасное, лазерное, ультрафиолетовое, ионизирующее 
излучение, барометрическое давление, а также температуру окружа
ющей среды.

3.2.1. Электромагнитные волны

Материя, единая по природе, существует в двух видах: в форме 
вещества -  совокупности частиц, и в форме поля. Поля образованы 
потоками квантов, или фотонов, представляющих собой электро
магнитные колебания с различной длиной волны. Существование 
электромагнитных волн в конце XIX в. доказал английский ученый 
Максвелл. Каждый диапазон электромагнитного излучения характе
ризуется определенными биологическими свойствами.

Электрический ток. Длина волны составляет от Юм до 1 км. 
Источниками тока, поражающего организм животных, служат при
родное электричество и сетевой электроток.

Действию природного тока животные подвергаются во время грозы: 
разряды молнии напряжением до 1 млн В вызывают паралич дыха
тельного и сосудодвигательного центров. Поражение может носить 
характер ожогов разной степени, вплоть до обугливания.

Патогенное действие сетевого электрического тока животные 
испытывают при контакте различных частей тела с оголенными 
электропроводами: например, когда наступают на оборванный про
вод или пьют воду из неисправной автопоилки. Действие сетевого 
тока зависит от его параметров, путей прохождения через организм, 
вида и состояния животного. Установлено, что поражающий эффект 
переменного тока выще, чем постоянного, но при напряжении более 
450 В постоянный ток становится более опасен. Ток при частоте 
50 Гц опаснее, чем при частоте 300—600 Гц (рис. 2), в то время как 
токи ультравысоких частот (1 млн Гц и выще) для жизни не опасны, 
их используют в физиотерапии.

Устойчивость животных к действию электрического тока зависит 
как от напряжения последнего, так и от свойств тканей, через кото
рые он проходит. Чаще всего электротравма обусловлена контак-
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lOM токонесущего предмета с покровными тканями, обладающими 
наибольшим сопротивлением. При этом сопротивление сухой кожи 
I ос I авляет 40-100 кОм, влажной -  0,8 и 1 кОм, т. е. при равных усло
виях поражающее действие тока на животное с влажными кожей, 
копытами, щерстью окажется сильнее (вплоть до смерти), чем на 
т.ивотное с сухими покровами.

1'вг. 2. Сравнительная характеристика изменений дыхания (верхние кривые) и 
|1|Чсриального давления (нижние кривые) у собак при действии электрического 
тк .| (122 В, 77 мА): а -  с частотой 400 Гц; ({- с частотой 50 Гц (летальный исход)

Поражающий эффект зависит также от длительности воздейс- 
1ВИЯ гока, пути его прохождения по организму. Наиболее опас
но поражение дыхательного и сосудодвигательного центров при 
прохождении тока через голову, а также через область сердца. 
II нервом случае может наступить смерть от остановки дыхания, 
во втором возникают спазм коронарных сосудов и фибрилляция 
1 грлца — некоординированное сокращение кардиомионитов без 
IH.ICюлического наполнения полостей и систолического выброса. 
'1*норилляция может быть обратимой (у кошек) и необратимой, т. е. 
выжать остановку сердна. Вывести сердце из состояния фибрил- 
итии можно путем открытого или закрытого массажа, а также с 

1Н1Мошью дефибриллятора.
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Чувствительность разных видов животных к электротравме неоди
накова. Лошади более чувствительны, чем крупный рогатый скот, 
собаки при равных условиях погибают быстрее, чем кошки. Очень 
чувствительны овцы.

Прохождение электрического тока через организм сопровожда
ется общими и местными изменениями. Общие реакции сводятся к 
возбуждению нервных рецепторов, поперечнополосатых и гладких 
мышц. После контакта с токонесущим предметом животные как 
бы подскакивают: во время приема воды через неисправную авто
поилку корову, например, может отбросить на несколько метров; 
овцы, наступив в дождливую погоду на оборванный электропровод, 
подпрыгивают чуть ли не на метр от земли. Развитие тонических 
судорог влечет за собой резкое повышение артериального давления, 
остановку дыхания, непроизвольные мочеиспускание и дефекацию, 
спазм голосовых связок. Повышается выброс в кровоток адреналина 
и норадреналина.

Если электротравма не смертельна, то за перевозбуждением насту
пает состояние длительного запредельного торможения. Животное 
остается в лежачем положении, не реагирует на внешние раздра
жители (звук, свет), у него понижено артериальное давление. Более 
отдаленные последствия выражаются в тяжелых поражениях нейро
эндокринной системы, паренхиматозных органов.

Исход электротравмы во многом зависит от функционального 
состояния ЦНС. Наркотические препараты, тормозящие актив
ность ЦНС, существенно ослабляют действие электрического тока. 
Действие последнего обусловлено тремя факторами:

— тепловым -  из-за сопротивления тканей электрическая энергия 
переходит в тепловую, что приводит к ожогам разной степени;

— электромеханическим, связанным схем, что электрическая энергия 
переходит в механическую и образуются газы и пары воды;

— электрохимическим, включающим электролиз, появление сво
бодных радикалов, перемещение ионов.

Местные проявления электротравмы сводятся к ожогам на месте 
входа и выхода тока. В зависимости от возникающей температуры 
следовые ожоги выражаются по-разному. При контактных ожогах они 
сохраняют конфигурацию токонесущего предмета (изгибы провода) 
и проявляются повреждениями тканей от легкого экссудативного 
воспаления до обугливания и некроза.

Наличие ожогов на месте прохождения тока служит хорошим диа
гностическим признаком, однако нередко никаких видимых изме-
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Ill'll ИЙ у погибших от электротравм животных нет, что представляет 
111'мал1>1е трудности в установлении причины смерти для судебно- 
III'I ери парной экспертизы.

Радиоволны. Длина волны составляет от 0,1 до 10 м. Влияние 
р.1,'1иоволн на организм животных не изучено.

Видимое излучение. Длина волны от 380 до 760 нм. Весь оптичес- 
к ИИ диапазон электромагнитного излучения Солнца и искусственных 
иеючииков активно воздействует на организм животных, что хоро- 
IIIII видно на примере фотопериодических процессов. Освещенность 
iiiiiiier на суточные и годовые ритмы жизнедеятельности, в том 
чиелс поведенческие реакции и размножение. Например, у лошадей 
|||,||одаря фотопериодической регуляции периода половой охоты 
кпиец жеребости приходится на благоприятный для потомства сезон. 
Поместив птиц в специально подобранные условия освещения, 
мо/мю добиться непрерывной яйцекладки или, наоборот, вызвать 
|11'1 рессию половых желез. Изменяя освещенностьсвинарников, влия- 
ии на продуктивность свиней.

Нидимый свет не оказывает непосредственного альтерирую- 
111(10 действия, но эффективно регулирует биологические ритмы. 
Ill кусственная смена дня и ночи вызывает у животных неврозы.

Инфракрасное излучение. Длина волны от 760 до 1400 нм. Лучи 
ио| ющаются тканью, характеризуются тепловым и обжигающим 
|ффсК гом.

JIaiepHoe излучение. Длина волны рубинового лазера 694,3 нм,
11- 111Й-неонового -  632,8 нм. Волны индуцируются оптическим 
ммпювым генератором, с помощью которого получают монохро- 
м.пмческие пучки света необычайной интенсивности. Изобретение 
1.111'р а— одно из величайших достижений XX века. Обширный 
ныпа юи энергетических и спектральных характеристик лазерного 
II пучения обусловливает широкий спектр его биологического дейс- 
iiiioi: оно способно и стимулировать жизненные процессы, и раз- 
in шагь биологические структуры. Влияние лазерного излучения на 
♦ иные объекты включает следующие эффекты:

термический, обусловленный тем, что при поглощении лазер
ного излучения значительная часть энергии переходит в теп
лоту. В биологических тканях поглощение избирательно, так 
как у разных тканей и жидкостей неодинаковые показатели 
но1Лощения. Установлено, что под влиянием термического 
воздействия в первую очередь повреждаются ферменты, прекра
щаются биохимические процессы, белок коагулирует, клетки
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гибнут, кровеносные сосуды тромбируются, ткани в зоне фо
кусированного луча разрушаются, что можно использовать при 
хирургических операциях;

— ударный — резкое повышение температуры вызывает тепловое рас
ширение, возникает ударная волна, распространяющаяся в биоло
гических объектах со сверхзвуковой скоростью. Под ее влиянием 
клетки избирательно могут погибать даже тогда, когда на поверх
ности кожи животного не заметно ожоговых повреждений;

— резонансный, связанный с тем, что биомолекула представляет 
собой сложную колебательную систему, поэтому электромаг
нитные волны вызывают резонанс, т. е. амплитуда колебаний 
биомолекулы резко увеличивается. На этом эффекте основана 
такая методика: с помощью лазерного излучения разрушают 
отдельные участки биомолекул, например ДНК;

— стимулирующий — обусловлен тем, что под воздействием красного 
света гелий-неонового лазера возбуждаютея нервные рецепторы, 
проводники, клетки. Усиливается энергетический потенциал, 
активизируются защитно-приспособительные, регенеративно
восстановительные процессы, повышается общая резистентность 
организма. В экспериментах и производственных условиях с по
мощью лазерного излучения повышали молочную продуктив
ность коров, увеличивали яйценоскость кур. При облучении дли
тельно незаживающих язв усиливались репаративные процессы, 
сокращалось время заживления. Установлено положительное 
влияние облучен ИЯ биологически активных точеки рефлексогенных 
зон на различные функции животных, в частности половую;

— электрострищия — под влиянием энергии лазерного луча атомы 
ионизируются, электроны переходят в свободное состояние. 
Ионизация нарушает химические связи, изменяет ход биохими
ческих реакций.

Кроме того, к многоплановому влиянию на животный организм 
относят аналгезирующий эффект низкоинтенсивного лазерного излу
чения, антисвободнорадикальный, иммунокорригирующий, повышающий 
общую резистентность организма.

С лечебной целью в ветеринарной медицине все чаще применяют 
серийно выпускаемые низкоэнергетические лазерные установки с 
разными способами доставки лазерного луча к объекту воздействия. 
К этим способам относят лазерорефлексотерапию, поверхностное 
сканирование, внутриполостные и эндоваскулярные воздействия с 
помощью разных по назначению оптоволоконных насадок.
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Что касается механизма влияния энергии лазерного излучения 
на биологические объекты, то он остается пока недостаточно выяс- 
iii-mibiM.

Ультрафиолетовое излучение. Длина волн 200—400 нм. Волны про
никают только в самые поверхностные слои кожи, при этом отмечено 
114 разностороннее влияние на организм животных: они вызывают 
ipmcMy кожи, способствуют образованию и отложению в ней мела- 
imiia, превращают 7-дегидрохолестерин в витамин Dj, подавляют 
ауюиммунные реакции, оказывают бактерицидное и озонирующее 
к'йе 1'вие.

При избыточных дозах ультрафиолетовое излучение вызывает 
фоюсенсибилизирующий эффект, что проявляется фотохимичес
ким ожогом, фотоофтальмией, фотоаллергией. Повыщенная инсо- 
IIIция может стать причиной солнечного удара, развития клеверной 
Иолезни у лощадей, мелкого и крупного рогатого скота. Пигментная 
ксеродермия под влиянием ультрафиолетового излучения может 
I |)а11С(1)ормироваться в карциному.

Одна из гипотез объясняет фотоэффект тем, что под действием 
N 1ы рафиолетового излучения в эпидермисе разрущается витамин Е -  
ириродный антиоксидант, защищающий клетки от процессов пере- 
к немого окисления ненасыщенных жирных кислот.

Ионизирующее излучение. Длина волны рентгеновских лучей 5 нм, 
зучей — 0,1 нм.

1’адиоактивностъ — способностъ ядер определенных элементов 
1 .1мораспадатъся и превращаться в ядра других элементов. К естест- 
ымпым источникам ионизирующей радиации относятся косми- 
чеекие лучи, радиоактивные вещества: уран, ''“К, торий, актиний; 
к искусственным— испытания атомного и водородного оружия, 
.мирии на атомных предприятиях, использование радиоизотопов в 
иромыщленности, сельском хозяйстве, медицине. Облучение может 
||Ы1ь внещним и внутренним (при попадании радиоизотопов с кор
мим, водой, вдыхаемым воздухом, через кожный покров), а также 
комбинированным. Различные виды ионизирующей радиации харак- 
и ризуются неодинаковой биологической активностью. Наибольщая 
проникающая способность отмечена у нейтронных потоков, рентге
новских и у-лучей; а- и |3-частицы имеют очень больщую плотность 
нонизации, но малую проникающую способность. Единицей изме
рения поглощенной дозы служит грей (Ер или Дж/кг).

Кванты рентгеновского или у-излучения поглощаются атомами, 
по л ому энергия ионизирующего излучения поглощается в основном
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теми элементами, которых в организме больше. Организм животного 
и человека примерно на 80% состоит из воды, поэтому радиохими
ческие процессы приводят к появлению таких свободных радикалов, 
как Н ,̂ ОН , HjOj, TOj, которые в дальнейшем повреждают белки, 
нуклеиновые кислоты, другие биомолекулы. Немалое значение имеют 
и пероксиды жирных кислот — липидные радиотоксины.

Под влиянием свободных радикалов разрушается ультраструк
турная организация организма, нарушаются обменные процессы. 
Из поврежденных лизосом высвобождаются ферменты, угнетающие 
клеточное дыхание и фосфорилирование, повреждающие ДН К в ядре 
клетки. На уровне генома может произойти разрывдвух цепочек ДНК 
или разрыв одной цепочки и повреждение другой. При малых дозах 
радиации в одних случаях в результате репаративных процессов вос
станавливается структура ДНК -  молекулы, хранящей наследствен
ную информацию, в других соматическая клетка трансформируется 
в злокачественную, а половая — в носителя наследственных болезней. 
При больших дозах облучения клетка погибает.

В целостном организме клеточные элементы разных органов и 
тканей неодинаково реагируют на облучение. Установлено, что чувст
вительность клеток к радиации прямо пропорциональна их способ
ности к делению и обратно пропорциональна уровню дифферен
циации. Наиболее чувствительны лимфоидные органы — красный 
костный мозг, вилочковая железа (тимус), фабрициева сумка у птиц, 
лимфатические узлы и фолликулы, мужские и женские половые 
железы (гонады), слизистые оболочки желудочно-кишечного тракта, 
эпителий кожи, волосяные луковицы. Относительно резистентны к 
действию ионизирующего излучения почки, легкие, печень, сердце, 
мозг, нервные стволы, кости, сухожилия и др. Тяжесть поражения 
зависит от вида животного, возраста, пола, упитанности, особеннос
тей конституции, поглощенной дозы.

Острая лучевая болезнь возникает у млекопитающих при погло
щенной дозе 1-6 Гр. В зависимости от дозы рассматривают четыре 
степени тяжести, которые характеризуются преобладающими синд
ромами поражения кишечника (кишечная форма), сосудов (токсеми- 
ческая форма) и ЦНС (церебральная форма).

В остром течении выделяют четыре периода: 1) первичных реак
ций на облучение; 2) мнимого клинического благополучия; 3) выра
женных клинических признаков; 4) восстановления нарушенных 
функций. Указанные периоды с некоторыми видовыми особеннос
тями можно проследить у всех сельскохозяйственных животных.
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Период первичных реакции длится с момента облучения до 2—3 дней. 
N IKK 1 радавших животных изменяется функциональная активность 
Ml рвной системы. Через гипоталамо-гипофизарную связь в ответ- 
м м о  реакцию вовлекаются органы внутренней секреции. Усилива- 
I и и секреция гормонов надпочечников, возникают тахикардия,
......... снижается аппетит, усиливается перистальтика, появляют-
...... оное, иногда рвота. Первоначальное общее возбуждение сменя-
I о II 1епрессивным состояний. При исследовании крови выявляют 
Ии miioi пую лимфопению, ретикулоцитоз, пониженную фагоцитар- 
м\|п актвиость нейтрофилов. Угасание первичной реакции сопря- 
»| МП е еубз.ективным улучшением состояния.

Период относительного клинического благополучия длится от 
Ml I М11|ьких дней до 2—3 нед в зависимости от полученной дозы, но 
они I быть очень коротким или отсутствовать вовсе. Клинически 
iiiiii-iiiii не проявляется, состояние животных удовлетворительное.
I I M.11о.||огические показатели выявляют ингибицию лейкопоэза,
• имфомозза, анемию, тромбоцитопению. Иногда у животных наблю-
I Mill 1епиляцию, ослабление половой функции.

Период выраженных клинических признаков. Общее состояние угнетен
.... 1еммсратура тела повышена, аппетит подавлен, быстро снижается
•III 1.1 1сла. У животных обнаруживают массивные кровоизлияния
II ш^чу, слизистые оболочки. Развивается отек гортани, носоглотки,
II I ii'iiioii ткани. Появляются одышка, тахикардия. При вскрытии обна-
||\ ♦miaioi кровоизлияния в желудочно-кишечном тракте, брюшной и 
....... 1Ы10Й полостях, легких, сердце, мозге. Катарально-геморраги-
III кпг воспаление кишечника сопровождается поносами. Особенно
...... изменения наблюдают в системе лейко- и эритропоэза.
M'Biii'iii костный мозг опустошается, число лейкоцитов может сни-
...... и ,40 I г/л. Анемия сопровождается мегалобластозом, эритроблас-
iiiiiiM. иоикилоцитозом, анизоцитозом, появлением других патологи- 
ь I м |\ (|)орм эритроцитов. Резко подавлена фагоцитарная активность, 
iiiririia (функция Т- и В-систем иммунитета. Повышенная прони-

■ III могII. слизистых оболочек кишечника и респираторных органов
• '■и i.ieioi с подавлением специфической и неспецифической защиты, 

1111 11(|условливает аутоинфекцию, аутоинтоксикацию, повышенную 
Mill Iимгсльность к возбудителям инфекционных заболеваний.

11рот)лжительность третьего периода зависит от поглощен
.... . кмы. При дозе более 4 Гр у крупных сельскохозяйственных
I MMIIIIII.IX период длится 10—12сут, обычно заканчиваясь смертью.
II 1.1 1г 1Ы1ЫХ случаях наблюдают «смерть под лучом», т. е. животные
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уже во время облучения могут погибнуть от прямого поражения 
ионизирующей радиацией жизненно важных центров головного 
мозга. Видимых патологоанатомических изменений при этом не 
выявляют.

При легкой форме облучения (1—2 Гр) период выраженных кли
нических признаков продолжается 1—1,5 мес, постепенно переходя в 
период восстановления.

Период восстановления нарушенных функций характеризуется тем, 
что постепенно восстанавливается аппетит, улучшается пищеваре
ние. Некротизированные клетки слизистых оболочек замещаются. 
Угасают признаки аутоинтоксикации, температура тела нормализу
ется. Постепенно восстанавливаются показатели крови, нормализу
ется гемопоэз. Начинают расти волосы.

Период восстановления в зависимости от поглощенной дозы может 
продолжаться от 3 до 9 мес, однако в полном объеме нормальная 
жизнедеятельность не восстанавливается. В частности, у живот
ных обоего пола не восстанавливается репродуктивная способность. 
Клиническое выздоровление не исключает повышенной предрас
положенности к заболеваниям инфекционной и неинфекционной 
этиологии; снижена продолжительность жизни.

Хроническая лучевая болезнь бывает следствием острой лучевой 
болезни, но чаше — результатом действия на организм животных 
небольших доз внешнего или внутреннего облучения.

Раннему проявлению хронической лучевой болезни свойственны 
маловыраженные клинические признаки, незначительные функцио
нальные расстройства. Их проявление определяется интенсивностью 
облучения и суммарной поглощенной дозой, функцией критического 
органа, где депонированы радиоактивные нуклиды. Различают три 
степени проявления хронической лучевой болезни; легкую, среднюю 
и тяжелую.

При легкой степени преобладают функциональные нарушения 
нервно-рефлекторной природы, выявляют умеренную лейкопению, 
тромбоцитопению. Для болезни средней тяжести характерна отчет
ливая функциональная недостаточность системы крови, иммунной, 
сердечно-сосудистой, пищеварительной, других систем и органов. 
В красном костном мозге отмечают гипоплазию, в периферической 
крови — лейкопению, в лимфе — тромбоцитопению. Тяжелая степень 
проявляется атрофическими и деструктивными процессами в сли
зистой оболочке желудочно-кишечного тракта, в лимфоидных и дру
гих органах. Нарушено кровообращение, повышена проницаемость
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I IK loi ематических барьеров. Развивается геморрагический синдром. 
|ине(мь осложняется инфекционно-септическими процессами.

К числу отдаленных последствий перенесенной острой или хро
нической лучевой болезни относят осложнения бластоматозного или 
и стIухолевого характера. Первые включают развитие опухолей пре
имущественно в критических органах, где были инкорпорированы а 
и излучатели, лейкозы. К осложнениям неопухолевого происхож- 
;11 и ИИ относят снижение хоз>Я1ственной полноценности животных в 
тми III с повышенной заболеваемостью, понижением продуктивности, 
1кчилодием, сокращением продолжительности жизни.

3.2.2. Барометрическое давление

Один из факторов внешней среды, влияющих на животное,— 
но Парометрическое давление, которое на уровне моря составляет 
’(it) мм рт. ст. В горах давление ниже указанной отметки, в шахтах и 
ин I модой — выше.

К.1ияние пониженного давления. Животные испытывают действие 
!М11111женного барометрического давления при перемещении на высо
ки ормые пастбища, транспортировке самолетами, а также в барока- 
нтр,|\ (в ходе экспериментов), где воздух разрежен.

11;г10логические изменения, возникающие при горной болезни, 
ниределяются двумя факторами: снижением парциального давления 
МИ'юрода во вдыхаемом воздухе и влиянием на организм понижен
и и !  о  барометрического давления (гипобарии).

( мижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воз- 
|\ \с сопровождается гитксемией — уменьшением содержания кисло- 
||и;ы II крови и последующей гипоксией — уменьшением содержания 
 ̂III юрода в тканях. Реакция организма зависит от степени и продол- 
♦ II 1слы1ости гипоксии. Чем длительнее гипоксия, тем лучше усло- 
111И1 ii.ini адаптации организма, развития компенсаторных реакций: 
М1Г шчсния содержания эритроцитов и гемогдобина в крови, появ- 
!■ мич рефлекторной одышки и тахикардии, гипертрофии миокарда. 
•|щ I роцитоз и гипергемоглобинемия, развивающиеся у животных на 

14.11 окоюрных пастбищах, позитивно влияют на их организм.
Ирм быстрых подъемах на значительную высоту начинают дейст- 

11411,111, механизмы экстренной адаптации. Гипоксемия сопровожда- 
■ II и раздражением рефлексогенных зон, дыхание учащается, углуб- 
И1Г1СЧ, в дыхательный процесс вовлекаются резервные альвеолы.
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Увеличивается количество циркулирующей крови за счет ее сроч
ного выброса из депо. При тахикардии увеличивается ударный и 
минутный объем сердца. Усиливается кровоснабжение жизненно 
важных органов -  мозга, сердца, почек. Ограничивается функцио
нальная активность других органов и тканей. Причиной возможной 
остановки дыхания и последующей смерти служат газовый алкалоз 
и гипокапния, обусловленные гипервентиляцией легких и неполным 
окислением субстратов, пониженным образованием конечных про
дуктов — COj и HjO.

Второй фактор, определяющий симптоматику горной болезни, — 
синдром декомпрессии. При пониженном барометрическом дав
лении расщиряются газы, растворенные в жидких средах орга
низма и полостях. Увеличивается разница между внутренним и 
внещним давлением, что может привести к разрыву мелких сосудов 
и кровотечению из носа и ущей. При умеренной декомпрессии 
возможна адаптация путем повыщения тонуса стенок кровеносных 
сосудов.

Влияние повышенного давления. Организм подвергается действию 
повыщенного атмосферного давления (гипербарии) в глубоких щах- 
тах, под водой или в барокамерах. Гипербария сопровождается повы- 
щением парциального давления азота, кислорода, других газов. При 
погружении в воду через каждые 10 м давление повыщается на 100 кПа 
(1 атм). Неблагоприятное влияние гипербарии организм испытывает 
уже при компрессии, равной 200-300 кПа: пульс и дыхание замедля
ются, повыщается кровенаполнение внутренних органов, вдавлива
ются внутрь барабанные перепонки. Быстрое перемещение из зоны 
нормального в зону высокого атмосферного давления может привести 
к разрыву кровеносных сосудов, легочных альвеол. Гипербария сопро
вождается сатурацией — усиленным растворением в биологических сре
дах атмосферных газов, особенно азота. Он насыщает не только кровь, 
но и органы, богатые липидами. Жировая ткань поглощает азота в 
5 раз больще, чем кровь. Липидами богата мозговая ткань, поэтому 
от сатурации прежде всего страдает функция ЦНС. Первоначально 
наблюдают легкое возбуждение, затем торможение -  глубинный нар
коз. Токсическое действие избытка газов проявляется нарущениями 
координации движений, ослаблением сердечной деятельности.

Особо опасно быстрое перемещение животного из среды с высоким 
давлением в нормальные условия (декомпрессия). Возникает так назы
ваемая кессонная болезнь. В ее генезе основное значение имеет десату
рация — образование пузырьков азота, которые начинают циркулировать
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II к|ш11и, сливаются, превращаются в эмболы, закрывающие просвет 
■ III УЛОВ. Развивается множественная газовая эмболия, нарущающая 
||прмалы1ое кровоснабжение органов. Появляются основные признаки 
и компрессионной болезни: острые суставные и мыщечные боли, нару- 
III.км СИ деятельность головного мозга и периферических нервов, дыха
нии II работы сердца. Возможны судороги. Предупреждают кессонную 
iiii'te ИИ., медленно снижая атмосферное давление, что обеспечивает 
Н01 |еменную диффузию азота'нерез легкие во внещнюю среду.

3.2.3. Термические факторы

1смнература окружающей среды во многом определяет обменные 
|||М1иессы, поведение животных, их продуктивность. Теплокровные 
iiiiioiiii.ie разных климатических зон в процессе эволюции при- 
■ ■г||1с III способность поддерживать тепловой гомеостаз в условиях 
'■ |1мо11С11тральной зоны.

1(.||1Я11ие высоких температур. Повыщение внешней температуры 
|||'|| невозможности обеспечить отдачу в окружающую среду обра- 

ииисгося тепла может привести к перегреванию — гипертермии (см.
I м н у  10).

11с ючники могут действовать на ткани дистанционно (солнечные 
I 'III, Iсиловой поток при взрывах атомных и термоядерных бомб, 
','111 ызера, вольтова дуга), при непосредственном контакте (кипя- 
|" | , пар, пламя, раскаленный металл и др.) или оказывать смешанное 
"111 lime (раскаленный металл, пламя). Животные наиболее часто 
."■|м*.аются при пожарах. Действие высокой температурынепосредст- 
.... Ill) на кожу и слизистые оболочки сопровождается ожогом.

1грмический ожог -  повреждение тканей, возникающее при повы- 
...... их температуры до 45—50 °С и выше.

Итог Iстепени характеризуется повреждением эпидермиса, арте- 
I ' l i i i i . i i o i i  гиперемией, болезненностью, легким воспалением. Ожог 
il.mrncHU проявляется воспалением экссудативного характера. На 
..i4ic И.1И слизистой оболочке образуются пузыри, наполненные 
,|м 1 |||ой жидкостью. Ожог IIIстепени характеризуется некрозом

.... |р1'жлепной области, образованием язв. Повреждаются как покров-
.1 III mil гелий, так и более глубокие ткани. Ожог IVстепени характе- 

1 " 1\ 1-1ся обугливанием.
>м периментальные исследования и клинические наблюдения 

■I ,11ымают, что организм погибает, если при ожоге I степени пора
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жена половина поверхности тела, при ожоге II степени — одна треть 
поверхности, а при ожоге III и 1Устепени— площадь, составляющая 
менее трети поверхности тела.

Вдыхание раскаденных газов, например, при пожаре, может 
вызвать ожог слизистой оболочки носоглотки. Возникающий спустя 
некоторое время отек приводит к асфиксии и гибели животного. 
Общирные (более 15% поверхности тела) и глубокие термические 
поражения сопровождаются ожоговой болезнью.

Ожоговая болезнь начинается с раздражения болевых рецепторов 
и тяжелых нарущений рефлекторной регуляции кровообращения. 
Болевые импульсы, возникающие при ожогах, вызывают сдвиги в сис
теме гипоталамус-гипофиз-надпочечники. Усиленно продуцируются 
гормоны, нарущается ионное равновесие, снижается сосудистый тонус. 
Количество эритроцитов уменьщается вследствие гемолиза. Жидкая 
часть крови выходит за пределы измененных стенок сосудов. Сгущение 
крови усугубляется тем, что жидкость теряется через поврежденные 
участки кожи. Кровоизлияние в легочную ткань сопровождается оча
говой пневмонией.

Особую опасность представляют поражения почек как органа 
выделения токсичных продуктов, образующихся в больщих количест
вах в поврежденных, некротизированных тканях. В почках при ожо
гах развиваются воспалитедьно-дегенеративные изменения. В моче 
появляются белок, продукты его распада, эритроциты, фрагменты 
почечного эпителия. Нарущается выделительная функция.

Иногда наступает анурия как результат острого нефрита и значи
тельных потерь воды через поврежденную кожу, нарущаются функции 
органов пищеварения, печени. Ожоги могут приводить к развитию 
хронического гастрита.

Интенсивный распад тканей и токсическое действие продуктов 
распада вызывают лихорадку. Болевое раздражение рецепторного 
аппарата влечет за собой рефлекторную гипертензию, сменяющуюся 
снижением артериального давления, одыщкой, рвотой.

Животное может погибнуть сразу или спустя некоторое время после 
ожогов. Раннюю гибель объясняют параличом жизненно важных цент
ров — дыхательного и сосудодвигательного и накоплением токсичных 
продуктов распада, которые вызывают в последующем отравление 
организма.

Существует несколько точек зрения, объясняющих смерть живот
ного от ожогов.

Согласно рефлекторной теории, гибель обусловлена перераздра- 
жением нервных окончаний, расположенных в поврежденной ткани.
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ihiiiiKo в эксперименте установили, что при ожоге, полученном в 
1 1м юянии глубокого наркоза, животное погибает в обычные сроки.

( горонники гематогенной теории причиной смерти считают 
и МОлпз эритроцитов, гибель лейкоцитов, токсическое влияние про- 
| \ к 1ов их распада. Однако переливание совместимой крови обож
ми ному животному от здорового не предотвращает смертельного 
ж хода.

Итоксикационная теори^Г рассматривает смерть как результат 
МО теиствия токсичных продуктов, образующихся в процессе распада 
IX ,1пей в очаге воспаления, выпадения выделительной функции пора-
♦ гииои кожи и негативного влияния продуктов распада на функции
♦ и тенио важных органов: легких, сердца, почек, желудочно-кищеч- 
н о ю  тракта. Установдено, что кровь и моча обожженных животных
II а 1ыиают выраженное токсическое действие. Прямое доказательство 

м|||||1омерности интоксикационной теории продемонстрировано в 
.1111.1 lax на животных-парабионтах. Ожог, нанесенный одному их них, 
им 1ывал однотипные изменения у другого. Кроме того, показано, что
III 1.ИИВНЫЙ эффект выражен тем слабее, чем медленнее и в меньщем 
»|| ипествс продукты распада попадают в общий кровоток.

И.нииние низких температур. Действие низких температур окружа-
II.шей среды может вызвать отморожение тканей, понижение темпе- 
|М1\ры гела— гипотермию, и обусловить возникновение так называ- 
. мыч простудных заболеваний.

II шяние холода на какой-либо участок покровных тканей сопро- 
iiiif .iaercH сосудисто-тканевыми нарущениями, присущими отмо- 
||||4гиию.

<)1морожение -  повреждение тканей холодом, характеризующееся 
. II .зующими симптомами. Первоначально возникает спазм артери-
I ii.iii.ix сосудов, развивается бдедность, животное ощущает холод из-
II I иижения температуры. Затем чувствитедьность теряется, сосуды 
|Ч1 тиряются вследствие пареза или паралича вазомоторов, теряют 
■ пии юмус и переполняются кровью. Из-за повышенной проницае- 
Ч1И 1и сосудов выпотевает экссудат.

При снижении температуры до -2  °С ткань подвергается омерт- 
II. ПИК), что чаще набдюдают на периферийных участках тела с недо- 

I . ночным кровоснабжением —  кончиках ушей, препуции, венчике 
. ..iii.na, сережках и гребешках у кур, кончике хвоста и др. Степень, 
..III I рога, обширность поражения зависят не тодько от интенсивнос- 
II понижения температуры, но и от атмосферных вдияний, таких 

. о изажность, ветер. Сильный ветер существенно ускоряет наступ
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ление отморожения. Усугубляют тяжесть поражения пониженный 
обмен веществ, утомление, истощение, нарушения кровообращения. 
Различают три степени отморожения.

Отморожение 1 степени характеризуется первоначальным спазмом 
сосудов, ишемией, переходящей в артериальную, а затем в веноз
ную гиперемию. Пораженная ткань приобретает синюшный оттенок, 
лишается чувствительности. Отморожение [Iстепени сопровождается 
воспалительной реакцией, отслоением верхних слоев эпителия, обра
зованием пузырей, наполненных серозным или серозно-геморраги
ческим экссудатом. Отморожение IIIстепени проявляется наиболее 
интенсивно. Ткани некротизируются с образованием струпа. В после
дующем некротизированный участок отторгается, обнажается язвен
ная поверхность. Отторжение происходит медленно, так как нет четкой 
границы между отмороженной и здоровой тканью.

Отморожения I и II степени обратимы: после того как действие 
холода прекращается, структура и функции тканей восстанавлива
ются, но сохраняется повышенная чувствительность к повторному 
влиянию холода. При отморожении больших областей тела наруша
ются обменные процессы, повышается температура тела, снижаются 
аппетит и продуктивность.

Мертвая ткань в таких случаях служит хорошей средой для раз
множения анаэробных бактерий, поэтому может развиться газовая 
гангрена.

3.3. ХИМИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

Патогенное действие химических веществ чаще всего проявляется 
в отравлении. Отравляющий эффект зависит от дозы вещества (малые 
дозы стрихнина, например, используют в терапевтических целях), 
пути его попадания в организм (энтерально, парентерально) и скорос
ти выведения, резистентности и реактивности организма; возраста 
животного, пола (женские особи менее чувствительны к яду, чем 
мужские), вида животных (крупный рогатый скот менее чувствителен 
к поваренной соли, чем свиньи, птицы; кошки очень чувствительны 
к лизолу, фенолу, а крупный рогатый скот — к хлороформу; лошади в 
отличие от овец чрезвычайно тяжело переносят укусы змей ит. д.).

Действие химических веществ может быть местным: например, 
кислота вызывает коагуляционный некроз ткани, крепкая щелочь-  
колликвационный некроз. Из очага поражения поступает афферент-
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1ЫИ чиюлогическая импульсация, рефлекторно вызывающая рас
. ipnin. гва жизненно важных органов. Действие химических веществ 

Г)1)11ъ резорбтивным — проявляться после всасывания в кровь. 
II upiaiimMC ядовитые вещества могут накапливаться (кумуляция) и 
МП мере повыщения концентрации усиливать свое действие (ртуть, 
miuHKwi, ДДТ и др.). Иногда отмечают аллертию — резкое повыще- 
иие чувствительности животных к повторному попаданию в орта
ми 1М химических веществ. ^

()|равления могут быть вызваны ядами, поступающими в орта
ми im  извне, — экзотенными ядами, и ядовитыми соединениями, 
мпр.| |ующимися в самом организме, — эндогенными ядами.

)h югснные отравления. В эту группу входят кормовые отравления,
■ 'ппрые в ветеринарии встречаются наиболее часто и обусловлены
..... l a m ie M  в организм с кормом или водой ядов органического и
.....piаиического происхождения. К ядам органического происхожде-
мми о 1 носятся алкалоиды многих растений — ландыща, чемерицы, по- 
п.ит, хвоща, мака, белены и др. Отравления чаще наблюдают весной,

1 п| 1,1 первыми появляются как раз ядовитые растения. Отравлениям, 
...... хвощами, нередко подвергается не адаптированный к
• Bin ючепным пастбищам крупный рогатый скот. К органическим 
1 мм и|П1падлежат также эфир, хлороформ, цианистые соединения.
I ||р ,1в.1|сния могут вызвать плесневелое сено, стнивщий силос, перези-
.....тише злаки с колониями грибов, продуцирующих микотоксины.

Мри минеральном голодании сельскохозяйственные животные 
им \ I вилатывать удобрения (яды неорганического происхождения). 

Причиной острых, смертельных отравлений может быть даже излиш-
• "1  иогребление коровами, лошадьми молотой поваренной соли. 
Мп, миие свиньями комбикормов, предназначенных крупному рога-
■ nti. скоту, приводит к отравлению хлоридом натрия. Кроме того,
■ ■■р'м (ачастую содержат ядохимикаты (тербициды, инсектициды, 
|'\ I I I  иниды).

Медикаментозные отравления связаны с передозировкой лекарст- 
иных средств (например, гемоспоридина при бабезиозе крупного 

..... . скота), употреблением препаратов с истекшим сроком год-
■ 1,11 III, а также с врачебными ошибками (например, повторное при
м иеиие препаратов у сенсибилизированных животных).

К отравлениям ядами животного происхождения относятся, 
■' шример, укусы ядовитыми змеями, насекомыми, а также влияние
■ I11IIIIOIO яда -  кадаверина, экзо- и эндотоксинов бактерий и пара-
■ 1MIII (юльминтов, простейших).
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Эндогенные отравления. Они обусловлены токсичными продук
тами нарушенного обмена веществ и распада собственных тканей. 
Эндотоксины способны вызвать самоотравление — аутоинтоксика
цию. К таким отравлениям приводят следующие причины:

— нарушения функции органов выделения; почек (уремия), печени 
(токсическая желтуха), кожи (ожог, обморожение). Аутоинтокси
кация, обусловленная затруднением или невозможностью вы
ведения метаболитов из организма, называется ретенционной (от 
лат. retentio — задержка);

— всасывание токсичных продуктов из очага некроза, гнойных по
лостей (абсцесс, флегмона, эмпиема), из кишечника при «остром 
животе» (инвагинация, заворот, эмболия брыжеечных сосудов) 
и запорах. Аутоинтоксикация в этих случаях носит название 
резорбционной (от лат. resorbeo — поглощаю);

— нарушения обменных процессов в организме (токсический зоб, 
токсикоз беременных, родильный парез).

Каждый из ядов, действуя на организм в целом, обладает орга
носпецифичностью. В связи с этим выделяют следующие группы 
ядов: нейротропные (нервные) — стрихнин, наркотические препараты, 
алкоголь; гематотропные (кровяные) — оксид углерода (карбоксиге- 
моглобин), нитриты, нитраты (метгемоглобин); сердечные — глюко- 
зиды наперстянки, ландыша; сосудистые — мышьяк, барий; эн/иеро- 
тропные, поражающие желудок, кишечник, печень (четыреххло
ристый углерод); протоплазматические — с\\н\\лъная кислота и ее соли; 
соли тяжелых металлов (меди, железа, свинца); алкалоиды (сапонин, 
морфий); спорынья, аллоксан; нефротоксические — эфирные масла 
хвои, урановые соли (уранил); костные— ртуть, фосфор, строн
ций-90.

Общий патогенез действия ядов сводится к блокированию фер
ментных систем, раздражению хеморецепторов различных рецептор
ных зон, из которых по афферентным нервным путям патологичес
кая импульсация поступает в ЦНС, откуда сигналы направляются 
к органам-эффекторам, изменяя их функциональную активность. 
К яду может наступить привыкание за счет того, что он быстрее раз
рушается ферментативной системой и элиминируется, уменьшается 
проницаемость слизистых оболочек или кожи. Также встречается 
идиосинкразия — повышенная чувствительность тканей к повторным 
попаданиям ядов или их накопление.

Яды могут негативно влиять на организм животного в момент 
поступления в него, пребывания в тканях или выхода из них.
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3.4. БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

к пагогенным биологическим факторам относят живых возбуди
м и (| болезней, таких как бактерии, вирусы, гельминты, простей- 
IIIHI , маюгенные грибы, прионы.

Ио|будители инфекционных болезней находятся в среде обита
н и и  -мтотных. Некоторые из них в обычных условиях постоянно 
MHI мк гнруют с организмом, "Сбитая на коже, ее производных и
■ mmiii.ix оболочках. Для различных участков организма (кожа, 
♦ I Uючно-кишечный тракт, дыхательные пути, влагалище и др.) 
»и|ио 1е|Я1ы ассоциации определенных микроорганизмов, симбио- 
иси 1 ки связанных с макроорганизмом. Но если снижается резис- 
l•mнnclь организма, возникает дисбактериоз, то сапрофиты спо-
....... вызвать тот или иной патологический процесс. Например,
........ и В1СГОЙ оболочке носовой полости локализуются в основном

I |фнюкокки, стрептококки, палочковидные бактерии, актиноми- 
'I. M.I, цюжжевые и плесневые грибы. Состав микрофлоры в трахее 
III тгг , в бронхах и альвеолах легких микроорганизмы отсутствуют. 
11|Ч1 1к 1аблении резистентности организма микрофлора из верхних
■ 1м.||С'1Ы1ых путей проникает в легкие и оказывает патогенное 
!• |в IBHC. Микрофлора толстой кишки наиболее богата по видо- 
"•1И\ и количественному составу: I г фекалий содержит несколько 
■III I нырдов различных бактерий; к основным относятся эшерихии
......... палочка), кокки, ацидофильные и анаэробные бактерии,
|||||» +свыс грибы и др. При пониженной естественной резистент- 
IIIII 1М оркжизма активизируются патогенные варианты эшерихии и 
...... . 1ИС1СЯ эшерихиоз, особенно опасный для молодняка сельско-
■■ iiKii i венных животных, в том числе птиц.

'биме возбудителем инфекций служит патогенная микрофлора. 
M.I I п1Ш1п,’снностью понимают способность микроорганизмов прони- 

III- в микроорганизм, размножаться в нем и выделять токсичные
■ ■l■иl\klы жизнедеятельности (экзотоксины) или высвобождать их
■ 1‘|| р.вмаде (эндотоксины). Однако не всегда патогенные микроор- 
IIIIIIMI.I, находясь в организме животного, вызывают инфекцион-

■ 111 ыболевания. Микробоносительство часто не сопровождается 
I I НК имональными расстройствами, а размножение микроорганиз-
......... . барьерными системами. Резистентные здоровые
........... ..  могут быть носителями возбудителей пастереллеза, саль

........г la, рожи свиней, мыта лошадей и др. Бактерии в этих случаях
> 1 1И1у|огся на поверхности слизистых оболочек, в миндалинах.
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лимфатических фолликулах кишечника и выделяются во внешнюю 
среду. При снижении неспецифической устойчивости активизиру
ется эта латентная инфекция, резко возрастает вирулентность.

Вирулентность (от лат. virulentus — ядовитый) — совокупность болез
нетворных свойств микроорганизмов: инфекционности (способность 
заражать), инвазивности (способность преодолевать зашитные барьс 
ры), агрессивности (способность интенсивно размножаться в тканях 
макроорганизма), токсичности (способность образовывать ядовитые 
для организма вещества).

Вирулентность усиливается при пассаже микроорганизмов через 
организм восприимчивых животных, образовании капсул, препятсз 
вующих действию антител. Степень вирулентности микроорганизма 
зависит от свойств самого животного, особенностей его кормления 
и содержания. Однако основным этиологическим фактором всегда 
остается патогенный микроорганизм, определяющий специфичес
кий характер заболевания.

Источником заражения служит больное животное. Возбудители 
инфекций и инвазий попадают в организм через воздух, с кормами, 
питьевой водой, через выводные протоки, поврежденные покровные 
ткани, путем прямого контакта. Пути попадания называются воро
тами инфекции. Место внедрения микроорганизма имеет большое 
значение в генезе болезни. Многие возбудители способны проникаи. 
в организм только определенным образом, в связи с чем выделяю! 
половые инфекции (случная болезнь лошадей), дерматозы инфекшо 
онного и инвазионного происхождения (трихофития, микроспория) 
и др. Один и тот же возбудитель может проникать в организм раз
ными путями: например, существуют кишечная, легочная и кожная 
формы сибирской язвы; кишечная, легочная и нервная формы чум1.: 
собак. Пути попадания возбудителя в организм представляют co6oii 
обширную рефлексогенную зону, откуда поступают патологические 
импульсы в ЦНС.

Попавший в организм животного возбудитель локализуется м 
каком-то месте и, выделяя токсины, определяет симптоматику забо
левания (абсцессы, флегмоны, пневмония) или распространяется и 
организме по кровеносной, лимфатической системам, нервным ство
лам. Появление микроорганизмов в крови и поражение ряда органон 
носит название сепсиса, появление там гноеродных кокков — пиемии.

Образуемые живыми возбудителями ядовитые вещества подразде
ляют на экзотоксины — продукты жизнедеятельности возбудителе)!, 
и эндотоксины, высвобождающиеся при их деструкции.
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*кииоксины — белки, обладающие антигенными свойствами и 
Г'V икни кжсичностью. По биологическим свойствам они прибли- 
' HI и и к (|)срментам. По специфическому влиянию на разные струк- 

единицы их подразделяют на гемолизины, растворяющие
• '.iipomiii.i (сибирская язва); коагулазы, вызывающие свертывание
: (•■iiiM, фибринолизины, растворяющис фибрин; нейротоксины, пора
....... . нервную систему; энтеротоксины, вызывающие кормовые

1 м; ичтя. Эндотоксины мен?^ ядовиты, чем экзотоксины, но обла- 
1- м 11'ми же свойствами. Экзотоксины и эндотоксины являются 

- П К  М.1МИ, нейтрализуются антителами — иммуноглобулинами раз- 
I la cco B .

Ммфскнионная болезнь— комплекс патологических изменений, 
|11н,,1ющих в организме в результате внедрения и размножения 

' 41 мных бактерий и вирусов. Общие признаки инфекционной
• и т  и (менение реакций на внещние раздражители (угасает аппе-

■ I 1ырущсние обмен веществ, функциональной активности систем
....... ||иее11ечения; повыщение температуры тела; снижение продук-

......... I и.
Ilmiii iMoiiiibie (паразитарные) болезни вызываются паразитами. 

!t ■•‘мтимости от таксономического положения паразита болезни 
■-ini I п'ляют на гельминтозы (возбудителями являются гельмин- 
i проюзоозы (простейщие), арахнозы (клещи, паукообразные), 
....1И1Ы (насекомые). Инвазирующее начало— яйца или личинки 
|| 11111 иж (рис. 3), членистоногих, ооцисты кокцидий, цисты амеб,
■ niiM.iitii, спорозоиды, взрослые формы паразитов.
1 ||||м щюзы у сельскохо-

■ ИИ иных животных проте- 
■ ••1.111 чнинчески выраженной 

;!'i III шачительной леталь- 
■.III (йабезиоз, пироплазми- 

■■ IIIK I иокаулез)иливскры-
..........и 11 юй форме. У хорощо
I к 1ИМЫХ 1СЛЯТ диктиокаулез 
. ■ 'i.|ii iiici скрытую форму,

III тщенных он клиниче-
■ • ||М|мжем, сопровождается

"пи не 1альностью.
I ! immie паразитарных бо- 
I ■! 1111 редел Я ют не только 

lime организма хозяина.

Рис. 3. Участок печени верблюда, пора
женный эхинококком (паразиты пока
заны стрелками)
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но и природные условия — почва, климат, фауна и флора, влажность, 
заболоченность пастбищ, наличие переносчиков, промежуточных 
хозяев. Чрезвычайно велико значение паразитоносительства, когда 
животные клинически здоровы, но служат источником распростране
ния инвазии.

В тех случаях, когда заболевание вызывает один паразит, говорят 
о моноинвазии. Данных клинических исследований свидетельствуют 
о том, что более распространены ассоциативные болезни. У собак 
выделяют протозойно-гельминтозные ассоциации, у поросят — три- 
хоцефалезно-балантидиозно-эймериозную ассоциацию; у ягнят — 
эймериозно-саркоспоридиозную и т. д. Сочлены ассоциативных 
болезней у разных сельскохозяйственных животных могут меняться. 
Перманентное заражение новорожденных ягнят ооцистами эймерий 
и спороцистами саркоспоридий индуцировало иммунологическую 
толерантность с последующим развитием симптоматики синдрома 
рант (см. главу 6).

Контрольные вопросы и задания
1. Какие выделяют виды травматических повреждений?
2. Как действует электрический ток на животный организм?
3. Как влияет на организм лазерное излучение?
4. Дайте оценку положительному и отрицательному воздействию 

на животных ультрафиолетового облучения.
5. Опищите патогенетические основы острой лучевой болезни.
6. Как проявляется хроническая лучевая болезнь, каковы ее воз

можные последствия?
7. Охарактеризуйте механизм воздействия на организм понижен

ного и повыщенного атмосферного давления.
8. Как влияют на животных высокая и низкая температура окру

жающей среды?
9. Дайте общую характеристику химическим этиологическим фак

торам.
10. Какова роль биологических факторов в возникновении болезней 

животных?



ГЛАВА 4

ОБЩИЙ ПАТОГЕНЕЗ

Патогенез (от греч. pathos — страдание, genesis -  происхождение)-  
|м (лел патофизиологии, изучающий механизмы возникновения, 
и•̂ (̂ •ния и исхода болезни. Общий патогенез посвящен общим зако- 
иимерностям развития патологических процессов. Рассматривают и 
иаю1енез конкретного заболевания. Следует отметить, что выявить 
причину болезни намного легче, чем объяснить механизм ее раз
ни шя. Патогенез определяется свойствами болезнетворного агента 
и реакцией организма, его регуляторных систем на повреждение. 
II ыимоотнощения эти очень сложные, ответ реализуется на всех уров- 
иич интеграции организма: молекулярном, субклеточном, клеточном, 
мр| айном, системном, организменном, поэтому раскрыть патогенез 
ииижсства заболеваний у разных представителей животного мира — 
1141'иь непростая задача.

Ра житие болезни зависит от особенностей взаимодействия причины 
и микроорганизма. В одних случаях этиологический фактор действует 
II июмоментно (ожог, отморожение, механическая травма, однократное 
рилиационное облучение больщой интенсивности, эмоциональный 
I i|wi 1 1 Запускается каскад реакций, обусловленный причинно-следст- 
игипыми отнощениями. В других случаях патоген остается в организме
I момента внедрения до исхода заболевания: инородные тела в тканях 
иравматический ретикулит), гельминты. В подобных случаях пра- 
помочно говорить об этиопатогенезе, так как источник раздражения 
IIIU юянно находится в организме, сохраняя альтерирующий эффект. 
Кроме того, в некоторых случаях этиопатогенный фактор, присутствуя
II ор1анизме, взаимодействует с ним. Изменяются взаимоотнощения, 
плиример, инфекционного фактора и организма больного. Благодаря 
ириснособительным возможностям усиливается специфическая и 
1МЧ исцифическая защита, вырабатывается иммунитет. Он может быть
I и'рильным, когда возбудитель полностью элиминируется, и нестериль
ным, если возбудитель хотя и в ослабленном состоянии, но остается
II пр|анизме. При неблагоприятных условиях, ослаблении защитных 
мгчимизмов могут вновь проявиться агрессивные свойства возбудителя, 
и кила заболевание обострится. Рецидивами часто сопровождаются 
имфекционная анемия лощадей, бруцеллез, туберкулез.
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Механизмы развития заболевания определяютея евойствами 
болезнетворного этиологичеекого фактора и реакцией организма, 
его регуляторных еиетем. Например, действие ионизирующей радиа
ции зависит от мощности излучения, степени поглощения, дли
тельности действия. Одну и ту же дозу животное может получить 
одномоментно или дробно. Отсюда разные последствия для организ
ма. Механическая травма разной интенсивности вызывает неодина
ковый ответ. Действие электрического тока зависит от его частоты, 
силы, напряжения и т. д.

В генезе заболевания больщое значение имеет место проникнове
ния болезнетворного фактора: электрический ток, проходящий через 
область сердца, смертельно опасен, а при прохождении через задние 
конечности его опасность значительно меньще.

Пути распространения инфекта и других болезнетворных аген
тов также определяют характер ответной реакции. Патогены могут 
распространяться по выводным протокам желез, по кровеносным 
и лимфатическим сосудам, нервным образованиям, по продолже
нию и путям соприкосновения. Инфекция может мигрировать по 
выводным протокам поджелудочной железы, слюнных желез, по 
мочеточникам, желчным ходам, вызывая воспалительные процессы 
в соответствующих органах. Возбудитель, попавщий в кровь, разно
сится по всему организму и впоследствии локализуется в органах и 
тканях. При попадании в кровь гноеродных микроорганизмов воз
никают множественные абсцессы, опухолевых клеток— метастазы 
новообразований. Нервная система вовлекается путем раздражения 
рецепторного аппарата патогенным фактором, повреждения нервных 
стволов и центральных структур. По нервным стволам перемещается, 
например, вирус бещенства. Проникая по эфферентным путям в 
слюнные железы, он становится источником заражения при покусах 
больными животными здоровых.

По продолжению патология распространяется путем контакта 
пораженной ткани со здоровой: например, рак желудка быстро пере
ходит на близлежащие органы— печень, поджелудочную железу, 
брыжейку, кищечник.

Патогенное действие раздражителя начинается с его непосредст
венного влияния на структуру и функцию клеток, тканей и органов. 
Возникает первичный «полом», за которым развивается «физиоло
гическая мера» защиты. Болезнетворный агент, повреждая ткань, 
прежде всего раздражает рецепторный аппарат. Патологическая 
импульсация по афферентным нервам передается в центральные
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III юлы нервной системы, где анализируется и трансформируется в 
111 истые сигналы, направляемые по эфферентным нервным путям.
II. | 1ологическая эфферентная импульсания может сопровождать- 
III ;н1Сгрофическими изменениями в границах поврежденного гис- 
iruiia, а также общими реакциями как со стороны эндокринных 
*| !|С1 через нейросекреты гипоталамуса, так и жизненно важных 
ирмнов (сердце, легкие, почки).

Патогенетические механи:^?йы строго запрограммированы, они 
1 tv I а,Till вались в процессе эволюционного развития. Генетически 
мкрсплялись ответные реакции, благодаря которым организм спосо- 
|ит1 выживать в экстремальных условиях. Важнейшая закономерность 
1М11)1снеза— принцип саморазвития, самодвижения, саморегуляции.
( )1 IICI па воздействие патогена развивается по принципу цепной реак
ции. определяемой причинно-следственными отношениями.

И тачальные изменения, вызванные альтерацией, становятся 
III l y i i i i i M  звеном патогенеза. Причина рождает следствие, следствие
I I.июни гея причиной расстройств вторичного порядка, которые,
II ЧИНО очередь, определяют последующие. Пример: у коровы про-
II ииила полная закупорка пищевода корнеплодом (изначальная при- 
'ины болезни), вследствие чего прекратились жвачка и выделение 
м 1ПИ, вздулся рубец. Тимпания послужила причиной давления на 
|||.|фрагму и легкие, уменьшения газообмена, что, в свою очередь,
III. I шало гипоксемию, за которой последовала гипоксия тканей мозга, 
||. |\а гельного и сосудодвигательного центров. Предупредить гибель
♦ 1111ОП10Г0  от асфиксии в этом случае можно, удалив инородное
I. Ill III пищевода, т. е. ликвидировав первопричину. Но это удается
III сразу. Исходя из представлений о патогенезе, можно разорвать 
|ц почку причинно-следственных отношений, проколов рубец (для 
111.111СЯСПИЯ накопившихся газов), а затем приступить к радикальному 
1ГЧ1ЧН1Ю— удалить инородное тело из пищевода.

Пшк, для рационального лечения животных врачу очень важно 
IIMl II. достаточно четкие представления о причинно-следственных
• ч iiuiiieimax в реакции организма на вредоносный фактор.

Кои I рольные вопросы и задания
I, Чго следует понимать под термином «общий патогенез»?
■ Как зависит генез заболевания от путей проникновения пато- 

I еиа в организм?
• Охарактеризуйте причинно-следственные отношения в реакции 

организма на вредоносный фактор. Приведите примеры.



ГЛАВА 5

ВЛИЯНИЕ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ, 
КОНСТИТУЦИИ И ВОЗРАСТА 

НА РАЗВИТИЕ ПАТОЛОГИИ

5.1. НАСЛЕДСТВЕННОСТЬ

Генетика (от греч. genesis— проиехождение) в широком понима
нии— это наука о наследственноети и измени и воети живых организмов. 
Выделяют медицинекую генетику, генетику раетений, микроорганиз
мов, животных. В задачу последней входит изучение структуры гене
тического аппарата животных разных видов, закономерностей насле
дования признаков, генетических основ молочной, мясной, шерстной 
продуктивности.

Ветеринарная генетика (патогенетика сельскохозяйственных 
животных) изучает наследственные, генетически детерминирован
ные болезни животных, влияние наследственности на этиологию и 
патогенез болезней различного происхождения.

Под наследственностью понимают свойство живых организмов 
передавать свои видоспецифические признаки потомкам. Потомки, 
в свою очередь, развивают признаки родителей или более отда
ленных предков. Эти процессы характеризуются двумя особенно
стями — относительным постоянством генетической конструкции и 
возможностью ее изменения.

Генетический аппарат. Материальным субстратом наследственности, 
сформированным в процессе эволюции, является генетический аппарат. 
Его основу составляют хромосомы, в которых закодирована инфор
мация о виде животного, его породе, индивидуальных особенностях. 
Геном (набор хромосом) состоит из пары половых хромосом — XY (муж
ская) или XX (женская), и специфического для каждого вида животных 
числа аутосом: диплоидное число хромосом лошади -  64 (32 пары), 
крупного рогатого скота и коз -  60, свиней -  38, собак- 78, кроли
ков- 44, кошек — 38. Половые клетки (гаметы) содержат половинный 
набор хромосом.

Внутри хромосомы находится одна молекула дезоксирибонуклеи
новой кислоты (ДНК), окруженная белковой оболочкой. Участки



I 11.1Следственность 71

ИИ ii'Kyjibi ДНК представлены генами, расположенными в определен- 
IIIIII последовательности. Гены — материальные единицы наследст- 
III | | |1<ч III, состоящие из кодонов. Кодон представлен тремя нук- 
иитлами, каждый из которых содержит одну молекулу пентозы, 
III MIOK фосфорной кислоты и одно из четырех пиримидиновых 
( i i i n o i i i H ,  тимин) или пуриновых оснований (аденин, гуанин).

( ДНК генетическая информация переносится (транскрипция) на 
ч.|||шчную рибонуклеиновую Зелоту (мРНК), которая обеспечивает
...... . белка (трансляция). В процессе трансляции принимает участие
111,||1С11ортная рибонуклеиновая кислота (тРНК), доставляющая соот- 
III нтующую аминокислоту к месту синтеза полипептидной цепи.

• 1>ункции генов разнообразны. Одни (пистоны) хранят информа- 
IIIIIII о структуре белковой молекулы, другие (ген-оператор) управ- 
ш и н  и х  деятельностью. Вместе оба гена представляют собой оперон. 
1>|| рсмулятор влияет на активность оперона. Синтез мРНК опре-
II ии'гся геном-оператором, который включается и выключается в 
1.11ИК ИМОСТИ от потребности клетки в белке.

Но активности гены подразделяют на доминантные и рецессив- 
iii.li- Доминантные активны в паре с любым другим геном, рецессив- 
in.li юлько в гомозиготной паре.

'1'ункции генов в клетке определяются, помимо генетических 
||| I \ ||я горов, химическими соединениями, синтезируемыми другими
I || |ками, и факторами внешней среды. Внешние влияния на геном 
чи| \ I выходить за пределы адаптационных возможностей наследст-
III много аппарата, и тогда наблюдают нарушение структуры ДНК, 
III юс I мости хромосом.

Мугации. Это стойкие, не поддающиеся регенерации изменения в
II иомс клеток, которые могут быть вредными для жизнедеятельности 
♦ 111101НОГО, полезными или нейтральными. Мутации в зависимости 
.'I II 1мснений в наследственном аппарате разделяют на гаметные и 
■ им.пичсские, генные и хромосомные. Последние представляют осо-
III III им герес для патогенетики сельскохозяйственных животных, так 
I 1к шчативно сказываются на деятельности животного организма.

I аметные и соматические мутации. Гаметные мутации могут пере- 
| | | | . |1ься от родителей потомству, соматические ограничиваются 

1 |1 1ками и тканями одной особи. Как правило, лишь небольшое 
ИИ К) нейтральных или полезных мутаций (создаюших преиму-
....(Ilia мри отборе) сохраняется и служит основой новых призна-
..... Мутации, обусловливаюшие нарушения обмена веществ, всегда
|'||> 1ИЫ.



72 Глава 5. Влияние наследственности, конституции и возраста...

Генные мутации затрагивают определенный локус молекулы Д Н К  
и сводятся к биохимическим преобразованиям ген а- изменению 
последовательности нуклеотидов в цепочке Д Н К , последователь
ности пуриновых оснований в нуклеотидах, замещению одного или 
нескольких пуриновых и пиримидиновых оснований в нуклеотидах, 
изменению их числа. Единичные, точечные мутации могут вызывать 
заболевания, серьезные расстройства жизнедеятельности макроорга
низма. Генные мутации служат причиной структурных и функцио
нальных нарушений клеток, органов, систем.

В результате генной мутации может блокироваться обмен веществ 
из-за утраты фермента: например, при нарушенном синтезе фермента 
тирозиназы не образуется меланин, в результате чего развивается 
альбинизм. Энзимопатии связывают с мутациями гена-регулятора. 
Генетически обусловленные аномалии обмена у домашних живот
ных — почти неизученная область ветеринарной патогенетики.

В центре внимания ветеринарных специалистов— генные мута
ции, фенотипически проявляющиеся различными формами уродств 
и аномалиями развития. Они встречаются у животных всех видов. 
Например, у крупного рогатого скота выявлено 46 летальных аномалий. 
Почти все они обусловлены мутантными генами. Летальные мутации 
могут проявляться еще в эмбриональном периоде. В этом случае эмб
рион погибает и затем рассасывается, возможен также аборт. Плод иног
да рождается мертвым или погибает в раннем постнатальном периоде.

Хромосомные мутации. Под хромосомными мутациями понимают 
изменения общего числа хромосом в кариотипе, их структуры или 
сочетание структурных и количественных изменений. Количественные 
мутации кариотипа проявляются полиплодией, гетероплодией и анеу- 
плодией. Полиплодия -  кратное увеличение числа хромосом, гетеро- 
плодия -  увеличение или уменьшение числа хромосом в кариотипе, 
анеуплодия сопряжена с аномалией расхождения хромосом, когда в 
одной из дочерних клеток оказывается лишняя хромосома, в другой 
же ее недостает.

К предрасполагающим факторам хромосомных мутаций относят 
старение гамет, неудовлетворительное хранение спермы, предназна
ченной для искусственного осеменения, задержку сроков оплодотво
рения самок, влияние лекарственных препаратов, внедрение вирусов.

Изменения структуры хромосом проявляются транслокацией -  обме
ном сегментами, инверсией — поворотом хромосомы на 180°, делецией — 
выпадением участка хромосомы. У животных чаще встречаются и лучше 
всего изучены транслокации. Они передаются по наследству, а при изме-
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Ml iim ix больших участков хромосом могут завершиться эмбриональной 
и III плодной смертностью, мумификацией плода или абортом.

<1>акторы, вызывающие генные и хромосомные аберрации у живот- 
иыч, подразделяют на физические, химические и биологические.

Фышческие мутагенные факторы включают механические воздейст- 
иии. ионизирующее, видимое, ультрафиолетовое излучения, темпе- 
p.iiypy окружающей среды.

Механические воздействия»играют сравнительно небольщую роль 
II ниологии врожденных дефектов. Травмы могут быть внещними и 
. 1111 |,|ц|1ыми с особенностями строения матки и плодных оболочек.
11,|Щ)1)льщее значение в ветеринарной патогенетике имеет ионизиру- 
М1ЦЦЧ- излучение. Видимо, правомерно утверждать, что не существует 
||п|1|1И)вой дозы, ниже которой повреждающий эффект отсутствует.
1111пчождение лучей сквозь ткани вызывает распад молекул. В орга- 
|1И1ме существуют репаративные механизмы, определяющие эволю- 
minimo выработанное равновесие между естественным излучением и 
м ти ты м и  биологическими процессами. Все живые объекты нащей 
и nine гы стали носителями искусственных радиоактивных изотопов, 
пи шачительно уведичивает вероятность появдения мутаций в
■ им.п ИЧССКИХ и половых клетках. Поражение генома соматических
► ii iiiK может обусловить бластоматозный рост половых клеток, что 
' игыег угрозу нескольким поколениям потомков.

Недостаток света и избыток УФ-излучения следует отнести к
■ миым мутагенам, влияние которых на генотип опосредовано нару- 
1111 ПИЯМИ обменных процессов.

На генотип животных может влиять температура окружающей
■ |1г 1ы. Отмечено, что в тропических и субтропических районах плодо- 
11111йен. сельскохозяйственных животных ниже, чем в районах средних 
iiiiipiii. Потомки морских свинок, помещенных в условия повыщенной 
11111 итен температуры, имели такие генетические дефекты, как пупоч-
11.Ill |рыжа, недоразвитие почек, катаракта, гипоплазия резцов и др.

\нмнческие мутагенные факторы имеют большое значение в ветери- 
Mi|iiinii практике. К ним относят гербициды, применяемые в сель-
■ шмияйственном производстве для борьбы с вредителями; добавки
► кормам (консерванты и др.); некоторые природные компоненты 
|. |1  ИЧ1ИЙ и грибов (алкадоиды); нитриты и нитраты, особенно накап- 
ипиемые растениями при избыточном внесении в почву азотистых 
. шпрсний; некоторые лекарственные препараты.

И жепериментах на животных разных видов сравнительно хорошо 
"iv4 em.i мутагенные и тератогенные (действующие на геном плода)
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свойства акридиновых соединений; цитостатических препаратов (кол
хицина, никотин-сульфата, афлатоксинов, этиламина, фенола, фор
мальдегида, мочевины, циклофосфамида, теофиллина и многих дру
гих); антибиотиков (тетрациклина, пенициллина, стрептомицина); 
избытка или дефицита витаминов.

К биологическим мутагенным факторам относят возбудителей неко
торых вирусных и бактериальных инфекций, хотя в ветеринарной 
литературе имеется очень мало сведений по взаимовлиянию инфек
ционного начала и мутагенеза. Аномалии развития описаны при 
ринотрахеите крупного рогатого скота, вирусной дизентерии свиней, 
ньюкаслской болезни птиц, вирусном аборте лошадей, крупного 
рогатого скота, овец, лептоспирозе свиней и др.

У сельскохозяйственных животных наиболее распространены сле
дующие генетически обусловленные аномалии развития:

— альбинизм -  наследуемая патология животных разных видов, 
характеризующаяся полным или частичным отсутствием пиг
мента (меланина) в глазах и покровных тканях -  коже, шерсти;

-пупочная грыжа -  аномалия, чаще встречаемая у крупного рога
того скота, свиней, лошадей. Первое сообщение о генетической 
обусловленности пупочных грыж у лошадей появилось в XVIII в. 
Наследственно обусловленные грыжи следует отличать от постэм
брионально приобретенных;

— атрезия (отсутствие) анального отверстия -  аномалия, наблю
даемая чаще всего у свиней (рис. 4), а также у крупного рогатого 
скота, овец, лошадей. Хрячки живут 2—3 нед после рождения 
за счет рвоты каловыми массами и сохраненного аппетита. 
В дальнейшем нарастает интоксикация, и животные погибают. 
У самок при атрезии ануса прямая кишка может сообщаться с 
влагалищем, через которое и опорожняется кишечник;

— укорочение нижней челюсти встречается у крупного рогатого 
скота, лошадей, свиней, овец и коз, собак, птиц. У телят данная 
патология может сочетаться с укорочением верхней челюсти и пу
чеглазием (мопсовидность);

— спастический парез -  широко распространенное заболевание 
крупного рогатого скота, наносящее большой экономический 
ущерб племенным предприятиям и молочно-товарным фермам. 
Встречается у животных многих пород. Клинические признаки 
спастического парезаобнаруживаютуже в раннем постнатальном 
периоде, но болезнь может протекать латентно и проявиться у 
взрослых бы ков-производителей.
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I'm-. 4. Атрезия ануса у свинок (по Люритцу); а — норма; б — атрезия ануса 
(.итрожнение невозможно); в — атрезия ануса с ректовагинальным свищом 
|м||11рожиение кишечника через влагалище); 1 — прямая кишка; 2 -  влагалище;
' мссго заращения прямой кишки; 4 -  ректовагинальный свищ

Vcзановлена роль наследственности в этиологии массовых случаев 
|ичч 1СНИЯ телят с летальным синдромом — бесшерстность, укороче- 
МП1- верхней челюсти, волчья пасть.

1аболевания животных, обусловленные мутациями и передавае- 
мьв- из поколения в поколение, получили название наследственных. 
И| |речаются и нарушения эмбриогенеза, не связанные с поражением 
хромосомного аппарата. Причины, вызываюшие повреждения плода, 
и ш змбриопатию, разнообразны. К ним следует отнести инток- 
. Иканию организма матери, инфекции и инвазии, механические 
цмвмы, неправильное расположение плода в матке, патологические 
poai.i и др. Следовательно, врожденные болезни, обнаруживаемые 
X ♦миотных сразу после рождения, могут быть наследственными и 
пгиаследственными.

5.2. КОНСТИТУЦИЯ

Индивидуальные особенности организма, ограничиваюшие или 
.мпиваюшие действие основного этиологического фактора, играют 
м1'маловажную роль в этиологии заболеваний. В частности, на взаимо-
■ мношения организма с патогеном влияет конституция животного.

конституцией (от лат. constitutio— сложение) называют совокуп
ит п> (1)ункциональных и морфологических свойств организма,
■ ч1|)еделяюших его реактивность, сложившуюся на наследственной
■ мнове и в процессе взаимодействия с окружающей средой. От
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конституции зависят устойчивость организма, его адаптационные 
возможноети, евоеобразие физиологичееких процеееов и возможной 
патологии, предраеположенноеть к болезни. Различные по конети- 
туции животные одного вида и породы неодинаково реагируют на 
етреесовые раздражения, имеют разную продуктивноеть при одном 
и том же рационе. Своеобразие оеобей определяет и ранговые отно
шения в стаде.

Формируется конституция на наследственной основе, но это не 
означает ее неизменности. Внешние условия представляют собой 
ту среду, в которой реализуются наследуемые качества животного. 
Однако среда обитания — фактор непостоянный. В процессе эволю
ции выживали животные, наиболее приспособленные к меняющим
ся внешним условиям. Появлялись новые признаки, закреплявшиеся 
в генотипе. Поэтому конституцию невозможно рассматривать как 
нечто неизменное: ее формируют наследственность и приобретаемые 
в процессе онтогенеза новые свойства.

На всем протяжении истории медицины и ветеринарии дела
лись попытки классифицировать конституцию по тем или иным 
признакам.

В ветеринарной медицине в качестве классификационных при
знаков были предложены следующие.

Преимущественная направленность обмена веществ. В зависимо
сти от особенностей обменных процессов выделяют дыхательный и 
пищеварительный типы животных.

Дыхательный тип конституции присущ высокомолочному круп
ному рогатому скоту, лошадям скаковых и верховых пород, овцам 
шерстного направления, гончим породам собак, яйценоским поро
дам кур. Животные дыхательного типа характеризуются актив
ным обменом веществ, предрасположенностью к сердечно-сосу
дистой недостаточности, простудным заболеваниям, анемическим 
состояниям.

Пищеварительный тип конституции встречается у лошадей-тяжело- 
возов, крупного рогатого скота мясного направления, свиней, других 
животных, предназначенных для откорма. Метаболические процес
сы у них менее интенсивны, чем у животных с дыхательным типом 
конституции; они более подвержены нарушениям обмена веществ.

Тип высшей нервной деятельности. И. П. Павлов выделил два 
основных типа; слабый и сильный.

Слабый (тормозной) тип (меланхолик) характеризуется затормо
женностью процессов возбуждения и торможения. Животные тор-
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MiuMoio типа пугливы, у них преобладает пассивно-оборонительная 
(м,1кция, часты невротические состояния.

Сильный тип высшей нервной деятельности включает три подтипа:
I и 1Ы1ЫЙ уравновешенный подвижный (сангвиник) с сильными процес- 
мми возбуждения и торможения, высокой их подвижностью; силь- 

И1.1И уравновешенный инертный (флегматик) с сильными процессами 
трможения и возбуждения, но плохой их подвижностью; сильный 
исуравновешенный возбудимый«(холерик) с преобладанием процессов 
1им()уждения над тормозными.

Наиболее устойчивы к патогенным факторам животные с сильным 
\ |мвповешенным подтипом высшей нервной деятельности -  сангви- 
иики и флегматики. Нежелательны для воспроизводства и эксплуатации 
♦ ивогные тормозного типа и сильного неуравновешенного подтипа.

Классификация Кулешова—Иванова. Выделяют грубую, нежную, 
и ю тую , рыхлую, крепкую конституции и их сочетания.

Грубая конституция свойственна рабочим лошадям и волам, гру- 
iiiiiiiepcTHbiM овцам.

Нежная конституция встречается у скаковых и рысистых лошадей, 
МО 104пых пород скота.

Плотная (сухая) конституция присуща животным со слаборазви- 
IOII подкожной клетчаткой, хорошо выраженными мышцами, креп- 
 ̂им костяком, высокой продуктивностью и большой продолжитель- 

I I I K  I ыо жизни.
1’|>1хлая (сырая) конституция характерна для животных с сильно 

|м ииггой подкожной клетчаткой и отложениями жира, обладающих 
миеокой энергией роста, но предрасположенных к различным забо- 
II нациям.

Крепкая конституция свойственна животным с хорошим разви- 
I нем и гармоничным телосложением, высокой выносливостью и про- 
м м пвностью. Это наиболее предпочтительный тип конституции 
I III отбора и разведения животных.

5.3. ВОЗРАСТ

Возникновение и развитие болезни во многом зависят от возраста 
»11110П1ЫХ. Патоген может воздействовать на организм в эмбриональ
ным и плодный периоды, ранний постнатальный период, во время 
мирфологической и функциональной зрелости и в старости, когда 
MiirieiieuHo ослабляется активность жизнеобеспечивающих систем.
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Эмбрион и развивающийся плод в силу интенсивного обмена 
веществ, быстрого размножения клеток, их дифференцировки, фор
мирования органов и тканей весьма чувствителен к окружающей 
среде — организму матери. Недостаточное снабжение кислородом, 
витаминами, макро- и микроэлементами, пластическими и энер
гетическими веществами, гормонами приводит к внутриутробной 
патологии, проявляющейся либо гибелью плода, либо аномалиями 
развития или заболеваниями. Гипоксия может сопровождаться таки
ми аномалиями, как раздвоение неба, гидроцефалия. Недостаток 
йода влечет за собой развитие эндемического зоба; дефицит вита
мина D и кальция — рахит, авитаминоз Е — параличи, парезы ит. д. 
Плод крайне чувствителен к токсигенам эндогенного и экзогенного 
происхождения.

Инфекционные заболевания матерей могут передаваться плоду 
внутриутробно, при его прохождении через родовые пути или с пер
выми порциями молозива.

В раннем постнатальном периоде у молодняка еще не сформи
рованы в полной мере защитные механизмы. Телята, например, не 
реагируют повыщением температуры тела на действие пирогенов, они 
легко перегреваются и переохлаждаются, что влечет за собой про
студные заболевания. В клинической практике закрепилось понятие 
«болезни молодняка», отражающее специфику заболеваний живот
ных этой возрастной группы. Первые несколько дней после рожде
ния -  так называемый адаптивный период, когда парентеральное 
введение антигена обеспечивает иммунологическую толерантность 
с возможным осложнением в виде рантовой болезни (малорослость, 
снижение резистентности, высокая летальность). Эту негативную 
реакцию молодняка в раннем постнатальном (адаптивном) периоде 
следует учитывать и не применять препараты с антигенными свой
ствами.

Избыток аутоантител может передаваться от матери потомству и 
быть причиной, например, диспепсии телят. Вместе с тем иммунная 
защита новорожденных млекопитающих обеспечивается колост
ральным иммунитетом — передачей с молозивом антител, главным 
образом иммуноглобулинов класса G.

К болезням, поражающим преимущественно молодняк, относят 
простую и токсическую диспепсию, вирусный энтерит, эщерихиоз, 
стронгилоидозы, ринит, бронхопневмонию, диктиокаулез и др.

Половозрелые животные наиболее устойчивы к этиологическим 
факторам инфекционной и неинфекционной природы, хотя и у
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mix может наблюдаться пониженная (гипоергия) или существенно 
М1ЖЫ [ценная (гиперергия) реакция на патогенный раздражитель по 
. |М11нению с нормальным состоянием (нормергия).

Изменениям, связанным с естественным процессом- старе
нием, посвящена общебиологическая наука геронтология. Изучением, 
[ечепием и профилактикой болезней старческого возраста занимает- 
ч| [сриатрия (от греч. geron -  старец, latreia- лечение). Признаки 
I трения проявляются на всея'уровнях интеграции организма: моле
. . lupiioM, клеточном, органном, организменном. Постепенно сни- 
♦ .||(ися интенсивность обменных процессов, потребление кисло- 
|М1 [{[, количество выделяемого диоксида углерода. Клетки обедняют- 
1 и полой, снижается содержание в тканях калия, фосфора, магния, а 
Ml тчество кальция, натрия, хлора возрастает. Кальций все больще 
111 к [адывается в стенках сосудов, делая их более хрупкими из-за 
I \ 1чеция просвета, не способными поставлять необходимое коли- 
■II ( I во крови тканям. Ослаблена деятельность сердца, снижаются его 
\ ырный и минутный объем. Затронутые склерозом почки уменьща- 
IIII аиурез. Снижается выработка пищеварительных ферментов, по- 
ипму корм недостаточно усваивается. Снижается, а затем выпадает 
|1Г|||)одуктивная функция. Постепенная инволюция лимфоидной
I к,11111 ведет к ингибиции иммунной системы. Повыщается чувстви-
II ii.iiocTb к патогенам различного происхождения.

к заболеваниям старческого возраста людей и животных можно
III п ест  атеросклероз со всеми последствиями, эмфизему легких,
I шкачественные новообразования.

Существует более 200 теорий, объясняющих процесс старения. 
Скажем несколько основных.

11|||()ксикационная теория. И. И. Мечников считал, что патоген- 
И1.1Г микроорганизмы в процессе своей жизнедеятельности вызывают 
>11п т 1ческое отравление. Замена гнилостной микрофлоры бактери- 
ими брожения, превалирование последних в желудочно-кищечном 
ijiakie снижают повседневную интоксикацию и таким образом про- 
I И иаю г жизнь. По мнению ученого, первыми погибают так называе- 
4 1,1C (1лагородные клетки — нервные и железистые, а соединительная 
ik.iiii. их фагоцитирует.Данная теория обосновывает применение 
|| |1п(|||0 1 иков для профилактики и лечения заболеваний желудочно- 
1 11111СЧ110Г0  тракта у животных и человека.

Гсория А. А. Богомольца. Согласно А. А. Богомольцу, старение 
iM'iiiмается с того, что ослабляется реактивность соединительной 
1 1 .11111, нарущается ее трофическая функция. Для профилактики
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преждевременной старости ученый предлагал переливать кровь от 
донора реципиенту и применять антиретикулярную цитотоксичес
кую сыворотку.

Теория эндокринной недостаточности. Такие ученые, как Броун- 
Секар, Воронов, Селье, объясняли старение полигландулярным 
синдромом с преимущественным расстройством функций гипо
физа, половых желез, надпочечников, щитовидной железы. Авторы 
считали, что продлить жизнь можно посредством заместительной 
терапии.

Теория свободных радикалов. Согласно данной концепции, старе
ние связано с молекулярными повреждениями, вызванными актив
ными формами кислорода и продуктами перекисного окисления 
липидов. Продление жизни связывают с применением антиоксидан
тов — селена, витаминов Е, А и др.

Генетическая теория. Ее сторонники связывают продолжительность 
жизни и естественную смерть с «генетическими часами». Генотип 
определяет продолжительность жизни, контролируя степень устой
чивости клеточных структур к повреждающему действию внещней 
среды, так как на ДНК негативно влияют внутриклеточные метабо
литы и дезоксирибонуклеазы. Выявление генетически детерминиро
ванной программы гибели клеток -  апоптоза — подтвердило правиль
ность данной теории.

Контрольные вопросы и задания
1. Какие виды мутаций вызываются патогенами и каковы последст

вия этих мутаций?
2. Дайте характеристику мутагенным факторам.
3. Объясните происхождение врожденных болезней, обнаружива

емых у животных в раннем постнатальном периоде.
4. Охарактеризуйте наиболее частые генетически обусловленные 

аномалии развития сельскохозяйственных животных.
5. Какова роль конституции в патологии?
6. Как классифицируют конституцию по типу высшей нервной 

деятельности? Животные каких типов наиболее устойчивы к 
заболеваниям?

7. Каково значение возраста в происхождении и развитии бо
лезней?

8. Изложите основные теории старения.



ГЛАВА 6

ВЛИЯНИЕ РЕЗИСТЕНТНОСТИ И 
РЕАКТИВНОСТИ НА РАЗВИТИЕ

ПАТОЛОГИИ

11од естественной резистентностью (от лат. resistio — сопротивление) 
.|и т 1мают устойчивость организма к неблагоприятным факторам 
мпгтпей среды. В основе резистентности лежат механизмы защиты,
■ 1|м)рмировавшиеся в процессе эволюции и закрепленные генетичес- 
MIM кодом.

\\ajl реактивностью (от лат. reactio— противодействовать) понимают 
1 ||1Ч()бпость организма отвечать изменениями жизнедеятельности на 
1М |.|ражения, поступающие из внешней или внутренней среды.

6.1. РЕЗИСТЕНТНОСТЬ

Гс шстентность зависит от состояния структур, выполняющих 
трьсрную функцию, а также механизмов неспецифической и спе
цифической (иммунологической) защиты.

( I руктуры, выполняющие барьерную функцию. Барьерные свойства 
цр| ,и1изма определяются тканевыми структурами, препятствующими 
И1 1.11 и иному воздействию механических, физических, химических и 
'•ио IOI ических факторов, проникновению их во внутреннюю среду, 
к i . i H i i b i M  структурам относят кожу с ее производными, слизистые 
"1ИГЦ)ЧКИ и кости.

кожа и ее производные. Барьерные свойства кожи обеспечиваются
.... послойным эпителием и его производными (шерсть, перья, ко-
.и<.» рога), рецепторными образованиями, клетками макрофагаль- 

ни(| системы, секретом, выделяемым железистым аппаратом.
Неповрежденная кожа здоровых животных препятствует проник-

■ мтению возбудителей не только механически. Она способна само
' мниагься путем постоянного слущивания ороговевающих кератино
шит. выделения секретов потовыми и сальными железами. Кроме
■ ИИ поверхность кожи представляет собой среду, неблагоприятную 
. 1и развития вирусов, бактерий, грибов. Это объясняется кислой
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реакцией (pH 4,6), создаваемой выделяемыми секретами. Чем ниже 
значение pH, тем выше бактерицидность, так как ионы водорода и гид
роксильной группы, подавляя активность ферментов, начинают более 
интенсивно действовать на микроорганизмы. Бактерицидные свой
ства выражены у ненасыщенных жирных кислот, молочной кислоты, 
ферментов, лизоцима, системы комплемента, других биологически 
активных веществ кожи.

Больщое значение имеет аутомикрофлора кожи, представленная 
эпидермальными стафилококками (до 90%), некоторыми другими 
бактериями и грибами. Постоянная аутомикрофлора способна выде
лять вещества, губительно действующие на антагонистов — патоген
ных возбудителей. По видовому составу микрофлоры можно судить 
о степени сопротивляемости организма.

Кожный покров содержит клетки макрофагальной системы (клетки 
Лангерганса), способные к презентации бактериальных и иных анти
генов Т-лимфоцитам, инициируя тем самым иммунный ответ. Если 
нормальной (постоянной) аутомикрофлоры недостаточно, то ослабля
ются клеточные и гуморальные факторы защиты.

Барьерные свойства кожи зависят от общего состояния организма, 
определяемого качеством кормления, ухода за покровными тканями, 
режимом эксплуатации. Известно, что истощенные телята легче зара
жаются микроспорией и трихофитией. При недостаточном уходе за 
кожей вымени у коров может быть мастит. Плохо подогнанная сбруя 
способствует развитию у лошадей механических повреждений.

Слизистые оболочки. Барьером, препятствующим проникновению 
различных вредоносных агентов, служат также слизистые оболочки 
ротовой полости, пищевода, желудочно-кищечного тракта, дыхатель
ных и мочеполовых путей, покрытые эпителием. Благодаря ресничкам 
мерцательного эпителия с поверхности дыхательных путей выводятся 
во внешнюю среду инородные частицы, микроорганизмы, в изоби
лии попадающие с вдыхаемым воздухом. Раздражение рецепторов 
афферентных нервных путей инородными частицами, химическими 
соединениями, продуктами жизнедеятельности микроорганизмов 
сопровождается защитными реакциями в виде кашля, рвоты, диа
реи, что способствует освобождению слизистых оболочек от патоге
на. Повреждение слизистой оболочки рта предупреждается усилен
ным слюноотделением, конъюнктивы— обильным слезотечением, 
слизистой оболочки носа — выделением серозного экссудата.

Секреты желез слизистых оболочек обладают бактерицидными 
свойствами. Слюна, слезная жидкость, секрет, продуцируемый ели-
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mi loii оболочкой дыхательных путей, содержат лизоцим -  фермент 
м\ромидазу, способный растворять (лизировать) стафилококки и 
I 1|1етококки, сальмонеллы, микобактерии туберкулеза и многие 
ipsiiie микроорганизмы.

Желудочный сок благодаря входящей в его состав хлористо-водо- 
|Ч |той кислоте подавляет размножение микрофлоры, хотя отдельные
I > представители, как недавно установлено, заселяют слизистую обо- 
||Г|ку и железы желудка. Например, в слизистой оболочке желудка 
ь кжека, кошек, собак, свиней, обезьян обнаружена спиралевидная 
Ч'змо! рицательная бактерия Heliocobacter pylori.

1.|щитную функцию выполняет микрофлора, заселяющая слизис-
II III оболочку кишечника, мочеполовых органов здоровых животных. 
Микроорганизмы-синергисты участвуют в утилизации клетчатки
...... . преджелудков жвачных), синтезе белка, витаминов.
tiiiiomibiM представителем нормальной микрофлоры в толстом
I иик-чпике служит кишечная палочка {Escherichia соИ), которая фер- 
41 тирует глюкозу, лактозу, создает неблагоприятные условия для 
|м HIM ГИЯ гнилостной микрофлоры. Снижение обшей резистентности 
'|р|.и1изма животных, особенно молодняка, превращает кишечную
II I 111чку в возбудителя эшерихиоза.

1’оль первой защиты слизистых оболочек от природных антигенов
III р,йог иммунологические механизмы: альвеолярные макрофаги, пре-
IIиреждающие проникновение чужеродных антигенов, секреторные 
| |11мумо|'лобулины класса А (IgA). Содержание IgA в слюне составляет 
и II' |/л, в кишечнике -  0,75 г/л, в молозиве -  1,5 г/л, что значительно 
...... . чем иммуноглобулинов других классов (IgM и IgG).

Иммуноглобулины, защищающие респираторную, пищеваритель- 
IIIИ1. мочеполовую системы, препятствуют прикреплению вирусов и 
4-0 юрмй к клеткам слизистой оболочки, нейтрализуют токсины и 
мирусы. IgA и IgG активируют фагоцитоз клетками макрофагальной 
и. ЮМЫ, а IgE защищают организм от паразитов- простейших и

'• 11.М1Н1Г0В.
Костная ткань выполняет многообразные функции. Одна из 

'М1\ шщита центральных нервных образований от механических
.....рсждений. Позвонки предохраняют от травм спинной мозг, а кости
'• ргма — головной мозг, подкорковые образования. Ребра выполняют 
.111111 тую  функцию в отношении легких и сердца. Длинные трубча- 
.11. кости оберегают основной орган кроветворения — красный мозг.

Нарушения барьерной функции костной ткани в результате пере- 
...мнп, огнестрельных и иных ранений приводят к патологиям, часто 
.1.4 ппместимым с жизнью животных.
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При неспособности внешних барьеров противостоять чужерод
ному патогену он поступает во внутренние среды организма (кровь, 
лимфу, ликвор). В этом случае мобилизуются неспецифические 
(общие) механизмы зашиты и специфические механизмы, направ
ленные на борьбу против конкретного патогена.

Неспецифические факторы защиты — первая линия обороны 
высокоразвитых организмов — представляют собой компоненты 
эндогенного механизма, обеспечивающего генетически обуслов
ленное постоянство внутренней среды. В норме неспецифические 
факторы защиты препятствуют проникновению во внутреннюю 
среду чужеродных для организма раздражителей, в первую очередь 
биологического происхождения. С раннего постнатального периода 
организм заселяется симбионтной микрофлорой. Это обычные оби
татели кишечника, кожи, слизистых оболочек. Устойчивое равнове
сие между макроорганизмом и микрофлорой во многом зависит от 
состояния неспецифических факторов защиты. Последние форми
ровались в процессе длительной эволюции. В борьбе с микромиром 
выживали животные с более совершенными механизмами проти
водействия повреждающим факторам, в том числе бактериального 
происхождения.

В определенных условиях возбудители преодолевают защитные 
механизмы и внедряются во внутреннюю среду. В ответ на агрес
сию организм включает специфические механизмы зашиты (Т- и 
В-системы) против конкретного патогенного раздражителя. В специ
фической иммунной реакции на внедрение антигена и последующем 
восстановлении гомеостаза участвуют все компоненты неспецифи
ческих факторов защиты, где основное значение имеет фагоцитар
ная система. Несмотря на очевидную условность представлений о 
специфических и неспецифических факторах защиты, целесообразно 
рассматривать их отдельно, чтобы лучше понять механизм действия 
этих факторов.

Фагоцитарная система. Центральное звено неспецифической 
защиты организма представлено двумя системами клеток — моно- 
нуклеарной фагоцитарной системой (МФС) и системой поли
морфноядерных лейкоцитов. Основная структурная единица 
М ФС— макрофаги. К ним относят активированные моноциты, 
циркулирующие в крови, гистиоциты соединительной ткани, звезд
чатые ретикулоэндотелиоциты (клетки Купфера) печени, легочные.
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’ 11-11|);1льные и перитонеальные макрофаги. Все перечисленные 
( июиидности клеток МФС образуются из стволовой клетки крас- 
11111 о костного мозга, проходя в своем развитии стадии монобласта, 
иромопоцита, моноцита. Активированные моноциты отличаются 
!‘| меактивированных морфологически, функционально и метабо- 
Mt'iecKH. В активации моноцитов участвуют три группы веществ: 
|( иммуноглобулины, иммунные комплексы, компоненты системы 
..пммлемента; 2) лимфокины» продуцируемые активированными 
.•им((»оцитами; 3) микроорганизмы, эндо- и экзотоксины, синтети- 
*: ч кме полипептиды и др.

Лк I ивированные моноциты полифункциональны. Они участ- 
Nvini в фагоцитозе инородных частиц, комплексов антиген—анти- 
i. И), антигенных структур, их распознавании и презентации 
им(|)оцитам, способствуют формированию очага воспаления, 

-t иочаются в развитие трансплацентарного и противоопухолевого 
Иммунитета, вовлекаются в процессы регенерации и инволюции 
I рис. 5).

бактерицидная активность макрофагов выражается в фагоци- 
'||с, образовании фаголизосом и переваривании лизосомальными 

1и"рме11тами. Кроме того, макрофаги секретируют большое коли- 
1-11 во биологически актив
ны \ веществ, оказывающих 
ИИююксическое действие на 
■1Икроорганизмы и опухоле- 
иыс клетки.

Чля взаимодействия с дру- 
ими клетками, участвующи- 

-1И в защите ортанизма, мак- 
риф;ии выделяют сигнальные 
-111 (скулы — цитокины.

Иажную роль в МФС играют 
ирипхоальвеолярные и легоч
ные макрофаги. Главным ис- 
нчииком их пополнения слу
г ,и моноциты крови. Фаго
ты ирующие клетки бронхоле- 
iii'iHoro аппарата выполняют 
■ м иовпуюфункцию в механиз
ме (ащиты легких от микро-

Рис. 5. Макрофаг (Л/), прикрепляющий 
к своей оболочке тромбоциты {TD, TL). 
Сканирующая электронная микроско
пия. Ув. 7000
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организмов и чужеродных частиц. Эти клетки характеризуются 
рядом особенностей: их размеры больше размеров перитонеаль
ных макрофагов, они содержат больше лизосом, многочисленные 
митохондрии (хотя более мелкие по размерам); высока их фермен
тативная и дыхательная активность. Они способны включать в 
свою цитоплазму пигменты (гемосидерин) и частицы пыли, за что 
получили название «пылевые клетки». Если функция фагоцитирую
щих клеток бронхолегочного аппарата подавлена, то развиваются 
аллергические заболевания легких, поэтому все агенты, способные 
подавлять функции этих клеток (вирусы, некоторые лекарственные 
препараты, переохлаждение), повышают чувствительность легких к 
неблагоприятным воздействиям среды.

Система полиморфноядерных лейкоцитов. Полиморфноядерные 
лейкоциты (нейтрофилы, базофилы и эозинофилы) также участ
вуют в фагоцитозе. Им присущи хемотаксис, контакт с возбуди
телем, поглощение его и переваривание. В отличие от моноцитов 
(макрофагов) нейтрофилы, другие полиядерные клетки функцио
нируют сравнительно недолго (часы, дни) и, как правило, погиба
ют в процессе фагоцитоза, который наиболее активно осуществля
ется зрелыми гранулоцитами. Последние выполняют различные

функции в соответствии со 
своими гистофизиологиче
скими особенностями.

В борьбе с бактериями и их 
ядами участвуют в основном 
нейтрофилы (рис. 6). Зрелые, 
сегментоядерные нейтрофилы 
представляют собой сильные 
ферментообразователи: в их 
составе обнаружены лейко
протеаза, амилаза, трипсин, 
каталаза, щелочная фосфата
за, другие ферменты, обеспе
чивающие гидролиз фагоци
тируемых объектов.

У эозинофилов основная 
функция — дезинтоксикаци
онная. Эти клетки выделяют 
гистаминазу, разрушающую

Рис. 6. Нейтрофил из крови лошади: 
I — мантия; 2 — микроворсиики; 3 — 
псевдоподия; 4 — краевые окончания в 
виде щетки
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nil liiMiiH. Эозинофилию наблюдают при инвазионных (гельминты, 
и|ми1Моозы) и аллергических болезнях.

| 1,110(1)илы содержат в своих гранулах гистамин, тепарин, гиа- 
ороиовую кислоту, медленно реагирующую субстанцию анафи- 
I.IKUIII, калликреин. Дегрануляция (высвобождение содержимого 
III I ранул) базофилов — энергозависимый процесс. Он может быть 
иммунологическим — при действии антигенов, и неиммуноло- 
пгкчким, возникающим под<^влиянием биологически активных 
III шесгв — катехоламинов, простагландинов и др. Базофилы харак- 
II ри |уются незначительной способностью к фатоцитозу, но актив- 
пи ме|1емещаются к очагу аллергического воспаления, инфильтри- 
|м 1п| окружающие ткани, высвобождают вазоактивные амины. 
||.1 И)филы— эффекторы развития аллергических реакций немед-
II иного типа.

Переваривающая сила клеток полиморфноядерных лейкоцитов,
( 1|к и МФС, напрямую связана с кислородзависимыми и кислород-
III 1,и1исимыми бактерицидными системами. Кислородзависимая
I Ml 1сма предполагает включение в процесс фагоцитоза пероксида
.....ирода (HjOj), миелопероксидазы, гидроксила (ОН ), супероксид
..... радикала кислорода (О )̂, синглентного радикала (tO^).

Ли гибактериальную систему в нейтрофилах и макрофагах 
. Ill миляют миелопероксидаза, Н .О, и окисляемый кофактор (гало-
II и) И I взаимозаменяемых галогенов (йод, бром, хлор) наибольщая 
iiiiimiocTb в антибактериальной функции системы отмечена у 
•III 1.1. чго обусловлено йодизацией микроорганизмов. Кроме того,
. Ill u'MC евойственны антивирусная и антигрибковая активность. 
I III 1сма миелопероксидаза—Н^О^-хлорид также эффективна про- 
IIIII бактерий, микоплазм и вирусов. Ее активность реализуется 
.111ГМ мереокислительного дезаминирования и декарбоксил и po
ll.hiiih микроорганизмов. Кислороднезависимая система обеспе- 
IIIII.им бактерицидную функцию в лизофагосомах в отсутствие 
I III шрода. К компонентам указанной системы относят лизоцим, 
I II ионные белки, дегидрогеназы, другие активные соединения. 
I |ц | |1чательно объект фагоцитоза дезинтегрируется лизосомаль- 
П1.1МИ гидролазами.

По нюе переваривание фагоцитированных генетически чужерод- 
Hi.n I'Hi организма веществ не сопровождаетея иммунным ответом. 
I III инициации последнего необходимо, чтобы на мембране мак- 

|..||||,иа появились антигенные етруктуры, поступивщие из цито- 
. 1.1 1МЫ. Эти «профильтрованные» антигены легко взаимодействуют
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с Т-лимфоцитами, обеспечивая начальный этап иммунной (специ
фической) реакции.

Система комплемента. Комплементом называют полифункцио
нальную ферментную систему, участвующую в ключевых гомеос
татических реакциях, таких как опсонизация, стимуляция фагоци
тоза, цитолиз, медиация воспаления, индукция иммунного ответа. 
Система комплемента включает девять компонентов (С1—С9) класси
ческого пути их активации и три компонента альтернативного пути. 
Классический путь последовательной активации опосредуется IgG и 
приводит к образованию иммунных комплексов антиген—антитело. 
Комплемент участвует в процессе цитолиза путем последовательного 
внедрения терминальных протеинов С5-С9 в билипидный слой кле
точной мембраны. Под их влиянием образуются трансмембранные 
каналы, через которые ионы начинают двигаться в противополож
ных направлениях (К ,̂ Na ,̂ Са̂ "̂ ), а внутрь клетки поступает вода. 
Осмотический шок завершается разрушением (киллингом) чужерод
ного микроорганизма.

Фрагменты комплемента СЗа и С5а способны индуцировать выде
ление базофилами и тучными клетками гистамина. Пептид СЗа сти
мулирует секрецию серотонина, а СЗЬ опсонирует полиморфноядер
ные клетки и макрофаги. Компонент СЗ участвует во взаимодействии 
макрофагов, Т- и В-клеток. Фрагмент комплемента С5 осуществляет 
на поверхности лимфоцитов «сборку» комплементарного мембрано
литического комплекса.

Система комплемента участвует в разрущении и элиминации 
иммунных комплексов.

Система интерферонов. Интерфероны представляют собой низ
комолекулярные пептиды с небольшим количеством аминокислот и 
углеводов. Это неспецифический фактор противовирусной защиты, 
синтезируемый лейкоцитами, макрофагами, Т-лимфоцитами, лим
фобластами. Образование интерферонов кодируется геномом клетки 
и индуцируется вирусами, в меньшей степени — бактериями, гри
бами, паразитами, микоплазмами, риккетсиями, полисахаридами и 
липополисахаридами бактериального происхождения, синтетичес
кими полимерами. Интерфероны видоспецифичны, встречаются в 
повышенных количествах в сыворотке крови, моче, а также в мес
тах размножения возбудителей при большинстве вирусных инфек
ций. В механизме действия важную роль играют функциональные 
изменения в рибосомах, становяшихся неспособными к вирусной 
репликации.
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Иыяелены и изучены два типа интерферонов. К первому типу
............ ИФН -а и ИФН-(3, синтезируемые инфицированными виру-
t ими клетками, ко второму — ИФН-у, выделяемый некоторыми акти- 
ии|И)ванными Т-клетками.

Итерфероны первого типа характеризуются противовирусным и 
■ииипролиферативным действием. ИФН-Р подавляет развитие внут- 
|1и» иточных микобактерий, во^удителей токсоплазмоза, некоторых 
i|iuii4 заболеваний, а также пролиферацию опухолевых клеток.

11<1>11-у характеризуется противовирусной активностью, а также 
*'Ы1 1вует в регуляции иммунного ответа, усиливает антителогенез, 
тпоюксичеекое влияние макрофагов и естественных киллеров на 
III» 1грии и опухолевые клетки.

( иетсма лизоцима. Лизоцим представляет еобой фермент из группы 
I 1икотдаз. Он секретируется постоянно, встречается во всех органах 
и I К.П1ЯХ. Бактерицидная активноеть лизоцима проявляется в том, что 
ни к.иализирует разрыв Р-глюкозидной связи мураминовой кислоты
....... . Е5Торое название -  муромидаза) и ацетилглюкозамина поли-
,1мииосахаридов бактериальной стенки.

II о I ношении грамположительных бактерий, у которых клеточная 
. II мкл предетавлена одним слоем мукополисахарида, лизоцим про
.... ... самоетоятельную бактерицидную активность, в случае грам-
н1|1т1;пельных бактерий он действует совместно с комплементом 
1111|1111ПП1чески, проникая через поврежденную клеточную стенку 
1.1» |грий к объектам гидролиза.

< тчема пропердина. Пропердин (от лат. perdere— разрушать) — 
1.1 шк сыЕюротки крови глобулинового типа, обладающий бакте- 
||1И111.1ЕЕЕ.Еми евойствами. С его помощью был обнаружен альтер- 
.1 |11Е11ЕЕЕ>ЕЙ механизм активации комплемента. Пропердин состоит 
III ч1ЧЕ.Ерех идентичных субъединиц, еоединенных друг е другом 
и, мшалеЕЕтными связями, и углеводов (9,8 %), представляет еобой 
. ткоЕЕротеид с молекулярной массой 220 кДа и существует в двух 
,|.|||1млх: нативной и активированной. Нативный пропердин может 
. |и| ii.iEiarbCB е образовавщей комплекс СЗ/С5-конвертазой альтерна- 
iiiiiHOEO механизма активации комплемента. Его функция заклю- 
, и Еся ЕЕ том, что он замедляет раепад конвертазы, чем уеиливается 
,1 11111ЛЕЕИЯ по альтернативному пути.

НроЕЕердин активен в комплексе с другими факторами, содержа- 
..иЕмися в крови. Сиетема пропердина. еостоящая из пропердина (у
, |>|||\ еееее), компонентов комплемента (С1, С2, СЗ, С4), ионов магния, 
,|.11111ЦЕяег бактерицидность по отношению ко многим патогенным



и условно-патогенным микроорганизмам. Под ее влиянием инак
тивируются вирусы гриппа, герпеса, грамотрицательные бактерии. 
Количество пропердина в крови животных отражает их резистент
ность, чувствительность к инфекционным заболеваниям. Выявлено, 
что у облученных животных, больных туберкулезом, при стрептокок
ковой инфекции содержание пропердина снижается.

Неспецифические механизмы защиты предупреждают болезне
творное действие попавшего во внутреннюю среду чужеродного 
фактора, стремятся к элиминации патогенного субстрата без сущест
венных изменений в состоянии организма. Через систему макро
фагов они включают Т- и В-системы иммунитета, обеспечивающие 
развитие антигенспецифических реакций.

6.2. РЕАКТИВНОСТЬ
Реактивность представляет собой один из компонентов естествен

ной резистентности животных к влиянию неблагоприятных факто
ров, включая возбудителей инфекций и инвазий.

Реактивность, как и резистентность, базируется на механизмах, 
сформировавшихся в процессе эволюции.
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6.2.1. Общая характеристика реактивности
Краткая история изучения реактивности. В создании учения о 

реактивности и резистентности большую роль сыграли сравнитель
но-патологические исследования И. И. Мечникова (1903) по фагоци
тозу, воспалению, иммунитету. Ему принадлежат открытия в области 
иммунологической реактивности, но устойчивость к возбудителям 
он связывал не только с иммунитетом, но и с состоянием кожного 
покрова, слизистых оболочек, т. е. резистентностью.

Н. Н. Сиротинин (1934) обратил внимание на то, что реактив
ность и резистентность — нетождественные понятия: например, во 
время зимней спячки резистентность к различным воздействиям 
(инфекция, радиация) у животных возрастает, а иммунологическая 
и аллергическая реактивность снижаются. Он установил также, что 
аллергическая и иммунологическая реактивность формируются на 
фоне физиологической (первичной) способности организма реагиро
вать на адекватные раздражения.

Как установлено, реакция организма на раздражитель зависит нс 
только от свойств патогена, но и от свойств животного, определяемых 
состоянием нервной и эндокрин ной систем. Нервная система, ее цент-



1’оактивность 91

tit м.мые (кора головного мозга, подкорковые центры) и перифери- 
III кие образования воспринимают адекватные и неадекватные раз- 
1||||жепия из внешней среды и формируют ответные (эффекторные) 
ll■,lMlпи со стороны эндокринных и лимфоидных органов, органов 
и.1ч.тия, кровообращения, пищеварения, мочеполовой системы, 
иiKDMOгорного аппарата. Роль нервной системы в реакциях на фак- 
||||||.| внешней среды была раскрыта в монографии И. М. Сеченова 
• 1'п||.||сксы головного мозга» (18?^), в многочисленных исследованиях 
И II 11авлова, В. М. Бехтерева, А. Д. Сперанского, Н. Н. Сиротинина. 
tii.i'iemie симпатического отдела нервной системы в реактивности 
||||.иппма показано в работах Л. А. Орбели и его учеников.

( осюяние нервной системы отражается на реакциях организма 
>*|| во (действие патогенов. Например, травматический шок можно 
i(if |умредить наркозом. Более интенсивный ответ на раздражения 
«МНВлен у животных сильного неуравновешенного подтипа и слабо- 
I I I  l i m a ,  тогда как менее выраженные нарушения отмечают у особей 
в II.ною уравновешенного подвижного подтипа.

( o iJ iac H O  учению Г. Селье, в развитии стресса как ответной реак
ции па любое раздражение основное значение имеет функциональ- 
III|г состояние желез внутренней секреции.

К|и1гсрии реактивности. Реактивность можно охарактеризовать 
. помощью таких критериев, как раздражимость, возбудимость,
I iiiirii.iiocTb, хронаксия, чувствительность.

Ртдражимость — свойство каждой клетки в зависимости от спе-
....ИИ 1ации тем или иным образом отвечать на изменения окружаю-
1111 и среды. Особую роль в формировании механизма раздражимости 
III |1.||ог нейроны.

Ии(будимость — количественный показатель тканей, характеризу- 
.1111 порогом возбудимости — минимальной силой электрического, 
■имического или иного раздражителя, способной перевести ткань из 
МОКОЙпого состояния в деятельное, например, вызвать сокращение 

-H.iiiic'iiioro волокна, выделение секрета железой и т. д.
. 11|Г|ильность -  функциональная подвижность тканей. Снижение 

<11111 1ЫЮСТИ нервной системы отмечают, например, при травма- 
iii'icckOM шоке. Перевозбуждение чувствительного нерва влечет за
■ ■iioii торможение соответствующих нейронов, но повышает воз-

шмость других. Их слабое раздражение сопровождается резко 
■...||ц|сщей рефлекторной реакцией. Подобное изменение функцио-
■ I и.мой подвижности нервных структур наблюдают при бешенстве, 
'II ||||Н1ке, отравлении стрихнином.
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Хронаксия — наименьшее время, в течение которого электричес
кий ток способен вызвать возбуждение тканей. Ее увеличение отме
чают при травматическом и анафилактическом шоке, периферичес
ких параличах, тогда как при спастических параличах центрального 
происхождения хронаксия нервов меньше.

Чувствительность — способность органов чувств возбуждаться при 
минимальной силе адекватного раздражителя (температурного, боле
вого, звукового и др.). Нарушение чувствительности сушественно 
влияет на реактивность. При выключении зрительного анализатора 
животное не реагирует на зрительные образы, слухового анализато
ра — на звуки, и т. д.

Виды реактивности. Различают реактивность биологическую и 
индивидуальную. Последняя может быть физиологической и пато
логической.

Биологическая реактивность. Под биологической реактивностью 
принято понимать изменения жизнедеятельности зашитно-приспо- 
собительного характера, возникаюшие в организме животных опре
деленного вида под влиянием адекватных воздействий окружаюшей 
среды. Биологическая реактивность определяется наследственными 
анатомо-физиологическими особенностями представителей каждого 
вида. Примерами указанной реактивности может служить миграция 
рыб, птиц в разные сезоны в связи с меняющимися условиями среды 
обитания. У зимоспящих животных (суслики, сурки) реактивность 
в периоды бодрствования и спячки неодинакова. У погруженных в 
спячку животных температура тела понижена, деятельность ЦНС и 
лимфоидных органов заторможена. Инъецируемые бактерии остают
ся в месте введения; спящие суслики, сурки не заражаются сибирс
кой язвой, чумой, туберкулезом. У них не развивается анафилакти
ческий щок, не проявляется реакция повышенной чувствительности 
замедленного типа.

Видовой реактивностью объясняют врожденный иммунитет живот
ных ко многим инфекционным болезням: например, крупный рога
тый скот невосприимчив к сапу лошадей, лошади не заражаются такой 
чрезвычайно контагиозной инфекцией парнокопытных, как яшур.

Температурная реакция на бактериалъные пирогены (пирогенал, 
стафилококковая вакцина) была изучена у домашних животных 
различных видов: лошадей, крупного рогатого скота, овец, свиней, 
собак, кроликов, кур. Наибольшая чувствительность к внутривен
ным инъекциям разного рода препаратов среди копытных животных 
выявлена у лошадей, в меньшей степени лихорадочная реакция была
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iii.ip .i/K c iia  у жвачных — коров и овец. У собак отмечена большая чувст- 
tmii- i i . i io c T b ,  чем у кроликов. Наименее выраженной была реакция 
1ы инротены у кур.

Чарактерны видовые особенности реакции сельскохозяйственных 
»Mmiim>ix на раздражители химической, биологической природы 
и мечамическую травму: например, при нанесении скипидара и 
и и loiiKH йода на кожу самый интенсивный отек появлядся у лоша- 
I. и, несколько меньший -  у к^пного рогатого скота и слабовыра- 
*• иным -  у овец и свиней.

\ юшадей при подкожном и внутримышечном введении скипидара
■ а'Р.иовывадся абсцесс с последующим самопроизвольным вскрыти- 
1 4  Диалогичная инъекция крупному рогатому скоту, свиньям и
......  сопровождалась воспалительными отеками с последующей
|и трГшией скипидара. Процесс был более интенсивным у овец и 
........ сравнительно медленно протекал у крупного рогатого скота.

I'l-.iKUHa на бактериальные культуры (золотистый стафилококк,
I• >ш 1111 ический стрептококк), введенные подкожно, у дошадей во 
(И I \ с.пучаях характеризовалась развитием абсцессов; у крупного 
1>и|,11ого скота, овец и свиней абсцедирования, как правило, не 
ИИ 1\иало, экссудат рассасывался. Наиболее интенсивная отечность 
и | \u4 ie инъекции была отмечена у лошадей, менее выраженная 
пи 14 I и в 10 раз меньше) — у крупного рогатого скота, свиней и самая 
и I ыи у овец.

Ггакция лошадей на дозированную открытую механическую травму 
1|М11 ечение кожи, подкожной клетчатки) во всех случаях сопровож- 
II иит. развитием гнойного воспаления. У рогатого скота и свиней 
и||11 механическом повреждении развивалось фибринозное воспа- 
ииие, раны заполнялись фибрином с последующей грануляцией и
■ I *1111 кчжем под первичным струпом.

Им(ннидуальная реактивность. Реакция отдельных представите- 
и и +.11ВОТНЫХ одного вида на действие адекватных и неадекватных 
1м* троп внешней среды бывает различной. Массовая вакцинопро- 
| || ыммка не у всех животных создает надежную защиту от инфек- 

1111 часть животных сохраняют восприимчивость к патогену из-за 
" ич laточности иммунного ответа на антиген. Подобные различия 
iii.Hi мяются индивидуальной реактивностью, которая зависит от
■ ■'|1П1ы животного, наследственных свойств, пола, возраста, полно-

111ЮС1И питания, продуктивности, других факторов.
< иенифика породной реактивности обусловлена длительным кон- 

•• HIM животных определенных регионов с конкретными условиями
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среды обитания. Совершенно закономерно, например, что лошади, 
вывезенные из северных областей России в среднеазиатские регионы, 
нередко погибают от тепловых и солнечных ударов, а крупный рога
тый скот, попадая в страны Африки, сразу же становится объектом 
интенсивного нападения паразитов (простейших, бактерий, вирусов, 
гельминтов). Поскольку индивидуальная реактивность может насле
доваться, селекционеры выводят линии животных, устойчивых к 
различным стресс-факторам.

Половые различия в восприятии внешних раздражителей опре
деляются физиологическими особенностями. Обмен вешеств у муж
ских особей более интенсивный, поэтому женский организм легче 
переносит гипоксию, кровопотери, алиментарную недостаточност!.. 
Кроме того, реактивность организма самок зависит в определенной 
степени от половой цикличности и плодоношения.

Реактивность организма сушественно меняется в разные перио
ды жизни: она относительно понижена у молодняка, характери
зуется оптимальной стабильностью у половозрелых животных, в 
в старческом возрасте прогрессивно снижается. Неполноценность 
реакции молодых животных на внешние раздражения объясня 
ется неполным развитием барьерных структур, нервной, эндок
ринной и иммунной систем. Из-за структурной и функциональ
ной незрелости лимфоидной системы многие микроорганизмы 
становятся причиной болезней молодняка (сальмонеллез, эшери- 
хиоз, микоплазмоз, кокцидиоз, гемоспоридиозы). Новорожденные 
шенки, крольчата, крысята, мышата способны переносить большие 
дозы бактериальных токсинов, гистамина, чужеродного белка, 
чем взрослые, что объясняется получением от матерей во время 
внутриутробной жизни, а также через молозиво и молоко многих 
факторов защиты, особенно иммуноглобулинов. Новорожденные 
мышата легко переносят гипоксию, от которой при тех же условиях 
погибают взрослые мыши. Это свидетельствует о недоразвитости у 
новорожденных высших отделов ЦНС, наиболее чувствительной к 
кислородному голоданию.

У половозрелых животных нервная деятельность оптимизиру
ется, достигают совершенства барьерные системы (кожа, слизистые 
оболочки). Развивается способность вырабатывать антитела и про
тиводействовать полученным повреждениям формированием очаш 
воспаления, повышением температуры тела, стимуляцией компен
саторных и восстановительных процессов.
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V i iiipbix животных реакции нервной, эндокринной, иммунной 
> |ь ICM, целостного организма на адекватные раздражители и пато- 
И1И.1 шачительно ослаблены.

Механизмы ослабления реактивности складываются из изменений 
Ml м1Г1скулярно-генетическом (нарушение синтеза ДНК, РНК, обра- 
• ii.iiiiM и транспорта энергии, снижение активности антиоксидан-
..... и клеточном уровнях (разрушение лизосом, деградация клеток,
tiMi'H'tme митоза, ионного rparftfnopra, изменения свойств мембран, 
«III |ра1аиия плазмы), что отражается на деятельности основных сис- 
iMi ир1анизма: например, при сердечно-сосудистой недостаточности 
ниiiiiiKaior застойные явления. Застой крови в легких способствует 
(iriimiiiHo пневмоний, в печени — циррозу. Возможности антителоге- 
Mf III II неспецифических факторов зашиты ограничены, что повышает 
о III пипельность к бактериальным и вирусным инфекциям, опухоле- 
MIHI моражениям.

II шличие от физиологической, свойственной здоровым живот- 
Н1.1И формы реагирования, патологическая реактивность обусловлена 
Mill Iмнем на организм неадекватных, болезнетворных факторов.
II mi'ioi ически измененная реактивность сопровождается сниже-
■ IIMM приспособительных возможностей организма. Одновременно
'I'liiHгипый фактор может стимулировать такие реакции, как воспа- 
I. миг, иихорадка, одышка, тахикардия, гипертензия; изменять сек

......... .. и моторную функции желудочно-кишечного тракта. Эти
■ 11111 ми мческие реакции в своей биологической основе направлены
III опрьбу с вредоносным началом, на восстановление поврежденных 
i|i\Kiyp, функций поврежденных органов, однако они ограничи-

■•1ИИ /мпнедеятельность: у животных снижается продуктивность, 
■' ||ц шаются отношения с окружаюшей средой.

11.||ологическая индивидуальная реактивность может прояв
и м  и II виде специфических и неспецифических форм реагирова-

■ ми 11ссиецифические формы реагирования на патогены наблю- 
тн  V наркотизированных животных, при шоковых состояниях, 
.. Ml риментальной эпилепсии: после приступа эпилепсии любого 
'l■■|||l хождения у сенсибилизированной морской свинки не развива-
■ и .шафилактический шок на реинъекцию антигена. Реактивность 
1'| 111111ма наркотизированных животных снижена. Степень этого 
мll♦l•llllя зависит от многих факторов: вида животных, глубины 
' I ипельности действия препарата. Применение наркотических 
I ■ II III резко уменьшает чувствительность организма к бактериям,
II- 1аю1ся фагоцитоз, синтез иммуноглобулинов, воспалительная
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реакция замедлена, более выражены первичная и вторичная аль 
терации.

По интенеивноети проявления реактивности различают нормер 
ГИЮ , гиперергию и гипоергию.

Нормергия (от лат. norma — норма, ergon — дело, работа) — реакция 
здорового организма на внешнее раздражение, в том числе антиген 
ной природы.

Гиперергия (от лат. hyper— чрезмерно) — состояние повышенно!! 
реактивности по сравнению с нормальной. Гиперергические форм!.! 
болезни характеризуются быстрым, бурным течением с хорошо выра 
женными признаками. Местным проявлением повышенной реактив 
ности может служить гиперергическое воспаление, отличающееся 
от нормергического более интенсивным развитием всех внешних 
признаков. Чаще всего возникает у сенсибилизированных животных 
на месте контакта с антигеном. Сенсибилизация может быть обус
ловлена бактериями, паразитами, токсинами, пыльцой растений, 
другими аллергенами. К гиперергическим воспалениям наиболее 
предрасположены лошади (ревматическое воспаление копыт, перио 
дическое воспаление глаз) и овцы.

Гипоергия (от лат. hypo — мало) -  состояние, когда реакции орга 
низма на раздражители снижены и преобладают тормозные процессы 
К гипоергическим формам относят заболевания с тяжелым течением, 
слабо проявляющимися клиническими признаками. У таких живо! 
ных механизмы неспецифической защиты, Т- и В-систем иммун!! 
тета несовершенны. Чаще всего гипоергия наблюдается у животных, 
ослабленных алиментарной недостаточностью или достигших стар 
ческого возраста.

6.2.2. Иммунологическая реактивность

Краткая история изучения иммунитета. Иммунологическая реак 
тивность является составной частью саморегуляции, обеспечив;! 
ющей гомеостаз и адаптацию животных к меняющимся условиям 
окружающей среды. Хотя жизнедеятельность организма определяете)! 
функционированием каждой структурной единицы, тем не менег 
иммунной системе эволюцией была отведена особая роль защит!.! 
от всего инородного. Термин «иммунитет» (от лат. in — отрицание 
munus — повинность) появился в лексиконе римлян в VII—VIII b!i., 
когда феодалы получали особые грамоты, освобождавшие их от обч
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МП и.мых ПОШЛИН. Изначальный смысл слова «иммунитет» врачи 
м иш гт к невосприимчивости к инфекционным болезням.

11ервые представления об инфекционном иммунитете стали скла- 
(1,111,11 вся в работах Э. Дженнера (1796), иммунизировавшего людей 
(■■мпудигелем коровьей оспы, — отсюда и берет начало термин «вак
..... . (от лат, vaccina— коровья). В 1880-хгг. Луи Пастер создал
(ММ1ИНЫ против сибирской язвы, холеры кур, рожи свиней, бешен
. (((.( Однако основателем класеического учения об иммунитете стал 
II II Мечников. В 1882-1883 гг. он открыл фагоцитоз — активный 
СМИ I организма хозяина в форме клеточной реакции, направленной 
(I ышчтожение чужеродного тела. По мнению И. И. Мечникова,
■ -.(♦1111. могут лишь те особи, которые обладают генетической спо- 
"((Ж)С1ью обезвреживать проникшие в организм болезнетворные

.... .. и чужеродные вещества.
II 1898 г. П. Эрлих создал теорию гуморального иммунитета, чем

..... существенный вклад в становление иммунологии. За выдающие-
■I 1ис1мжения в новой области знаний в 1908 г. И. И. Мечников и 

II ipiiiix были удостоены Нобелевской премии.
11(1101 гие о неинфекционном иммунитете начало формироваться 

'■|,||ппаря работам, выполненным сотрудниками И. И. Мечникова
* liiipnc и Н. Н. Чистовичем (1898), показавшими, что антителогенез 
м1му.труется не только бактериальными антигенами, но и белками 
' (иирогки крови.

Появление таких разделов иммунологии, как иммуноэмбриология,
• I'тииаитационный иммунитет, иммунодиагностика, клиническая
■ •(0 ( мология, иммунофармакология, иммунотерапия, иммунологи-
■ ■►.п1 юлерантность и др., привело в 1950-е гг. к пониманию, что
■ ■■(ммппет заключается не только в борьбе с инфекционными, но и

оооыми другими чужеродными «живыми телами или веществами», 
'(м к свою очередь, подсказало идею разделить учение об иммунитете 
. ии(|1скционную и неинфекционную иммунологию. В последующем 
1 ((( очевидно, что в борьбе с инфекционными и неинфекционными 
к ими участвуют одни и те же защитные системы, поэтому разделять 

(чыипет на инфекционный и неинфекционный нецелесообразно. 
11(11 и.ммунитетом стали понимать «способ зашиты от живых 
I II веществ, несущих на себе признаки генетически чужеродной

■ ■н|(((рмации» (Р. П. Петров), т. е. защиту организма от проникно- 
(IIIH Н1КИХ возбудителей болезней, как бактерии, вирусы, грибы,

I '(( iciiiiine, микоплазмы, гельминты, и от генетически чужеродных 
ч||(Н1С1Г1 0в собственных тканевых структур.
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Иммунный ответ сугубо специ([)ичен. Попавший в организм чуже
родный белок распознается рецепторным аппаратом лимфоцитов. 
Ответ реализуется двумя основными путями: клеточным и гумо
ральным. Каждое антитело распознает только один антиген, чем, 
собственно, и обеспечивается высочайшая специфичность иммун
ного ответа. Поэтому термин «иммунная реакция» можно рассмат
ривать как синоним термина «специфическая реакция». Защитные 
механизмы, не связанные с участием распознающих (рецепторы 
Т- и В-лимфоцитов) или эффекторных (антитела) молекул, принято 
обозначать как «неспецифические факторы защиты», которые также 
эффективны в борьбе с последствиями негативного влияния повреж
дающего фактора.

Органы иммунной системы. Функционирование иммунной (лим
фоидной) системы обеспечивается центральными и перифериче
скими органами.

Центральные органы. У млекопитающих к центральным органам 
иммунитета относят красный костный мозг, вилочковую железу 
(тимус), а у птиц -  и фабрициеву сумку (бурсу). Согласно новым 
данным, к центральным органам лимфопоэза следует отнести также 
плевральную и брюшную полости, где дифференцируется субпопуля
ция В-лимфоцитов — В-1 (CD5 В-лимфоциты), и слизистую оболочку 
желудочно-кишечного тракта, где дифференцируется экстратими
ческая субпопуляция Т-лимфоцитов (Туб).

В соответствии с развиваемой унитарной теорией кроветворения 
родоначальницей всех клеток иммунной системы является крове
творная стволовая клетка. Эта полипотентная самоподдерживаю- 
шаяся единица генерирует лимфоидную стволовую клетку (клетку- 
предшественницулимфопоэза),т. е. обшего «прародителя» лимфоидных 
клеток, а также клетку-предшественницу миелопоэза.

Функциональная специализация лейкоцитов определяется моле
кулами, расположенными на клеточных мембранах и называемыми 
маркерами (антигенами, распознаваемыми моноклональными антите
лами). Для их обозначения принята международная номенклатура CD 
(от англ, cluster of differentiation) — кластеры дифференцировки с присво
ением каждому соответствуюшего номера (1—166). CD-номенклатура 
распространяется, прежде всего, на клетки костномозгового проис
хождения. Отличительной чертой всех лимфоцитов служит наличие на 
их поверхностных мембранах антигенсвязываюших рецепторов.

Дифференцировка лимфоидной стволовой клетки в лимфоциты 
начинается после того, как она попадает в особое микроокруже-
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тк ' II центральных органах иммунной системы. У млекопитающих 
|||\мкционируют три типа лимфоцитов: Т-лимфоциты (от англ, thy- 
<»|1м dependent), В-лимфоциты (от англ, bone marrow) и естественные 
»|1 I черные клетки (от англ, natural kUler, NK).

i лимфоциты (CD3) дифференцируются в основном в вилочковой
К ' 1C, а часть из них — преимущественно в стенке кищечника.
Находясь в вилочковой железе, Т-клетки дифференцируются на 

||||| самостоятельные популяч^ии, несущие на клеточной мембране 
.11111ЧЧ енраспознающий рецептор (TcR— T-cell receptor), но различа- 
шпчиеся между собой продолжительностью жизни, способностью к 
1111|1ку:чяции, поверхностными антигенными структурами и другими 
. lllillC  I чшми.

I -хелперы (CD4^) распознают с помощью активированного макро- 
||||ца аччтигены, несущие чужеродную генетическую информацию, и 
. шмулируют В-лимфоциты к превращению в плазматические клет
ки, сиччтезирующие специфические антитела — иммуноглобулины.

I .аимфоциты с хелперной активностью подразделяют на четыре 
, >(1Ч1оиуляции (классы), различающиеся набором синтезируемых 
ИИ01Ч0 Ч ически активных веществ — цитокинов — в ответ на различ- 
ич.чс ччччдукторы:

Т-хелперы первого класса (Thl) продуцируют интерлейкины 
ИЛ-2, ИЛ-3, фактор некроза опухолей (ФИО), ИФН-у;
1'-хелперьч второго класса (Th2) продуцируют ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, 
ИЛ-6, ИЛ-10 и колониестимулирующие факторы (КСФ); 
Г-хелперам третьего класса (Th3) свойственна высокая про
дукция цитокина, антипролиферативного поотнощению клим- 
(1юцитам;
1'-хелперьч «нулевые» (ThO) суммируют эффект цитокинов, сек- 
ретируемых ТЫ и ТН2. Такой переход предположительно связан 
с ччриродой инициируемого макрофагом сигнала. Вирусы и внут
риклеточные паразиты активируют синтез макрофагами ИЛ-12, 
мри этом дифференцировка направлена в сторону Thl, тогда как 
аччтигены гельминтов, ряда бактерий и аллергены стимулируют 
сиччтез макрофагами ИЛ-4, который способствует дифференци- 
ровке ThO в Th2.

/ шмфоциты (CD8T с цитотоксической (Т-киллеры) и супрессорной 
ьшишюстью могут индуцироваться любыми антигенами. Главная 

||> фуччкция- цитолиз пораженных вирусом клеток. Они способны 
1.11.Ы11.1ЧЯгь дифференцировку В-клеток, тормозить функции Т-хел- 
I. |мж, тем самым ингибируя клеточный иммунитет. К настоящему
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времени Т-лимфоциты с еупрессорной активностью не выделяют как 
самостоятельную субпопуляцию клеток, а супрессию (подавление) 
иммунного ответа рассматривают как многофакторный процесс.

Т-эффекторы ~  группа клеток, включающая:
— Т-эффекторы гиперчувствительности замедленного типа 

(ГЧЗТ), которые при контакте с антигенами привлекают другие 
клеточные элементы к участию в развитии ГЧЗТ, где моноциты 
дифференцируются в макрофаги, повреждающие ткани. Эти 
же клетки кооперируются с базофильными и эозинофильными 
лейкоцитами, привлекая их в места развития реакции ГЧЗТ;

— Т-эффекторы цитотоксических реакций, специфически раз- 
рущающие клетки-мищени; их относят к долгоживущим ак
тивно циркулирующим лимфоцитам; активируются Т-хелпе- 
рами. Мищенями для Т-эффекторов служат опухолевые клетки. 
Они участвуют также в реакциях отторжения транспланти
рованных тканей, способны уничтожать инфицированные ви
русом клетки, экспрессирующие на поверхности кодируемые 
вирусом антигены.

Созревание и дифференцировка Т-лимфоцитов в вилочковой 
железе осуществляются в два этапа:

1) на антигеннезависимом этапе в вилочковой железе размножа
ются неиммунные Т-лимфоциты с образованием в них новых 
генов, способных кодировать рецепторы антитела. Появляются 
клоны клеток, способных распознавать антигены различного 
происхождения. Процесс селекции и последующего размно
жения отдельных клонов сохраняется пожизненно;

2) на антигензависимом этапе активно размножаются отдельные 
субпопуляции так называемых и ммунныхТ-лимфоцитов под влия
нием появивщегося в организме антигена экзогенного или эндо
генного происхождения. На данном этапе появляются Т-клетки 
иммунологической памяти, ответственные за вторичный ответ на 
внедрение того же антигенного раздражителя. Именно на меха
низмах памяти основаны вакцинопрофилактика инфекционных 
болезней животных, действие многих препаратов.

Функции вилочковой железы не ограничиваются созреванием 
Т-лимфоцитов. Она является органом эндокринной системы, синтези
рующим гормоны: тимулин, тимозин, тимопоэтины 1 и II. Установлено, 
что после тимэктомии тимулин исчезает из циркуляции. Эти гормоны 
синтезируются субкапиллярными и медуллярными эпителиальными 
клетками вилочковой железы. Вилочковая железа включена в сложную
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iMiu-му взаимовлияний эндокринных органов: известно, например, 
•IMI она подвержена регулирующему влиянию со стороны других 
ж ижринных желез. Наиболее отчетливо на секреторную активность 
•ми 1слиальных клеток вилочковой железы действуют гормоны гипо- 
||||м,1. Удаление или разрушение последнего ведет к аплазии вилоч- 
кииои железы, ослаблению синтеза ее гормонов, в первую очередь 
1имулина; снижению содержания этого гормона в сыворотке крови 
н у1 Корснию возрастных измеиений в железе. Гонадотропин -  рели- 
I I I m  (jiaK T o p  гипоталамуса; андрогены и эстрогены, прогестерон сни-
• iiMii содержание гормонов вилочковой железы в крови. Считают, что 
iiHi'imo половые гормоны включают начальные этапы естественной 
м м и о  1 Ю Н И И  вилочковой железы.

к ■1С10ЧНЫЙ иммунный ответ слагается из противовирусного ответа, 
|н ii iii (уемого цитотоксическими CD8"̂  Т-лимфоцитами, а также 
NK клетками, и хронического воспаления («гиперчувствительность 
ымглленного типа»), регулируемого Т-хелперными лимфоцитами 1 
н 1>Г Thl) и реализуемого активированными макрофагами и эози- 
М1и||илами.

IIтмфоциты (CD20) — клетки, специализирующиеся на синтезе 
иммуноглобулинов — специфических белков с антигенсвязывающи- 
ми гиойствами, обеспечивающих гуморальный иммунный ответ.

II лимфоциты у птиц образуются из стволовых клеток-предшест- 
III пинков, которые по кровеносным сосудам попадают в фабрициеву
I \мку (бурсу). Она представляет собой мешковидный орган, форми- 
||\н 1|пийся в раннем эмбриональном периоде как дорсальное выпя- 
'iiiiiiiiiiie заднего отдела кишечника. Стволовые клетки проникают в 
мги'мхимную ткань сумки куриного эмбриона, начиная с 8-го дня 
|м 1ИИ ГИЯ (цыплята вылупляются через 20 дней после начала инкуби- 
111111.111114). Попав в мезенхиму фабрициевой сумки, часть стволовых 
I- 1Г1 0К дифференцируется по эритроидному и миелоидному путям.
• Ь |,|лы 1ые клетки-предшественники из мезенхимы мигрируют в 
|||И1елий, выстилающий полость сумки. Их можно обнаружить рас-

II имными по эпителию на 10-й день развития. Эти клетки размножа- 
ниш и дифференцируются, образуя в эпителии колонии В-клеток.

I редняя продолжительность клеточного цикла у незрелых В-кле- 
иж. образующихся в фабрициевой сумке, составляет от 8 до 10ч. Эта
....... быетрая пролиферация, происходящая уже в яйце без
1 ,1М)1 о-либо контакта с антигеном, приводит к образованию лим- 
Фпииных фолликулов, каждый из которых содержит около тысячи 
и 1им(1юцитов. Внутри фолликулов выражена гетерогенность В-клеток
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по их антигенной специфичности. В-клетки покидают фабрициеву 
сумку, проникая в кровеносные сосуды, питающие лимфоцитар
ные фолликулы. В норме В-клетки продолжают выходить из сумки 
и в первые недели после того, как цыпленок вылупился из яйца. 
Фабрициева сумка исчезает на стадии полового созревания, когда 
значительно повышается содержание половых гормонов. Бурса у птиц 
служит единственным источником разнообразных клонов В-клеток.

У млекопитающих выделяют две субпопуляции В-лимфоцитов, 
различающихся по месту лимфопоэза и выполняемым функциям.

Субпопуляция B-1 (CD5+) характеризуется тем, что ее клетки- 
предшественники еще в эмбриональном периоде перемещаются из 
красного костного мозга в периферические ткани, преимущественно 
локализуясь в плевральной и брюшной полостях. Внекостномозговая 
физиологическая регенерация В-1-лимфоцитов поддерживается в 
течение всей взрослой жизни. Они способны продуцировать анти
тела (преимущественно IgM) без кооперации с Т-лимфоцитами. 
Антигенами в этих случаях выступают главным образом бактери
альные полисахариды.

В костном мозге осуществляется лимфопоэз основной части попу
ляции В-клеток — В-2 (CD5~) субпопуляции, взаимодействующей с 
Т-лимфоцитами. Эти В-лимфоциты появляются уже после рождения, 
они специализированы на распознавании белковых антигенов и на 
продукции антител с антигенсвязывающими свойствами.

В-лимфоциты, как и Т-клетки, подразделяют на зрелые неиммун
ные, никогда не контактировавшие со специфическим антигеном, но 
готовые к взаимодействию с ним, и вступившие в контакт со «своим» 
антигеном, которые образуют затем клон иммунных лимфоцитов. 
Конечная стадия дифференцировки В-лимфоцита— антителопроду
цирующая плазматическая клетка.

Нормальные (естественные) киллерные клетки (CDI6), или NK-клетки. 
клетки-киллеры природные, естественные, натуральные, возни
кают из предшественников всех лимфоцитов в красном костном 
мозге. Обладают цитотоксичностью вне зависимости от органной 
принадлежности клетки-мишени, ее генетического происхожде
ния. Отмечена способность природных киллеров лизировать клетки 
лимфом и других опухолевых линий. Выделяют две субпопуляции: 
NK-клетки одной из них циркулируют главным образом в крови, 
прикрепляются к комплексу антиген-антитело на клетке-мишени, 
вызывая ее деструкцию посредством введения своих особых фер
ментов- гранзимов, индуцирующих апоптоз. Клетки другой суб-
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мипуляции локализованы преимущественно в печени и слизистои 
.|1миочке матки. В печени лизируют лимфоциты, активированные 
нишевыми антигенами, в слизистой оболочке матки деструктуируют 
1им(|)оциты, активированные аллоантигенами плода.

II 1 центральных (первичных) органов иммунной системы лимфо- 
НИ1Ы перемещаются в периферические (вторичные).

Периферические органы и образования. В периферических лим- 
фиц 1НЫХ органах антигены в^речаются со зрелыми иммуноком- 
Н1 И11ГНЫМИ клетками, что индуцирует развитие специфического 
нм му иного ответа.

Периферические лимфоидные органы включают селезенку, лим- 
«I I ические узлы, лимфоидные образования кожи, слизистых оболо- 
н  ̂ (миндалины, лимфатические фолликулы тонкой кищки — пейе-
..... блящки, и др.), периферические лимфатические фолликулы,
|||» к давленные во всех органах и тканях.

( стенка покрыта капсулой, состоит из белой и красной пульпы. 
I.. ьш пульпа представлена периартериальной лимфоидной тканью 
I I ц В-клеточными областями. В-клетки образуют фолликулы, в 
иппрых находятся центры размножения стимулированных лейко- 
1И1ИЖ и клетки иммунологической памяти. Красная пульпа состоит 
и 1 венозных синусоидов и клеточных тяжей, между которыми нахо- 
М1ИИ плазматические клетки, макрофаги, гранулоциты, эритроци- 
1U |ромбоциты. Селезенка отвечает на антигены, появивщиеся в
• |>ивм, усилением антителогенеза за счет увеличения концентрации 
м 1,1 (магических клеток и лимфоцитов.

1нмфатические узлы (у лощадей их около 800) расположены на пути 
н|ч1\()ждения лимфы от периферических замкнутых капилляров к
• 1ч тому лимфатическому и другим протокам, впадающим в перед
 . полую вену, и представляют собой многоступенчатую преграду
1 Ml .нпигенов, попадающих из тканей в лимфу. Лимфатические
||ы , .(ежащие под покровными тканями (поверхностные), защи-

.....Ill кожу; висцеральные (глубоколежащие) — слизистые оболочки
I'l.iHOB пищеварения, дыхательных и мочеполовых путей.

I нм(1)атический узел покрыт капсулой, в нем различают наруж-
• >\ III, корковую область со скоплениями В-лимфоцитов, образующих 
1'1|||цкулы , и паракортикальную область, заполненную главным 
■м||,1 И)м Т-клетками, активно пролиферирующими после встречи с
• iMiii.iM Т-зависимым антигеном. Кроме этого, выделяют мозговую 
'■1,11 II,, сформированную тяжами, разграничивающими лимфати-
' кие синусы, в которых собирается лимфа.
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Лимфоидная ткань слизистых оболочек представлена бескапсульным и 
образованиями. Они расположены в слизистой оболочке и подели 
зистом слое желудочно-кишечного тракта, мочеполовых и дыхатель 
ных путей, конъюнктивы глаза. В органах пищеварения лимфоид
ная ткань представлена миндалинами, формирующими глоточное 
кольцо, лимфоидными фолликулами тонкой кишки (пейеровымм 
бляшками), рассеянными во множестве лимфатическими узелками 
и внутриэпителиальными лимфоиитами, плазматическими клет
ками. Подобные лимфоидные скопления расположены в слизистых 
оболочках и других систем организма — дыхательной, мочеполовой. 
Лимфоидная ткань слизистых оболочек выполняет прежде всего 
функцию защиты организма от антигенов, поступающих из внеш 
ней среды. Превалирующее содержание В-лимфоцитов в пейеровых 
бляшках и других лимфоидных образованиях обеспечивает интен
сивную продукцию секреторного иммуноглобулина А (sIgA), связы 
вающего внешние антигены, что препятствует их проникновению и 
организм. Экстратимические Т-лимфоциты (Туб), локализованные и 
слизистых оболочках, способны быстро связывать инфекционные и 
пищевые антигены, свойственные млекопитающим, даже без пред
варительного процессинга. Существуют и другие механизмы защиты 
елизистых оболочек: например, более 90 % синтезируемого IgE сек- 
ретируется в просвет кишечника.

Во веех периферических лимфоидных органах находятся антиген- 
презентирующие клетки -  макрофаги, дендритные клетки, В-лимфо- 
циты. Путем фагоцитоза, пиноцитоза, микропиноцитоза они погло
щают антиген, готовят антигенные фрагменты для презентации 
Т-лимфоцитам в асеоциации е молекулами главного комплекса гис
тосовместимости (major histocompatibility complecs, МНС). Последние 
подразделяют на три класса; молекулы первого класеа расположены 
во всех клетках животного организма, предетавляют собой своеоб
разный генетичеекий паспорт, отличающий одного индивидуума от 
другого; молекулы первого и второго клаесов вовлечены в презен
тацию бактериальных, вируеных, цитоплазматичееких антигенов 
Т-лимфоцитам.

Кровь и лимфа обеспечивают рециркуляцию клеток иммунной 
еистемы из центральных органов в периферичеекие, перемещение 
лимфоцитов из одного периферичеекого лимфоидного органа в 
другой. Благодаря рециркуляции множество антигенспецифичес
ких лимфоцитов встречается с соответствующими антигенами, в 
результате чего моноепецифичеекие лимфоидные клетки распознают
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»iiMK|)ci иыи антиген, развивается иммунный ответ в виде местных 
k I. И1ЧНЫХ реакций и секреции антител в кровь.

IМиная характеристика антигенов. Функциональная активность 
ичм\ иной системы инициируется антигенами -  генетически чужерод- 
имми субстанциями эндогенного или экзогенного происхождения.

\imiieH, вызывающий ответ иммунной системы, называют имму- 
нни'мом. Эффективными иммуногенами обычно бывают такие мак- 
р(1Мо’1екулы, как, например, б<^1ки, нуклеиновые кислоты и угле- 
««• И.1 Молекулы с молекулярной массой менее 5000 Да, как правило, 
н.иммуногенны. Однако множество небольших неиммуногенных 
ни || кул, называемых гаптенами, может стимулировать иммунный 
И1МП в том случае, если они ковалентно соединены с большой моле

юн носителем.
Чем более чужероден по своей химической структуре антиген для 

нчмумизируемого организма, тем более он иммуногенен. Однако 
t) •гродность не всегда достаточное условие для антигенной актив- 
'им |н, гак как живые существа, не родственные между собой, часто 
IMHIOI общие антигены. С другой стороны, при некоторых струк- 
|\|>ных и функциональных расстройствах собственные тканевые 
»'И(|юмснты могут стать антигенами. По происхождению антигены 
" им па экзогенные и эндогенные.

К экзогенным антигенам относят инфекционно-паразитарные и 
•1. инфекционные. Первые представлены антигенами бактерий, виру
....  1|)ибов, простейших, взрослых и личиночных форм паразитов,
|Чю:|укгов их жизнсдеятельности. Неинфекционные антигены могут 
1МИ и, различное происхождение: животное (клетки эпидермиса, 

мух, шерсть, чужеродная сыворотка); растительное (пыльца, 
" 1ы, листья, корни растений, сенная труха); кормовое (сухие корма,
•liii окоетная мука); лекарственное (различные препараты, в том
• III к- вакцины, гипериммунные сыворотки, антибиотики); хими- 
"<кое (синтетические изделия, моющие средства, домашняя пыль, 
"I'liMi.iтленные выбросы).

К шдогенным антигенам относят естественные (первичные) и вто- 
I'li'im.ie (приобретенные). Естественные антигены — это собственные 
'• иш организма, такие как нервная, ткань хрусталика глаза, семен- 
"IIMIB, коллоид щитовидной железы и др., которые без изменения
• IIIтемного состава воспринимаются иммунной системой как чуже- 
г | im.ie. Приобретенные антигены — ткани, изменившие под влияни-
■I виеиших воздействий свой антигенный состав и вследствие этого 

... иринимаемис иммунной системой как чужеродные. К таким
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влияниям относят неинфекционные (ожоговые, холодовые, лучевые 
и др.) и инфекционные факторы (комплексные антигены: ткань и 
микроортанизм или ткань и токсин) и промежуточные воздействия 
(вирусиндуцирован н ые).

По химической структуре антигены подразделяют на белки и 
белковые соединения (нуклеопротеиды, липопротеиды, протеиды, 
гликопротеиды); небелковые соединения, представляющие собой гап- 
тены (от треч. hapto— схватывать), — липиды, липополисахариды. 
полисахариды, многие неорганические вещества, лекарственные, 
пищевые средства.

Попавщий в ортанизм антиген может следовать к иммуноком
петентной клетке одним из четырех путей: I) соединиться с рецеп
тором на поверхности макрофага и остаться в таком положении до 
освобождения для переноса к антительному рецептору на поверх
ности лимфоцита; 2) войти внутрь макрофага путем пиноцитоза 
и быть элиминированным или быть перенесенным вместе с РНК 
макрофага на антительный рецептор на поверхности лимфоцита; 
3) прореагировать с антителом на дендритном отростке макрофага и 
затем войти в контакт с лимфоцитом; 4) обойти макрофат и вступитЕ. 
во взаимодействие непосредственно с антительным рецептором на 
поверхности лимфоцита или проникнуть в клетку.

Сейчас выделяют особую группу антигенов- суперантигены, 
которые в дозах на несколько порядков ниже, чем известные анти
гены, вызывают поликлональную активность Т-лимфоцитов. 
Обычно антигены индуцируют пролиферацию 0,01 % Т-лимфо- 
цитов, в то время как суперантигены — 20 %. Это определяет их 
мощное воздействие на иммунную систему и активное участие ее 

патогенезе многих заболеваний. К суперантигенам относят экзоток
сины, вызывающие пищевые (кормовые) отравления, экзопротеине>е 
бактериального и вирусного происхождения. Они могут обуслов
ливать нежелательные эффекты: чрезмерную активность Т-хелпе- 
ров; экспансию супрессированных в норме аутореактивных клонов 
Т-клеток, что провоцирует развитие аутоиммунных заболеваний 
или, наоборот, активизирует супрессоры, ингибирующие иммун
ный ответ. Суперантигены способны стимулировать продукцию 
Т-лимфоцитами больших количеств цитокинов, которые в опреде
ленных ситуациях могут привести к шоку. Кроме того, в зависимо
сти от характера связи суперантитена с рецепторами Т-клеток исход 
может проявляться в острой токсичности, аутоиммунных болезнях, 
иммунодефицитах и онкогенезе. Одна из ключевых задач совре-
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мгиной иммунопатологии — выявить механизмы, обеспечивающие 
*|мине негативный эффект суперантигенов.

Хкгивация клеток иммунной системы. Презентации антигенов фаго- 
1т|ирующими клетками предшествует процессинг— совокупность 
ьиочпмических внутриклеточных событий, начинающихся с захвата 
'iMiuieiia фагоцитами и оканчивающихся представлением антигена
I 1им(|)оцитам для распознавания. Основные этапы процессинга:
I I u t i l  )ывание антигена через^рипсин-чувствительные рецепторы; 
I) IIIII лощение антигена с образованием фагосом; 3) слияние фагосом 
t тюсомами; 4) протеолитическая деградация антигена; 5) экзо- 
.1111(11 (|)рагментов антигена, образовавшихся под действием лизосо- 
«1,1 11,1п>1х протеаз, их связывание с цитоплазматической мембраной 
«|,1ч ро(|)ага.

Процессы эти протекают сравнительно быстро, за 20—30 мин. 
1'1 |ИИ1ания иммунного ответа на антиген возможна только при 
► мииерации лейкоцитарных клеток: фагоцитов, Т- и В-лимфоци- 
п'и ( истема мононуклеарных фагоцитов является центральной во 
н ||(им()действии различных типов клеток— участников защитных 
)(| .iMiiiii организма.

Иигокины. Клетки иммунной системы активируются посредством 
((Моральных факторов, объединенных в группу цитокинов. Сами 
(ииокииы, выделяемые активированными моноцитами (макрофа-
I (ми) и другими клетками иммунной системы, обусловливают 
|(.(гшчмые биологические эффекты в иммунном ответе. Выявлено 
По ii.iiioe число цитокинов, участвующих в регулировании функцио- 
((,( II.пой активности иммунной системы. Только интерлейкинов 
(II I), определяющих взаимодействие клеток в иммунном ответе, 
м.(.'Ill I ывают к настоящему времени уже 18. Основные функции 
о. коюрых интерлейкинов указаны ниже.

II I I усиливает выработку стромальными клетками гемопоэти- 
(. .М1Й гкани ростовых факторов, стимулирует пролиферацию Т- и 
и 111М(|юцитов, их ранних предшественников, моноцитов, стволо- 
■■((« к 1C ГОК костного мозга, индуцирует синтез ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-4,
II I 8 и ИЛ-18, является центральным провоспалительным цитоки- 
• ..(«1, активирует защитные реакции, обеспечивающие элиминацию 
■ imieiia (бактерии, вирусы), оказывает ранозаживляющее действие. 
\« iiimipyeT общие механизмы резистентности, включая костномоз-
•и.м- кроветворение и лихорадочную реакцию. Выявлены два типа 

II I I ИЛ-1а и ИЛ-1|3. Последний тип— важнейший эндогенный 
'■ пыюр защиты организма от патогена. Рекомбинантный препарат
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нового поколения ИЛ-1|3 Беталейкин используют в клинической 
практике как иммуностимулятор, особенно для активации кроветво
рения. Широк диапазон местного применения препарата, особенно 
при хронических гнойных инфекциях.

ИЛ-2 усиливает токсичность моноцитов/макрофагов по отно
шению к инфекционным и опухолевым клеткам, стимулируе: 
выделение свободных форм кислорода. Является фактором роста 
и дифференцировки Т-лимфоцитов и NK-клеток, усиливает син
тез плазматическими клетками иммуноглобулинов (IgA, IgG, IgM), 
выработку ИЛ-1, ИЛ-6, факторов некроза опухолей. Активирует 
процессы репарации и регенерации тканей. Рекомбинантная форма 
ИЛ-2, Ронколейкин— препарат с широким спектром активности. 
Ронколейкин используют как средство иммунотерапии вторично!! 
иммунной недостаточности.

ИЛ-6 индуцирует продукцию ИЛ-2 и его рецепторов, активируе: 
пролиферацию Т- и В-клеток, продукцию IgA, IgM, IgG. Усиливает 
апоптоз, фагоцитоз, синтез эстераз, лизоцима, ингибирует проли
ферацию тканевых элементов, обладает противовоспалительными 
свойствами. Завершает переход В-лимфоцитов в плазматические 
антителопродуцируюшие клетки.

ИЛ-8 усиливает антителогенез, мобилизацию внутриклеточного 
Са^ ,̂ активирует респираторный взрыв в фагоцитах, стимулирует базо
филы к продукции гистамина, обеспечивает хемотаксис нейтрофилов.

ИЛ-10 — противовоспалительный цитокин, активирует дифферен- 
цировку В-лимфоцитов, выработку рецепторного антагониста ИЛ-1, 
увеличивает продукцию IgM и IgE, ингибирует синтез фактором 
некроза опухолей, ИЛ-2, трансформируюшего фактора роста (ТФР), 
усиливает уничтожение (киллинг) паразитов макрофагами.

ИЛ-15 активирует естественные киллеры, пролиферацию Т-лим- 
фоцитов.

ИЛ-18 — провоспалительный фактор, стимулирует гранулоцито- 
поэз, повышает функциональную активность гранулоцитов.

Перечень цитокинов не ограничивается интерлейкинами, обна
ружено большое число других активаторов и супрессоров иммунной 
системы. К цитокинам относят факторы некроза опухолей, интерфе- 
роны, колониестимулируюшие факторы.

Факторы некроза опухолей представлены двумя типами: ФНО-а 
усиливает пролиферацию Т-лимфоцитов, активирует пролиферацию 
и дифференцировку В-лимфоцитов, индуцирует кислородный взрыв, 
активен в отношении эндотелиальных и гемопоэтических клеток.
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пиливает экспрессию молекул гистосовмесгимости, оказывает 
ИИ юс гатическое и цитотоксическое действие; ФНО-а, стимулирует 
ир(1ли(|)ерацию и дифференцировку В-лимфоцитов, естественных 
имлеров, хемотаксис и адгезию.

Интерфероны разделяют на три группы. К первым двум относят 
ll'1'll-a и ИФН-|3, которые продуцируются клетками, зараженными 
иирусами, и характеризуются выраженным антивирусным эффектом. 
Il'l>ll-Y секретируется активирбЬанными Т-лимфоцитами, стимули- 
|1М1 пролиферацию и дифференцировку В-лимфоцитов с переклю- 
•и иием секретируемых ими классов иммуноглобулинов, индуцирует 
»И1 лородный взрыв, ингибирует пролиферацию опухолевых клеток, 
ИК.1 (ывает на них цитотоксическое действие.

Колониестимулирующие факторы (КСФ) оказывают соответству- 
ичмее влияние на моноциты/макрофаги, гранулоциты, эозинофилы, 
илшпоэтические и эндотелиальные клетки, участвуют в хемотаксисе.

11п гокины вырабатываются следующими основными типами кле- 
юк (таблица).

I nfi lima. Типы клеток, продуцирующих цитокины
Тип клеток Продуцируемый цитокин

Моноциты/макрофаги ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-15, 
ФНО-а, ИФН-а, КСФ

1мм(1)0 циты:
1||| ИЛ-2, ИФН-Y, ФНО-а, ИЛ-3, КСФ

III’ ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-9, 
ИЛ-10, ИЛ-13, ГМ-КСФ

II тмфоциты ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-12

SK клетки (естественные киллеры) ИФН-Y, ИЛ-1, КСФ
1 |ромальные клетки: фибробласты, 
III ютслий (при контактном взаимо- 
ичк' 1 ВИИ с бактериями и их продук-
hlMIl)

ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-8, ИЛ-Н,ТФР, 
ИФН-а, Г-КСФ

Цитокины активируют иммунитет на разных этапах иммунного 
иропесса: стимуляции пролиферации стволовых клеток (ИЛ-1, ИЛ-3, 
II I (>), клеток-предщественников Т- и В-лимфоцитов, индукции 
.1ммуиного ответа (ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6), дифференцировки в цито- 
"■мические лимфоциты и в Т-хелперы (ИЛ-12, ИЛ-15), активации 
иикча антител (ИЛ-1, ИЛ-6). Иммуносупрессивная активность
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осуществляется макрофагами через ИЛ-Ю, РАИЛ (рецепторный 
антагониет ИЛ-1) и трансформирующий фактор роста.

Недостаточность цитокинов и их рецепторов приводит к иммуно
дефициту. Уетановлено, например, что оптимальный ответ на травму 
и инфекцию возможен только в приеутствии ИЛ-6. В-лимфоциты пол 
влиянием цитокинов дифференцируются в плазматические, антите
лообразующие клетки.

Антитела. Это группа белков-иммуноглобулинов с некоторыми 
общими особенностями структуры. Антитела обеспечивают гумо 
ральный путь иммунного ответа, могут быть мономерами или 
полимерами, построенными из нескольких субъединиц, имеющих 
Р-форму. Каждая субъединица состоит их двух тяжелых -  Н (от англ. 
heavy chain) и двух легких — L (от англ, light chain) полипептидных 
цепей. Н- и /.-цепи построены из нееколъких доменов (сфер), каждый 
из которых включает около 100 аминокислотных остатков.

В каждой молекуле иммуноглобулина естъ по крайней мере дна 
идентичных антигенсвязывающих центра, что позволяет антителам 
перекрестно связыватъ антигены с двумя антигенными детерминаи 
там и и более.

Иммуноглобулины синтезируются на мембранах эндоплазмати 
ческой сети в плазматических клетках, которые могут продуцировать 
как полноценные молекулы иммуноглобулинов, так и промежуточ 
ные продукты. Вее иммуноглобулины представляют собой незначи 
телъно различающиеся варианты одной и той же молекулы.

На основании различий аминокислотной последовательности 
контактных участков тяжелых цепей иммуноглобулины млекопита
ющих подразделяют на пять классов, различающихся по антигенным 
евойствам, етруктуре, молекулярной масее, содержанию углеводов, 
функциональной специализации: IgG, IgM, IgA, IgE и IgD. Они коди 
руются разными участками хромосом, характеризуются разными 
биологическими свойствами, неравнозначно раепределяютея в тка 
нях интактного организма.

Иммуноглобулины класса G подразделяют на подклаееы, играющие 
важную роль в иммунном ответе. У человека IgG активно проходя! 
через плаценту от матери к плоду, в отличие от больщинетва живот
ных, у которых трансплацентарной передачи IgG не установлено. 
IgG составляют 70—80% общего количеетва глобулинов в сыворотке 
крови, их молекулярная масса достигает 160 000 Да. Время полурас
пада до 20—25 сут. Для IgG характерны евойства преципитинов, анти
токсинов; их используют для нейтрализации вируеов. IgG епособны
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•I'HKi иронать комплемент, менее активны в цитолитических реак- 
ииич, соединяясь с клетками кожи, могут ее сенсибилизировать, что 
•"4 1  |1)вливает гиперчувствительность немедленного типа. Участвуют 
и мтите организма новорожденных от инфекционного начала до тех
• ИИ пока он не приобретет собственную иммунокомпетенцию.

Иммуноглобулины класса М первыми появляются при изначальной 
"Ц|И1енной стимуляции. В количественном отношении IgM составля- 
»и m К) % общего содержания рПймуноглобулинов в сыворотке крови; 
и* моискулярная масса 900 000 Да. Обладают большими функциональ
ными возможностями: эффективны в связывании комплемента, участ- 
•4 N11 в реакциях агглютинации, опсонизации. Одна из молекулярных
• ■ »'м IgM является рецептором для подавляющего большинства пер- 
инчиых В-лимфоцитов. В аллергических реакциях IgM не участвуют.

Иммуноглобулины класса А подразделяют на секреторные и сыво- 
|'"|ичмые.

< скреторные IgA синтезируются плазматическими клетками под- 
•м И1С юй оболочки, проникают через слизистую оболочку и обнару-

• иваюгся в ее секретах. Выполняют функцию первичного барьера в
• чин 10 органов пищеварения, верхних дыхательных путей и легких, 
•'"'В половых органов, синовиальной жидкости, слизистых оболочек 
' I" I против многих вирусных и бактериальных инфекций. Отвечают 
'• \в'с|цую защиту; а также, поступая в кровь через эпителиальные
• в IM1, участвуют в формировании системного иммунитета (в част-

III, при кищечных инфекциях). Больщое значение придают slgA 
мчимива; в значительных количествах они содержатся в секретах 
ЧИВ1ЧПЫХ желез, передается новорожденным с помощью специаль- 
ЧЧЦ1 механизма. У коров содержание в молозиве IgA ниже, чем IgG.
' "IIMCCIHO антитела данных двух классов обеспечивают защитную 
■14 11К11ИЮ у телят в раннем постнатальном периоде.

( ывороточные IgA секретируются плазматическими клетками
• l'■u п о ю  костного мозга, лимфатических узлов, селезенки, поступают 
" i i iM (| iy  и кровь, где специфически взаимодействуют с антигеном.
• и \ чарактеризуются агглютинационной способностью, преципити- 

14ни, образуют иммунные комплексы, усиливают цитотоксичность 
ч1М|||()цитов. При вирусных инфекциях обволакивают возбудитель, 
■чв IOI вращая его проникновение в клетку-мищень. Представляют 
"Ччп важный компонент системы нейтрализации аллергенов разного 
'1'чпсхождения.

Иммуноглобулины класса Е в сравнительно малых количествах при- 
■ ч I вуют в сыворотке крови и секретах организма. Основная функция



IgE — индуцирование выделения биогенных аминов и цитотокеичеекой 
активноети макрофагов, эозинофилов. IgE -  эффекторы-реагины про
тивопаразитарного иммунитета и аллергии. Учаетвуют в реализации 
гиперчуветвительноети немедленного типа. Гипериммуноглобулинемим 
Е характерна для гельминтозов, гипоплазии вилочковой железы, аллер 
гичееких состояний (ринит), атопии (атопический дерматит).

Иммуноглобулины класса D присутствуют в незначительном коли
честве в сыворотке крови и на мембране некоторых популяций 
лимфоцитов. Мембранные IgD располагаются на поверхности лим
фоцитов приматов, цыплят, крыс, но отсутствуют в сыворотке крови 
животных. В связи со сложностью выделения мало изучены, физио
логическая роль их недостаточно ясна.
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6.2.3. Иммунологическая толерантность
Иммунологическая толерантность — состояние организма, харак

теризующееся ареактивностью по отношению к специфическому анти
гену при сохранении реактивности кдругим антигенам. Толерантность 
можно определить как специфическое подавление иммунного ответа, 
вызванное предварительным введением антигена.

Р. Д. Оуэн (1945) впервые описал естественно индуцированное 
состояние толерантности у крупного рогатого скота, изучая дизи
готных телят-двоен. Поскольку у таких плодов общая плацента, 
в период внутриутробного развития они обменивались кровью, 
В постнатальном периоде у каждого теленка в крови циркулировали 
эритроциты обоих животных. Телята не реагировали иммуноло
гически на антигены друг друга, взаимные кожные трансплантаты 
легко приживлялись.

Однако годом открытия нового явления — иммунологической 
толерантности— считают 1953 г., а его авторами— М. Гашека и 
П. Медивара с сотрудниками. Основным методическим приемом 
М. Гашека был эмбриональный парабиоз развивающихся зародышей 
птиц через хорионическую мембрану. После вылупления цыплята 
приобретали взаимную толерантность. При внутривенном введении 
эритроцитов у реципиента-парабионта не вырабатывались антитела 
и не элиминировались введенные клетки, взаимные кожные транс
плантаты не отторгались, в то время как аллогенные лоскуты кожи 
от других особей отторгались в течение 10—11 сут.

Было установлено, что иммунологическую толерантность можно 
индуцировать, не только вводя антигены эмбрионам, что существус!
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■ ■> n.i 1ынасмый адаптивный период раннего постнатального развития 
. I . . .  |Ы11инства млекопитающих и птиц, во время которого можно 
И1М\пировать ареактивность к субстанциям, в обычных условиях 
н111ываю1цим иммунный ответ. У мышей, кур, индеек адаптивный 

|чшд составляет 1—2 сут, у крыс, собак, уток -  2—5 сут. Переливание 
. ..... . новорожденным щенкам обеспечивает толерантность к при
* ИИ 1ИСМОМУ лоскуту кожи донора в течение 1 года.

Покпают, что сравнительна^'легкость индукции толерантности
♦ ИИ111ИЫМ С еще не созревшей иммунной системой связана с высо-
* -II .|К1ивностью популяций супрессорных Т-клеток, сочетающейся 

и. |нс1аточной функциональной активностью Т-хелперов и макро-
I..... . Индуцированная иммунологическая толерантность характе-
III-м 1СЯ следующими основными особенностями;

развивается под влиянием субстанции антигенной природы. 
Чем больше доза антигена, тем длительнее толерантность и тем 
выше ее степень;
во шикает тем легче, чем больше степень родства донора и реци- 
ммента;
иммунологически специфична, т. е. распространяется на те ан- 
1111 сны, к которым индуцирована;
II се создании наиболее активны кроветворные ткани миелоид- 
пого и лимфоидного рядов, способные к активной пролиферации. 

>ммсриментально вызванную иммунологическую толерантность
■ ■  ̂ пн определить как приобретенную, в отличие от естественной, или 
<'Ч‘тш.1срантности, -  состояния ареактивности к собственным тканям,

■ iiipvK) объясняют следующим образом. На ранних этапах развития
■ I" I.» иммунная система контактирует с собственными антигенами, 
"i'll ном В- и Т-клетки на начальных стадиях дифференцировки из
"чфнпитов-предшественников чрезвычайно чувствительны к анти- 
|н и их контакт с собственными антигенами даже при низких кон- 
1111МЦИЯХ последних парализует или элиминирует все специфические 
"iHi ценным антигенам клоны незрелых В- и Т-лимфоцитов.
I |||скольку лимфоциты продолжают дифференцироваться в кост- 
I мопе и вилочковой железе на протяжении всей жизни индиви- 

' I le n y c T  признать, что этот процесс, называемый элиминацией 
■■•IIIIII. ио всей вероятности, представляет собой активный и непре- 
'ПИП действующий механизм, препятствующий возникновению 
' ' | \ииой реакции на «свое» и у взрослых животных.

Ill lepanTHOCTb, ареактивность по отношению к антигену могут 
•II' индуцированы и во взрослом состоянии.
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Л. Фелтон (I949) описал феномен иммунологичеекой толерантно 
сти к пневмококкам у мышей, которая возникла после инъекции им 
большого количества пневмококкового полисахарида. Если мышам 
вводить 0,5 мкг полисахарида, развивается иммунитет, при введении 
550 мкг иммунитет не развивается, а возникает полная ареактивносп. 
к пневмококкам, и зараженные после этого животные погибаю: 
Феномен получил название иммунологического паралича. Последним 
специфичен, зависит от дозы антигена и продолжается до тех пор. 
пока антиген персистирует в организме. Впоследствии оказалось, что 
иммунологический паралич возникает и после введения животным 
больших доз растворимых белков. У мышей угнетается антителогене i 
в ответ на последующую иммунизацию сывороточными белками. 
Состояние иммунологического паралича сохраняется в течение 2 
3 мес. Его можно продлить повторными инъекциями антигена.

Установлено, что некоторые препараты, относящиеся к иммуно 
депрессантам, например 6-меркаптопурин, имуран, аметоптерин, цик 
лофосфамид, -  весьма эффективные средства, содействующие индукции 
толерантности во взрослом состоянии. Иммунодепрессанты, подобно 
рентгеновскому облучению, сами по себе не создают толерантности. 
Под их влиянием лишь угнетается выработка антител или удлиняется 
период жизни трансплантата.

В конце 1960-х гг. возникло новое направление в учении об имму
нологической толерантности. Была выявлена ее роль в инфекционной 
патологии человека (вирусный сывороточный гепатит) и животных при 
внутриутробном заражении плода, особенно вирусами. От больны.х 
матерей может рождаться потомство, устойчивое к инфекту, особенно 
вирусного происхождения. У инфипированных в период утробного 
развития плодов нет противовирусных антител, поэтому, не проявляя 
признаков болезни, они могут быть вирусоносителями и вирусовыде 
лителями, служить источником заражения. Известно, например, что 
при естественном заражении свиноматок чумой или при вакцинации 
их живым аттенуированным вирусом у новорожденных поросят воз 
никает состояние иммунологической толерантности. Они становятся 
вирусовыделителями и способны вызывать вспышки чумы в свино
водческих хозяйствах.

У больных бруцеллезом коров рождаются телята, в организме 
которых антитела содержатся в очень низких титрах или отсутст
вуют, что можно объяснить иммунологической толерантностью, 
индуцированной во время плодоношения.

У свиней, зараженных лептоспирами, при серологическом обследо
вании в 30—50 % случаев выявляют очень низкий титр специфических 
антител или их отсутствие.
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ЛГшрты инфекционного происхождения (при бруцеллезе у овец и
• >|иж иибриозе, паратифе у овец, паратифе и ринопневмонии у лоша-
• и|, которые отмечают, как правило, в конечной стадии плодоношения, 
нм* но объяснить эмбрионально-индуцированной толерантностью.

Is медленно развивающимся и хроническим вирусным инфекциям 
I мри таками иммунологической толерантности относят вирусный 
. |.ич1роючный гепатит человека, лейкоз кур и мышей, скрейпи овец 
и им , алеутскую болезнь Hopoifn др.

Но данным многих исследователей, иммунологическую толерант- 
MMI 11. можно индуцировать, заражая молодняк в первые дни после 
|1м« 1еиия различного рода паразитами, их яйцами и личиночными 
)||м|1мами.

6.2.4. Рантинг

При исследовании толерантности, индуцированной у молодняка в 
11.111111Ш1ЫЙ период, выяснилось, что большинство животных заболе- 
•мим, а часть погибают в течение 2—4 нед. Заболевание характеризуется 
I и11со()разными признаками, получившими название синдром рант, 
,>,штнн,' (недоразвитость животного, низкорослость, карликовость). 
1м''Н1н применяют как к млекопитающим, так и к птицам. Введение 
1им||юидных клеток, взятых от взрослых кур, генетически отличаю- 
KiMMti от куриных эмбрионов, приводило к тому, что вылупившиеся 
m.iii'iara отставали в росте от интактных, часть из них погибали. Если
♦ . тм(|)оидные клетки помещали на хориоаллантоисную мембрану, то

icjicHHoe число лимфоцитов становилось центром развития очагов 
» 1гтчной пролиферации, и спустя несколько дней мембрана превра- 
■1М I.IU. и диск с визуально различными своеобразными воспалитель- 
.11,1 ми очагами. Этот вариант агрессии пересаженных клеток против 
|.. ИИIIцента вошел в литературу под названием феномен Симонсена.

( медовательно, введение новорожденным или эмбрионам 10—20 млн 
.имфоидных клеток от взрослых аллогенных доноров в одних слу- 
.MIS ыканчивается развитием иммунологической толерантности, в 
.|.\1И,х- синдрома рант. Следует отметить, что лимфоидная и кро- 

I норная ткани трансплантата отличаются от трансплантатов парен-
• им.потных органов и кожи. Органы только стимулируют иммунный 
■ 1иг| организма, оставаясь инертными. Кроветворные и лимфоидные 
' >11111 содержат иммунологически компетентные клетки и не только
i имулируют иммунный ответ реципиента, но и сами способны имму- 
. . ииически реагировать против реципиента.
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В основном аналитическом эксперименте, объясняющем природу 
синдрома рант как реакцию трансплантата против реципиента, исполь
зовались две чистые линии мышей (АА и ВВ) и их гибриды (АВ).

Введение новорожденным мышатам линии АА или ВВ лимфоидных 
клеток АВ никогда не приводит к синдрому рант. Наоборот, введение 
клеток АА и ВВ мышатам АВ сопровождается развитием чрезвычайно 
выраженного рантинга. Эти результаты закономерны. В первом случае 
для клеток трансплантата (АВ) в организме реципиента (АА) нет ни 
одного антигена, который не был бы представлен в его антигенном на 
боре. Иначе говоря, в данной ситуации трансплантат не имеет основы 
для развития иммунологической реакции против реципиента. Животные 
растут нормально, у них устанавливается толерантность по отношению к 
введенным антигенам. Им можно пересаживать кожу от доноров ВВ, она 
будет приживаться. Во втором случае (клетки АА в организме АВ) транс 
плантат АА дает ярко выраженную реакцию против антигенов второй 
родительской линии (ВВ), оставаясь невидимым для иммунной системы 
реципиента. Толерантность ни к каким тканям не развивается.

В тех случаях, когда новорожденным одной линии вводят крове 
творные клетки другой линии, судьба животного зависит от многих 
факторов: вида трансплантируемых клеток, их количества, степени 
генетических различий между донором и реципиентом, определяю 
щих силу реакции трансплантата против хозяина. Чем меньше гене 
тические различия, тем больше возможностей избежать синдрома 
рант и установить толерантность к донорским тканям. Однако это 
справедливо только для эмбрионов и новорожденных. У животных, 
вышедших из адаптивного периода, развивается собственная имму
нологическая реактивность, и они приобретают способность оттор 
гать трансплантаты. Вызвать синдром рант у этих животных трудно, 
так как генетически чужеродные лимфатические клетки разруша
ются иммунной системой реципиента. Через несколько дней после 
рождения синдром рант можно вызвать только у гибридов первою 
поколения при введении клеток одной из родительских линий, когда 
реакция хозяина против трансплантата генетически исключена.

Симптоматика синдрома рант характеризуется в основном отстава 
нием в увеличении массы тела, недоразвитием, появлением диареи, воз 
никновением дерматитов, кровоизлияний. Синдром рант обязательно 
предполагает хмлзерцзлз — приживление донорских клеток в организме 
реципиента и активное их функционирование. Соотношение клеток 
донорской и реципиентной природы зависит от периода болезни и 
генетических взаимоотношений донора и реципиента.
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( ||.||С1Юмегалия — один из характерных признаков синдрома 
|мм1 Она развивается к 10—12-м суткам. Для оценки спленомегалии
• мои.зуют селезеночный индекс (СИ): если в норме он равен еди- 
(жмс, ю при синдроме рант возрастает до 1,5—2,5.

Мор(|)ологические изменения в наиболее поражаемых тканях 
и|111И11ляются тем, что эпидермис кожи истончается, отделяется от 
ирмы. усиливается кератинизация. Ткани инфильтрируются клет- 
»||ЧИ1 I и па лимфоцитов, гистиовитов, плазмоцитов. Лимфатические
I I  и.1 увеличиваются, исчезает лимфоидная структура, лимфоидные 
|||||| ткулы заполняются ретикулярными и плазматическими клет- 
*м1чи, их предшественниками. Аналогичную реакцию наблюдают 
•• и юлезенке. Кроме того, в ней возникают очаги экстрамедулляр- 
ИИИ1 кроветворения. В печени могут развиваться массивные очаги
III |рукции паренхимы и амилоидоз. Если животное не погибает в 
ii'iiime 2—3 нед, то гиперплазия лимфатических узлов и селезенки
• Ml ияегся резко выраженной атрофией лимфоидной ткани.

Иесьма существенный еиндром болезни рант и других форм реакции 
iji.im илантата против хозяина -  иммунодепрессия, выражающаяся в 
||| IKOM угнетении иммунологической реактивности организма реципи- 
ч 11,1 Мри этом в лимфоидной ткани накапливается большое количеетво 
|||мфоцитов с цитотоксическими и супрессивными свойствами.

Комгрольные вопросы и задания
I Чго такое резистентность и реактивность, как они влияют на 

развитие патологии?
11еречислите и охарактеризуйте неепецифичеекие факторы за
щиты.

'.Дайте характеристику барьерным свойствам кожи и слизистых 
оболочек.

■1 Что такое нормергия, гипоергия и гиперергия?
■' Ч го такое иммунитет и как функционирует иммунная система? 
(| Каковы функции макрофагов, Т- и В-систем иммунитета в от

вете организма на антигенное раздражение?
' Дайте характеристику основным цитокинам, активизируюгцим 

или ингибирующим функции иммунокомпетентных клеток.
К Каковы функции иммуноглобулинов разных классов в им

мунном ответе?
ч Изложите концепцию иммунологической толерантности.

И) Какие причины могут вызвать развитие синдрома рант у молод
няка животных разных видов? Каковы особенности проявления 
• гой болезни?



ГЛАВА 7

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
КЛЕТКИ

в основе изменений жизнедеятельности организма животных 
при патологических процессах, состояниях и заболеваниях леж;п 
нарушения функции клеток. В клетках осуществляются процессы 
превращения энергии, ее использования для реализации генети 
ческих программ и обеспечения специализированных функций 
зарождения и проведения импульса в нервной клетке, сокращения 
миофибрилл, выделения секрета, элиминации чужеродных суб 
стратов и др. Выявить генез заболеваний разной природы возможно, 
лишь изучая закономерности изменений, затрагивающих молекулы, 
субклеточные структуры, клетки, органы, целостный организм 
И наоборот, изучая патологию клетки, можно познавать механизмы 
ее функциональных отправлений в обычных, нормальных усло
виях. Например, результатом исследований опухолевых трансфор 
маций на молекулярном уровне стало открытие двух сложнейших 
функциональных систем, контролирующих поведение нормальных 
клеток: системы проведения сигналов и системы внутриклеточном 
безопасности.

7.1. ОСОБЕННОСТИ ДЕЙСТВИЯ ПАТОГЕННЫХ ФАКТОРОВ

Рассматривают прямое и опосредованное действие патогенных 
факторов на клетку. Прямое действие влечет за собой нарушение 
структуры и функции органов-мишеней, подвергнувшихся действию 
патогена. Косвенное, опосредованное влияние связано с нарушением 
деятельности других клеток, органов и систем организма.

Прямое действие патогенных факторов. Причинами прямых по 
вреждений клеток могут быть физические, химические и биологи 
ческие факторы.

Физические факторы. К повреждающим причинам физическом 
природы относят:

— механические факторы: удары, укусы, ранения разнообразнымм 
предметами, сдавливание, растяжение, разрывы и другие воз-
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юиствия, обусловливающие нарушения структуры и функции 
оглельных молекул (сотрясение мозга), субклеточных структур, 
клетки, органа, ткани;
1срмический фактор: при температуре выше 45—50 °С ленатури- 
руют белки, изменяется структура нуклеиновых кислот, увели
чивается проницаемость биологических мембран. Если темпе- 
рагура ниже границ адаптации, то уменьшается интенсивность 
обменных процессов или'^)ни полностью прекращаются. При 
1смпературе —2 °С вода в клетке кристаллизуется и клетка пол
ностью разрушается;
ионизирующее и ультрафиолетовое излучения, действие ко- 
юрых заключается в следующем: молекулы, поглощая энергию, 
распадаются, образуются свободные гидроксильные и липопе- 
роксидные радикалы, повреждающие ферментные системы и 
с I руктуру клеточных мембран;
повышение или снижение осмотического давления в клетке или 
внеклеточной среде, что влечет за собой либо разрыв клетки 
(внутриклеточная гиперосмия), либо пикноз (внеклеточная ги
перосмия).

Химические факторы. Токсическими для клеток свойствами обла- 
, <1п| самые разнообразные вещества, находящиеся в среде обитания 
iMiHiiiibix: кислоты и щелочи в повышенной концентрации, соли 

1»| 1ых металлов, минеральные удобрения, макро- и микроэле- 
..и 1ы (йод, кобальт, железо и др.) в недостаточном или избыточ- 

-■ количестве. Токсический эффект химических веществ может 
.|и11|в1пься торможением (ингибированием) активности фермент- 
.114 систем клетки. Цианистые соединения, например, ингибируют 
.. ижпость цитохромоксидазы; холинэстеразу угнетают фосфорор- 
ин1чсские вещества. Токсигены способны блокировать рецепторы 

, 1 поверхности мембран и подавлять функцию ионных каналов 
...к прованием К^-, Na-аденозинтрифосфатаз.

l•lш.[|oгичecкиe факторы. К ним относят продукты жизнедеятель
. .. Ill бактерий, вирусов, простейших, грибов, паразитов; недоста- 
.. II III избыточное содержание в крови животных физиологичес- 

,1 ,1к 1ивных веществ, прежде всего гормонов. Например, избыток 
■ и \ lima приводит к истощению запасов гликогена в клетке, а 
. ив га ГОК— к невозможности его использования. Токсигенными 
.|| к 1C ГОК становятся продукты распада других тканей (раковая опу- 
II.) и метаболиты (аммиак, мочевина, мочевая кислота, креатинин, 
1ЧПЫС кислоты), выведение которых из организма затруднено или
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невозможно. Яды животного происхождения (змей, пчел, кровососу 
щих насекомых) содержат ферменты, способные разрушать биоло: и 
ческие мембраны, гемолизировать эритроциты. Повышенное образе 
вание в организме аутоантител стимулирует систему комплемеша. 
ферменты которой способны повреждать клеточные структуры.

Опосредованное (косвенное) действие патогенных факторов. Опосрс 
дованные повреждения клеток возникают за счет образующейся цепи 
вторичных реакций после прямого повреждения клеток-мишеней и 
реализуются: I) через систему медиаторов (вторичная альтерация при 
воспалении); 2) путем нарушения циркуляции оксигенированной кроми 
в малом и большом кругах кровообращения; 3) путем нарушения нем 
рогуморальной регуляции (эмоциональный стресс); 4) через изменение 
иммунного статуса (аутоиммунные реакции); 5) через изменение кош 
тант гомеостаза (ацидоз, алкалоз, увеличение концентрации свободны\ 
радикалов, кетоновых тел).

Изменения, возникающие в клетке под влиянием повреждающи\ 
факторов, могут нести черты специфичности, свойственные дейсз 
ВИЮ конкретного патогена, или быть неспецифическими, характер 
ными для всех вредоносных факторов и для клеток любых тканей.

Специфическим для действия механических факторов будет нару 
шение целостности субклеточных, клеточных структур, органа, ткани 
Лучистая энергия вызывает разрушение молекул, образование свобол 
ных радикалов. Химические токсигены инактивируют ферментныг 
системы, вирусы разрушают геном клетки. Под влиянием ультрафио 
ледового облучения эпителиальные клетки кожи накапливают пигмеиi 
меланин. При дефиците железа появляются гипохромные эритроциты, 
при дефиците витамина 11,̂  недостаточно накапливается гемоглобин 
в клетках красной крови. В клетках эпителия дыхательных путей 
можно обнаружить включения инородных частиц. Обнаружение и 
клетках гиппокампа (аммонова рога) специфических телец-включении 
Бабеша-Негри дает основание диагностировать бешенство. Диагно! 
многих других заболеваний устанавливают по специфическим изме 
нениям органов-мишеней.

Неспецифические общие реакции клеток развиваются сразу после 
воздействия патогена. На любое повреждение клетки реагируют сле
дующим образом:

-  резко повышается проницаемость клеточных мембран, из клетки 
выходят ионы калия, и внутрь нее поступают ионы кальция и 
натрия;

— увеличивается объем клетки;
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снижается мембранный потенциал;
II ни юилазме активируется цепьхимических реакций, в которых 
нсиовную функцию выполняют протеинкиназы (тирозинки- 
иа1Ы, серинкиназы, треонинкиназы), фосфолипазы, аденилат- 
ииклазы и др.; цель данных реакций — компенсировать струк- 
I урио-функциональные нарушения;
ио1и.1тается кислотность цитоплазмы (pH 6,0 и ниже) за счет 
усиления липолиза, проте(#иза, гликогенолиза, гликолиза и ги- 
иокеии;
\ иеличивается вязкость цитоплазмы, замедляется броуновское 
тижение молекул;

увеличивается способность цитоплазмы и ядра связываться с 
красителями;
повышается флюоресценция.

Поврежденные клетки выделяют большое количество биологи- 
»и активных веществ (их называют медиаторами повреждения), 

....в'|1сгиующих на здоровые клеточные элементы, окружающие
■ III повреждения. К медиаторам повреждения относят гистамин,
■ 1МИОИИН, брадикинин, простагландины, ацетилхолин, адреналин, 
I ■ 1ИВЧ1ГЫ, многие из которых способствуют развитию воспалитель- 
111 * и а.||лергических реакций. Поступая в ток крови, особенно после
■ iiiiiipiibix повреждений тканей, они вызывают состояние щока.

Л2. ТИПОВЫЕ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
НАРУШЕНИЯ СУБКЛЕТОЧНЫХ ОБРАЗОВАНИЙ

Kii/клая клетка представляет собой сложную систему, состоящую
■ 1 пепиализированных образований, которые воспринимают внещ- 
»■ 1111 палы, передают их внутрь, реализуют ответную внутрикле- 
■|и\и) реакцию, выделяют метаболиты и собственные сигнальные

■ ику 1ы. Эта многокомпонентная система включает плазматичес- 
"I мембрану, митохондрии, лизосомы, эндоплазматическую сеть,

■чивомы, пероксисомы, аппарат (комплекс) Гольджи, ядро, гиало- 
• мму, микрофиламенты, микротрубочки, характерные для отдель-
■ I' к leioK образования (микроворсинки, дермосомы, миофибриллы 
| | | ) и включения.
К в-|ка, как и организм, на повреждение реагирует как единое 

1ем не менее могут преобладать изменения структуры и функ- 
ч| ге оIдельных компонентов.
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Повреждение плазматической мембраны. Плазматическая мембрана 
окружает клетку, отграничивает от других образований, а также ра з
деляет ее на множество отдельных субъединиц, обеспечивает посте 
янство специфических физико-химических условий. По разные сто 
роны мембраны концентрация растворенных веществ, электрически1| 
потенциал, кислотность, даже температура неодинаковы. Мембрана 
оказывает большое влияние на ферментативную активность, выпол
няет и специализированные функции. Энтероциту присуще «мемб
ранное» пищеварение — перевод димеров в мономеры и всасывание, 
клетки органов чувств снабжены мембранами, преобразующими 
энергию света и звука в электрические импульсы, они воспринимаю! 
и передают в ЦНС информацию о запахах, температуре, давлении.

Плазматическая мембрана состоит из билипидного слоя с вклю 
ценными в него молекулами белка. Липидная молекула представлен;! 
глико- и фосфолипидами, в ней выделяют «головку» и два «хвоста” 
Например, мембрана, окружающая эритроцит, образована на 25 % зз! 
белка и на 75 % из липидов. Белки играют роль рецепторов, обеспс 
чивают транспортную функцию, но большая их часть представлезз:! 
ферментами. Наивысшая ферментативная активность отмечена у 
митохондриальной мембраны.

Патогенные факторы изменяют структуру и основные функцзззз 
мембран: рецепторную, барьерную, контактную, транспортную, фер 
ментативную. Наиболее часто патогены влияют на проницаемое!i. 
мембран: например, под воздействием змеиного яда и из «двухвое 
тых» фосфолипидов образуется одноцепочечный липид — лизоле 
цитин. В присутствии лизолецитина клеточные мембраны распада 
ются, что служит основной причиной смерти при укусах ядовитым!! 
змеями.

Повышение проницаемости резко нарушает транспортную функ 
цию мембран, работу ионных насосов. Поддержание градиента ионом 
внутри и вне клетки — энергозависимый процесс. Если уменьшаете!! 
содержание АТФ, нарушается активность Na ,̂ К^-зависимой АТФазь!. 
ионы К выходят из клетки, а в нее поступают Na  ̂и Са^  ̂из окружаю 
щей среды (кровь, межклеточная жидкость). Калий покидает клетку 
при повреждении липидного слоя под влиянием гипоксии, когд;| 
резко снижается синтез АТФ; при механическом повреждении з! 
интоксикациях; реакциях антиген—антитело на поверхности клеток; 
под воздействием ионизирующего и ультрафиолетового излучения 
Снижать концентрацию калия в клетках способны минералокортзз 
коиды, в чем проявляется их провоспалительное влияние.
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Иш ибиция активности К̂ , Na^-зависимой АТФазы сопровожда-
......уменьшением мембранного потенциала, определяющего многие
1« iKiimi клетки. Проникновение в клетку ионов натрия и хлора
..... осмотическое давление, увеличивает приток воды, мемб-
t И1.» растягивается вплоть до разрыва. Если даже этого не произой- 
и I птидный слой теряет свои барьерные свойства.

Опасно для липидного слоя мембраны и перекисное окисление 
iMiiH/ioB, которое индуцируетс^свободными радикалами, образую
...... под влиянием ультрафиолетового и ионизирующего излу-
II ИНН. Гидроксильный радикал ОН~ реагирует с ненасыщенными
• ирными кислотами (линолевой, линоленовой, арахидоновой), дает 
и I'l.i К) их пероксидному окислению. Последнее индуцирует свече- 
ИИ1 хемолюминесценцию. Пероксидное окисление усиливается 
ир|м1ксндантами (ионами двухвалентного железа, некоторыми фер- 
ч. m.iMH. избытком О̂ ) и, наоборот, ослабляется антиоксидантами
..... . Е, А, соединениями селена, ферментами — каталазой,
"• р"хсндазой, супероксиддисмутазой). В результате свободноради-
• I II.ною окисления липидного слоя нарушаются барьерные свой- 
■ II1.I нротоплазматических мембран, увеличивается ионная прони- 
•I и моегь самого липидного слоя.

< нгиальные молекулы (гормоны, цитомедины, нейропередат- 
• II), взаимодействуя с рецепторами клеточных мембран, включают 

■"м ipiiклеточную сигнализацию, обеспечивающую согласованное 
"1"||гкание всех химических и физических процессов. Наружные
......нюры для этих межклеточных передатчиков разные, но все
'III связаны через встроенные в мембрану белки с одним и тем

• ■ ферментом— аденилатциклазой. Активизированный фермент
• ч II тирует синтез циклического аденозин монофосфата (цАМФ)
■' I и'мозинтрифосфата (АТФ). Одна молекула передатчика, не про- 
"Ч .111 в клетку, способна вызвать образование нескольких тысяч 
'■■вкул цАМФ. Эти молекулы рецептируются протеинкиназой, 
..... . диссоциирует на регуляторную и каталитическую субъ-

'1111ИЦЫ. Последняя фосфорилирует определенные белки, в том 
•I 1C (||срменты, либо увеличивая, либо уменьшая их активность. 

" I" |у.1||)Тате такого каскадного взаимодействия одна сигнальная 
' ■ II куда, воспринятая рецептором, способна вызвать фосфорили- 
■I'.imie 10̂  молекул белка, что изменяет функциональную и мета- 
тчсскую активность всей клетки. Сигнал в клетке подавляется 
"M l идролиза цАМФ фосфодиэстеразой и дефосфорилирования 
о ив ([юсфопротеинфосфатазой.
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С помощью аденилатциклазной системы регулируется множество 
процессов, протекающих в клетках: мыщечное сокращение, ди([) 
ференцировка тканей, эритро-, тромбо- и лимфопоэз, синтез и 
гидролиз гликогена в печени, секреция гормонов, клеточная про 
ницаемость, иммуногенез и др. Адреналин, выбрасываемый при 
стрессовых ситуациях, стимулирует через посредничество цАТ<1> 
гликогенфосфорилазу в гепатоцитах, и из печени в кровь поступае: 
необходимое организму количество глюкозы.

Возбуждение рецепторов мембран сигнальными молекулами 
включает и другие механизмы, активирующие обменные процес
сы, в которых участвуют циклический гуанозин-3’,5’-монофосфа1 
(цГМФ), а также продукты фосфоинозитидного цикла (диацилгли 
цин и инозитолтрифосфат).

Развитие многих заболеваний животных начинается с нарущения 
регуляции внутриклеточных биохимических процессов. Даже незна 
чительные отклонения в восприятии мембранами гормональных 
или иных сигналов через систему каскадного усиления приводя! 
к выраженным изменениям гомеостаза, к нарушениям адаптивных 
возможностей организма. Важны и взаимоотношения регуляторных 
процессов, происходящих в клетке после внешней стимуляции: 
цАМФ блокирует рецепторуправляемые кальциевые каналы. В ю 
же время внутриклеточный кальций регулирует как синтез, так и 
гидролиз цАМФ. Длительное действие гормонов, иных сигнальных 
молекул на рецепторы клеток снижает их чувствительность, что спо 
собствует развитию толерантности. Рецепторы могут перемещаться 
с наружной на внутреннюю поверхность мембраны, их число можем 
уменьшаться, а чувствительность понижаться.

Изучение изменений, возникающих в системе внутриклеточноп 
сигнализации под влиянием лекарственных препаратов, представ 
ляет собой современную модель для скрининга новых лекарствен 
ных средств. Десятки тысяч синтезируемых соединений вначале 
тестируют на мембранных препаратах по их влиянию на рецепторы 
и ферменты, обмен Са̂ % фосфоинозитидный обмен, пролиферацию, 
а уж затем только десятки средств допускают к дорогостоящим фар 
макологическим испытаниям.

Если рецепторный аппарат плазматической мембраны повреж 
дается, то изменяется ответ клетки на идущие извне регуляторные 
сигналы, что влечет за собой расстройства межклеточных взаимош 
ношений, например, опухолевые клетки теряют способность воспри 
нимать сигналы, тормозящие пролиферацию.
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И процессе взаимодействия участвуют и сигнальные молекулы, 
(Ы( положенные на поверхности мембраны. К ним относят антигены 
• ►itMoioH совместимости. Изменение особенностей или состава таких 
«II МП снов включает механизмы элиминации — удаляются поврежден- 
иыг и стареющие клетки. Многие патогенные микроорганизмы выде- 
тми (фермент нейраминидазу, который обнажает скрытые структуры 
> II ючной мембраны, обладающие антигенными свойствами. Они
I ||||ижятся объектом атаки со ст.«фоны иммунных механизмов: макро- 
фниж. естественных киллеров, аутоантител и системы комплемента.

При воспалении, регенерации, опухолевом росте поверхностно 
(♦.и положенные антигены могут изменяться, становиться более 
«III 1УПНЫМИ для антител или исчезать; кроме того, могут появляться 
1ж характерные для клеток (аномальные) антигены.

( |руктурные изменения мембраны могут проявляться выпячи- 
И.1МПСМ ее цитоплазмы наружу (экзотропия) и внутрь (эзотропия), 
1(1г 1мсрным везикулообразованием, утолщением или уплощением, 
1111 а 1Ы1ЫМ разрушением и «штопкой» разрушенных участков мемб- 
|)||иамп микропиноцитозных везикул. При различных патологичес- 
111\ процессах нарушается состояние клеточных стыков: например, 
н ипухолях обнаруживают аномальные клеточные соединения.

11о11|)еждение митохондрий. В одной клетке может содержаться от 
ч| |о .SOOO этих энергообразующих структур, что зависит от функцио- 
III иаюи активности клетки. Каждая митохондрия состоит из двух 
•импрап- внутренней и наружной. Наружная мембрана гладкая, 
.l►|lvжaeт органоид; внутренняя образует многочисленные складки — 
>||||| 1Ы -  и отграничена от наружной жидкой прослойкой. Процесс 
.|»ж 1СПИЯ- передача электронов от окисляемой молекулы окисли-
II 1111 (молекулярному кислороду) -  осуществляется на внутренних 
.11 мпрапах митохондрий. Энергию, высвобождаемую при окислении 
•||||гкул органических веществ, митохондрии используют для син-
. 1.1 Л 1 Ф - универсального клеточного аккумулятора. Молекула 
М '| |  образуется путем присоединения остатка фосфорной кислоты 
I I к-позиндифосфату (АДФ), а сам процесс получил название окис- 
.111г 1Ы10ГО фосфорилирования.

Химическая энергия АТФ трансформируется в механическую 
.... iiimiii), электрическую (нервы), осмотическую (почки) и т. д.

Мпюхондрии первыми подвергаются изменениям при различных 
III) IOI ических состояниях клеток (гипоксия, интоксикация и др.).

Иол действием токсинов, жирных кислот, а-денитрофенола, корти- 
.. 1еропдов, тироксина, инсулина, избытка кальция в клетке разобща-
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ются процессы дыхания и фосфорилирования. Энергия окисления 
рассеивается, уменьшается образование АТФ, затухают все энерго
зависимые процессы. Коэффициент полезного действия «энергети 
ческой машины» снижается при переохлаждении, когда организму 
необходимо больше тепловой энергии, чтобы поддерживать темпера 
турный гомеостаз, и при лихорадке — активном повышении темпера 
туры тела и последуюшем ее поддержании на высоком уровне.

Изменения структуры при патологических процессах стерео 
типны, однако есть и различия, обусловленные спецификой этио
логии и патогенеза отдельных заболеваний. Наибольшее значение 
имеют такие изменения, как набухание митохондрий, их кондеп 
сация, фрагментация, появление митохондриальных включени1| 
(белковых кристаллов, липидных вешеств), очагов обызвествления 
Перечисленные изменения отражают развитие неспецифическои 
реакции митохондрий на повреждение клетки.

Увеличение числа митохондрий связывают с усилением окисли 
тельного фосфорилирования при активации, вызванной восстанов
лением поврежденных клеток. Уменьшение числа митохондрий и 
клетках свидетельствует о деструктивных атрофических процессах, 
В патологически измененных клетках обнаруживают митохондрии 
гигантских размеров, образованные за счет слияния нескольких 
организмов или обусловленные гипертрофией; соответственно уве
личиваются и размеры крист.

При дефиците в рационе витамина С многие митохондрии ели 
ваются вследствие повреждения их мембран перекисными соедине 
ниями. Редуцированные митохондрии содержат и редуцированные 
кристы. Число крист в митохондриях отражает их функциональную 
активность: чем она выше, тем больше крист, и наоборот, чем меньше 
активность митохондрий, тем меньше крист.

В условиях патологии митохондрии могут менять локализацию 
скапливаться вокруг ядра и располагаться по периферии цитоплазмы.

Повреждение лизосом. Лизосомы представляют собой окруженные 
мембраной пузырьки, содержашие около 40 гидролитических фер 
ментов, расщепляюших белки, нуклеиновые кислоты, полисахариды, 
липиды. Различают первичные лизосомы, не участвуюшие в процессе 
лизиса, и вторичные — аутофаголизосомы, в которых находятся остатки 
разрушенных структур самой клетки (митохондрий, мембран эндоплаз
матической сети, рибосом). При фагоцитировании первичные лизосо 
мы объединяются с фагосомой, содержашей объект фагоцитоза, внутри 
клетки формируется фаголизосома (пишеварительная вакуолъ).
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'1>\т1кциональная активность лизосом зависит от состояния мем- 
"I'Hii. i 11 переваривающей силы ферментов. При старении клетки в 
'••и накапливаются определенные метаболиты, повышающие прони- 
•MiMoei b мембран. Выходящие в цитоплазму гидролазы приводят к
■ •шицеревариванию, саморастворению (аутолизу) клетки. В условиях 
11.ИП |п| ИИ дестабилизацию (лабилизацию) мембран способны вызвать 
« I  m'HH.ie вещества и агенты. К лабилизаторам относят канцероген- 
нмг вещества, микотоксины, фВсфолипиды, свободные радикалы, 
"1" ' |пвовоспалительные гормоны. Деструкцию мембран отмечают 
ч(1и инюксии, алиментарном истощении, белковом голодании, дис- 
'|т и к и ИИ эндокринных желез, травматических и иных повреждениях. 
Н мро!ивоположном направлении действуют стабилизаторы: они 
• ‘В III.тают проницаемость лизосомальных мембран (противовоспа- 
ч ||1' п.ные гормоны, кортизон, холестерин, салицилаты).

H. | разных стадиях патологического процесса изменяются кон
и  prill мыс отношения между лабилизаторами и стабилизаторами. 
И(11 и(»щдание первых приводит к разной степени деструкции лизо-
"4,1-II,пых мембран. Гидролазы разрушают собственные клетки и, 

'•tiMiiiH за их пределы, обусловливают вторичную альтерацию при
..... .. Преобладание стабилизаторов способствует репаратив-
"мч процессам, сохранению структуры и функции клеток.

11о11|)сждение эндоплазматической сети. Эндоплазматическая сеть 
I НК ), или ретикулум, представляет собой систему мелких каналь- 
-■ II и вакуолей. Различают гладкую, или агранулярную, эндоплазма-
■ II I.. кую сеть (ГлЭПС) и гранулярную (ГрЭПС), несущую на своих 
I. морапах рибосомы. Функция ГлЭПС— синтез триглицеридов,
IMIIIпение и выделение токсичных веществ, синтез стероидных

■ .|.М111юв. На прикрепленных к мембранам ГрЭПС рибосомах синте- 
|||'Ы111ся белки, которые затем либо выводятся наружу, либо транс- 
l■■.|̂ ^mpyютcя в комплексе Гольджи.

II 1мепения ГлЭПС и ГрЭПС стереотипны, отражают расстройства
.....их (|)ункций клетки и сводятся в основном к увеличению (гипер-
1‘.м||11и) или уменьшению (атрофии) ЭПС; расширению канальцев с 
...... необычного содержимого; вакуолизации, фрагментации,

I. иювению рибосом; накоплению в канальцах обрывков мембран, 
i.iikOB клеточных органелл; упрощению структуры ЭПС; дезагре-

.111111 рибосом и полисом.
11|менения структуры и функции ЭПС могут обусловить дис

....||ические изменения в клетках, замедление или прекращение
.1111 кжсикационной функции специализированных клеток (гепа-
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тоцитов), уменьшение секреции эндокринных желез, ослаблении 
сократительной функции поперечнополосатых мышц, торможети 
проведения нервных импульсов ит. д.

Повреждение рибосом. Эти органоиды представляют собой специ 
фические гранулы диаметром 15 нм, расположенные на мембрании 
ретикулума. На рибосомах синтезируются все белки в клетке; пропса 
контролируется информационной РНК и генетически зависит от ядер 
ной ДНК. Число рибосом увеличивается при усилении белковообра 
зовательной функции, и наоборот. Патогенные факторы уменьшакц 
число функционирующих органоидов, разрушают полисомы -  грум 
пировки рибосом. Патология рибосом сочетается с патологией ЭПС

Повреждение пероксисом (микротелец). Пероксисомы -  окружен 
ные мембраной пузырьки диаметром 0,3—1,5 мкм, производные Э1К 
Содержат каталазу и некоторые окислительные ферменты. Участвукн 
в расщеплении пероксидных соединений (Н^О )̂, обмене липидов и 
углеводов. Изменения структуры и числа пероксисом чаше бывакн 
вторичными, встречаются при разных патологических процессах 
Увеличение числа микротелец и повышение каталазной активносгм 
наблюдают при лептоспирозе и вирусном гепатите. Количество м\ 
уменьшается в клетках злокачественных опухолей. При облучении (и 
эксперименте) разрушаются нуклеотиды пероксисом. При введении 
подопытным животным ингибиторов каталаз разрушается пероксм 
сомный матрикс. Состояние пероксисом отражает оксидазно-каш 
лазную активность клеток.

Повреждение комплекса Гольджи. Этот органоид представлен и 
виде вытянутых цистерн, крупных вакуолей, мелких пузырькон 
Функции аппарата Гольджи: модификация белков, «упаковка» секре 
тируемых продуктов в гранулы, формирование клеточной мембраны 
образование лизосом, выработка гормонов: стероидов, инсулин;! 
глюкагона. Изменения, вызываемые патогенными факторами, выр;| 
жаются в гиперплазии и гипертрофии пластинчатого комплекса и 
сопровождаются повышением его секреторной активности — увели 
чивается образование гранул и вакуолей. Синтез белков может пре 
вышать возможности выведения, тогда белки накапливаются и могу: 
повредить мембраны.

Атрофия пластинчатого комплекса обусловлена деструкцией и 
набуханием мембран, прекращением секреторной деятельности, тор 
можением образования гранул и вакуолей. Причинами редукции 
компонентов комплекса могут быть токсикозы, алиментарная недо 
статочность, дистрофия и некрозы.
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11т1|)еждение ядра. Ядро — обязательный компонент клетки,
• (ммм1сль генетической информации, с помощью которой клетка 
*(Ч''Ныяет синтезом белка, морфологическими и физиологическими 
м)М1пеесами. Влияние патогенных факторов на клетку сопровож- 
*• 1ся некоторыми типовыми структурными и функциональными 
и 1М( нениями ядра.

Генаративная регенерация, опухолевый рост, гипертрофия сочета- 
шн и е полиплоидией — кратныл^повышением в ядре числа хромосом, 
*(•> 1ичеиием его размеров. Уменьшение размеров я д р а- анеупло- 
<ии1. М1.1ЯВЛЯЮТ у мутантных клеток, при развитии злокачественных 
:11чи1(|бразований. Нарушение процессов транспортировки веществ 
h|iei плазматическую мембрану клетки сочетается с дисфункцио- 

1ы н.ным, токсическим набуханием ядра, а гиперхроматоз его стенки 
. ИИ ичельствует о тяжелых расстройствах синтеза белка с летальны- 
ии последствиями для клетки.

При дистрофических процессах, воспалении, новообразованиях 
ивинодают полиморфизм ядер, их деформацию цитоплазматически- 
ии включениями или выпячиванием в цитоплазму. Патология может 
. иировождаться многоядерностью, образующейся при слиянии кле- 

.1  И период митотического деления ядро особенно чувствительно 
I юксинам различной природы, проникающей радиации, вирусной 
инфекции.

Под воздействием патогена возникают нарушения в генетическом 
и11Ы|>аге как соматических, так и половых клеток. В случае по- 
п|и А тения аутосом могут появляться клоны опухолевых клеток. При 
иип|1) А.1ВИИИ половых хромосом могут развиваться болезни генной 
и 1и хромосомной природы, которые, возникнув в период гистоге- 
1и м или органогенеза, вызывают либо гибель плода, либо рождение 
и| потноценного потомства (плоды с уродствами).

Нарушения, возникающие в процессе митоза, проявляются в виде 
(Mipi.iBa хромосом, аберрации (изменение структуры), изменения их 
.Ml та. Например, при патологии митоза обнаруживают недостаток 
■ той пары хромосом (моносомию), появление добавочной хромо- 
пмы (трисомию), выпадение участка хромосомы (делению), обмен 
. I ментами между хромосомами (транслокацию).

II ядре могут встречаться необычные тельца-включения, особен- 
'1м при вирусной инфекции, связанной с вторжением вируса в геном 
. leiKii. Тельца-включения появляются и в результате повреждения ядер- 
'1ии оболочки, когда внутрь ядра проникают синтезированные в гиало- 
. м IMC белки, липиды, гликоген, их многочисленные комплексы.
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Если изменения разных структур ядра необратимы, то после 
довательно развиваются кариопикноз (сморщивание), кариорек 
сис (распад ядра) и кариолизис (растворение), что заканчивается 
гибелью клетки.

Повреждение гиалоплазмы (цитоплазмы). Гиалоплазма — это высо 
коупорядоченная многофазная внутриклеточная коллоидная сис 
тема с находящимися в ней органоидами, в которой протекаю! 
все процессы клеточного метаболизма, за исключением синтеза 
нуклеиновых кислот, происходящего в ядре клетки. Под контролем 
ядра гиалоплазма способна к росту и воспроизведению, регенерации 
после повреждения.

Под воздействием повреждающих факторов изменяются такие 
показатели, как содержание жидкости в гиалоплазме, ее электролит
ный состав, активность многочисленных ферментных систем; белки 
коагулируют или подвергаются протеолизу. Поступление жидкости 
из окружающих тканей в клетку увеличивается при повыщеннои 
проницаемости плазматической мембраны, подавлении функпим 
клеточных насосов. Выход из клеток ионов К+, их замещение ионами 
Na% С1“, Са̂ + повыщают внутриклеточное осмотическое давление. 
Клетка поглощает воду, набухает, что обусловливает развитие отека. 
Клетка теряет воду, если организм обезвоживается в результате 
инфекционных заболеваний (вирусный энтерит телят), при лихо
радке, водном голодании, токсикозах, сопровождающихся диареей. 
Дегидратация клеток (особенно секреторных) резко снижает их 
функциональную активность. Уменьщение тока жидкости в клетку 
влечет за собой накопление продуктов метаболизма, аутоинтоксика
цию, гибель органоидов.

Повреждение клеток независимо от вызвавшей его причины 
(физической, химической, биологической) сопровождается накоп
лением в гиалоплазме недоокисленных продуктов. Ацидоз бывает 
следствием повреждения органоидов, продуцирующих и накапли
вающих ферменты. Повышается проницаемость мембран лизосом. 
митохондрий, пластинчатого комплекса, пероксисом, в результате 
чего высвобождаются ферменты, лизирующие белки, жиры, угле
воды, и в цитоплазме накапливаются недоокисленные продукты 
обмена. Значение pH снижается до 6,0 и менее. Гипоксия клеток, 
сопровождаемая усилением анаэробного гликолиза, также приводит 
к тому, что в цитоплазме повышается концентрапия молочной и 
пировиноградной кислот. Вторичный ацидоз, в отличие от первич
ного, развивается спустя несколько часов после повреждения.
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11о1>реждение цитоскелета. Цитоскелет представляет собой сово- 
мпиость филаментов и микротрубочек, образующих опорно-двига- 
"■ и.мую систему клетки, ее форму и обеспечивающих перемещение 

||)иклеточных структур и жидкости. Повреждение нитеподобных 
■|'и1||шллярных белковых структур (филаментов) может обусловить 
мпкмпсзию (нарушение кинетики) выводных протоков, сниже- 
"III сократительной способности мышц, ресничек мерцательного 
"ипслия дыхательных путейд«-торможение двигательной функции 
■ "'рмиев, фагоцитов. Повреждение системы микротрубочек сопро- 
и"* ыстся нарушением перемещения жидкостей, гранул в сложных 
i"i\ |рпклеточных системах.

7.3. АПОПТОЗ, ЕГО ВЛИЯНИЕ 
НА РАЗВИТИЕ ПАТОЛОГИИ

II животном организме клетки постоянно обновляются: одни, 
мрея, погибают, их место занимают молодые, вновь образующиеся. 

II iipi анах и тканях здорового взрослого организма общее количество 
• ITIDK не изменяется, что обеспечивает постоянство внутренней 
pi ты. Процесс физиологического замещения погибающих клеток не 

"ринмляется расстройствами жизнедеятельности, он незаметен.
'1>изиологическую гибель клеток стали называть апоптозом по 

"I Iтшии с древнегреческими представлениями о процессе опадания 
"исстков цветов, листьев с растений. Термин «апоптоз» ввел в био- 
мч ИЮ и медицину J. F. R. Kerretal в 1972 г. для обозначения комплекса
■ 1 иютинных функциональных и структурных изменений в клетках 
"рм естественной, запрограммированной, «активной» гибели клеток, 
"■ связанной с некрозом— «насильственной» клеточной смертью.
' \ шествуют принципиальные различия между этими двумя формами
■ iiiiejiH клеток.

Активная физиологическая гибель клетки представляет собой 
I- |ул1.тат реализации собственной генетической программы или 

|\жит ответом на внешние сигналы и выражается в следующем: в 
ипохондриях накапливаются в избыточных количествах активные 
|'црмы кислорода (tO^, Н^О ,̂ ОН ), снижается или исчезает трансмем- 
■■|мт1ый потенциал, набухают и разрываются внутренняя и внешняя 
"мираны, из митохондрий в цитозоль поступают белки, в том числе

■ в иаза-9. Включается главный апоптозный каскад с конечным обра- 
"чишием каспазы-3. Под действием ферментов, инактивирующих
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ингибиторы ДНКаз, начинается повреждение ДНК. Специальныи 
белок-рецептор р53 (онкосупрессор) контролирует появление paapi.i 
ВОВ в ДНК и, если количество повреждений превышает критический 
уровень, включает программу апоптоза. На ранних стадиях апоптом 
клетка сморщивается, теряет до I/3 своего объема за несколько мину; 
Процесс деградации ДНК поэтапный, с первоначальным формпро 
ванием крупных фрагментов (50—200 тыс. пар нуклеотидов), а в пос 
ледующем более мелких (180—200 пар нуклеотидов). Фрагментации 
сочетается с конденсацией хроматина в ядрах апоптотических клеток 
в отличие от нормальных, у которых хроматин равномерно дне 
пергирован. Ядерная мембрана инватинирует, а затем ядро распада 
ется на отдельные фрагменты, покрытые мембраной. В цитоплазме 
также наблюдают характерную для апоптоза конденсацию грану.1 

Поверхностная мембрана утрачивает ворсинчатость, клетка сморщи 
вается, теряя до 1/3 своего объема за несколько минут, округляется, 
отделяется от субстрата. Апоптотическая клетка превращается в сово 
купность окруженных мембраной апоптозных телец, неоднородныv 
по своему составу. Эти образования быстро фагоцитируются микро 
и макрофагами, а также окружающими их «непрофессиональными- 
клетками. Поэтому в процессе реализации программ самоуничто 
жения клеток в окружающую среду не выделяется их содержимое 
в виде лизосомальных и иных ферментов, биологически активных 
веществ. Апоптоз не сопровождается реактивными процессами со 
стороны окружающих клеток, чем принципиально отличается oi 
другой формы гибели клеток -  некроза. Эта форма клеточной смерти, 
в противоположность апоптозу, развивается под влиянием внешних 
патогенных факторов (физических, химических, биологических) или 
неблагоприятных условий внутренней среды (гипоксия, ацидоз, алки 
лоз, цитотоксичность иммунных комплексов, киллерных клеток) и 
заканчивается разрушением клеточных мембран, выходом содержи 
мого в окружающую среду, развитием воспаления.

Биологическое значение апоптоза заключается прежде всего и 
формообразовании органов в период эмбриогенеза, их развитии и 
постнатальном периоде. Например, гемопоэтическая функция пече 
ни эмбрионов утрачивается после рождения в результате тотальною 
апоптоза кроветворных клеток. Физиологическая инволюция гормо 
нально зависимых тканей обусловлена прежде всего апоптотическои 
гибелью их клеток, вызванной снижением концентрации гормоноп 
Велико значение апоптоза в поддержании тканевого гомеостаза 
Апоптоз популяций энтероцитов, клеток кроветворных органон.
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. Ml рмл гогенного эпителия, реализуемый на определенных стадиях 
(м Mill I ИЯ, обеспечивает их постоянное обновление. Клетки, содержа
нии' соматические мутации и дефектную ДНК, подвергаются anon- 

м. и элиминируются.
йтияние апоптоза на развитие патологии складывается из участия 

н (1. ,1 пиации типовых патологических процессов, в развитии процес- 
МЧ1, обусловленных ускорением апоптотической гибели клеток или 
к трможением.

t ipecc различного происхождения (эмоциональный и др.) сопро- 
им* тается прежде всего гиперфункцией надпочечников с выбросом в 
чнии. стероидных гормонов, избыточные количества которых инду- 
мируют апоптоз лимфоидных клеток (корковое вещество вилочковой 
*1 и- 1ы), клеток слизистых оболочек, особенно кишечника.

Иосналение, вызываемое многочисленными факторами, обуе- 
ММГ1СНО некрозом клеток с последующим поступлением большого 

»|1 тчества высвобождаемых биологически активных веществ в меж
* и'ючное пространство. Тем не менее апоптозу отводят опреде- 
мииое место в развитии и исходе этого типового патологического 
мрицесса. Особое значение придают элиминации клеток в заверша- 
fMiiiMi стадии воспалительного процесса, которая реализуется путем 
имимо'за. Ктаким клеткам относят, в первую очередь, активирован- 
"мг иммуноциты, выполнившие свои функции. По аналогичному 
‘мгмарию элиминируются эффекторные клетки при аллергическом 
IIIII палении.

( уществует ряд заболеваний, при которых апоптоз играет реша- 
мииую роль. Например, в ранний период развития инфаркта мио-
• tp i.i преобладающей формой гибели миоцитов является апоптоз. 
Мирфологические признаки апоптоза обнаружены как в сосудах, так 
и и миокарде при уменьшении кровоснабжения органа, гипоксии. 
Ilaii/ieiio, что резкий дефицит антиокеидантов способен индуциро- 
I'Mi. апоптоз кардиомиоцитов. Поступление витамина С в организм 
■ иижало концентрацию апоптотических микрочастиц в плазме крови 
ч. <2 % от базального уровня.

Патология, обусловленная усилением апоптоза, может быть вызва-
.....|)акторами внешней ереды. К наиболее изученным апоптогенным
I'liKiopaM относят ионизирующую радиацию. Повышение радио- 
' • 1ИВНОГО фона сопровождается апоптотической гибелью клеток в
• ииопюм организме, и прежде всего клеток слизистой оболочки
• итечпика и лимфоидных органов. Усиленный апоптоз лимфоидных 
' и'юк сопровождается иммунодефицитным состоянием, снижением
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общей резистентности организма. Загрязнение среды обитания ток 
сигенами разного рода также приводит к преждевременному апоп 
тозу клеточных структур, расстройствам жизнедеятельности. Один 
из токсигенов- диоксан вызывает апоптоз эпителиальных клеток 
вилочковой железы. Под действие.м этанола наступает ускоренны!! 
апоптоз гепатоцитов.

Усиление апоптоза наблюдают при заболеваниях бактери 
альной и вирусной этиологии. В качестве индукторов апоптоза 
выступают эндотоксины бактерий (липополисахариды) и экзоток
сины. Например, экзотоксины стафилококков выступают в роли 
суперантигенов, индуцирующих массовую гибель Т-лимфоцитов. 
Аналогичная картина развивается при сепсисе. Индукторами апоп 
тоза при СПИДе человека служат вирусные факторы, одним из 
которых является gpl20.

Апоптотическая гибель клеток может усиливаться в результа
те нарущений генетических программ. Если это происходит во 
время плодоношения, когда в процесс апоптоза могут быть тотально 
вовлечены любые клетки, плод погибает или появляются врож
денные аномалии развития. Вовлеченность иммунокомпетентных 
органов плода в преждевременную апоптотическую гибель клеток 
обусловливает первичные иммунодефицитные состояния. Во взрослом 
организме усиление апоптоза выражается аплазиями и дегенератив
ными процессами. Повышенный апоптоз всех или отдельных ростков 
кроветворения сопровождается цитопениями; анемией, нейтропенией, 
тромбоцитопенией, панцитопенией. Старение организма нельзя рас
сматривать без учета апоптоза.

К последствиям ослабления генетически обусловленного апоп
тоза относят системную аутоиммунную патологию. У человека-  
это системная красная волчанка, некоторые другие ревматичес
кие заболевания. Большое внимание апоптозу уделяют онкологи. 
Неопластические процессы — это большая групца заболеваний, в 
возникновении которых немаловажную роль играет подавление 
апоптотической гибели клеток тех или иных тканей. Возникновение 
и развитие опухолевого роста, особенно злокачественных опухолей 
гематогенного происхождения, сопряжено с потерей контроля нал 
апоптозом со стороны внутриклеточных факторов, в том числе 
белка р53. Клетки, лишенные такого контроля, не погибают, утра
чивают связь с межклеточным матриксом, интенсивно размножа
ются в необычном для них микроокружении, что благоприятствуез 
метастазированию.
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1Чтуляция процессов апоптоза может быть предметом терапев- 
мпеского вмешательства, цель которого — защитить клетки от 
н|1гждевременной гибели или индуцировать ее. Особенно активны 
мжкки в области генной терапии многих заболеваний, обуслов- 
n'lmi.ix нарушениями функционирования апоптозспецифических

И'МОИ.

7.4. ОБЩИЕ РЕАКЦИИ ОРГАНИЗМА 
НА ПОВРЕЖДЕНИЕ КЛЕТОК

К числу реакций организма на повреждения относят шок, 
m naiic , кому. Им свойственны расстройства микроциркуляции, 
инюгензия, гипоксемия, гипоксия, в разной степени выраженное 
трможение в ЦНС, ослабление или отсутствие ответа на внешние 
|м пражители. Вместе с тем имеются принципиальные различия 
и ио шикновении этих патологических реакций, их течении и 
III чоде.

7.4.1. Шок

Шок (от Франц, choc— удар, толчок) — остро развивающийся 
1м||)Логический процесс, возникающий под влиянием сверхсильного 
|ы иражителя, характеризующийся нарушениями ЦНС, регуляции 
чнкроциркуляторного русла, проявляющийся тяжелыми расстройст- 
1ЫМИ жизнедеятельности организма.

11есмотря на многообразие этиологических факторов, в основе 
нюка лежит единый, последовательно реализуемый механизм. На 
(ыипих стадиях шока проявляются некоторые специфические осо- 
iM'imocTH действия раздражителя на организм, но последующие 
1'г|1книи стереотипны. По этиологии выделяют следующие виды 
шика: травматический, обусловленный чрезмерной, преимушест- 
|и мно болевой, импульсацией; ожоговый, вызываемый патологичес- 
ы|(| афферентной импульсацией и аутоинтоксикацией; геморрагиче- 
мщ возникающий вследствие гиповолемии и гипоксии; антигенный 

Iшксико-инфекционный), в основе которого лежат бактериальные 
•ч 1о- и эндотоксины; кардиогенный — результат резкого снижения 
■ их разительной функции миокарда; анафилактический, возникаю
щий под влиянием цитотоксических комплексов антиген—антитело;



136
II

Глава 7. Патологическая физиология клеии I

гемотрансфузионнъш, развивающийся вследствие переливания несом 
местимой крови.

Травматический шок. У животных шок чаще всего отмечают мри 
обширныхтяжелыхмеханическихповрежденияхтканей. Проявлении) 
его способствуют кровопотеря, перегревание и переохлаждение, пню 
витаминозы, голодание, переутомление. Развитие шока проходит Л1и' 
стадии: возбуждения (эректильную) и торможения (торпидную).

Эректильная стадия шока быстротечна, начинается сразу пос и' 
нанесения травматического повреждения. На этой стадии сохрани 
ется реакция животных на условные и безусловные раздражители 
Возбуждение проявляется общим беспокойством, некоордипм 
рованными движениями, частыми позывами к мочеиспускантп 
дефекации, животное издает звуки, характерные для данного b i i . i .i 

(дай, мычание). Реакция на свет повышена, зрачки расширен1.1 

Дыхание учащенное, поверхностное. Температура тела (ректалг 
ная) повышена, иногда значитедьно. Активизируются симпато 
адреналовая и гипофизарно-надпочечниковая системы. В крот, 
поступает избыточное количество катехоламинов и кортикостерои 
дов. Тахикардия сочетается с гипертензией. Сосуды кожи, органом 
брюшной полости сокращены, кровоток резко уменьшен. Сердиг 
и головной мозг, снабжаемые сосудами, лишенными адреноре 
цепторов, не страдают от усиления симпатоадреналовых влиянии, 
так как обеспечиваются оксигенированной кровью в достаточном 
количестве.

Эректильная стадия продолжается от нескольких минут до I ч 
и может завершиться восстановлением функций организма, или 
перейти во вторую, более тяжелую стадию — торпидную.

Торпидная сталия шока более продолжительна, характеризу 
ется тем, что животные, особенно крупные (лошади, коровы), 
лежат (иногда на боку), безучастны, слабо или вовсе не реагирую: 
на окружение. Рефлекторные реакции на раздражение болевых, 
тактильных рецепторов ослаблены. Слизистые оболочки циано 
тичные. Ударный и минутный объемы сердца уменьшены. Пульс 
нитевидный, прощупывается слабо. Артериальное давление сни 
жено до минимальных значений. Развиваются гипоксемия и гипок
сия. Поврежденные клетки начинают выбрасывать вазоактивные 
амины — гистамин, серотонин, полипептиды. Кровеносные сосу
ды расширяются, повышается проницаемость гистогематических 
барьеров. Уменьшается капиллярный кровоток, увеличивается 
шунтовой, минующий капиллярную сеть. Изменения микроцир
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♦ > иитм сопровождаются выходом жидкости и форменных эле- 
Ml из сосудов в ткани, периваскудярным отеком, геморрагией. 

l••^мlнoгcя реологические свойства крови, возможна агрегация 
Ч'нI|1()нитов. Во внутренних органах появляются очаги дистро- 
♦••'ичких изменений и некроза. Выявляют специфические патоло- 
'И'ичкме изменения, свойственные некоторым органам при шоке.
• him оГуьясняют появление термина «шоковый орган». К таким 

'М«(|1и,1м иреимушественно отнвеят;
шоковую почку, где дистрофическим и некротическим измене
ниям подвержены проксимальные канальцы, чем объясняют 
ос I рую почечную недостаточность при шоке; 
токовое легкое, для которого характерны гемостаз, тромбоз 
сосудов микроциркуляторного русла, появление очагов ателек- 
1.1 >а с последующим развитием острой дыхательной недоста- 
ючности;
токовую печень, характеризующуюся потерей гепатоцитами 
Iликогена, дистрофическими и некротическими процессами, 
определяющими печеночную недостаточность.

■ 1ш |рофические и некротические процессы разной степени выра-
• iMiiocm выявляют в сердце, органах иммунной, эндокринной,
’ I'liiion систем.

Ожоговый шок. Возникает, когда большие поверхности тканей 
"•■ирсждаются пламенем, горячим паром, кипятком. Ведущие пато- 
|ч1гтческие факторы— болевая афферентная импульсация, ток- 
itfcot, вызванный продуктами распада тканей. Резкое повышение 

|||»||тцаемости сосудов микроциркуляторного русла сопровождается 
..| низом жидкости в ткани и интенсивным испарением. Объем цир- 
11 шрующей крови снижается на 20-30 % по сравнению с исходным, 

I итиается полицитемическая гиповолемия.
Ирм ожогах концентрированными кислотами или щелочами, так

• . MIK и при термических ожогах, ведущими факторами патогенеза 
.и 11Ц01СЯ болевая реакция, токсикоз, гиповолемия.

I гморрагический шок. Он развивается при обильной (30 % и более) 
. iniiumoTepe в результате наружного или внутреннего кровотечения. 
|| |ружное кровотечение может быть вызвано ранениями крупных 
. |11шепосных сосудов без обширных зон травматизации тканей; внут- 
I ••инее представляет собой излияние крови в грудную (туберкулез) 
■ . 1и црюшную полости (разрыв печени, селезенки, маточных артерий 
'||и патологических родах у коров). Ведущие патогенетические фак- 
.•|||.1 -  гиповодемия, гипоксия.
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Септический шок. Он является осложнением многих заболени 
ний, вызываемых вирулентной кишечной палочкой, пневмококка 
ми, стрептококками. Сепсис сопровождается появлением в кропи 
бактериальных эндотоксинов. Септический шок носит также назва 
ние эндотоксинового или токсико-инфекционного. Легко модели 
руется введением подопытным животным эндотоксинов. Ведушиг 
патогенетические звенья септического шока:

— активация бактериальными эндотоксинами системы комплс 
мента, калликреин-кининовой системы, других протеолити 
ческих систем;

-  нарушение дыхания, вызванное ателектазом, отеком легки,\, 
пневмонией;

-повышенная потребность в кислороде, обусловленная лихора 
дочной реакцией на бактериальные пирогены, необходимост|||и 
поддерживать температуру тела на повышенном уровне.

Кардиогенный шок. Может возникнуть у животных в результагг 
инфаркта миокарда или тампонады сердца у коров при травмати 
ческом перикардите. Особенности патогенеза кардиогенного шока 
болевая реакция при инфаркте миокарда; нарушение ритма и силы 
сердечных сокращений; уменьшение ударного и минутного объема 
сердца, гипотензия.

Анафилактический шок. Это нередкая патология в практике вето 
ринарной медицины. Возникает при повторном парентеральном 
введении антигена (вакцины, гипериммунной сыворотки и др.) сеи 
сибилизированным животным. Ведущие звенья в патогенезе ана
филактического шока: спазм гладких мышц бронхов (асфиксия), 
кишечника (рвота, диарея), печеночных вен; резкое повышение про 
ницаемости стенок сосудов микроциркуляторного русла; гипотеп 
зия; парезы, параличи.

7.4.2. Коллапс и кома

Коллапс (от лат. collapsus — упавший, ослабевший) — острая сосу
дистая недостаточность. В основе этой патологии лежит резкое 
снижение артериального давления, что обусловлено первичным 
расширением сосудов микроциркуляторного русла. Особенно харак
терна миопаралитическая гиперемия сосудов микроциркуляторного 
русла, следующая за быстрым выведением транссудата при асцитах 
у собак, кошек; газов через троакар -  у крупного рогатого скота при
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Hiismit рубца. Переполнение сосудов органов брюшной полости 
»|и1|1|.ю вызывает гипоксию мозговой ткани. Чтобы отличить шок от 
m l (впса, нужно помнить: при шоке гипотензия вторична, вызвана 
III-юс ппочностью легочной вентиляции и ослаблением сократи- 
II И.1ЮЙ функции сердца. Для шока характерна фазовость тече
нии зректильная стадия сменяется торпидной. В стадии возбуж-
II ПИИ артериальное давление повышено. Следовательно, при схожей 
» ижической картине эти патййогические процессы различают по
III мжизму развития.

кома (от греч. кота — глубокий сон) — патологическое состояние, 
».||мкгеризуюшееся отсутствием восприятия животными раздражи- 
II и'И внешней среды, боковым положением, угасанием рефлексов,
11 мс 1С11ием жизненно важных функций организма.

Причинами коматозных состояний у животных служат кормовые 
..|ривления, цирроз печени, механическая желтуха, уремия, кетоз,
. М.1РИЫЙ диабет, кровепаразитарные и другие болезни. Кома возникает 
line пито. Главный патогенетический фактор — органические или фун- 
ииюнальные нарушения в ЦНС. Тормозятся функции коры больших 
ИИ шиарий, подкорковых образований, вегетативных центров вслед
. Mine гипоксии мозговой ткани, ацидоза, расстройства межклеточных 

ИИ i d i .

больные животные лежат, реакция на свет, звук отсутствует. 
||.1Ч1Н1ие поверхностное, усиленное, пульс нитевидный, сердечные 
наращения аритмичные. Артериальное давление и температура тела 
мижепы, слизистые оболочки цианотичные.

По этиологии и механизму развития различают следуюшие виды
I имы:

эндогенные — вследствие как усиленной функции желез внут
ренней секреции (тиреотоксикоз), так и ослабленной (гипоти
реоз, сахарный диабет, гипофункция надпочечников); 
неврологические, наблюдаемые при первичном поражении ткани 
головного мозга (опухоль, инсульт, отек, воспаление мозговой 
ткани и мозговых оболочек).

контрольные вопросы и задания
1. Какова этиология прямых и опосредованных повреждений 

клеток, как они проявляются?
2. Какие биологически активные вешества выделяют поврежден

ные клетки.'9
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3. Как изменяются структура и функции плазмати ческих мембра11 

митохондрий, лизосом под влиянием вредоносных факторов','
4. Как изменяются структура и функция ядра, гиалоплазмы и ци 

тоскелета после воздействия того или иного патогена на клетку',’
5. Что такое шок? Охарактеризуйте его виды.
6. Опишите основные изменения, возникающие в организме при 

травматическом шоке.
7. Объясните механизм развития и возможные последствия остро!» 

сосудистой недостаточности — коллапса.
8. В чем принципиальные отличия патологических процессов, 

происходящих в организме при шоке, коллапсе, коме?



ЧАСТЬ II

ТИПОВЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПРОЦЕССЫ



ГЛАВА 8

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

И МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ
Снабжение организма позвоночных животных кровью обеспе- 

'imi.ier система кровообращения. Циркуляция крови по замкнутой 
imicMC зависит от деятельности сердца и состояния кровеносных 
((пулов. По функциональным признакам кровообращение условно 
|(.11;1еляют на центральное (системное), периферическое (органное) и 
»|М[вообращение в сосудах микроциркуляторного русла.

К органам центрального кровообращения относятся сердце, обеспе- 
i i i i u i o i u e e  ток крови, и крупные магистральные сосуды. Благодаря цент- 
|(<( II,ному кровообращению давление крови поддерживается на опреде- 
K i i i i o M  уровне, кровь поступает в периферические, органные сосуды за 
('К I сердечного выброса и затем возвращается к полостям сердца.

Периферическое, или органное, кровообращение определяет ток 
»|((||щ по артериям и венам отдельных органов и тканей в зависи- 
и([( III от их функционального состояния.

К сосудам микроциркуляторного русла относятся артериолы, пре
> (иилляры, капилляры, посткапилляры, венулы, артериовенуляр- 
iii.ie анастомозы (щунты), лимфатические капилляры и сосуды. Они 
ПК щиляют клеткам кислород, питательные и минеральные вещества, 
(•(иу, биологически активные соединения и выводят метаболиты.

Периферические (органные) типовые нарущения кровообращения 
((► ночают артериальную гиперемию, ищемию, венозную гиперемию, 
, 1,11, тромбоз, эмболию.

8.1. АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРЕМИЯ

Артериальная гиперемия (от греч. hyper — сверх, haima— кровь) — 
(т т ч е н и е  кровенаполнения органа или ткани в результате пос
пи аения крови по расщиренным артериям. Характерные признаки 
((нериальной гиперемии:

ярко-красный цвет непигментированных органов, тканей, их 
участков, обусловленный повыщением притока оксигениро-
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ванной крови, увеличением числа функционирующих терми 
нальных сосудов;

— повышенная температура ткани, органа— результат приток;! 
большого количества теплой крови от «ядра» к «периферии» и 
повышенной активности обменных процессов;

— пульсация артериол и мелких артерий из-за перемещения пуль 
совой волны с крупных магистральных сосудов;

— увеличенный объем гиперемированного органа — результат уве 
личения поступления крови и избыточного накопления межтк;! 
невой жидкости;

— повышенное лимфообразование и усиленный лимфоток;
-увеличенная функциональная активность органа, что обесие

чивается дополнительными энергетическими ресурсами и адек 
ватным выведением метаболитов.

Этиология функциональных гиперемий разнообразна. Среди причин 
выделяют физические (механические воздействия, тепло, холод, разные 
виды излучений), химические (кислоты, щелочи, соли) и биологические 
факторы (яд насекомых, алкалоиды растений, бактериальные эндо- н 
экзотоксины; токсемия паразитарного проиехождения; еоединения, 
образующиеся в самом организме -  ацетилхолин, гистамин, проста 
гландины). Различают несколько видов артериальной гиперемии.

Физиологическая гиперемия возникает прежде всего как o t b c i  

на увеличение функциональной нагрузки. Примером может слу 
жить повышенное кровоснабжение интенсивно работающей скеле! 
ной мышцы, миокарда, органов пищеварения после приема корма 
животным, молочной железы в послеродовом периоде и др.

Патологическая гиперемия. Развивается как результат неадекваа 
ного действия на ткани раздражителей различной природы неза 
висимо от функции органа. Может возникнуть на месте контака;! 
патогена с тканью (повышенная температура) или рефлекторно, 
быть результатом повышенной чувствительности стенки сосудом 
к аллергенам и у сенсибилизированных животных— к фотосеп 
сибилизаторам. Патологическая артериальная гиперемия присуиы 
воспалительным процессам и развивается за счет биологически 
активных веществ (медиаторов воспаления), выделяемых повреж 
денными тканевыми структурами. По патогенезу ее подразделяю! 
на нейрогенную и миопаралитическую, развивающуюся под непо 
средственным действием метаболитов на стенки сосудов.

Нейрогенная гиперемия может быть нейротонической и нейрона 
ралитической.
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Псиротоническая гиперемия возникает рефлекторно в результате 
|м I |ражения экстеро- и интероцепторов и непосредственного дейст- 
И1.1 11,11 огена на сосудодвигательные центры. Эффекторные нервные 
■ч'"иплмики представлены парасимпатическими нервами, обеспечи- 
«миншми вазодилатацию. Впервые нейротоническую артериальную
.... . ремию продемонстрировал Клод Бернар в экспериментах на соба-
» и кроликах. Он раздражал ветвь (chorda tympani) лицевого нерва 
". i,ici(dis), состоящую из параснитпатических волокон, обеспечиваю- 
'..II' сосудорасширяющий эффект. В ответ на раздражение повышался 
..|>ии1к артериальной крови к нижнечелюстной слюнной железе, что 
. кровождалось гиперсекрецией слюны. Холинергический механизм 

|̂.||■pllaльнoй гиперемии реализуется и при раздражении симпати- 
I.'MIX холинергических нервов. Их медиатор — ацетилхолин, рас- 
..iiipiici артерии слизистых оболочек кишечника, скелетных мышц, 
и I III тлататорная гиперемия возникает рефлекторно при раздраже- 
.1111 чувствительных периферических нервов.

I IcMponapaanTHHecKaa гиперемия может развиваться при поражении 
' в)суживающего вазомоторного центра под влиянием химичес- 

III' и III физических воздействий. К химическим факторам относят,
I I. I пости, токсины бактериального происхождения (пневмококки, 

ч rvocyaneus). Классическим примером развития нейрогенной арте- 
..II II.мой гиперемии нейропаралитического типа может служить 
.11.11, выполненный К. Бернаром (1851): при перерезке шейного узла 
II'IIIBI и веского нерва на стороне перерезанного нерва четко выделя- 
.1. 1. контуры переполненных артериальных сосудов уха.

( мм магические вазомоторы обеспечивают постоянный тонус сте- 
•'.> ,|ргерий за счет регулирующего действия медиатора — норад-

II.I lima. Блокада его выделения, в том числе путем применения 
.1411.политических средств, ведет к развитию нейропаралитической 
|.|| рпальной гиперемии.

II.I юмоторный механизм артериальной гиперемии, свойственный 
' 11.г111тельному процессу, в определенной мере связан с параличом 

. шкопстрикторного аппарата.
Миопаралитическая гиперемия развивается при преимуществен- 

• ч поражении самой сосудистой стенки. Тонус гладкомышечных 
'В пюв снижается при воздействии на ткани холода, тепла (ком- 
11ы), механического раздражения, химических соединений (ски- 

■ I м|| кротоновое и горчичное масло, ксилол) и др. Непосредственное 
iiiiime химических, физических раздражителей на мышечные эле- 
III ы стенки сосудов доказано в экспериментах на денервированных 
.1 полностью изолированных органах.
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К этому типу артериальной гиперемии можно отнести вакатную 
обусловленную снижением атмосферного давления, например при 
постановке банок больному животному. Резкое расширение соеу 
дов органов брюшной полости наблюдают у коров после прокоп 
рубца троакаром при остром метеоризме и быстром выведении газом 
Увеличение объема рубца, вызванное скоплением газов, приводи! • 
ишемизации сосудов, понижению тонуса их стенок. Снижение внет 
него давления на сосуды после прокола сопровождается развитием 
реактивной артериальной гиперемии.

Постанемическую артериальную гиперемию можно наблюдать при 
быстром выведении жидкости из плевральной (гидроторакс) и ш 
брюшной полости (асцит). Сосуды, снабжающие органы брют 
ной полости, особенно брыжеечные, обладают большой емкост1.1о 
поэтому при быстром выведении газов из рубца у крупного рои 
того скота вследствие ишемии головного мозга может развит1.Г1 

осложнение в виде коллапса. Выводить газы и жидкости из полог 
тей больных животных следует очень осторожно, медленно, чтоОг' 
не допустить депонирования крови и ишемии головного мози 
Нарушения микроциркуляции при артериальной гиперемии m o im  

быть обусловлены:
— возрастанием разницы в гидродинамическом давлении в пре м 

посткапиллярах;
— увеличением числа функционирующих капилляров с заполиг 

нием их эритроцитами;
— увеличением площади сосудов, в результате чего возрастает траш 

капиллярный обмен кислорода, субстратов и продуктов их mi 
таболизма, ионов, гормонов, медиаторов, других биологически 
активных веществ;

— усиленной циркуляцией жидкости между кровеносными и лим 
фатическими сосудами, накоплением ее в тканях;

— чрезмерным растяжением стенок сосудов, что повышает проии 
цаемость гистогематического барьера.

Последствия артериальной гиперемии зависят от ее этиологии. Физш' 
логическая гиперемия активизирует обменные процессы, усиливает фуи 
кциональную активность органа, неспецифических факторов защип 
(фагоцитоз), способствует гипертрофии и гиперплазии органа. Этот по.ю 
жительный эффект используется в лечебных процедурах (применеши 
горчичников, согревающих компрессов, всевозможных мазей, банок).

Патологическая гиперемия сопровождается нежелательными im 
следствиями для организма:
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псрерастяжением и выходом в ткань эритроцитов путем диапе- 
лета или в результате микроразрывов;
увеличением объема органа за счет накопления межтканевой 
жидкости, которое негативно сказывается на функции окружа
ющих тканей, особенно в головном мозге; 
возможностью перехода артериальной гиперемии в венозную.

8.2. ВЕНОЗНАЯ ГИПЕРЕМИЯ
Иемозная гиперемия характеризуется увеличением кровенаполне-

..... iipiana и тканей вследствие затруднения оттока крови или его

.... . прекращения. Оттоку крови препятствуют такие механи-
■■ I ► ио причины, как:

сдавливание вен снаружи отечной тканью, опухолью, соедини- 
юльнотканным рубцом, туго наложенной повязкой, жгутом; 
сужение просвета вен или их закупорка тромбом, эмболом; 
птотензия в результате сердечной или сосудистой недостаточ
ности.

111||озпая гиперемия не развивается в тех случаях, когда доста- 
1МП выражено коллатеральное кровообращение, что обеспечивает 

" ► ввты й отток крови по анастомозам.
При таки венозной гиперемии обусловлены переполнением органа 

И1ММОЙ кровью, что приводит к гипоксии циркуляторного происхож- 
иии, накоплению продуктов метаболизма, повыщению содержания 
• |•lИlн восстановленного гемоглобина. Появляется один из основных 
|Ч таков венозного застоя -  цианоз, т. е. органы и ткани приобретают 
и(ив11ный оттенок, который особенно выражен на видимых слизис-
■ 11()олочках. Вследствие того, что обменные процессы замедляются, 
" 1К.1НИ скапливается венозная кровь с более низкой температурой, 
■I .|ргериальная, отмечают понижение температуры поверхностно

■ IBI юженных органов. Увеличение давления в капиллярной сети, 
1к.|11иллярах и венулах приводит к тому, что транссудирующая

" iKoc i b выходит за их пределы, растягивает тканевые щели и накап- 
■И1Г1СЯ там в значительных количествах. Переполнение сосудов кро- 
"■ н скопление транссудирующей жидкости в ткани обусловливает 

iii'ieime объема органа — развивается отек.
Микроциркуляторные расстройства в области венозной гипере- 
II нывают вызваны механическими факторами, препятствующими 
"«1ГМИЮ крови по венам. Замедляется кровоток, уменьщается раз- 
Ц|.| между уровнем артериального и венозного давления, увели-



чивается диаметр капилляров, посткапилляров, венул, образуютси 
микротромбы. При полностью остановленном токе крови по венам 
наблюдают ее маятникообразные движения. Во время систолы крош 
толчкообразно продвигается по сосудам, при диастоле перемещается п 
обратном направлении, отталкиваясь от препятствия — эмбола, тромба 
сдавленных стенок сосудов. Высокая проницаемость гистогематическо 
го барьера сопровождается выходом жидкой части крови -  транссуда iа 
содержащего небольщое количество белка. Если устранить препяп 
твие, то стаз на начальной стадии обратим: микрососуды вновь cia 
новятся проходимыми и возобновляется движение эритроцитов. Спи 
необратим при дезорганизации структуры эритроцитов и поврежден то  
стенок микроциркуляторного русла. Остановка кровотока ингибируп 
тканевое дыхание, приводит к микронекрозам. Их последствия зани 
сят от функциональной значимости органа. Наиболее чувствительна > 
капиллярному стазу ткань головного мозга, сердца, почек.

148 Глава 8. Патологическая физиология периферического кровообращения

8.3. ИШЕМИЯ
Ищемия (от греч. ischein— задерживать, haima — кровь) — ограни 

чение или полное прекращение притока крови к тканям. Синоним 
«местное малокровие».

Для ищемии характерны следующие признаки: бледность ткани кâ  
результат снижения или прекращения притока артериальной кроим 
уменьщение объема органа; снижение температуры поверхностно pai 
положенного ищемизированного участка; извращение чувствителг 
ности — парестезия (чувство онемения, «бегания муращек»); болевой сим 
дром; нарущение или выпадение функции, дистрофические процессы.

Причины ищемии разнообразны: она может быть обусловлен.> 
спазмом сосудов, частичной или полной закупоркой артерии, сдан 
ливанием артерий извне.

Ангиоспастическая ишемия характеризуется преобладанием сим 
патоадреналового влияния на артерии и прекапилляры над пара 
симпатическим. Рефлекторный спазм сосудов обусловлен отрииа 
тельными эмоциональными воздействиями (психогенный стресс! 
раздражением болевых рецепторов (механические повреждении 
тепло, холод), химическими агентами различной природы, в том 
числе бактериальными токсинами. К спазму артерий может приме 
сти прямое воздействие на расположенный в подкорке сосудодви!,! 
тельный центр механических факторов (опухоли мозга, кровоизлии 
ния, отек, травмы), токсичных веществ, содержащихся в крови.
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11|)и патологии внутренних органов могут проявиться висцеро-
• ' игральные патологические рефлексы, сопровождающиеся вазо-
• иг |рикцией: например, спазм коронарных сосудов бывает резуль- 
''•iiiM воспаления поджелудочной железы, прохождения камней по 
''"■1ГВЫВЮДЯЩИМ или желчным путям. Ангиоспастическая ишемия 
"'ч  г| иметь и условно-рефлекторную природу.

'1увсгвительность мышечных элементов стенок сосудов играет 
M.I юважную роль в развити#'ишемии. Например, аллергизация 

"l•liИlи )мa повышает восприятие вазоконстрикторами специфических 
■•И1И1Г110В и неспецифических раздражителей (тепло, холод, химичес-
• "1 госдинения).

НГмурационная ишемия обусловлена полным или частичным 
'4411,1 тем  просвета артерий тромбом или эмболом. У лошадей 
'"I"' IKO наблюдают так называемые тромбоэмболические колики.

При заболевании делафондиозом личинки паразита локализуют- 
■I 11,1 внутренней стенке передней брыжеечной артерии. Они травми- 

14ИИ 1кань, вызывая образование обширного пристеночного тромба. 
I III часгицы отрываются и в виде эмболов закупоривают брыжееч- 
"•■и артерии, что вызывает сильную болевую реакцию - колики. 
' ii.iii.ic животные ударяют задними конечностями по животу, пада- 
«и перекатываются по земле.

< ужение просвета артериальных сосудов, ведушее к обтураци- 
iMiiuii ишемии, развивается при облитерируюшем эндартериите, 
III росклерозе, узелковом периартрите.

И о тельных случаях ишемизация тканей обусловлена перераспре- 
.. II иисм крови: например, прокол рубца при тимпании у крупного

..... пою скота и быстрое выведение газов могут привести к коллате-
I I iMioii ишемии мозга из-за оттока крови к органам брюшной полости. 
l̂lll IOI ичную опасность представляет быстрое освобождение брюшной 
.. 11Н1И от жидкости при асците у собак и кошек. Одним из ведуших 

гн юров в генезе родильного пареза коров считают коллатеральную 
.ним и К) мозга из-за депонирования крови в молочной железе. В этом 
.|'|.1г рекомендован следуюший лечебный прием — кровь из вымени 
.нгспяют, нагнетая воздух в протоки молочной железы.

Компрессионная ишемия обусловлена сдавливанием артерий 
, 11И1Г отечной тканью, рубцом, опухолью, инородным телом, лигату- 
, .р К особенностям микроциркуляции при компрессионной ише- 
..III можно отнести:

понижение внутрисосудистого давления на участках, располо
женных ниже места сужения;
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— уменьшение разноети между артериальным и венозным давлс 
ниями;

— еокращение чиела функционирующих капилляров, по многим 
из них начинает циркулировать только плазма, или они полно 
етью епадаются;

— уменьшение или прекращение доставки тканям оксигениро 
ванной крови, энергетических и пластических материалов, био 
логически активных веществ;

— накапливание в клетках продуктов метаболизма, несмотря ii.i 
усиленную резорбцию;

— замедление или прекращение лимфотока вследствие обезвожи 
вания ткани.

Последствия ишемии зависят от скорости обтурации сосули 
Медленное сужение просвета артерий способствует развитию колли 
терального кровообращения. Чем моложе животное, тем эластично 
сосуды; развивающиеся коллатерали компенсируют недостаточнойi. 
кровоснабжения по магистральному сосуду. И наоборот, чем старин 
животное, тем меньше вероятность замещения кровоснабжения k o . i 

латералями. Диаметр просвета сосуда и размеры ишемизированнои' 
участка существенно влияют на состояние больного организма. Очст 
важны чувствительность органа к недостаточности кровоснабжения и 
его значимость для организма. Головной мозг, сердце, почки более чу вс i 
вительны к ишемии, чем, например, скелетная мышца. Объясняеки 
это тем, что ткани перечисленных жизненно важных органов снабжи 
ются кровью через концевые артерии, лишенные анастомозов. Поэтом» 
перекрытие магистральных сосудов не компенсируется кровоснабжепм 
ем по коллатералям, как это может быть, например, при патологии лы 
ких. Кроме того, интенсивно функционирующие клетки мозга, серди,i 
почек нуждаются в достаточном количестве кислорода, питателып.1' 
и биологически активных веществ. Недостаточность кровоснабженми 
мозга сопровождается последствиями, зависящими от локадизаими 
ишемизированного участка. Ишемия тканей, где расположены дыхи 
тельный и сосудодвигательный центры, может завершиться быстрой 
смертью животного; ишемизация двигательных зон коры болышо 
полушарий приводит к парезам, параличам и т. д.

Ишемия прежде всего обусловливает гипоксию, аутоинтоксикя 
цию, за которыми следуют снижение функциональной активное:и 
пораженного органа, развитие гипопластических процессов: дие: 
рофии, гипотрофии, атрофии. Итогом ишемии могут быть некро: 
омертвение ткани.
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8.4. СТАЗ

( lilt (от греч. stasis — стояние, неподвижность) — прекращение 
|п»,| крови (гемостаз) или лимфы (лимфостаз) в сосудах микроцирку- 
ниприою русла. Причинами стаза могут быть: патологические изме- 

возникающие в самих капиллярах и обусловленные наруще- 
мимми реологических свойств к^ови (истинный капиллярный стаз); 
йШ1 мия (ищемический стаз); венозная гиперемия (венозный стаз).

Ill птны й стаз возникает под воздействием химических (неорга- 
иичакие и органические яды), физических (холод, тепло, высыхание) 
и виоюгических факторов (токсины бактериального, паразитарного 
щипилождения). Под влиянием патогенов клетки сосудов и окружа- 
•ч|щ\ 1каней выделяют биологически активные вещества (гистамин, 
■ .|и помин, брад и кин и н), расширяющие стенки сосудов, повышающие 
м< иромицаемость, что ведет к усиленному выходу в ткани жидкости, 
I и к 1|)олитов, низкомолекулярных белков. В плазме крови возрастает 
*1чм|гм грация высокомолекулярных белков— глобулинов, фибрино- 
l►и,l повышается вязкость, замедляется кровоток. Адсорбция высо- 
*■140 к-кулярных белков на поверхности эритроцитов способствует 
и| .ирегации и агглютинации. Эти процессы потенцируются биоло- 
•мики активными веществами, такими как агглютинины, катехол-
.... .. цростагландины Р и Е, тромбоксан А̂ . Эритроциты в просвете
• ищ шяров останавливаются, образуя «монетные столбики».

Л|рс1ация эритроцитов — важный фактор, изменяющий реоло- 
•гш кис свойства крови. Сопротивление току крови в капиллярах 
' tp . ic ia c T .  Поступающие из поврежденных эндотелиоцитов и кле- 
•» 1ками катионы — ионы калия, кальция, магния, натрия и др. — 
.. ириируются на мембране эритроцитов, нейтрализуют отрицатель- 
■щ 1мряд или меняют его на положительный. В результате агрегаты 
, MipoiHiTOB адгезируются на интиме сосудов, движение тока крови
■ >ипяется , а затем останавливается. Эритроциты деформируются, 
. 1ИИМЫ между ними исчезают, разрешается капиллярный стаз.

11|||смический стаз бывает следствием замедления и прекращения 
I luoka артериальной крови. Замедленный приток, возникнове-
■ I урбулентности в движении крови по артериолам капиллярам 
■|1МЧ11ы; вслед за первичной закупоркой, сдавливанием, спазмом 
I |imi отмечают агрегацию, агглютинацию и адгезию эритроцитов 

• ч прикрепляются к эндотелиальной стенке сосудов), что приво-
■ к I газу.



Венозный стаз представляет собой заключительный этап венозпои 
ивания венозных сосудов. Отток крови при венозной гиперемии 
замедлен. Кровь сгущается, меняются ее физико-химические и реи 
логические свойства. Биологически активные вещества, выделяемьи 
поврежденными клетками (гипоксия, ацидоз), вызывают агрегаиии!, 
агглютинацию и адгезию эритроцитов.

Признаки стаза легко обнаруживают при микроскопии. В сосуда» 
микроциркуляторного русла хорощо видны неподвижные агрегат 
эритроцитов, других клеточных элементов крови, признаки мик 
рокровотечений, а при гемолизе эритроцитов— красный оттенок 
межклеточной жидкости.

Внешне признаки «вторичного» стаза затушеваны проявлениями 
ишемии или венозной гиперемии.

Последствия стаза зависят от ряда обстоятельств. Если бысци' 
устранить причину, агрегированные эритроциты возвращаются i 
общее русло крови с сохранением своих специализированных фупк 
ций. Агглютинизированные, адгезированные эритроциты не пока 
дают микроциркуляторное русло. Продолжительный стаз становин ■ 
причиной дистрофических изменений окружающих клеток. Ес.п' 
участки микронекроза сливаются (это самый тяжелый исход стаз;:) 
то возрастает вероятность инфаркта.
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8.5. ИНФАРКТ
Участок ткани, подвергшийся некрозу в результате прекращетт 

кровоснабжения, адекватного потребностям, носит название инфа|> 
кта (от лат. infarcire — начинять). Причины инфарктов — образоваиш 
в просвете сосуда тромба или закупорка его эмболами, длительнш! 
спазм артерий, эндартерииты, застойная гиперемия. Инфаркты пора 
жают чаще всего паренхиматозные органы, наиболее чувствителы11.и 
к гипоксии, кровоснабжение которых обеспечивается концевыми apir 
риями. Закрытие просвета артерии приводит к омертвению учасн 
ткани. Омертвевшая ткань на разрезе имеет форму клина, обращеннош 
основанием к поверхности органа. Различают инфаркты белые (анеми 
ческие, ишемические) и красные (геморрагические).

Белый инфаркт встречается в органах, где коллатерали очень слаГн. 
развиты, кровь в ишемизированный участок не поступает. Этому сип 
собствует рефлекторный спазм окружающих артерий, препятствующий 
поступлению туда эритроцитов, сосуды заполнены лишь плазмой. Бел1л
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Рис. 7. Инфаркт миокарда у лошади, болев
шей инфекционной анемией (поДобину, 
1968)

"••'liiipKTbi чаще обнаруживают 
1 *11 потных в почках, сердце 
ipm 7). Встречаются ишеми- 
•"кие инфаркты с геморра-
• нцчким поясом (венчиком),
«ншикающие в результате того,
"II |)с(|)лекторный спазм кол- 
ми радей, окружающих некро- 
ммированный участок, быст- 
!"■ (Меняется паралитической
• I иммлатацией и переполне- 
мш м их кровью.

Красный инфаркт характе- 
(шп(1ся такой особенностью: 
к некротизированную ткань
..... упают эритроциты из окружающих сосудов. Клетки крови через
иики разрущенных капилляров пропитывают некротизированные 

. м( 1КИ тканей, окращивая их в темно-красный цвет. Участки хорощо 
'"р.итчены. Геморрагические инфаркты обычно возникают в легких,
• шиечнике. Застойные инфаркты обусловлены быстрым сдавливанием 
> (И |ромбозом венозных сосудов. У сельскохозяйственных животных их 
' >ь 1К(лают при перекручиваниях матки, завороте кищки, часто регист- 
. 141WMOM у свиней, инвагинациях, ущемлениях в грыжевом мешке.

Исчод инфаркта зависит от размера пораженной зоны, его лока- 
■и 1.И1ИИ, а также от состояния животного.

t уществует такое понятие, как микроинфаркт. Он возникает при 
(» мюрке тромбами, эмболами мелких артерий или при их длитель- 
'■•м спазме. Участки микронекрозов могут сливаться, формировать 
' <-1чш11(1)аркт, различимый невооруженным глазом.

\ /кииотных, в частности у лошадей, инфаркты сердца, кишечни- 
1 нередко заканчиваются летально. При выздоровлении животных 
► pyi некротической массы развивается воспалительный процесс 

■|"( юдующим замещением мертвой ткани соединительнотканным 
"НОМ. Инфаркты мозга могут осложняться парезами, паралича- 

■I ыканчиваться смертью животного. При благоприятном исходе
■ нч месте образуются кисты. Обсеменение некротизированных
■ и I кои микрофлорой завершается гнойным расплавлением ткани. 

"м|||,|рк'гы почек, довольно часто обнаруживаемые у старых живот
' V ПС представляют особой опасности для жизни. Они трансфор-
■ |чюгся в плотную рубцовую ткань, соединенную с капсулой.



8.6. КРОВОТЕЧЕНИЕ

Под кровотечением (haeinorrhagia, от греч. haema — кровь, rrha 
gia — течь) понимают выход крови из сосудов или сердца.

Виды кровотечения. Кровь может изливаться во внешнюю сре.и 
(наружное кровотечение) или в органы и полости тела (внутренпо 
кровотечение).

Во внешнюю среду кровь изливается при ранениях кожного по 
крова и подлежащих тканей, травмах матки и родовых путей во времи 
патологических родов, с рвотными или фекальными массами, и' 
мочевых путей и легких, при ушибах, переломах костей.

Для внутреннего кровотечения характерен выход крови в полос!и 
брюшную (разрыв ткани при гепатозе, разрыв селезенки при гемосмо 
ридиозах), грудную (венозный застой), перикардиальную (разрыв и 
склерозированной стенке дуги аорты) -  и ткани.

По виду поврежденных сосудов кровотечения могут быть артерв 
альными, венозными, паренхиматозными и капиллярными.

Артериальное кровотечение характеризуется алым цветом окспи 
нированной крови, которая изливается сильной пульсирующей стр\ 
ей в такт сокращениям сердца. Самопроизвольно такое кровотечемы 
практически не останавливается и может быть смертельно опасным

Венозное кровотечение проявляется равномерным, сравнителыв 
медленным выходом крови темно-красного цвета.

Паренхиматозное кровотечение наблюдают при разрывах вну| 
ренних органов (селезенки, печени), мышц, с травмированной повср' 
ности которых через капилляры медленно изливается кровь темии 
красного цвета. Паренхиматозное кровотечение опасно тем, чп 
его трудно прижизненно диагностировать, кроме того, оно мохм ‘ 
вызвать тотальную кровопотерю.

Причинами кровотечений являются;
— разрыв сосудистых стенок (haemorrhagia perrhexin, от лат. rhexio 

разрываю), вызванный механическими повреждениями (p.i 
нения) или структурными изменениями (склероз, инфаркт мпп 
карда, аневризмы аорты, других сосудов);

— изъязвления сосуawcxb\xciQHOK(haemorrhagiaperdiabrosin, OTi pr i 
diabrosis -  аррозия, разъедание) вследствие ферментативш.| 
процессов. Аррозивные кровотечения наблюдают у живот!11.и 
при язвенной болезни желудка, в очаге гнойного воспалетп 
при злокачественных опухолях;
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шапедез {haemorrhagia per diapedesis, от греч. dia -  через, pedao -  
скачу) -  выход эритроцитов через стенки артериол, капилляров, 
венул при резком повышении проницаемости (венозный застой, 
многие инфекционные и инвазионные болезни, гипоксия, от
равления, воспаление). Системное повышение проницаемости 
сосудов микроциркуляторного русла, геморрагический диатез 
(от греч. diatesis— склонность, предрасположенность) обуслов
лены тромбоцитопенией, гемофилией, а также многими инфек
ционными болезнями (чума свиней, сибирская язва), авитами
нозом С, другими патологическими состояниями.

Кровотечение может быть первичным, возникающим вслед за ране- 
и||1 м, и вторичным, развивающимся спустя несколько часов или суток 
■ми 1C остановки первичного. Вторичное кровотечение обусловлено 
'Н1||1П1Нфованиемраны, гнойным расплавлениемтромба, преждевремен- 
мии смятием кровоостанавливающей повязки, другими причинами.

К|вшоизлияние — одна из форм кровотечения, представляет собой 
■имм крови за пределы сосуда и скопление ее в тканях. В зависи-
.....и от количества излившейся крови выделяют:

1сматому- кровяную опухоль, возникающую преимущественно 
мри разрыве артерий и представляющую собой искусственную по- 
юсть, заполненную свернувшейся кровью. У животных гематому 
чаще всего наблюдают в области подкожной клетчатки, межмы
шечной соединительной ткани. Если полость не образуется, а ткань 
пропитана кровью, то говорят о геморрагической инфильтрации; 
кровоподтеки — плоскостные скопления крови в слизистых обо- 
104 ках, коже;

iiciexHH и экхимозы — точечные кровоизлияния на коже, сли- 
(истых оболочках, серозных поверхностях, обусловленные диа- 
исдезом эритроцитов и характерные для многих заболеваний 
животных (петехиальная горячка, пастереллез).

•рнгема— разлитое или ограниченное покраснение кожи, сли- 
• 11.14 оболочек за счет артериальной гиперемии. Например, при
• ■ I миней красные пятна на коже формируются из-за расширения
" риальных сосудов (эритемы), а при чуме ограниченные пятна на
• > свиней обусловлены кровоизлияниями (петехии).
И» ход кровотечения. Последствия кровотечения зависят от разме-
• Р"|1опотери, локализации, продолжительности, вида животного
I'M их обстоятельств.
' 1рая потеря 50—60 % объема циркулирующей крови сопровож-
" ч уменьшением ударного и минутного выброса сердца, арте-



риальной гипотензией, гипоксемией, гипоксией, снижением тем 
пературы тела. Чем быстрее организм теряет кровь, тем тяжелее 
последствия. Ранения крупных сосудов, разрыв аневризмы aopii.i 
селезенки, печени, маточные кровотечения при патологически» 
родах приводят к быстрой, некомпенсируемой потере большого коли 
чества крови, что несовместимо с жизнью. Потеря до 30% объем,i 
циркулирующей крови компенсируется срочными рефлекторными 
реакциями — тахикардией, одышкой, мобилизацией депонирован 
ной крови, межклеточной жидкости, стимуляцией эритро-, тромбо 
лейкопоэза гемопоэтинами. Повторное кровотечение переносица 
легче. Длительная экстравазация крови, например при язвенм()|| 
болезни желудка и двенадцатиперстного отдела тонкой кишки \ 
свиней, норок, влечет за собой хроническую анемию.

Кровоизлияния не представляют опасности с точки зрения потс|'н 
крови. Их главная опасность в локализации. Наиболее тяжелым, а чаеи' 
и смертельным оказывается кровоизлияние в мозг (солнечный удар » 
не адаптированных к аридным условиям лошадей). Излившаяся кро1и 
сдавливает окружающие ткани, затрудняет их кровоснабжение, прими 
дит к гипоксии, некрозу. Излившаяся кровь свертывается, эритроцть 
разрушаются, гемоглобин трансформируется в кровяной пигмеи i 
гемосидерин; плазма рассасывается. Масса фибрина при гематом,и 
может прорастать соединительной тканью, организовываться, подтр 
гаясь в дальнейшем петрификации, тромбическая масса — инфицирм 
ваться и превращаться в очаг гнойного воспаления (абсцесс).

Чувствительность животных к кровопотере определяется их видом 
возрастом, индивидуальными особенностями. Наиболее тяже и 
переносят кровопотери свиньи, собаки; сравнительно легче — Л0111.1 
ди и крупный рогатый скот. Молодые и старые особи чувствителым 
к кровопотерям, чем взрослые. Ожирение снижает компенсаторны 
возможности организма при кровотечениях.
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8.7. НАРУШЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ
Микроциркуляция (от греч. mikros— мельчайший, лат. cirailu 

tio— дуговое движение) представляет собой перемещение крови !■ 
лимфы по артериолам, прекапиллярам, капиллярам, посткапил.|и 
рам, венулам, артериовенозным анастомозам (шунтам) и лимфам' 
ческим капиллярам.

Кровеносная система замкнута. Лимфатические капилляры прг 
ставляют собой слепые коллекторы, по которым лимфа поступап
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шмсратическую сеть и направляется в венозную систему через груд- 
IIIill (ductus thoracicus) и друтие протоки. В понятие микроциркуляции 
-« иочают, таким образом, обмен жидкостью между кровеносными и 
1нмфатическими капиллярными сетями, перемещение ее по внут- 
||||к 1СЮЧНЫМ системам, а также трансмембранный обмен тазами, 
| \ 1чаратами и продуктами метаболизма, сигнальными молекулами.

Маюлогия микроциркуляции вызывается многочисленными фак- 
||||1,1ми, в частности расстройвтвом кровообращения сердечного и 
11И улистого происхождения (гипотензия, гипертензия, артериальная и 
и. '|1 0  1пая гиперемия, ищемия), нарущением целостности стенок сосудов 
|.'Ик|и)пиркуляторного русла и реологических свойств крови. К типич
ным парущениям микроциркуляции относят внутри- и внесосудистые 
(|,и г I ройства, патологические изменения проницаемости сосудов.

Внутрисосудистые расстройства микроциркуляции (интраваскуляр- 
1П.1Г) связаны с замедлением или прекращением тока крови или лимфы.
I м непзионная стабильность клеток крови, обусловленная отрицатель
ным шрядом эритроцитов и тромбоцитов, нарущается из-за того, что 
,( п.нумины выходят за пределы сосудов. Абсолютное или относительное 
111Г111чение содержания в плазме крови микромолекул фибриногена
II I тбулинов, заряженных положительно, их адсорбция на поверх- 
IIIII III клеток крови приводят к дестабилизации суспензии, агрегации 
||Ч11ропитов, тромбоцитов, лейкоцитов. Сужение сосудов, увеличение 
I..11М1СТИ, расстройство гемо- и лимфодинамики, затрудняя перфузию 
>|м1|||| через микрососуды, способствует внутрисосудистой атрегации 
. II 10К. Развивается сладж-феномен (от англ, sluge -  густая грязь, тина). 
||||\ 1|1исосудистое формирование агретатов из эритроцитов, тромбоци-
...., 1СЙКОЦИТОВ наблюдается при многих инфекционных заболеваниях,
||||| огморожениях и ожогах, щоке различной этиологии, острой сосу- 
1111 и)й недостаточности (коллапсе), отравлениях, заболеваниях, сопро- 
. « ыющихся альбуминурией, в послеоперационном периоде.

( заджирование крови — последовательный процесс, он начинает- 
.1 1 агрегации тромбоцитов с хиломикронами (частицы липидов), а 
..I |*е -  с эритроцитами. Агрегация сопровождается слипанием клеток 

.1 пгшя) между собой и с клетками эндотелия сосудов, склеиванием 
IIII потинация) клеток крови и цитолизом. Различают следующие 
.... .. сладжа;

классический — клеточные агрегаты крупных размеров, плотно 
упакованные, с неровными очертаниями;
декстрановый — атретаты клеток различных размеров, плотно 
упакованные и с округлыми очертаниями;
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— аморфный — множественные гранулы, состоящие из несколг 
ких эритроцитов.

Агрегация эритроцитов обусловливает сужение просвета сос\ 
дов, полную или частичную обтурацию (закупорку) капилляром 
замедление и турбулентный характер кровотока. Закупорка микро 
сосудов агрегатами эритроцитов приводит к тому, что по этим мю 
рососудам циркулирует плазма. Высвобождаемые поврежденными 
клетками гистамин, серотонин, брадикинин повышают проницмг 
мость гистогематического барьера; гипоксия и ацидоз повреждаю! 
сосудистые стенки, создаются условия для возникновения мпо 
жественных микротромбов. Тяжесть микроциркуляторных р;к 
стройств возрастает. Наступает синдром капиллярно-трофическои 
недостаточности, характеризующийся расстройствами метаболи i 
ма, трофической обеспеченности функциональной активной и 
клеток, органов, тканей, генерализованной реакцией организма.

Если своевременно устранить причину сладжа и блокирован 
механизмы его формирования, то клетки дезагрегируют, крового! 
восстанавливается и обменные процессы нормализуются.

Внесосудистые расстройства микроциркуляции — экстраваск\ 
лярные (от лат. exter— внешний, vas — сосуд), выражаются в том 
что при повышенной транссудации отток межтканевой жидкости i 
венозное и лимфатическое русло затруднен, в результате чего в t k .i 

нях скапливается жидкость и образуется отек.
Повышенный выход жидкости в межтканевое пространстт 

обусловлен усилением гидродинамического давления на стенки 
артериальной составляющей микроциркуляторного русла, попи 
жением онкотического давления крови (голодание, альбуминурии 
потеря белков при ожогах, раневом истощении, ингибиции 6e.i 
ковообразовательной функции печени и др.); повышением колли 
идно-осмотического давления в тканях за счет распада крупн1.1> 
белковых молекул на более мелкие, накопления ионов натрия.

Обратное всасывание жидкости может быть затруднено из-i,' 
повышения гидродинамического давления в посткапиллярах и веи\ 
лах (венозная гиперемия), тканевого коллоидно-осмотического дам 
ления, сужения межклеточных щелей.

В тех случаях, когда лимфатические узлы не способны обеспечии 
дренаж интерстиция, говорят о недостаточности лимфатически!' 
системы. Выделяют следующие ее формы:

-динамическая недостаточность, когда объем интерстициалыки 
жидкости превышает возможность лимфатической систем! 
обеспечить ее отток;
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механическая недостаточность, когда лимфатические сосуды 
оказываются сдавленными извне рубцами, опухолью, отечной 
жидкостью или в их просвете образуются тромбы, а также 
вследствие эмболии, адинамии, замедляющей лимфоток; 
резорбционная недостаточность, обусловленная структурными 
изменениями межуточной ткани.

I I зи отток жидкости затруднен и она скапливается в интерсти- 
'||м И) в тканях увеличивается сбйержание продуктов нарушенного 
‘I4I II.I, биологически активных веществ, ионов, что утяжеляет пато- 
иический процесс.

11.11ологические изменения проницаемости сосудов микроцир- 
, мтрного русла— трансмуральные (от лат. trails— через, англ.

стенка), характеризуются нарушениями транспорта веществ 
1|. рсмещения форменных элементов.
При патологии изменяется структура сосудистой стенки: ее про

..... для плазмы и крупномолекулярных веществ уменьша-
II или увеличивается. Чаше всего изменения структуры сопро- 
f минея повышением проницаемости гистогематического барьера 
1пг'тчением объема жидкости, поступающей в межклеточные

1'.м ipancTBa. К причинам патологии следует отнести:
уменьшение числа эндотелиоцитов и расширение межкле- 
Iочных каналов;
растяжение пор (фенестр), возникновение микротравм, нару
шение целостности стенок;
изияние на контактильные (сократительные) элементы сосудов 
I исгамина, серотонина, брадикинина; 
ферментативный гидролиз базальной мембраны; 
повышение концентрации ионов водорода в межтканевой среде.

III la повышенной проницаемости сосудов микроциркулятор- 
м1 русла усиливается пассивный транспорт жидкости посредством 
пн а. ультрафильтрации, диффузии и активного переноса путем

.1 ровезикуляции.
При некоторых заболеваниях инфекционной и неинфекционной 

.|рплы из-за повышенной проницаемости сосудов увеличивается 
мВ муральный перенос форменных элементов крови: эритроцитов, 

iiiDiHiTOB, лейкоцитов. Выход эритроцитов (диапедез), предпо- 
.мк-льно является результатом их пассивного выдавливания из 

IIIB сквозь межэндотелиальные щели под влиянием повышенного 
|М1 пшамического давления. Такие патологические процессы, как 
.1.1 name, токсикозы, аллергические реакции, а также воздействие



ионизирующего излучения еопровождаются еущественным увелич 
нием проницаемости сосудов и повышенным выходом за их предг i 
лейкоцитов, тромбоцитов, эритроцитов. Более грубые повреждеми 
целостности стенок сосудов микроциркудяторного русда завершай' 
ся микрокровоизлияниями. Одной из причин диапедеза эритропш' 
и микрогеморрагий считают тромбоцитопению, которая сопровох i 
ется дистрофическими процессами в клетках эндотелия, их гибелг 
и, как следствие, резким повышением проницаемости сосудов.

160 Глава 8. Патологическая физиология периферического кровообращент'

8.8. ТРОМБОЗ

Тромбоз (от греч. thrombosis — свертывание) — прижизненное cm i 
тывание крови в просвете сосудов. Образующийся из состашм- 
частей крови сгусток называют тромбом. В отдичие от посмертны 
пристеночные тромбы всегда прикреплены к стенке сосуда.

Механизм тромбообразования. Тромбообразование обусловлено 
основном тремя факторами: повреждением стенки сосудов, зам1 

лением и нарушением кровотока и изменением свертывающем 
фибринолитической систем крови.

Повреждение стенки сосудов— одна из наиболее частых причи 
образования тромбов. Стенки повреждаются в резудьтате механичг 
кого воздействия, спазма артериол и артерий, воспаления разли- 
ной этиологии (эндартериит, флебит), влияния химических вешео 
Поражение может также развиваться на почве инфекции, сенсибм м 
зации, атеросклеротических изменений, обусловленных нарушени. 
обменных процессов. У животных наряду с перечисденными прич' 
нами следует особо отметить родь личиночных, а в некоторых 11 

чаях и половозрелых форм паразитирующих организмов. Наприкь 
мигрирующие личинки фасциол у жвачных животных способны нс 
реждать сосуды не только печени, но и легких; личинки делафон.1и 
травмируют стенки брыжеечных артерий у лошадей, стимулируя oOp 
зование крупных тромботических наслоений и формирование ам1 

ризм; личинки диктиокаулюсов, перемещаясь из кишечника в легки 
травмируют кровеносные и лимфатические сосуды у телят, ягняг

Повреждения сосудистой стенки, особенно ее внутренней ei' 
роны -  эндотелия, служат началом образования тромба. К струкг. 
ным компонентам поврежденной базальной мембраны — эластин 
коллагену -  прилипают (адгезия) тромбоциты за счет активации п.п 
матической мембраны и появления псевдоподий. Активированш
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.|и1Ч|1м)цит высвобождает АДФ. Это способствует тому, что в очаге 
•» III ииелизаиии накапливаются кровяные пластинки, активируются 
^ | 1мг11п>1 -  гликозилтрансфераза, фосфолипаза С, А и др. В резуль- 
|«||' к.1скадных реакций в тромбоцитах синтезируются простагланди- 
нм till l)j, ПГА )̂, тромбоксан А̂ . Последний способен поддерживать 
.IMIM поврежденного сосуда и агрегировать тромбоциты. Адгезией, 
•1||| I .шией и агглютинацией тромбоцитов завершается клеточная фаза 
.(М1м1111()бразования. Агглютинирдаанные тромбоциты в результате 
♦* I" III I ических процессов дезинтегрируются и выделяют тромбоци-
........1C <1)акторы свертывания, определяющие развитие последующей
f4M.i образования тромба -  коагуляции крови.

Мрогеолитический фермент тромбопластин (тромбокиназа), выде- 
|*<ч1.|(1 тро.мбоцитами, — внутренний и внешний (плазменно-ткане- 
•iiiii переводит неактивный протромбин в тромбин — высокоспецифич- 
miii протеолитический фермент. В свою очередь, тромбин превращает 
11о мподпсперсный белок крови фибриноген (молекулярная масса 
' 1п 1МИ) Да) в нити фибрина (молекулярная масса 5 000 000 Да). В состав 
|||м |ующегося конгломерата входят фибрин, тромбоциты, лейкоциты 

.1 1|1111 роциты. Свежеобразованный коагуляционный тромб сжимается 
• и иипянием тромбостенина, выделяемого тромбоцитами. Реакция 
....... ICII с уплотнением массы тромба, выдавливанием из нее жид

. ..Ill Сжатие тромба обеспечивается ионами кальция, АТФ, наличием 
miMHbi, другими факторами. Процесс ретракции тромба может быть 

..IIпппрован недостаточным количеством кальция, воздейст-вием на 
|..и||1пциты многих химических и физических факторов.

I ромбообразование в венах имеет свою специфику — оно обуслов- 
.1111 II большей степени активацией плазменного звена гемостаза. 

II 1|1и-рпях из-за быстрого тока крови превалирует активация тром- 
..1111 лрпого звена.

•имедление и нарушение кровотока способствуют адгезии, агрега- 
..II II агглютинации тромбоцитов у стенок поврежденных сосудов.
I.IIM можно объяснить тот факт, что в венах тромбы образуют- 
■ мрпмерно в 5 раз чаще, чем в артериях. Ослабление сердечной 
.. II'III.пости, сердечно-сосудистая недостаточность сопровождаются 
iii'ieimcM «застойных» тромбов.
Имеете с тем опыты показали, что само по себе замедле- 

.. кровотока нельзя рассматривать как основную причину 
, ..мПообразования. Даже двусторонняя перевязка сосуда не сопро- 

I ыегся образованием тромба в изолированном сегменте. Тромб 
|..| 1ус1ся лишь при травмировании сосуда.
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В патогенезе тромбообразования не только замедление, но и хар:п 
тер движения крови имеет большое значение. Известно, что этотфак1п| 
может значительно ускорить процесс формирования тромба. Шерохч 
ватость интимы склерозированных сосудов, аневризмы, варикозм1.и 
расширения вен изменяют ток крови, возникающие завихрения cnoeoii 
ствуют разрушению тромбоцитов, высвобождению внутреннего трохию 
цитарного фактора -  тромбопластина. Создаются благоприятные уели 
ВИЯ для оседания и адгезии кровяных пластинок. В венечных артерию 
подверженных склерозу, образование тромба и последуюшего инфарм • 
более вероятно, чем в коронарных сосудах с гладкой интимой.

Изменение свертываюшей и фибринолитической систем кропи 
имеет особое значение в тромбообразовании. Стабильное жидко, 
состояние крови обеспечивается динамическим равновесием дв\ ■ 
систем: свертываюшей и противосвертываюшей. Повышение концеи 
трации в крови компонентов свертываюшей системы -  прокоагуляи 
тов (тромбопластин, тромбин), может обусловить внутрисосудисю. 
свертывание крови и формирование тромбов, что доказано om.i 
том: подопытные животные, которым внутривенно вводили тромбин 
погибали от внутрисосудистого свертывания крови.

При жизни кровь может свертываться в сосудах и за счет пони 
женной активности антикоагулянтов (гепарин и др.), повышенпо(| 
функции их ингибиторов.

Расстройства регуляторных взаимоотношений между двумя ciu 
темами, нарушения соотношения между свертыванием крови и фиО 
ринолизом лежат в основе внутрисосудистого тромбообразования

Процессу тромбообразования способствуют повышенное содержи 
ние в плазме липидов, липопротеидов, фибриногена, тромбоцизои 
сгушение крови, умственное и физическое переутомление, хирурш 
ческие операции, кровопотеря, боль, возбуждение, введение некоторьо 
лекарственных препаратов.

Классификация тромбов. По расположению в сосуде раздичаип 
несколько видов тромбов:

— пристеночный (тромб одним концом прикреплен к стенке сосуда 
кровоток сохранен);

— продолженный -  разновидность пристеночного, может быть до 
вольно длинным (у лошади — от копыта до сердца);

— выстилающий, или облитерируюший (выстилает стенку сосуда 
оставляя для кровотока малый просвет);

— центральный (основная масса тромба расположена в центре сосуда 
тромб фиксирован на стенке посредством тяжей, кровоток огра 
ничен);
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шкупоривающий, или обтурирующий (закрывает просвет сосуда 
|И1ЛМОСТЬЮ).

Ми механизму образования и строению выделяют следующие виды
l | l• > м ll l l l l ;

Ычыи, агглютинационный (светло-серого цвета; медленно фор
мируется из агглютинированных тромбоцитов, лейкоцитов и 
ИИ гей фибрина в артериях с быстрым током крови); 
красный, коагуляционный (ойразуется при быстром свертывании 
крови, когда сеточка из нитей фибрина захватывает эритроциты; 
свсжеобразованные тромбы темно-красные; локализуются пре
имущественно в венах);
смешанный (со слоистым строением, образуется в результате того, 
'НО процессы адгезии и агглютинации тромбоцитов чередуются 
с коагуляцией белков плазмы и вовлечением в процесс эритро- 
иигов. Смешанный тромб состоит из головки, прочно прикреп- 
1еи110й к стенке сосуда в результате адгезии и агглютинации 
1ромбоцитов, и тела, образованного чередованием процессов 
III глютинации (белый тромб) и коагуляции (красный тромб)); 
.чнишновый (формируется в сосудах микроциркуляторного русла; 
состоит из тромбоцитов, преципитированных белков плазмы,
I смолизированных эритроцитов. Сложные белковые соеди
нения тромба напоминают гиалиновую массу).

Исход тромбоза может быть благоприятным и неблагоприятным.
I. нпонриятным исходом следует считать разрушение тромба фиб- 

ню III I ическими ферментами крови и лейкоцитов, организацию 
, .I.SI — прорастание его соединительной тканью, в которой могут 
|.|||| юиываться щели, выстланные эндотелием, через которые час- 
и ИЮ восстанавливается кровогок (в таких случаях говорят о вас- 

1ч1нпации тромба). При длительном пребывании тромба в сосуде
• нюжна петрификация тромба, или обызвествление, т. е. отложение
■ ыссе тромба солей. Такие образования, находящиеся в венах,
. ■|.|1М1отся флеболитами, в артериях — артериолитами.

К неблагоприятному исходу относят септический распад тром-
• III счет ферментов гнилостных бактерий. Инфицированные
■ 111НЫ легко отрываются и переносятся током крови в разные 
, ' 1НЫ. Тромбобактериальная эмболия завершается сепсисом.

и ь нн оприятными последствиями для организма оборачивается 
:'ын всего тромба или его частей, их превращение в эмболы. 
1||||чеиие тромбоза. В общебиологическом плане тромбоз следует 

<|||||. эволюционно выработанной защитной реакцией организма.



цель которой -  предотвратить кровопотери при ранениях, поврежлг 
ниях сосудов. В патологии тромбоз иногда можно рассматривать к,и 
приспособительную реакцию: например, благодаря тому, что тром' 
заполняет полость аневризмы, уменьшается опасность разрыва си-и 
ки сосуда. Тромбоз сосудов тканей, окружающих очаг воспалении 
предупреждает поступление в кровь некротоксинов, бактериалып.г 
экзо- и эндотоксинов.

Однако при большинстве патологических ситуаций тромбоо(1 

разование негативно отражается на функциональной активное и 
пораженного органа или угрожает жизнедеятельности всего opi.i 
низма. Например, тромбоз брыжеечных артерий, вызванный личин 
ками делафондий у однокопытных, приводит к ишемии кишечник.i 
некрозу его стенок и к смерти животного. Тромбоз венечных арп 
рий сопровождается микро- или макроинфарктами. Тромбоз moi 
говых сосудов в зависимости от локализации и обширности оч;и 
поражения может вызвать такие осложнения, как парезы, параличи 
остановка дыхания и прекращение деятельности сердца.

164 Глава 8. Патологическая физиология периферического кровообращении

8.9. ЭМБОЛИЯ

Эмболия (от греч. embole — вклинивание, вталкивание) — это зак\ 
порка сосудов частицами, принесенными током крови или лим(|)1.' 
Сами частицы называют эмболами. Они могут попадать в сосуды и 
внешней среды и формироваться в самом организме, поэтому раз;т 
чают эмболы эндогенного и экзогенного происхождения. По мен 
локализации выделяют эмболии большого, малого круга кровооб|),1 

шения и эмболию воротной вены. Эмболия приводит к возникно1и 
нию ишемии и некрозу тканей.

Экзогенные эмболии. К  ним относят воздушную, газовую, баки 
риальную, паразитарную и эмболию инородными телами.

Воздушная эмболия вызывается попаданием атмосферного во< 
духа в кровеносные сосуды. Чаще она возникает при ранении 
крупных вен, особенно яремной. В венах давление низкое и и 
отрицательное, стенки вен слабо спадаются, что создает услоти 
для засасывания воздуха. Воздушные пузырьки с током крот 
попадают в правое предсердие, правый желудочек и вызывай! 
эмболию легочных артерий.

Воздух в сосуды может попасть и при неосторожном внутривеи 
ном введении животным лекарственных препаратов.



и u : )мболия 165

Гтовая эмболия развивается в результате закупорки сосудов 
to 11,|рьками газов. Повышение атмосферного давления создает усло- 
иии ИЯ растворения газов (азот, кислород, углекислота) в биологи- 
■I.«ких жидкостях. Если организм быстро перемещается из среды с 
ииишменным давлением в среду с нормальным, то развивается де- 
• ■иурмзация и в крови образуются пузырьки газа (преимущественно 
*||ма), которые закупоривают капилляры головного и спинного 
МО и а, ночек, сердца и других ор1^нов. Газовая эмболия возникает и в 
ЮМ спучае, если организм быстро переводят из среды с нормальным 
»|мос(1)ерным давлением в среду с пониженным. Закупорка сосудов 
м\ 1ырьками газа возможна также при гангрене, вызванной анаэроб- 
to.iMii бактериями (газовая гангрена).

I•llктepиaльнaя эмболия встречается, если в кровяное русло попа- 
ыим конгломераты микроорганизмов, возбудителей микозов (акти- 
мпммкоз и др.). Источником бактериальных конгломератов может 
«им, одна из разновидностей гнойного воспаления — эмпиема, абс- 
III1 1 , (|)легмона.

Паразитарная эмболия возникает при попадании в кровь личи- 
пичных форм гельминтов, которые мигрируют по кровеносной систе- 
М1 например из кишечника в легкие (аскариды, диктиокаулы).

Змболия инородными телами — патология, с которой часто стал- 
мниюгся при ранениях сосудов большого и малого круга крово-
■ ||||м|цсния. К такого рода телам относят осколки мин, снарядов, 
||\ HI н др. Они имеют большую массу, поэтому могут перемещаться 
||| 1роградно, против тока крови.

'й1догенные эмболии. По материалу, из которого состоят эмболы,
III.I U- 1ЯЮТ несколько видов эмболии.

I ромбоэмболия вызывается кусочками оторвавшегося тромба.
• ill /ювольно частая форма эмболии, особенно у непарнокопыт- 

|||.|\ животных, встречающаяся при заболевании делафондиозом. 
1ИЧННКИ паразита мигрируют из кишечника, достигают брыжееч- 

и|,1\ артерий, травмируют стенку сосуда и поселяются в образовав-
■ игмся тромбе. Рыхлые массы тромба отрываются и превращаются 
" 1мГ)олы, закупоривающие мелкие ветви брыжеечных артерий.

I ромбы как источник эмболов могут образовываться в различных 
Ml 1ках кровеносного русла (вены, сердце, артерии).

Жировая эмболия связана с поступлением в русло крови капелек
• ир,| при операциях на тканях с обилием жировой клетчатки, при 

(if’ioMax трубчатых костей, после механического размозжения жиро- 
||| 1кани. Из-за отрицательного давления в венах капельки жира
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Рис. 8. Жировая эмболия капилляров 
(по Подвысоцкому)

через травмированные учас i к и 
сосуда поступают в ток кроин 
и закупоривают сосуды мет. 
шего диаметра (рис. 8).

Ж ировую эмболию ЛС11м1 
наблюдать под микроскоппи 
в капиллярной сети лапкм 
или брыжейки наркотизирп 
ванной лягушки после bbi 
дения в полость ее серл1ы 
растительного или вазелипп 
вого масла.

Тканевая эмболия возни к.i 
ет при попадании в кровоиь 
тканевых элементов из очамш 
некроза, язвенного распад.i 
а также оторвавшихся клг 
ток злокачественной опухоли 

Клетки раковой опухоли перемешаются преимушественно по лим(1),1 
тическим путям, саркоматозные клетки -  по кровеносным. Значе1Ш1 

такого эмбола состоит не только в том, что он нарушает крово- и 
лимфоток, но и в том, что образуется новый очаг опухолевого poci.i 
(метастаз опухоли).

Эмболия большого круга кровообращения. Эмболы поступаю! 
в сосуды большого круга кровообращения различными путями 
Один из них — прохождение пузырьков воздуха через легочную сем 
капилляров. Пузырьки вытягиваются, принимают форму сосуда и и> 
малого круга кровообращения поступают в большой. Аналогичным 
путем в большой круг кровообращения могут проникать капли жир,1 

Поражения левой половины сердца, его клапанного аппарата спо 
собны порождать тромбоэмболию, тканевую эмболию. Образоваши 
тромбов в артериях больщого круга кровообращения, возникаюшг' 
у животных после внедрения личинок паразитов, также служиi 
причиной тромбоэмболии. Артерии больщого круга кровообращеими 
могут быть местом локализации опухолевых клеток.

Наиболее часто эмболии подвергаются брыжеечные артерии, ар и- 
рии почек, селезенки, головного мозга, сердечной мыщцы.

Эмболия малого круга кровообращения. В легочные артерии и но 
родные частицы поступают из венозных сосудов больщого кру|  ̂
кровообращения и правой половины сердца. Последствия зависяi
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• I III lima, размеров эмболов, их общей массы. Особенно опасна 
■III.1»1 LI венная эмболия мелких легочных артерий. Нарушается кро- 
 к, повышается давление крови в сосудах малого круга кро-
• '..ьр,мнения, в левое предсердие и желудочек кровь поступает в 
i|i.imi4enHOM количестве, уменьшаются систолический (ударный)

■■ чииу|ный объем сердца, резко снижается артериальное давле-
III.... I мнотензия — характерный признак массивной эмболии сосудов 
■м 1111(1 круга кровообращения. П<5йижение артериального давления 
....   отражается на функциональной активности самого сердца
• (I к Mine гипоксии миокарда. Снижение артериального давления 
■г|. мегся со значительным повышением венозной и развитием ост-

i‘.iM мраиожелудочковой недостаточности (синдром острого легочного 
' |> мы).

При эмболии легочных сосудов изменяется газовый состав крови. 
Л"||1мкиет одышка как рефлекторная реакция на раздражение хемо- 
.• и. торов рефлексогенных зон большого круга кровообращения и
• II реакция на сигналы с рецепторных полей системы малого круга
• l■мll(мlбpaшeния. Одышка усиливает оксигенацию крови и способс-

I ее освобождению от СО .̂
)чГ)()лия воротной вены. В портальную систему печени эмболы 

...... из многочисленных венозных сосудов органов брюш-
■ II полости. Закупорка воротной вены эмболами сопровождается
• 1ЫМИ расстройствами гемоциркуляции. Возникает портальная 
■и|.р1ензия с венозной гиперемией органов брюшной полости —

• ■и 1ка, тонкого и толстого кишечника, почек, селезенки. Это 
ч'ыиает пищеварение и основные функции печени — белково- и

• ■ |'1с(1бразовательную, дезинтоксикационную. Венозная гипере-
....... . брюшной полости, повышение гидродинамического
■ 1. 1СММЯ в венах и снижение онкотического давления сопровожда-

■ "И выходом транссудата в брюшную полость, развитием асцита. 
|ч.| п.ная гипертензия характеризуется общими расстройствами 
и|(1обращения; ограничивается приток крови к полостям сердца, 
|*.мотся систолический и минутный объем сердца, артериальное
■ icMiie. Рефлекторно в ответ на гипоксемию и гиперкапнию раз-
■ и'1ся одышка, за которой в тяжелых случаях следует остановка
>.МП1Я.
liiAccTb состояния больного определяется тем, что русло ворот- 
I 111Ч1Ы может вместить до 90% объема циркулирующей крови, а 
мимаяся часть не способна обеспечить нормальное кровоснабже- 
^мвотного организма.

11
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Исход эмболии зависит от следующих факторов:
— функциональной значимости органа, в котором произот м 

закупорка сосудов: эмболия венечных, мозговых, брыжеечмыу 
легочных артерий может привести к быстрому летальному щ 
ходу, чего не случается при эмболии сосудов поперечнополо 
сатых мышц, костной, некоторых других тканей;

— состава инородных частиц: воздух сравнительно легко pacc;i 
сывается, жир эмульгируется и омыляется, клетки опухолсн 
формируют метастазы, гнойные тельца провоцируют обраю 
вание нового очага воспаления, инородные тела инкапсулп|1\ 
ются и т. д.;

— размеров эмбола: чем эмбол больше, тем более крупный сосу' 
будет закупорен;

— рефлекторного спазма близлежащих и отдаленных сосудов, про 
воцирующего системную патологию;

— развитости анастомозов в бассейне закупоренного сосуда: чо1 

анастомозов больше, тем быстрее восстановится кровообра 
щение по коллатералям.

Контрольные вопросы и задания
1. Какие изменения возникают в сосудах и тканях при артери 

альных гиперемии и ишемии?
2. Объясните механизм развития венозной гиперемии и стаза.
3. Что такое инфаркт? Опишите патогенез, перечислите разнови л 

ности, оцените возможные последствия.
4. Дайте характеристику кровотечениям.
5. Перечислите основные типовые расстройства микроциркуляции 

охарактеризуйте патогенетические механизмы.
6. Расскажите о генезе тромбообразования, разновидностях тромбон 

и исходах тромбоза сосудов.
7. Что такое эмболия, каковы ее причины и последствия? Приме 

дите примеры.
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ВОСПАЛЕНИЕ
Под носпалением (inflammatio, от лат. inflammare— воспаление) 

I. IU-I понимать сложную защитно-приспособительную реакцию 
..(и.иипма на действие вредоносного фактора, характеризующую- 
,я (1д иттием функциональных и структурных сосудисто-тканевых 

нений. В этой реакции выделяют три основных взаимосвязан- 
IM.M процесса: альтерацию, расстройство микроциркуляции с экссу- 
нииеИ и эмиграцией, пролиферацию.

и 1. КРАТКАЯ ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ ВОСПАЛЕНИЯ

Имсиаление издавна привлекало внимание врачей. Четыре внеш- 
■ии признака воспаления (боль, жар, краснота, припухлость) 
'III III описаны в трудах римского ученого Цельса более 2000 
ь I назад, а пятый -  нарушение функции — добавлен греческим 
"I'l'iiiM Галеном в начале нашей эры. К научному пониманию 
" чдннзмов воспалительной реакции ученые приблизились бла-
■ i.i|Ht успехам естествознания. Изучение строения органов и тка-

■ ь и а также структурных и функциональных изменений клеточ-
■ 11.14 образований позволило Р. Вирхову выдвинуть нутритивную

ирию воспаления (1858), согласно которой реакция тканей на 
I'ИИ о1 снный агент реализуется в виде повышенной активности
• и иж, их особого нутритивного раздражения. В клетках появля- 
-■И1| необычные включения — глыбки, зерна белковой природы, 
ii iH'ine которых ученый объяснял притяжением (аттракцией) 
■1п а 1сльных веществ из крови. Сторонники нутритивной теории

■ Ы1али, что клеточные изменения первичны, а к вторичным 
'НОСИЛИ усиленный приток крови и другие процессы. При этом 
ни рассматривали воспаление исключительно как местную тка-
• 11\ ю реакцию.

( осудистая теория воспаления принадлежала Ю. Конгейму (1878). 
н основе изменений, возникающих под влиянием воспалительно-

■ .пента, ученый видел первичные расстройства крово- и лимфо- 
•► .I Изменения со стороны сосудов были отмечены давно, заслуга

"• Конгейма состоит в том, что он расширил и углубил представ-
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ление о значении сосудов в генезе воспаления, установил совокуи 
ность возникающих расстройств микроциркуляции — расширеии. 
артериол, капилляров и малых вен, ускорение тока крови с пос.и 
дующими застойными явлениями вплоть до стаза. Особое внимаии. 
Ю. Конгейм уделял проницаемости стенок кровеносных сосудом и 
выходу лейкоцитов за их пределы — эмиграции.

Таким образом, сторонники сосудистой теории считали на|п 
щение кровообращения и повыщение проницаемости сосудисшм 
стенки первичными расстройствами, которые определяют все пос м 
дующие процессы. Тем не менее они исключали влияние нершмш 
системы, так как было показано, что воспаление может развиватыч 
если перерезан спинной мозг. Ученые просто не учитывали вазо\М1 

торную функцию вегетативной нервной системы.
Биологическую, фагоцитарную теорию воспаления выдвищ' 

И. И. Мечников (1892). По его мнению, воспаление — это защиi ii.m 
реакция на повреждение, сформировавшаяся в процессе эволш 
ционного совершенствования организма. Лейкоцитоз, ф аго ц и т■ 
хемотаксис, лежащие в основе воспаления, свидетельствуют о юч 
что в защите от повреждающего, флогогенного фактора, особетм' 
микробного происхождения, принимает участие весь органиш 
Биологическая теория указывала на то, что воспалительные нри 
цессы зависят от реактивности организма, его иммунобиологичо 
ких свойств.

Углублению понятия о воспалении способствовали исследоватп' 
Г. Шаде (1923), выявившие физико-химические сдвиги в очаге nop.i 
жения: Н-гиперионию (тканевый ацидоз), гиперонкию (возрастани' 
дисперсности коллоидов). Было установлено, что в центре оч;и ■ 
гнойного воспаления кислотность увеличивается в 40-50 раз, чи 
способствует расширению сосудов и понижению поверхностно!■ 
натяжения лейкоцитов. Гипериония и гиперонкия— важнейпмм 
условия развития воспалительного отека.

A. Д. Сперанский (1935) изучал влияние трофической функти 
нервной системы на генез многих заболеваний и пришел к выводу, ч г 
воспаление — это нервно-дистрофический процесс, а очаг поражсти 
представляет собой мошный источник патологической импульсаит 
с последующими рефлекторными расстройствами микроциркуляии’ 
и клеточного метаболизма.

B. Менкин (1940, 1956) развивал концепцию о патогенетичесми 
роли продуктов нарушенного тканевого обмена и жизнедеятелык» 
ти микроорганизмов, характеризуюшихся высокой биологическс!
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«миимостью. Речь идет в первую очередь о продуктах белкового 
iMiMiiiia, протеиногенных аминах (гистамин), активных белках и 
►|1иг|пах. В. Менкин выделил характерные для воспалительного 
Н|'"иееса вещества типа лейкотаксина, обеспечивающего эмигра- 
имю 1СЙКОЦИТОВ; термостабильного и термолабильного факторов 
»»Ими1итоза; некрозина, вызывающего некроз тканей и тромбоз 
ин\ю в; мирексина, ответственного за появление лихорадки; экс-
• |щма, увеличивающего пронйНаемость капилляров и экссуда- 
HMHI, фактора роста, стимулирующего пролиферацию.

Последователи В. Менкина значительно расщирили представле
ния о роли эндогенных факторов в развитии воспаления, углубили 
I'liMMc о медиаторах.

I ( елье (1953) рассматривал воспаление как основной вид реак
ции ор1аиизма на стресс. По его представлениям, ведущее значение
• ((Г1\ '1яиии воспаления принадлежит системе гипоталамус-гипо

надпочечники.
Каждая из изложенных концепций в отдельности не может пре-
юиагь на полноту представлений о механизмах воспаления. Лищь 

и« I оиокупность отражает современное представление о воспалении 
I» III) эволюционно выработанной, защитно-приспособительной, 

.(иитуровневой реакции организма на повреждающие факторы раз- 
.)< ииио происхождения.

9.2. ЭТИОЛОГИЯ

Ипспаление сопровождает заболевания, вызываемые самыми 
(«(тчпыми причинами. Этиологические факторы можно условно 
..•м |И1Ь на экзогенные, действующие из внещней среды, и эндо- 
.ИП.11-, возникающие в самом организме.

•к им енные факторы включают:
механические, нарущающие целостность тканей при ранениях, 
переломах костей, ущибах, пролежнях и др.;
|||И шческие, к которым относят действие высокой и низкой тем
пературы, влияние на ткань ультрафиолетовых лучей, ионизи
рующего, лазерного излучений, электрического тока и др.; 
химические — вещества органического и неорганического про
исхождения (кислоты, щелочи и др.);
(щологические -  бактерии, вирусы, гельминты, грибы, про- 
егсйшие, клещи, насекомые.



172 Глава 9. Воспалениг

Эндогенные факторы, вызывающие воспаление, — это тромбообра 
зование, некроз тканей, отложение солей в стенках сосудов, образова 
ние камней, кровоизлияния, формирование цитотоксических иммум 
ных комплексов и др.

Разделение считают условным, так как внутренние причины восиа 
лительной реакции нередко сочетаются с влиянием внешних раздражи 
телей. Например, образование камней в почечных лоханках и мочевом 
пузыре с последующим воспалением можно воспроизвести в эксперм 
менте на крысах и норках, исключив из их рациона витамин А; нело 
статок тиамина в корме птиц приводит к полиневриту. Отрицательн1,и| 
эмоциональный стресс способен привести к инфаркту миокарда с поеме 
дующим воспалением тканей, окружающих сердечную мышпу.

Причина, вызывающая воспаление, может воздействовать на ткаш. 
одномоментно, запуская воспалительный процесс, или представаян 
собой перманентный источник раздражения. Например, действш 
высокой температуры может быть весьма кратковременным, но сопри 
вождаться интенсивным воспалительным процессом. Инородное . 
тело, попавшее в ткани и сохраняющееся в них на протяжении ваз1 

жизни макроорганизма, будет вызывать слабую ответную реакцию ш 
стороны окружающих структур.

Несмотря на то что воспаление — типовая патологическая реакпи i 
организма, по особенностям ее течения можно установить причит 
Характерно течение воспаления при отморожении, электротравм1 

некоторых инфекционных и инвазионных болезнях. В то же времм 
различные причины часто вызывают однотипные воспалителыи.ь 
процессы: например, гнойное воспаление у лошадей можно воспрош 
вести, инъецируя под кожу скипидар или гноеродные бактерии.

При попадании в воспаленную ткань микроорганизмов говоря! п 
септическом воспалении, если же оно протекает без участия ин(|)ек 
ционного начала — об асептическом.

От свойств вредоносного агента и реактивности самого opraimi 
ма зависят интенсивность и длительность воспалительной реакции 
Выраженность и длительность воспаления определяются также !!'• 
многом специфическими видовыми особенностями реакции живо! 
ных на один и тот же раздражитель. Разные ткани неодинаково pe.i 
гируют на повреждение, что зависит от их анатомо-физиологически • 
особенностей. Введение инородного тела под кожу сопровождасн ■ 
сравнительно длительной воспалительной реакцией, тогда как еш 
внедрение в слизистую оболочку носоглотки вызовет бурно про и 
кающее воспаление, опасное для жизни.
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9.3. СИМПТОМАТИКА

Ипспаление характеризуется рядом местных и общих призна-
• • Мпешние, клинически проявляющиеся признаки были давно 
"чмчты врачам как пентада Цельса — Галена: краснота, припуха- 
•'И1 ()оль, повышение температуры, нарушение функций.

К|1)1С110та {rubor) появляется при развитии воспаления на непиг- 
тированных участках кожи,'^изистых оболочках. Этот признак 

"• 11(1царуживают при поражении таких органов, как печень, селезен- 
*•1 мочки, сердце, поскольку в норме они тоже красного цвета. 

Покраснение обусловлено артериальной гиперемией, при разви-
• им которой расширяется просвет артериол, прекапилляров, капил- 
" ||1ио1о русла. В кровоток вовлекаются резервные сосуды, пропус-
..... . лишь плазму крови. Усиление микроциркуляции служит
I" и 1ыатом стимуляции вазодилататоров. Нервно-рефлекторное 
•■оошие на стенки сосудов сочетается с гуморальным, когда про
....... активность такие вазоактивные вешества, как ацетилхолин,
■И1 1.1МИМ, развиваюшаяся Н-гипертензия. Ярко-красный цвет ткани,
■ •И1 0одаемый в начальной стадии воспаления, постепенно, по мере 
.. |илола артериальной гиперемии в венозную, может приобретать
■ ми- темные оттенки, вплоть до синюшности при замедлении кро- 
• И1К11 или его полной остановке.

11||||цухание {tumor) обусловлено повышенной проницаемостью 
.....ж капилляров и мельчайших вен. Преодоление гистогема-

■ ll■ll■(Koгo барьера коллоидами плазмы, форменными элементами 
' 1">ии становится возможным из-за изменения физико-химических
HiiMi Ml клеток эндотелия, а также благодаря биологически актив-
■ мч веществам, повышающим проницаемость сосудистой стенки, 
и.ми ппцая в ткань жидкость носит название экссудата. Последний
I III твастся в межклеточном пространстве, тем самым увеличивая 
■ I.M воспаленной ткани, что сразу обращает на себя внимание.

......... тгельный инфильтрат представляет собой жидкую часть
,"||1И с содержанием большого количества белка (до 5 %) и формен
. I. I icMCHTOB — лейкоцитов, а в некоторых случаях и эритроцитов. 
.. ми белка зависит от степени проницаемости гистогематичес- 
III иарьера. Легче всего его преодолевают белки с наименьшей 
икулярной массой—альбумины (69000Да), затем глобулины 
и 1100 Да) и фибриноген (500 000 Да);
Цо II. (dolor) сопровождает воспаление и определяется в основном 
чи причинами.
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Первая причина— выпотевающий инфильтрат сдавливает чуич 
вительные нервные окончания, что вызывает поток патологическо|| 
афферентной импульсации, реализуемой ЦНС в болевой синдром 
Болевая реакция резко усиливается при возникновении напряжении 
в тканях, ограниченных механическим барьером. Например, болеи;и1 

чувствительность выражена у лошадей при воспалении основы кожи 
копыта, пульпы зуба. Удаление экссудата путем рассечения тканси 
выход ето из образовавшейся полости снижают болевые ощущешо1 

или полностью снимают их. Воспаление лишенных чувствител!. 
ной иннервации внутренних органов может протекать без призи,1 

ков боли.
Вторая причина— воздействие на рецепторный аппарат в очаь 

воспаления химических и физико-химических факторов. К чис.и 
медиаторов воспаления, вызывающих болевую реакцию, o t h o o i i  

вещества типа брадикинина и серотонина. Их действие проявляек" 
очень быстро даже тогда, когда механическое воздействие на pencil 
торный аппарат еще не реализовано. Боль может затухать в связи i 
тем, что раздражение рецепторов прекращается по разным причинам 
например, постепенно рассасывается экссудат, восстанавливаюю! 
структура и функции пораженной ткани или ткань полностью некри 
тизируется с одновременным омертвением нервных рецепторов в 
проводников.

Повышение температуры (c o lo r )  определяется усиленным притоком 
артериальной крови к очагу воспаления. Этот признак наиболс> 
выражен при развитии воспаления кожного покрова, подкожном 
клетчатки. Из «ядра» к «периферии» блатодаря усиленной микро 
циркуляции в большем количестве перемешается кровь с более высо 
кой температурой. Основная причина местного повышения темперм 
туры — интенсификация обменных процессов в очаге воспалении 
это своеобразный многофакторный «пожар обмена веществ».

Нарушение функции ( f u n c t io  la e s a )  выражается по-разном\ 
Функциональная активность воспаленных органов может быть о сл о г  

л е н н о й , котда животное хромает, например при воспалении сустам.1 

и зв р а щ е н н о й , котда при воспалении вымени у коровы, например, моли 
ко содержит патологические компоненты; у с и л е н н о й :  при гипераци.1 

ном гастрите железы желудка секретируют повышенное количеств 
соляной кислоты, активирующей фермент. И, наконец, встречаетси 
п о л н о е  в ы п а д е н и е  ф у н к ц и и  воспаленного органа. Особенно это опасна 
в случае поражения одного из жизненно важных органов, к примср> 
двустороннее воспаление легких может сопровождаться асфикснси
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■ ■ «мергельным исходом, или острый воспалительный процесс в
.....к,IX- уремией, самоотравлением продуктами метаболизма.

Описанные признаки отражают лишь местные изменения в вос- 
|м II иных тканях. Однако нервные и гуморальные связи определяют 
mшмодействие целостного организма с очагом поражения. Поэтому 
■•i|4i.iy с местно проявляющимися признаками существует и общая 
. mill юматика. Нередко воспаление сопровождается лихорадочной 

1М1ИСЙ, непременно меняется ка!ртина крови, очаг воспаления слу- 
«III источником патологической импульсации, в патологический 
|||>||иесс вовлекаются различные органы и ткани, эндокринная и 
||мм\иная системы.

9.4. ПАТОГЕНЕЗ

II формировании очага воспаления с момента его возникнове- 
• |||| К) исхода вне зависимости от причин, локализации, видовых 
I ииливидуальных особенностей организма выделяют три основ- 
IMX, взаимосвязанных компонента. От преобладания одного из них
■ i H i i r m  характер патологического процесса. Развитие воспаления 
'•ш ювлено контактом тканей с флогогенным агентом и последую- 
1и II альтерацией, расстройствами микроциркуляции, увеличением 
ч|||||||цаемости гистогематического барьера, скоплением в тканях
...малительной жидкости — экссудата, эмиграцией лейкоцитов, рос-
..и| молодых клеточных элементов — пролиферацией.

\ 1ыерация. Под альтерацией (от лат. alterare— повреждать) пони- 
мии функциональные и структурные изменения в тканях, вызванные 
|. ииогенным агентом. Повреждение клеточных элементов крови, тка- 
- а, нервных рецепторных образований, не являясь, по существу, ком- 
ИИЧ1ГОМ воспаления, служит пусковым механизмом, или триггером (от

.....  iri^^er— спусковой крючок), ответной реакции организма в виде
........ 1С11ИЯ. Рассматривают первичную и вторичную альтерацию.

11г|тичная альтерация возникает в рамках гистиона- структурной 
'11111Н1Ы, включающей клетки, ткани, нервные элементы в зоне мик- 
■ииркуляторного русла, которое состоит из артериол, прекапилляров,

■ IIIII ияров, посткапилляров и венул. Первичная альтерация вызывает- 
I хин тактом гистиона с повреждающим фактором -  механическим, тер- 
и'ич'ким, химическим, микробиальным и др., а чаще их сочетанием.

II очаге повреждения сразу можно наблюдать мозаичную картину 
‘рфологических изменений. Одни клетки полностью разрушены —
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некротизированы, другие находятся в состоянии некробиоза, треп.и 
затронуты той или иной формой дистрофии. Нарушаются обменн1.1. 
процессы и функциональная активность клеток, органов, тканеи 
Меняется возбудимость рецепторов. Их прямое и опосредовани(и 
раздражение служит источником патологической импульсацми 
вовлекающей в ответную реакцию регуляторные системы — нервную 
эндокринную, иммунную, сердечно-сосудистую.

Вторичная альтерация обусловлена продолжающимся действием 
флогогена (бактериальные и друтие токсигены) и факторами первичном 
альтерации, активными даже после прекращения действия причины

Изначальная травматизация тканей приводит к разрущению мем 
бранных структур клетки и субклеточных образований. OcoGoi 
значение в развитии вторичной альтерации приобретают ферме1т .1 

лизосом: они обеспечивают аутолиз (самопереваривание) поврежден 
ных клеток, а освободившиеся внеклеточные лизосомальные фер 
менты продолжают процесс альтерации, деструкции клеток уже шм 
зависимости от присутствия воспалительного агента. Разрушент.и 
и стимулированные клетки становятся источником поступления и 
гуморальные среды большого количества биологически активт.о 
вешеств — медиаторов и модуляторов воспаления.

Медиаторы -  обычные вешества, регулируюшие жизнедеятсд!. 
ность организма, в избытке появляюшиеся при альтерации тканей 
Медиаторы лежат в основе причинно-следственных отношений, cm 
мулируя, например, при воспалении повышение проницаемости гист 
тематического барьера, в результате чего форменные элементы и бели* 
выходят за пределы сосудов. Эмигрировавшие микро- и макрофшм 
приступают к фагоцитозу и элиминации возбудителя. В динамике ык 
паления концентрация одних медиаторов уменьшается, других — жм 
растает. Таким образом, медиаторы обнаруживают признаки модуляш 
ров, усиливая или уменьшая проявления воспалительного процесса.

Медиаторы воспаления в зависимости от происхождения дели1 

на две группы. Вещества, синтезируемые клетками, названы клетоя 
ными медиаторами, а образующиеся в межклеточной среде, лим(|я 
плазме крови — гуморальными.

С усоверщенствованием методик и углублением представлении 
о биохимических трансформациях, затрагивающих альтерировав 
ные ткани, ученые обнаруживают все больщее число соединении 
обладающих свойствами медиаторов (модуляторов) воспаления 
К наиболее значимым клеточным медиаторам воспаления относя к > 
следующие;
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.мреналин и норадреналин — высвобождаются возбужденными 
•шренергическими структурами, определяют первоначальный 
i иазм сосудов, способствуют снижению их проницаемости; 
.тетилходин — выделяется возбужденными холинергическими 
ируктурами, расширяет сосуды, стимулирует аксон-рефлексы в 
механизме развития артериальной гиперемии; 
тстам и н - высвобождается тучными клетками и базофилами, 
расширяет артериолы и сужиййет венулы, создавая повышенное 
ывление в капиллярах, способствует проницаемости гистогема- 
I ического барьера;
(сротонин— выбрасывается лаброцитами, базофильными лей
коцитами, тромбоцитами, усиливает дилатационный эффект 
I исгамина. Перечисленные вазоактивные вешества определяют 
первоначальные микроциркуляторные расстройства;
И1 юсомальные ферменты— в состоянии поддерживать воспа- 
ипельный процесс длительный период времени. Гдавным их 
ис 104 ни ком сдужат моноциты/макрофаги и гранудоциты. Сти
муляция, повреждение и гибедь этих и других клеток сопровожда- 
инея высвобождением из лизосом гидролаз, расщепляющих белки 
I протеи пазы), липиды (липазы), углеводы (амилазы). Ферменты, 
пысиобождаемые из лизосом, уже сами по себе продолжают деструк- 
I иипые процессы в тканях. Они определяют вторичную альтерацию,
I тмулируя систему комплемента, высвобождая цито-кины, в их 
■теле группу интерлейкинов, активируя калликреин-кининовую 
I ие гему, модулируя систему свертывания крови;
ПК I ивированные кислородные метаболиты (Н^О ;̂ О "̂; 0Н~; N0 ; 
110̂ ; ROj и др.) — высвобождаются стимулированными фагоци- 
мми во время ферментативных процессов в митохондриях («ды- 
‘ цельный взрыв»), других субклеточных образованиях;
К1Ч1Л0 НЫ (гликопротеиды с молекудярной массой 40 ООО Да) — ин- 
тоируют клеточное деление за счет инактивации ферментов, 
III иетственныхза редупликацию ДНК. Их основным источником 
I |ужат сегментоядерные нейтрофиды. Уменьшение числа зре-
11.1 X нейтрофилов в очаге воспаления по мере затухания процесса 

I иижает образование кейлонов, поэтому клетки начинают уси- 
и мно делиться, преобладают пролиферативные процессы.

I. таторы клеточного происхождения вовлекаются в ответную 
■ ПИЮ на первичную и вторичную альтерацию, на генетически
II. U- организму белки эндогенного и экзогенного происхожде- 
< imi включают иммунные механизмы со сложными взаимоот-
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ношениями между иммунокомпетентными клетками. Иммун)н.1и 
ответ инициируется стимулированным макрофагом, высвоОо» 
дающим ИЛ-1, и последующим вовлечением Т- и В-систем мч 
мунитета.

Жидкие среды организма (кровь, лимфа, тканевая жидкой и 
также активно участвуют в реализации воспалительного ii|»> 
цесса. Наиболее значимыми медиаторами гуморального происхож » 
ния являются следующие:

— эйкозаноиды — продукты метаболизма арахидоновой KHcaoiii 
среди которых в очаге воспаления преобладают npocTaui.in 
дины, лейкотриены, тромбоксан А ,̂ другие вещества нил 
группы медиаторов. Образуются стимулированными микро » 
макрофагами. Эйкозаноиды -  важнейшие соединения, обо 
печивающие хемотаксис, регуляцию лейкоцитарной инфи и.' 
рации, фагоцитоза. Простагландину Е, отводят роль пирон !■ 
ного активатора, запускающего лихорадочную реакцию;

— кинины— физиологически активные пептиды. Образуют^ ч 
гуморальных средах из кининогена под действием каллик|ь 
инов. Одним из них является брадикинин. Это вазоактити'. 
вещество стимулирует контрактацию (сокращение) эндони' 
альных клеток, сокращение гладкомышечного аппарата in. 
что увеличивает проницаемость сосудов. Кинины вызыи.м. 
болевую реакцию при воспалении. Усиливают пролиферами» 
фибробластов и синтез коллагена, определяя переход вогп. 
ления в хроническую форму или его завершение;

— производные комплемента, особенно СЗ, С5, С9, и их комплек. 4 
способствуют высвобождению клетками гистамина, ИЛ-1, м|'. 
стагландинов, лейкотриенов. Производные комплемента ом.- 
нируют микроорганизмы, характеризуются хемотаксическм'. 
и цитолитическими свойствами.

Вторичная альтерация представляет собой результат воздейспи 
на соединительную ткань и микрососуды лизосомальных ферм.. 
тов и активированных кислородных метаболитов и обусловлена пг 
имущественно активностью системы мононуклеарных фагоши.
В условиях эксперимента установлено, что альтерация значитс.м.| 
менее выражена у животных с предварительно вызванной лейк(н. 
нией. Ингибирующее действие оказывают и антиоксиданты.

Экссудация, эмиграция лейкоцитов. Альтерация сразу выз1.ни 
расстройство лимфо- и кровообращения в очаге воспаления в р.и 
ках гистеона. На первоначальном этапе при ответе организм;! ■
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"I" Алсмие отмечают медиаторную реакцию, включающую два 
' "|М11/1омолняющих звена: нейро- и липидомедиаторного.

' м- и первые секунды после альтерирующего влияния флогог- 
ч нсорные нервные волокна, участвующие в ноцицепции (раз- 

'•>♦1111111 нервных рецепторов) (от лат. посео -  повреждаю, recepti- 
ичемриимчивый), выделяют особые сенсорные нейропептиды: 

' '.1МЦИЮ Р, пептид гена, родственного кальцитонину, и пептид
....... гена, характеризующиеся мощным сосудорасщиряю-
" ч "|и|)ектом. Вазодилатация усиливается благодаря синергическо- 

■' "шимию второго медиаторного звена; затем основную функцию 
’ г'ичпии воспаления начинают выполнять липидные медиаторы, 
"г I пишиные из липидов мембран поврежденных клеток. Путем 

•"■'♦ммических превращений из содержащейся там арахидоновой 
" "ИЫ образуются простагландины, простациклины, тромбокса- 
" 1г(1котриены, пероксиды и гидропероксиды жирных кислот. 

Ирипагландины выступают как синергисты медиаторов воспале-
■ (шстмина, брадикинина), характеризуются сосудорасщиряю- 

"чм свойствами, обусловливая развитие артериальной гиперемии.
и 1С11ИЮ вазодилатации способствует повышение концентрации 

"  ||ц 111 калов в очаге воспаления.
' " временем артериальная гиперемия сменяется венозной. Этообус-
■ '• 1В) ICM, что образующиеся в венах тромбы препятствуют оттоку 
"II Повреждения сосудистой стенки активируют фактор Хагемана, 
•1'|.111 инициирует систему свертывания крови. Сосуды сдавливают-

• "|.1М1аящей за их пределы плазмой; тонус нервно-мышечного аппа-
• 1 иижается, увеличивается плошадь сечения вен из-за лизирования 

1 ч.цим. Кровоток замедляется, затем отмечаются маятникообразные 
•♦1 IIIIII крови и, наконец, стаз, который провоцирует агрегацию 
■'||'|||11гов. Наблюдаемый феномен «сладжа» необратим.

•шсудация (от лат. exsudo — выпотеваю, выделяю)— выход 
■'чы крови и форменных элементов за пределы кровеносных 

1411. Жидкость, выходящая за пределы сосудов, носит название 
» III 111. Для него характерны сравнительно высокое содержание

• I (ло 5%), обилие ферментов, форменных элементов крови, 
1' 1гйкинов, продуктов распада тканей. При септическом воспа-

• II II (кссудате обнаруживают микроорганизмы.
Ill исех факторов, обусловливающих экссудацию, в первую оче- 

||\ Ж1Ю указать на следующий: изменяется проницаемость сосу- 
шкроциркуляторного русла -  липидные медиаторы, гистамин, 
"кинин, фосфолипидный фактор активации тромбоцитов,
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эндогенные оксиданты, такие как гипохлорит и хлорамин, ее уве.1м 
чивают. При разрыве клеточных контактов путем ретракции (сокра
щения) цитоскелета эндотелиальных клеток, вызываемом эндогек 
ными оксидантами, плазма выходит за пределы сосудов, алейкоцпп.| 
мигрируют. Процессу способствует выделяемый околососудистыми 
тканевыми базофилами гепарин, который характеризуется антикоа- 
гулируюшими свойствами.

Экссудации также способствуют увеличение гидростатическом! 
давления в венозной части капилляра, повышение осмотического и 
онкотического давления в межклеточном матриксе, микровезику
лярный транспорт. Микропиноцитоз энергозависим и представляет 
собой самостоятельный компонент экссудативного процесса.

Интенсивность воспалительной реакции, степень проницаемое и» 
гистогематического барьера влияют на количество белков экссудата и 
их качественный состав. При малых повреждениях наблюдают преиму
щественную экссудацию жидкости и низкомолекулярных соединении, 
при более крупных -  высокомолекулярных соединений и клеток кроии 
Сквозь стенку кровеносных сосудов начинают мигрировать лейкопи i м, 
которые передвигаются в направлении фокуса воспалительного оча:а

Эмиграция — выход лейкоцитов за пределы стенок сосудоп 
Эмиграция начинается с краевого стояния лейкоцитов: клетки cii.i 
чала замедляют движение вдоль сосудистой стенки, а затем останам 
ливаются. При гнойно-воспалительных заболеваниях гиперактивное и- 
отмечена у нейтрофилов, еще не поступивших в очаг воспаленмч, 
снижается гранулированность их цитоплазмы, на поверхности пояи 
ляются филоподиоподобные выросты. Интима сосудов при воспалении 
выстилается тончайшей пленкой, в составе которой обнаруживай'' 
фибрин, гликопротеиды, сиаловые кислоты, другие соединения. )и' 
способствует повышенному контакту лейкоцитов с эндотелиальн1>1ми 
клетками сосудов гистеона. Краевое стояние лейкоцитов обеспечиваю 
также электрохимические связи, появление «кальциевых мостиков-

Лейкоцит может либо мигрировать сквозь стенку сосуда посрел' 
твом микропиноцитоза в эндотелиоците, либо преодолевать преграи 
между двумя округлившимися эндотелиоцитами путем образовани* 
псевдоподий. Полиморфноядерные лейкоциты выделяют протеа in 

гиалуронидазу, эластазу, коллагеназу— ферменты, увеличиваюнни 
проницаемость базальной мембраны. Эмигрировавшие из сосудов леи 
коциты начинают амебовидное движение по межклеточному матрики 
к объекту взаимодействия — микроорганизмам или поврежден1н.1ч 
клеткам (рис. 9).
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2 3

t'«t " Эмиграция лейкоцитов при воспалении брыжейки лягушки:
"йшая картина: 1 -  краевое стояние лейкоцитов; 2 — эмиграция лейкоцитов; 

1МИ1 рировавшие лейкоциты; 4— эритроциты; б -  механизм эмиграции: 
iM.'101'слиальная стенка сосуда; 2 — остановившийся лейкоцит; 3 — псевдо- 

ши чсйкоцита; 4 — эмигрировавший лейкоцит (амебовидное движение)

11о наблюдениям, краевое стояние лейкоцитов может продолжаться 
Ч1 мин, миграция через сосудистую стенку — 20-40 мин, передви- 

иис но тканевым щелям к конечной цели — часами и сутками. 
||'(1коциты, атакующие возбудителей заболеваний, освобождающие 

' ин| 1М от собственных, генетически чуждых клеток, их обломков, 
"Роаных тел, И. И. Мечников в 1892 г. назвал фагоцитами (от греч.

< пожиратель, kytos— клетка), а способность клеток бороться 
' 1И11 чужеродного начала — фагоцитозом. Фагоциты подразделяют 
микрофаги и макрофаги. К микрофагам относят гранулоциты 
"|фнлы, эозинофилы, нейтрофилы) и лимфоциты, к макрофагам —
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моноциты крови, гистиоциты мезенхимальной (соединителы1П1 

ткани, альвеолярные, плевральные и перитонеальные макро(|);и • 
свободные и фиксированные макрофаги красного костного мои. 
селезенки, лимфатических узлов, звездчатые ретикулоэндотелиопи i* 
(клетки Купфера) в печени, макрофаги синовиальных оболочек суи • 
BOB, клетки микроглии нервных образований, остеокласты.

Фагоцитоз -  сложный, многоэтапный процесс, начинающи11(. i 
того, что фагоцит сближается с возбудителем. Затем микрооргаии « 
«прилипает» к поверхности фагоцитирующей клетки, поглощается .•» 
с образованием фагосомы. Последующие этапы — внутриклеточи •  
объединение фагосомы с лизосомой (лизофагосома), перевариваи'» 
объекта фагоцитоза лизосомальными ферментами и его полная > и» 
минация, или удаление (от лат. elimino— вынощу за порог, удаляю)

Однако не всегда клетки взаимодействуют по подобному спет 
рию. Из-за ферментативной недостаточности лизосомальных про)' « 
фагоцитоз бывает неполным, т. е. микроорганизмы сохраняюю) | 
фагоците в латентном состоянии. При неблагоприятных для мак| 
организма условиях бактерии приобретают способность размножа! 
ся и, разрущая фагоцитарную клетку, вызывать реинфекцию.

При гнойно-септических процессах, острой травме в очаге воен» 
ления накапливаются преимущественно нейтрофилы. Их появлеи! - 
рассматривают как важный фактор борьбы с патогенными возбу.1 • 
телями. Однако в инфицированной ране, где стимулируется M e i a i -  

лическая активность нейтрофилов, важнейщей функцией последпи 
как было установлено, является не только фагоцитоз микрооргаии. 
мов, но и разрущение погибщих тканевых элементов за счет акти1ии * 
секреции ферментов во внеклеточную среду. Секретируемые ней1| - 
филами протеиназы, миелопироксидаза, катионные белки, элас).). 
коллагеназа вызывают деградацию межклеточного матрикса оч.. - 
воспаления. Нейтрофилы инициируют каскад реакций воспалии' > 
ного процесса, выбрасывая и медиаторы, вызывающие хемота)ч. 
макрофагов, активизирующие системы комплемента, свертывиш 
крови, калликреин-кининовую.

В последующем гистогематический барьер преодолевают мои 
циты. В очаге воспаления они активизируются и приобретают cnoi 
тва макрофагов, тканевых фагоцитирующих клеток. Их мембр.и 
становится «липкой», в цитоплазме накапливаются гранулы, наии 
ненные протеазами. Фагоциты усиленно поглощают кислоро.) 
генерируют («кислородный взрыв») его активные формы — перою. 
водорода H^Oj, оксид азота N0 , гипохлорит СЮ ', синглсти’ .
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41. юрод Oj и др. Перечисленные высокореактивные соединения 
'I' iiiii iiio T  выраженной бактерицидностью и широким спектром био- 
•"ричсской активности: NO-радикалы регулируют тонус сосудов,
....и()ируют адгезию гранулоцитов к эндотелию сосудов и агрегацию
'1'|>м(10нитов; и гипогалоиды важны для микробоцидного дейс- 
• нии нейтрофилов; <) индуцирует, а N 0“ ингибирует пролиферацию 
•м«и|)оцитов. В условиях повреждения нарушается баланс кислород- 
ми» метаболитов и антиоксидант^: продукция первых возрастает, 
inHMiiocTb ферментативных и неферментативных антиоксидантов 
I Ml и1.1нается. Эта диспропорция активизирует деструктивные про
-  1.1 («окислительный стресе»). В случае их превалирования гово- 

|М1 11 «свободнорадикальной» патологии.
Кроме того, активированные макрофаги начинают выделять в

• |ч дающую среду мошные медиаторы воспаления, среди которых 
.iiiciiMo активны фактор некроза опухолей, ИФН-а и ИЛ-8. 
•I'.iMop некроза опухолей инициирует синтез на мембране эндо- 
июпигов сосудов специфических «белков прилипания», способст-

.иниих адгезии нейтрофилов и моноцитов. ИЛ-8 вместе с другими
• о юрами стимулирует нейтрофилы и моноциты к диапедезу и 
iiip.imm в очаг воспаления. Фагоциты несут рецепторы к ИЛ-8,

мрипимаюшие изменения его концентрации, и направляют свое 
.i»rime по оси максимального отличия (в сторону повышения 
ИИГ1Прации контрактантов). ИЛ-8— «многоцелевой» медиатор 
. и,пения, его главная функция — активация нейтрофилов и ауто- 

. 1М1МЦИЯ макрофагов. В лизосомах фагоцитов резко усиливается 
..iii'i протеаз, стимулируется «кислородный взрыв» с высвобож-
....... высокотоксичных для микроорганизмов активированных
• юродных метаболитов, увеличивается рецепторное поле поверх- 

III макрофагов, что способствует «прилипанию» бактерии.
•1М1ОЦИТОЗ — не единственный механизм защиты, реализуемый 
i.iie воспаления. При разных формах воспаления увеличивается 
икпия кининов. Им придают исключительное значение при 

. . . I  ичтях аллергической природы.
l••ll•||ь важна зашитная функция системы комплемента (С). Эта 

M.I распознает чужеродную клетку и запускает цепную реакцию 
.пмпии составляющих ее белков (С1—С9), обладающих энзима- 
.кими свойствами. Фиксируясь на оболочке бактерии, белки 

I 1 4к11ютея в мембрану, полимеризуются в кольцо, образуя поры,
. ||.|рявливающие» оболочку бактерии, что ведет ее к гибели. 
.. м,| комплемента многофункциональна: ее пептиды активируют
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тучные клетки, выделяющие гистамин, генерируют медиаторы ип- 
паления, усиливают фагоцитоз.

При воспалениях септической природы в защиту вовлекасп* 
иммунная система.

Микроорганизмы поглощаются антигенпрезентирующими к.и . 
ками — макрофагами, клетками лимфатических узлов, селезепк. 
эндотелия. Антиген подвергается энзиматическим превращении» 
и его фрагменты появляются на внещней мембране фагоцита. 3л1 ■. 
антиген взаимодействует с белками главного комплекса гистоси* 
местимости и презентируется Т- и В-клеткам. Активированный м.и 
рофаг становится источником цитокинов, регулирующих функми. 
иммунокомпетентных клеток и органов. Инициируется образоват» 
провоспалительных интерлейкинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8), ф акт|н‘ 
некроза опухолей. Спустя 2 ч их обнаруживают уже за предгг 
ми антигенпрезентирующих клеток. Концентрация интерлейкиим 
достигает максимального уровня через 24—48 ч.

Под влиянием провоспалительных интерлейкинов активирукп.« 
разные типы лейкоцитов, клетки эндотелия, фибробласты, керап 
ноциты, усиливаются основные функции нейтрофилов, цитотокаг 
ность естественных киллеров, выброс гистамина тучными клеткам!* 
синтез простагландинов Н. кератиноцитами.

Интерлейкины активны не только в очаге поражения. И.1 
ИЛ-6, а также ФНО-а стимулируют пролиферацию Т-хелперои • 
В-лимфоцитов. В свою очередь, Т-хелперы начинают выбрасып.иг 
последующие серии интерлейкинов (ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ 
регулирующих дальнейшие иммунные преобразования. В конеч!ш. 
итоге В-лимфоциты трансформируются в клоны плазмоцитарт • 
клеток, синтезирующих иммуноглобулины (IgG, IgA, IgM, lyl 
нейтрализующие антигенный раздражитель (бактерии, генетичео • 
чужеродные субстанции).

Последующее развитие воспаления определяется взаимоопи 
шением гематогенных (лимфоциты, тромбоциты, эритроцит!.!) 
гистиогенных клеток (эпителий, лаброциты, адвентициальн1.и 
эндотелиальные клетки сосудов, фибробласты, ретикулярные к.и 
ки), интерлейкинов и факторов роста.

Пролиферация (от лат. proles — потомство, /его — несу) — разрп 
тание тканей организма животного за счет размножения клс!1>- 
При повреждении тканей образуются не только провоспалии. i 
ные медиаторы, но и факторы, стимулирующие восстановлен! 
поврежденных субклеточных структур, а также клеток и тка!!!
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u  iiimipoFiaHHbie нейтрофилы и макрофаги выделяют специфичес-
• 1111 мелиатор— трансформирующий фактор роста Pi (ТФРр).

И |.н1Модействие ИЛ-1, ФНО-а и трансформирующего факто- 
.. |ii4ia Pi активирует рост и размножение клеточных элемен- 

1.1. 11()|ибщие клетки в незначительной степени замещаются уже 
, .  |1.| шитии альтерации, экссудации и пролиферации. Процесс 
ЦНИИ ICC выражен в заверщающей фазе воспаления. По мере осво- 
•■«l.•иия очага поражения от возбудителей и погибщих клеток 
..м. миегся клеточный состав экссудата. Уменьщается содержание 
.1.((|||||<|)илов, других сегментоядерных гранулоцитов. Выявлен один 
.. h,i/fHi>ix путей клиренса (выведения) гематогенных клеток из 
MKI воспаления путем запрограммированной гибели, получив- 

«11 иашание апоптоза. Установлено, что стареющие нейтрофилы, 
..ч||||ннп ы, эозинофилы расчленяются на отдельные апоптозные 
м ну гем фрагментации хроматина, без разрушения клеточных 

- .iiiiMii и выброса лизосомальных ферментов в экстрацеллюлярные
... (ранства. Уже в процессе апоптозной трансформации клетки
I'lHiii возможность секретировать протеолитические ферменты, что 
• 11 tifieI вует затуханию воспаления. Макрофаги легко поглощают

• iMivB'iiibi апоптозных лейкоцитов. Апоптозные тела не иницииру- 
1 инра ювание провоспалительных цитокинов.
Итибаюшие гранулоциты замещаются моноцитарными клет-

....  макрофагами и лимфоцитами. Макрофаги завершают фаго-
.... . погибших клеток и продуктов их распада. Часть лимфоцитов

I и жииием интерлейкинов преобразуется в плазматические клет- 
1 продуцирующие антитела, инактивирующие антигены.
К восстановлении поврежденных тканевых структур принимают 
и т е  1сматогенные и гистиогенные клетки. В числе последних 
1'не 1ПОЦИТЫ, адвентициальные клетки, дифференцирующиеся в 
'дюппасты, камбиальные элементы паренхимы органов, эпителий
• в Аслез, слизистых оболочек.
Ироипферация начинается на периферии очага повреждения 

I цованием грануляционной ткани, получившей свое название
• I П.1ЛИЧИЯ гранулем (от лат. granulum — зернышко). Центр грану-

■ II представлен капилляром, сформированным из эндотелиаль-
■ к кток и клеток адвентиции, окруженных мезенхимальными 
итам и . Узелки сливаются и образуют демаркационный вал—
■ ■ р. отделяющий очаг воспаления от здоровой ткани. В дальней-
■ ш повное значение приобретают фибробласты, образующиеся в 

0.111 ге дифференцировки клеток соединительной ткани.
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Рост и размножение камбиальных клеток и элементов ретикулн 
эндотелиальной системы имеют сложную регуляцию. Один из рем 
ляторов- тромбоцитарный фактор роста, вырабатываемый крпч. 
тромбоцитов эпителиальными и эндотелиальными клетками. Т<1'Г 
усиливает пролиферацию фибробластов, которые, в свою очереи 
начинают секретировать простагландины, ингибирующие обраи. 
вание Т-клеток и синтез ими провоспалительных интерлейкишм. 
Другой регулирующий механизм — продуцирование клетками ткан, 
специфичных гликопротеидов -  кейлонов. Эти вещества, накаплщи 
ясь в зрелых клетках, тормозят их рост. Чем меньще зрелых клеток < 
это характерно для пораженного гистеона, тем больше кейлонов и о >. 
выраженнее их ростостимулирующий эффект. Стимулируют прош 
ферацию и минералокортикоидные гормоны надпочечников.

Со временем грануляционная ткань претерпевает изменетм 
Количество сосудов и клеток в ней уменьшается. Фибробласты про in 
ферируют, дифференцируются в зрелые формы -  фиброциты, кото|ч.. 
синтезируют коллагеновые волокна, формирующие рубцовую тка1ь 
Пролиферативные процессы представляют собой подготовите и 
ный этап репаративного периода. В случае сравнительно неболыии. 
повреждений, особенно эпителия кожи, слизистых оболочек, воспа i. 
ние завершается регенерацией -  восстановлением структуры и фут 
ции ткани. При обширных повреждениях тканевый дефект замещаег 
рубцовой тканью.

Участие нервной и эндокринной систем в генезе воспаления. Вп
пикающая взаимосвязь между очагом повреждения и организм!" 
определяется прежде всего функциональным состоянием нервном ■ 
эндокринной систем. Центр воспаления и прилегающие к нему ткни 
становятся мощным очагом патологической импульсации, хараки 
которой зависит от степени альтерации, природы флогогена, длите и 
ности его действия, других факторов.

В развитии воспаления, как показывают эксперименталыи.’ 
данные и клинические наблюдения, участвуют все звенья рефлп 
торной дуги. Рефлекторным влиянием объясняют первоначалып.| 
спазм сосудов, а последующую вазодилатацию в немалой стешчи 
связывают с аксон-рефлексами. Деафферентация очага воспа и 
ния сопровождается усилением отека, ослаблением эпителизащи 
деструктивными процессами. Вовлеченность центральных отде и 
нервной системы в воспаление доказана следующими фактами 
морских свинок удавалось вызвать экссудацию условно-рефлект|' 
ным путем, а у собак при экспериментальных неврозах появляли!
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•г”иич(.'ские дерматиты. Выявлено резкое торможение воспалитель- 
■<и« процессов у животных в период зимней спячки. Эфферентное 

рс(1)лекторной дуги представлено сосудодвигательными и тро- 
>н1мкими нервами. Под нервной трофикой понимают свойство 
'•1"и1ой системы регулировать обменные процессы, определяющие 
■»> III и.ко функцию, но и структуру клеток. В экспериментах было 
.• iiiMoiijicHO, что у животного с перерезанным тройничным нервом 
«нипиегся кератит, изъязвляетсянекротизируется склера; у кро- 
4» I после размозжения верхнего шейного симпатического узла 

|ни1П1иется пневмония. Воспаление может возникать спонтанно на 
имкимричных участках тела. Все это позволяет некоторым ученым 
iiiiiiii. воспаление нервно-трофическим процессом.

'1'\ мкциональная активность нервной системы тесно связана с 
«ИИ-1Ы1остью желез внутренней секреции. Центральное место во 
■ •■||1м т)1'ношениях нервной и эндокринной систем занимает гипота- 
чип I ипофизарно-надпочечниковая система. Статины и либерины 
'Ч||||.|иамуса ослабляют или стимулируют выделение тройных гор- 
'"iiiiii аденогипофиза, участвующих в регуляции воспаления. Среди 
■I* иажнейшую роль играет адренокортикотропный гормон, кото- 

.'.и I кровью переносится в надпочечники, стимулирует секретор-
• I" и'чгельность коркового и мозгового слоев железы. Повышается
■ 1Ч'*1П1ие кортикостероидов, которые влияют на мезенхимальную
• 1111, и ее производные.

I 1Н1К()кортикоиды (кортизон, гидрокортизон, кортикостерон, прочие 
1>и11иы данной группы) тормозят воспалительную реакцию, уменьшая
.... ииаемость сосудистой стенки и экссудацию, подавляя выработку

миг I, ингибируя аутоаллергические реакции. Благодаря их влиянию 
II.Iюпие не распространяется за пределы первичной альтерации, не 
■iiminioTca такие ранние признаки воспаления, как краевое стояние 
iiniimroB, их миграция за пределы стенок капилляров. Стероиды 
111Г1ЯЮТ функцию антисвертывающей системы крови. Способность 
.1111 к тромбообразованию повышается, ослабляется фибринолиз. 

. импается интенсивность продуктивных процессов в соединитель- 
‘I 1капи за счет того, что тормозится синтез коллагена. Повышенный
■ .|||1г 1Люкокортикоидов в кровь приводит к инволюции вилочко- 
.1 kr icibi, лимфолитическому эффекту. Глюкокортикоиды участвуют
• »г м процессах образования и утилизации энергии, высвобождаемой 
. чкислении углеводов, жиров, белков.
Мииералокортикоиды (альдостерон, дезоксикортикостерон и др.), 
I м1чие от глюкокортикоидов, — провоспалительные гормоны.
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Их секреция регулируется кортикотропином, концентрацией иош ■ 
Na^ и К в крови, объемом внеклеточной жидкости. Под влиянш" 
альдостерона повышается проницаемость сосудистой стенки, чг 
способствует усиленной экссудации и эмиграции лейкоцитов, ii|t" 
явлению внешних признаков воспаления.

В регуляцию воспаления вовлекается шитовидная желт i 
Альтерация способствует повышенной секреции гипоталамусом тиро 
лобелина. Выделяемый в ответ тиреотропный гормон гипофиза стим' 
лирует функцию шитовидной железы, синтез тироксина и трийодтир! 
нина. Они подавляют антифибринолитическую активность, усилиилн 
рост грануляционной ткани. При гипофункции шитовидной желг" 
отмечается ослабленное проявление воспалительного процесса.

Гормоны половых желез (тестостерон и эстрогены) повыш:и< 
резистентность организма животных, ограничивают развитие иы 
паления, подавляют пролиферативные процессы.

Состояние инсулярного аппарата поджелудочной железы замеп1 

отражается на характере воспалительной реакции. У больных диа('' 
том повышена склонность к септическим воспалениям первичны 
(туберкулез) и вторичного (послеоперационные осложнения) npoin 
хождения. Снижена фагоцитарная функция лейкоцитов, ослабло' 
общая резистентность организма.

К провоспалительным гормонам относят и соматотропный io|' 
МОН передней доли гипофиза.

Модулирующее действие гормонов при воспалении проявляет 
как в непосредственном влиянии на сосудистую стенку (изменяю!' 
микроциркуляция и проницаемость), так и опосредованно- nyi. 
взаимодействия с рецепторными образованиями мембран секретор!!! 
клеток, продуцирующих многочисленные медиаторы воспаления.

9.5. КЛАССИФИКАЦИЯ
В зависимости от принципа классификации выделяют следуюпи 

виды воспаления.
По преобладанию одного из основных процессов:
— альтеративное;
— экссудативно-инфильтративное;
— пролиферативное.
По течению процесса:
— острое;
— хроническое.
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Но иммунологической реактивности организма: 
мормергическое;
Iцперергическое;
I ипоергическое.

\.1ьтеративное воспаление. В наиболее характерном виде встреча- 
• к и мри миокардитах, гепатитах, нефритах, энцефалитах. Причинами 
IHIIU' всего служат интоксикации различной природы, нарушения 
*|им|)мческой функции нервной effC T eM b i, аутоиммунная патология. 
Ill ко воспроизводится в эксперименте путем введения животным 

B.IK |гриальных токсинов, моделирования аутоиммунной патологии. 
Ци|ык геризуется преобладанием дистрофических процессов в очаге 
||м|мжепия над экссудативными и пролиферативными. Альтеративное 
HIM пиление может завершаться некробиозом и некрозом клеток, орга- 
1|ии 1каней. Пример такого воспаления — язвенная болезнь свиней, 
||11|||1К при клеточном содержании.

•кссудативно-инфильтративное воспаление. Характеризуется пре
.... гтанием микроциркуляторных расстройств в очаге воспаления
•1.11 .мьтеративными и регенеративными процессами.

II I канях накапливается выпот, содержаший белок и клетки крови. 
Ингитие признаки воспаления, описанные выше, присущи именно 
|ц гулативно-инфильтративному виду. По характеру выпота, кото- 
I'Md 1ЛВИСИТ от степени проницаемости гистогематического барьера, 
(■м ппают несколько видов данного воспаления.

( срозное воспаление. Экссудат представляет собой прозрачную 
#1 цоватого цвета жидкость с низкой удельной массой (1,018-1,020), 
мцржащую 3—5% белков, преимущественно высокодисперсных 

iiMiyMiiHOB. Незначительное число клеточных элементов представ- 
<• МП молиморфноядерными лейкоцитами.

( Юразование серозного экссудата характерно для воспаления брю- 
■Kiiii.i, плевры, молочной железы, а также для термических ожогов 

>.'♦11 II степени, аллертических дерматитов и дерматитов, возника- 
"имч мри укусах насекомыми.

Иоемалительную жидкость, например, при перитоните следует 
. MMiaib от транссудата, накапливающегося в брющной полости при 
.мильной гипертензии и содержащего незначительное количество 
IK.I (до 2%). Дифференцировать серозное воспаление можно не 
и.м) по составу жидкости, но и по клинической картине забо-

".МП1Я.
•Рибринозное воспаление. Характерная черта: экссудат содержит 
ммодисперсный белок — фибрин. Фибринозное воспаление — это
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следствие более интенсивной альтерации тканей и сосудов под дейс i 
вием токсических и многих инфекционных агентов. Интенсив11(н 
повреждение микроциркуляторной сети сосудов ведет к тому, чю !• 
ткань проникает белок крови — фибриноген. После выхода из сосу 
дистого русла он под влиянием каскада ферментативных реакции 
преобразуется в фибрин, молекулы которого агрегируют, образуй 
нити, свободно лежащие на поверхности органа или пронизываюпни 
ткани. Фибринозный экссудат нередко наблюдают при воспалении 
серозных и елизистых оболочек. Принято различать два вида фии 
ринозного воспаления — крупозное и дифтеритическое.

Крупозное воспаление характеризуется свободным расположении'' 
фибрина на поверхности органа. Из нитей фибрина формируек > 
пленка, которую можно без труда удалить, не нарушая целой i 
ности подлежащих тканей. Классическим примером данного ви.п 
воспаления елужит крупозная пневмония. Течение и исход ее и|Ч1 

своевременном лечении обычно благоприятны. Фибрин полное и.i. 
рассасывается с восстановлением функции органа.

Дифтеритическое воспаление возникает как следствие более интеи 
сивной альтерации. Оно характеризуется тем, что фибрин ирм 
питывает подлежащие ткани. Если отделить пленку фибрина 11 

поверхности воспаленного органа, можно обнаружить кровоточащу!' 
язвенную поверхность. Дифтеритическая пленка обычно покрыыи 
воспаленные, выстланные многослойным эпителием слизиетые обе 
лочки пищевода, мочевого пузыря, влагалища и других органов.

На фоне сравнительно легко протекающего фибринозного восп.' 
ления могут быть тяжелые осложнения. Фибрин, как чужеродт.И' 
белок, способен вызвать ответную реакцию со стороны окружаюпип 
структур и прорасти соединительной тканью. Образуются cnaiiKi 
между отдельными органами, которые бывают причиной «спаечнш 
болезни», сопровождающейся нарушениями функциональной ак 1 in 
ности затронутых органов. Например, спайки между висцеральным' 
и париетальными листками плевры, возникшие вследствие фибри 
нозного плеврита у овец, сопровождаются болезненностью, затр\ i 
пением внешнего и внутреннего дыхания. Спайки между преджел\ i 
ками и брюшиной как следствие прокола рубца при тимпании веду: > 
расстройству моторной функции многокамерного желудка жвачмы' 
частому метеоризму и преждевременной выбраковке животных.

Геморрагическое воспаление. При этом виде воспаления в эка 
дате появляются в большем или меньшем количестве эритроцип 
что придает ему красноватый цвет. Эритроциты в экссудате свм г
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• ||.1 1 иуют о резком увеличении проницаемости гистогематического 
||ч.гра, что наблюдается при сибирской язве, чуме у собак, свиней.

I нойное воспаление. Экссудат при этой форме воспаления обсеме- 
1. и микроортанизмами, содержит большое количество функциони- 
|чИ1|||их и деструктурированных полиморфноядерных лейкоцитов, 
... .. клетки поврежденных тканей, белки, липиды, кетоновые
• м. мыла, холестерин, ДНК, обеспечивающую вязкость. У гноя 
«I. |.|11ообразная консистенция: в'?‘свежих» случаях гной более жид-

. 1111, мри застарелых формах — более сгущенный. Цвет желтоватый, 
"ммок зависит от присутствия тех или иных пигментов, микро- 
..(■'■чипмов и от давности процесса. Гнойное воспаление — наибо- 
" часто встречающаяся форма патологии у домашних животных. 

Мпиткает оно не только в тех случаях, когда первопричиной ста
.... .. внедрившиеся микроорганизмы: стрептококки, стафило-

бактерии группы протея, условно-патогенная кишечная 
■. и1чка, грибы, — но и если микрофлора обсеменяет экссудат, обра- 
■ммипийся при воспалении под влиянием механических, физиче- 
. и\. химических флогогенов.

I номпый экссудат обладает выраженной ферментативной актив- 
■I 11.10 за счет выделения энзимов живыми и погибшими мик- 
.■чч.шизмами, функционирующими и распавшимися клетками 
,.Ч1|1 и тканей. Именно ферменты, особенно с протеолитической 
. 1И1И1остью, обусловливают вторичную альтерацию с образованием 
чиирт.1х полостей, заполненных гнойным экссудатом. Различают 

► о II.ко разновидностей гнойного воспаления.
1"И((гс— искусственная полость, заполненная гнойным экссу- 

.тм, с четкими границами, окруженная плотной соединитель- 
I».Ill мой капсулой. Несмотря на наличие капсулы, тенденция к

..... . области гнойного воспаления сохраняется, и абсцесс
*1 I вскрыться с выходом гноя в окружающую среду или внутрен- 

. милости.
>1Ч1-,:мона — разлитое, не ограниченное капсулой гнойное вос- 

иис подкожной, межмышечной клетчатки, интерстициальной 
.IMI. подслизистого слоя желудка, кишечника. Гнойный экссудат 
|.ф \1мо распространяется, поражает обширные области тела и 
и миляет большую опасность для жизни. Флегмону нередко 

И1 М1ЮТ у животных разных видов. Например, у коров встреча- 
I ||р'1С1мона вымени с вовлечением подкожной и интерстициаль- 
■ > 1C матки; у лошадей наблюдают флегмону в области затылка, 
. и венчика и мякиша копыта.
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Эмпиема — скопление гноя в закрытых полостях (эмпиема ми 
ральной полости часто встречается у овец).

Пиемия возникает в результате того, что в кровь попадают пи 
родные микроорганизмы (вид сепсиса), при этом образуются мноям • 
венные метастатические абсцессы в органах и тканях. У живопи 
нередко встречается послеродовая пиемия как осложнение гноГни’ 
воспаления в половых органах.

Свищ, — осумкованный ход, соединяющий глубоколежащии n'i 
гнойного воспаления с внешней средой. Через свищевой ход ((|)mi > 
лу) гной вытекает наружу, например при параректальной флс1М1" 
или абсцессе у кошек, собак либо при хронических гнойных бурей > 
в области холки у лошадей.

Фурункул— гнойное воспаление волосяного мешочка, с а " 
ной железы, окружающей их рыхлой соединительной тк.ш 
Заболевание, проявляющееся рецидивами фурункулов, шн ■ 
название фурункулеза. Наблюдают фурункулез вымени у кор' 
холки у рабочих лошадей.

Карбункул образуется при слиянии нескольких фурункуч' 
Обусловлен проникновением патогенных стафилококков с п о и ч  

ности кожи при нарушении ее целостности (потертость, ссадит.м 
снижением общей резистентности организма.

Впоследствии гнойник вскрывается, ткани регенерируют, обра 
ется рубец. Воспаление может принять хроническую форму с p.m 
тием грануляционной ткани вокруг очага поражения. Гной сгумы 
ся, выпадают кристаллы холестерина.

Гнилостное воспаление (гангрена) возникает при попадании 
поврежденную ткань возбудителей гниения —клостридий, прш. 
других анаэробных микроорганизмов. Экссудат с крайне неирм- 
ным (ихорозным) запахом трупного разложения, жидкой кож i 
тенции, зеленоватого цвета, с примесью пузырьков газа; бьи i 
распространяется в тканях, вызывая некроз клеток и интоксик;мп' 
Исход неблагоприятный. Непрофессиональное использование ikh ■ 
лоточного зонда иногда приводит тому, что вводимые лошади лск:1|' 
венные препараты попадают не в желудок, а в дыхательные п\ 
что заканчивается гангреной (гнилостным воспалением) легки\ 
некрозом и смертью животного. Весьма чувствительны к гнилое и 
микрофлоре овцы.

Катаральное воспаление. Развивается на слизистых оболо'и 
дыхательных, мочеполовых путей, пищеварительного тракта, мо i 
ной железы, на конъюнктиве глаза. Экссудат мутный, тягучий, с<и
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• HI много муцина, который образуется при перерождении покров- 
*«1М1 II железистого эпителия или появляется при делении из органов 
*|»м1ч-либо необычных патологических продуктов азотистого проис- 
• •  1П1ИЯ. Катаральное воспаление встречается при многих инфек- 
чинмных болезнях животных, характеризуется тяжелым течением 
» переходом острых форм в хронические. У животных, особенно 
♦йгишняка, крайне неблагоприятно протекает катаральное воспале- 
ине lei KHx. Слизистые пробки закрывают просвет мелких бронхов, 
ИИ *е лежащие участки легкого спадаются (ателектаз), становятся 
иии1П1ью для микроорганизмов.

( чпианные формы. Часто встречаются смешанные формы экссу- 
Mimnio-инфильтративного воспаления: серозно-гнойное, гнойно- 
^ишрипозное, катарально-гнойное, серозно-геморрагическое и др.

11|юлиферативное (продуктивное) воспаление. Проявляется преоб- 
•4 минем в очаге воспаления процессов клеточного размножения над 
« и,11'рацией, экссудацией. Наиболее часто продуктивное воспаление 
••чмикает под влиянием длительного контакта флогогенного фак- 
м1|1,1 г тканью, характерно для таких хронических инфекционных 
нчимисй животных, как туберкулез, актиномикоз, ботриомикоз. 
\ (мерация стимулирует формирование инфильтратов, представля-
• ииич своеобразные бугорки (гранулемы) размером от макового зерна 
..I ipenKoro ореха. Гранулемы сливаются, и формируется грануляци- 
ииыя гкань в избыточном количестве.

Пролиферативное воспаление проявляется и разрастанием интер- 
типальной ткани органа, например в легком при перипневмонии 

>|чиного рогатого скота, в почках при интерстициальном нефрите, 
...трым нередко болеют свиньи, собаки. В результате разрастания 
<|И1мы орган уплотняется, сморщивается, уменьшается в объеме. 

|||М1иесс носит название цирроза органа. Наиболее часто регистри- 
, .ни цирроз печени,легких, почек.

(шразование гранулем стадийно, обусловлено высвобождением
..... .. стимуляторов роста. Это пролукты тканевой денату-
.11111 со свойствами аутоаллергенов, экзо- и эндотоксины бактери- 
• Mioio происхождения. Основным компонентом гранулем являются 
.. IKII эндотелия, адвентициальные клетки, другие клеточные эле- 
II 1ы мезенхимы. Преобладание тех или иных клеток зависит от 

гиролы вредоносного агента, реактивности ткани, общего состоя- 
. . . I  о ) ч а 1 П 1 1 М Л  животного.

II одних случаях преобладают эпителиоидные клетки, в других — 
.и|1оидные, плазматические, в иных— гигантские. Завершается
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гранулематоз деструкцией клеток гранул, разрастанием соедини 
тедьной ткани, образованием рубца.

Острое воспаление продолжается в течение нескольких дней и ir 
недель. Характеризуется высокой интенсивностью, преоблада1ни'>. 
сосудисто-экссудативных процессов и эмиграции клеток за преде п> 
сосудов. Ярко проявдяются классические признаки на месте взаимп 
действия повреждающего фактора с тканью. Воспадение протеклс > 
тем острее, чем интенсивнее действие вредоносного агента.

Хроническое воспаление длится месяцами и годами, сопровол 
дается маловыраженными признаками. Развивается под влиятнч 
сдабого, но продолжитедьного воздействия флогогена на ткань.

Воспаление протекает хронически при таких инфекционных боле i 
нях животных, как туберкулез, бруцеллез, сап, актиномикоз и др.

Каждой из этих болезней присущи черты, придающие спсии 
фичность воспалитедьному процессу. В большинстве случаев (п> 
характеризуется образованием гранулем, преобладанием проли(|)1 

ративных процессов. Микобактерии туберкулеза, например, cm 
мулируют формирование милиарных гранулем, образующихся и 
клеток эндотелия, адвентиции сосудов, моноцитов лимфоидт.!' 
клеток, гигантских клеток с многочисленными, расположенными ir 
периферии ядрами. В центральной части бугорка преобладают а.п 
теративные процессы, сопровождающиеся дистрофией и некрозом 
Бугорки могут сливаться и формировать обширные зоны казеозио!. 
распада. Чаще очаги распада инкапсулируются, а затем обызвестЕыч 
ются (петрифицируются). Но на их месте могут образоваться некрп 
тические язвы либо полости — каверны в легких.

Грибковые заболевания характеризуются воспалением с ярк> 
очерченными гранулемами либо диффузными инфильтратами 
содержащими эпителиоидные и лимфоидные кдетки, колонии cooi 
ветствующих возбудителей в виде переплетающихся нитей — др\ 
Могут наблюдаться очажки нагноения с образованием свищет.1 

ходов, например при актиномикозе нижней челюсти у крупно!> 
рогатого скота.

Повреждения, вызываемые взрослыми паразитами (печеночм,1и 
двуустка) или их личиночными формами (эхинококк), сопровожл.1 

ются продуктивной реакцией с развитием грануляционной ткани 
В воспалительном инфильтрате, грануляциях и в крови болыи.1 

животных содержится большое количество эозинофилов.
Хроническое воспаление развивается и вокруг инородных гг i 

попавших в ткани организма животного. Это осколки снарядов, пули
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imiiiiie металлические предметы (травматический ретикулит у круп- 
м1 poiaToro скота), кусочки дерева, шовный материал, используемый 

I и нперациях (шелк, кетгут, металлические скобки). Специфичность 
.. II.I штельного процесса зависит от свойств раздражителя, индиви- 
и  1Ы1ЫХ и видовых особенностей животных. В большинстве случаев 

• • ||\ I инородных тел сразу начинается продуктивный процесс с фор- 
"■1"иинием плотной соединительнотканной капсулы.

Нпрмергическое воспаление воэиикает при первичном контакте 
I niioicHHoro агента с организмом животного. Признаки воспаления 
I 'чкляются умеренно.

I нперергическое воспаление протекает бурно, с резко выраженными 
-ги таками: более интенсивной артериальной гиперемией, расшире-
■ м юны воспалительного отека, выраженной температурной реак-
■ II, повышенной болезненностью. При сравнении с нормергическим 
м,| 1спием выявляют несоответствие между силой раздражителя, мест

а II общей реакцией. Возникает при повторном попадании раздражи-
■ I ,1111 игенной природы в организм. Развивается по типу гиперчувст-

■ " II.пости немедленного или замедленного типа. Воспалительная 
'и т я , возникающая в первые минуты и часы после повторного 
а.гыпия чужеродного белка, обязана своим развитием иммунному 
HI icKcy антиген—антитело, оказывающему в присутствии компле-

■ ч|,| цитотоксическое действие. Быстрая альтерация клеток вызывает 
« ►.1Д последовательных реакций — высвобождение медиаторов вос-
■ I. имя с присущим им последействием. Воспалительная реакция как 
>. 1ыат гиперчувствительности замедленного типа, т. е. возникающая 
• ■ 1я 24-48 ч после введения антигена (аллергена) сенсибилизирован-

• животному, развивается за счет клеточных реакций, не связанных 
иисмой комплемента. В формировании очага воспаления прини- 
“Н участие Т-лимфоциты, обладающие киллерной активностью, 
н1М(|)оциты, макрофаги, базофилы, тучные клетки.
Ыпювную же роль играют Т-киллеры, что доказано на модели 
■тиально тимэктомированных мышей, у которых, в отличие от 
■чрольных, эта реакция отсутствует.
I имоергическое воспаление характеризуется слабым проявлением 
'IIIIIIIX признаков или их отсутствием. Это может наблюдаться в двух 
‘UMX. Гипоергическая реакция на антиген встречается у животных

ч.кОКОЙ степенью резистентности (положительная гипо- или анер-
II Чаще в ветеринарной практике наблюдают отрицательную гипо- 
■ I .шергию в тех случаях, когда сенсибилизированный организм
iiticii и не в состоянии адекватно отвечать на флогогенный фак-
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тор антигенной природы. Причиной могут быть количественная и . 
качественная алиментарная недостаточность, истощение, вызвать, 
тяжелым заболеванием инфекционного или неинфекционного геж 
Признаки воспаления в этих ситуациях стерты. При туберкулитп 
ции, например, у истощенной коровы, даже если она заражена мш" 
бактериями туберкулеза, реакция на антиген (туберкулин), верояии 
всего, будет отрицательной. Возникнет ложное представление о сосм 
янии здоровья животного, поэтому животное останется невыявленш.- 
источником инфекции для стада, обслуживающего персонала и лю;|1 ■ 
потребляющих полученную от него молочную продукцию.

9.6. ВИДОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВОСПАЛЕНИЯ 
У СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

В силу эволюционно сложившихся обменных процессов, своеш 
разия морфологии и физиологических констант, специфическш • 
неспецифических факторов защиты реакция на повреждение разли 
ной этиологии у животных разных видов неодинакова.

У лошадей в ответ на механическое повреждение без нарушемь 
целостности покровных тканей развивается серозное и серозно-(|)В' 
ринозное воспаление, у крупного рогатого скота, свиней — сс|Я' 
но-фибринозное и чаще фибринозное. Экссудат более густой, им 
кий, тягучий, желтоватого цвета, иногда с примесью эритроцип'- 
Местные клинические признаки (повышение температуры тела, бо' 
флюктуация припухлости) выражены менее отчетливо, чем у лошщи ■ 
У парнокопытных течение более длительное, чем у однокопытных

Если вызвать воспаление с помощью химических флогоичи 
(хлорид кальция, кротоновое масло, скипидар, хлоралгидрат), koi' 
рые вводят парентерально, то у лошадей развивается гнойно-нек|м. 
тическое воспаление с образованием полости, наполненной пки ■ 
В дальнейшем абсцесс самопроизвольно вскрывается. ВыздоровлеШ' 
наступает после того, как некротизированные ткани полное и. 
отторгаются, а отделение гнойного экссудата из полости прекраж 
ется. У крупного рогатого скота, овец, свиней при парентералыи! 
введении аналогичных химических веществ наблюдают реакцию 
виде фибринозно-некротического воспаления, которое может заж; 
шиться резорбцией и нейтрализацией химического вещества, инк,и 
суляцией раздражителя, секвестрированием с образованием гмж 
ного экссудата.
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11|1и ипедении скипидара подкожно в области подгрудка у лошадей 
••иш развивается гнойное воепаление на месте инъекции раздра- 
*1111- 1я. Абсцесс формируется и самопроизвольно вскрывается уже 
•м" I ‘)()-120ч после инъекции. Гной белого цвета, сливкообразной
• и|ц иегенции. Процесс завершается резорбцией воспалителъного
• iiM у крупного рогатого скота в течение 1,5—2 мес, у овец и свиней —
И1 |5 дней. Абсцедирования у парнокопытных, в отличие от лошадей, 
.1. и,|б. подают. *■

Иоспаление, обусловленное попавшими в ткани микроорганизмами, 
ч|11некает также неодинаково у животных разных видов. Септические 
•<» 1м 1СНИЯ возникают при травматических повреждениях, когда нару- 
rtiH. к я целостность покровных тканей и открыты ворота инфекции, и 
<1)41 гмсцифических инфекционных заболеваниях (туберкулез, бруцел- 
« I I аи, сальмонеллез и т. д.). Гнойную форму воспаления индуцируют 
ч«ч1 юкокки, стафилококки, кишечная палочка, бруцеллы, сальмо-

II. I 1ы, другие возбудители. Гнилостная форма развивается при попа- 
i.miiM в ткани анаэробной микрофлоры. Реакция различных живот
кич на заражение микроорганизмами с одинаковой вирулентностью 
КИ1 шпакова; у собак и кошек преобладает типичная стафилококковая 
инфекция -  Staphylococcus pyogenes aureus, у лошадей -  Streptococcus
.-/ж

'■ крупного и мелкого рогатого скота, свиней гнойное воспаление
III. К(1-90 % всех его форм) вызвано ассоциацией кокковой мик- 
1«1||| |оры с кишечной палочкой, протеем, другими возбудителями. 
l•lнlы, в отличие от животных других видов, весьма чувствительны
• .11111 >робным микроорганизмам из группы клостридий.

II септическом воспалении у животных выделяют две фазы: в 
.. |1|и)й раздражитель нейтрализуется и выводится из организма, во 
.|||юй восстанавливается дефект поврежденной ткани.

V лошадей первая фаза проявляется тремя клинико-морфологи- 
• ними стадиями; 1) образованием отека за счет серозного или сероз- 
фпбринозного экссудата; 2) образованием полости, заполненной

■ i.imn.iM экссудатом; 3) некрозом тканей, выведением гнойных масс 
<|гм самопроизвольного вскрытия абсцесса. Потеря с экссудатом
■ и.того количества невосполнимого белка приводит к тому, что у 
■иыдей развиваются раневое истощение, кахексия.

 ̂ крупного рогатого скота, овец, свиней наблюдают не три, а 
1ыре стадии развития септического воспаления: 1) отек за счет 

■и|ринозного инфильтрата, фиксация возбудителей на месте их 
. |рсния в организм; 2) организация фибрина, инкапсуляция раз-
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дражителя соединительной тканью (на этой стадии процесс m o * i i 

завершиться, так как раздражитель нейтрализуется; если его дейи 
вие продолжается, то воспаление переходит в третью стадию! 
3) формирование полости, ограниченной капсулой (на этой сталии 
процесс может завершиться прорастанием абсцесса соединителыит 
тканью); 4) последняя стадия — самопроизвольное вскрытие полой и 
и выведение раздражителя из организма.

У крупного рогатого скота основной стадией септического восшис 
ния является вторая, во время которой раздражитель инкапсулируеки

У свиней в большинстве случаев после вскрытия образовавшими 
абсцессов фибрин, погибшие клеточные элементы самопроизвол1.1ю 
не выделяются, а остаются в полости в виде творожистой, казеозиии 
массы. Выделяется лишь незначительное количество жидкой част 
экссудата. Легко образуются флегмона и множественные свиши.

Таким образом, можно говорить, что реакция лошадей на флого1е т .1 

асептической и септической природы характеризуется выведением ра i 
дражителя из организма посредством развития гнойного воспаления, i 
реакция крупного рогатого скота, овец и свиней на ту же травму выр,1 

жается нейтрализацией раздражителя посредством фибринозного mu 
паления и намного реже и менее интенсивно -  посредством гнойною

Следует также отметить, что при гнойных воспалениях у лошадей 
быстро, в течение 8-12 дней, наступала сенсибилизация организма 
чего не наблюдали у животных других видов. У сенсибилизировант.о 
лошадей обработка кожи спиртовым раствором йода или скипидаром 
вызывала значительно более выраженный отек, чем у здоровых. При 
подкожном введении камфорного масла формировался абсцесс, при 
подкожном введении стерильного раствора кофеина — обширные отеки 
иногда абсцессы.

9.7. ЗНАЧЕНИЕ ВОСПАЛЕНИЯ ДЛЯ ОРГАНИЗМА
В сохранении жизни животных огромное значение имеют защ т  

но-приспособительные реакции, сформированные в процессе эво 
ЛЮЦИИ. В ответ на повреждение любой этиологии включаются ело* 
нейшие взаимосвязанные и саморегулирующиеся процессы, такие 
как воспаление, лихорадка, иммунная защита и др.

Поврежденная ткань продуцирует множество биологически актин 
ных веществ -  медиаторов и модуляторов, стимулирующих ответную 
реакцию всех функциональных систем: нервной, эндокринной, иммуи 
ной, крови, кроветворных органов, кровообращения, дыхания, обмен.;
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(»||ич III. выделения. Поэтому воспаление следует рассматривать в своей 
.ц|цже как реакцию, направленную на сохранение жизнедеятельности
........ 1ма, восстановление структуры и функции поврежденных тка-
мн И ответ на «полом» организм стремится прежде всего локализо- 
ИП' iTiar повреждения, предупредить распространение, генерализовать 
Н41м шгцческий процесс. Вокруг воспалительного очага формируется 
ититы и барьер. Сначала образуются тромбы в кровеносных и лимфа- 
•ИЧГ1 кпх сосудах, блокируется вневосудистый транспорт, скапливается 
I*. ( \ ы г -  жидкость, богатая белками, адсорбирующими токсичные про- 
и» 1Ы. В последующем на границе между здоровой и поврежденной тка- 
itiiKi формируется демаркационный вал из соединительнотканных эле- 
Mfimiii. Внутри очага воспаления активированные макро- и микрофаги 
кипают в контакт с микроорганизмами, вовлекая в ответ иммунную
• т  и'му. Неспецифические и специфические факторы защиты обеспе- 
•MMiiioi в конечном итоге ликвидацию патогена. Стадия пролиферации 
и |м ич1срации завершает благоприятный исход воспаления.

Олпако воспаление может сопровождаться негативными процес- 
..нн1. роковыми для животных: гибелью собственных клеток при 
|<.|птптозе, вторичной альтерацией, при преобладании которой нару- 
н1,1Н11ся структура и функция отдельных органов и организма в целом. 
il.iiipiiMep, экссудат способен заполнить альвеолы легких, привести к
• .11111КСИИ тканей и асфиксии; диффузный гломерулонефрит осложня- 
, и ч уремией и может завершиться смертью больного животного.

Контрольные вопросы и задания
I. Что такое воспаление? Охарактеризуйте основные теории, объ

ясняющие генез и значение для организма данной патологии.
1. Какова роль И. И. Мечникова в учении о воспалении?
I. 11еречислите этиологические факторы, вызывающие воспаление.
■I, Охарактеризуйте симптоматику воспаления.
■i Опишите развитие сосудисто-тканевых изменений при воспа

лении.
(i. Расскажите о классификации воспалений.
7. Какие виды экссудативно-инфильтративных воспалений выде

ляют по характеру выпота?
X. Перечислите и охарактеризуйте виды гнойного воспаления.
> 15 чем принципиальные различия между нормергическим, гипо- 

и гиперергическим воспалениями?
1(1. Каковы особенности развития воспаления у животных разных 

видов?



ГЛАВА К)

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 
ТЕПЛОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ

Терморегуляция обеспечивает постоянство температуры ь 
у животных при оптимальной для каждого вида темпераир- 
среды, соответствующей минимальным энергетическим затрат 
Нормотермия (эутермия) поддерживается физиологическими мс' 
низмами, включающими афферентные, центральные и эфферентш 
звенья нервно-рефлекторной регуляции.

Афферентное звено представлено терморецепторами — нервным 
окончаниями, заложенными в коже, слизистых оболочках, стр\' 
турах мозга, внутренних органах. Холодовые и тепловые рецепк1|ч 
воспринимают изменения температуры внещней среды, теплоо' 
держания в организме и передают соответствующую информатн 
центральным звеньям терморегуляции.

Центральным нервным образованием, контролирующим отклои 
ния температуры тела или его отдельных структур, участков от «уи 
новочной точки» (set point), является медиальная область гипоталамуг 
Она функционирует в сочетании с другими отделами ЦНС: передним! 
и задними отделами гипоталамуса, сенсомоторными областями кор! 
головного мозга, продолговатым и спинным мозгом. Если температур 
отклоняется от «установочной точки», что регистрируется нейронам! 
термочувствительных областей мозга, то появляются эфферентш. 
сигналы, управляющие механизмами химической и физической рем 
ляции тепла, поведенческими реакциями (термо-преферендум).

Химическая регуляция определяется интенсивностью обменш.! 
процессов, протекающих во внутренних органах и поперечнополог > 
тых мыщцах. Физическая терморегуляция обеспечивает отдачу теп i 
во внешнюю среду за счет интенсивности кровотока в сосудах кожи 
потоотделения, дыхания, линьки и других механизмов, присуим!  ̂
тому или иному виду животных, в поддержании нормотермии имг1 

значение и термоповедение (животные укрываются в тени от прямг! 
солнечных лучей), а также увлажнение кожи и др.

Уравновешенность процессов теплообразования и теплоотдами 
протекающих на уровне, свойственном животным данного b m .i .i 

обеспечивает необходимое теплосодержание в их организме.
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Mon влиянием экстремальных внешних или внутренних факторов 
'►Miiepiiiypa тела снижается (гипотермия) или повышается (гипер- 
*»1>мин). Интегральным показателем теплосодержания у животных 
Щчиппо считать ректальную температуру.

10.1. ГИПОТЕРМИЯ

I ипотермия (от греч. hypo — понижение, therme -  теплота) -  стой- 
»t*i‘ гмижение температуры тела. При гипотермии теплопотери пре- 
м о 1рук)Т над теплопродукцией. Причинами ее могут быть внешнее 
и»|1гочлаждение, наркоз (рис. 10), зимняя спячка, поражения ЦНС, 
»<оы||и.1е состояния, значительная кровопотеря, тяжелые расстрой
’ мы обмена вешеств.

Первичная гипотермия, обусловленная воздействием на орга- 
им 1М низких температур, представляет наибольший интерес. 
Ml реохлаждению способствуют увлажнение шерстного покрова, 
■пер, усиливаюший конвективные потери тепла, влажный воздух, 

шепание. Пониженная резистентность организма также может 
"МИ. причиной чрезмерной отдачи тепла. Сравнительно легко пере- 
'• мждаются новорожденные из-за несовершенства терморегуляци- 
"ПП.1Х механизмов, а также старые животные. Истощение, кровопо- 
.^рк, мышечное переутомление, снижение интенсивности обменных 
■Ч"'пессов при некоторых болезнях способствуют развитию гипо-
• •рмпи, в течении которой выделяют две стадии: компенсаторную и
• • • НПО декомпенсации.

Компенсаторная стадия характеризуется преимущественно реф- 
» юрпыми приспособительными реакциями. Внешнее охлаждение 

' ювливает чрезмерные теплопотери, которые компенсируются
t°C

t И1 10. Медикаментозная гипотер- 
.1.1 у кролика, индуцированная 
•||ри вен н ой  инъекцией аминази- 
• ропать справа налево): значения 
I вимх (сверху вниз) на термограмме: 

контрольная линия; 2 — температу- 
. исчепи; 3 — ректальная температура; 

' Н‘мпература кожи. Стрелкой указа- 
иремя инъекции. Точки нанесены с 

. н-рвалом 2 мин
И 30 10 30 9 10 8 30 7 30 6 ч 

Время мин
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терморегуляторными механизмами. Снижение внешней температу|и 
воздействует прежде всего на рецепторный аппарат, расположенныи > 
поверхностных слоях кожного покрова. Возникающая патологическ .i 
импульсация передается в ЦНС и распространяется по всем отде.1.1 
головного мозга, в том числе в центр терморегуляции -  гипоталам\. 
Формируемая там эфферентная импульсация направляется к opi 
нам-исполнителям, в частности, к эндокринным железам -  гипофш' 
надпочечникам, щитовидной, поджелудочной железе и др. Развиваег • 
характерная стресс-реакция с выбросом в кровь адаптивных горможи

Особое значение в противостоянии организма холоду имг. ■ 
активизация симпатической нервной системы. Под влиянием кап 
холаминов мобилизуются и утилизируются субстраты окислени i 
стимулируется гипоталамо-гипофизарная система. Усиливается len 
лопродукция, уменьшается теплоотдача за счет снижения интенсш 
ности кровотока в сосудах кожи, ограничивается пдошадь охлаж ы 
емой поверхности тела, повышаются теплоизолирующие свойсш* 
шерстного покрова, замедляется дыхание.

Наряду с ограничением теплопотерь на данной стадии увеш 
чивается теплопродукция, в которой выделяют сократи тел ьн1)П1 !■ 
несократительный компоненты. Первый связывают с появленж» 
мышечной дрожи у животных, второй — со стимуляцией термогене ■ 
в немышечных органах и тканях, а частично и в мышцах. Показаж' 
что еще до появления дрожи и двигательных реакций в мыт 
цах регистрируется слабая сократительная активность, увеличиваи' 
щаяся по мере охлаждения организма. Проявляется терморегулятор 
ный тонус мышц. Предполагают, что несократительный TepMoiein 
обеспечивается скелетными мышцами примерно на 50 %, печенью и. 
25 %, пищеварительным трактом на 10 %, бурой жировой тканью и 
10 %, а также некоторыми другими органами.

Терморегуляторное повышение интенсивности метаболизм 
сопровождается холодовой мышечной дрожью. Большая масса, сж> 
собность быстро и во много раз увеличивать теплопродукцию делаю  ̂
мышцы главным эффектором в рефлекторной реакции на холо. 
В мышцах возрастает объемный кровоток, повышается коннет 
рация катехоламинов, кортикостероидов, неэстерифицированны 
жирных кислот. Стимулируются гликогенолиз, липолиз, окислени 
жирных кислот, аэробный гликолиз, клеточное дыхание, разобми 
ние окислительного фосфорилирования, гидролиз АТФ.

Специфика изменений, связанных с воздействием холода, прж\ 
ша и бурой жировой ткани, которая характеризуется чрезвычайи
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•111 ОКОЙ терморегуляторной активностью окислительных процес- 
.•'II Норадреналин, выделяемый симпатическими окончаниями, 
ill IIIK pciicTHCHKO воздействует на адренергические структуры бурой
• провой ткани, стимулирует липолиз и окисление жирных кис- 
viiii пальмитиновой, олеиновой, линолевой. Окисление здесь идет 
*|||. имутеетвенно по несопряженному пути, что и обеспечивает 
•ill окую термогенность бурого жира. У новорожденных бурый жир — 
ro iiiu венная ткань, обеспечива!вТпая теплопродукцию; рудименты 
м \ вфослых выполняют, вероятно, функцию локальных согрева- 
I» о.иых элементов.

||0 .1ыиую роль в реактивном повышении продукции тепла играют
.......  легкие, кишечник, сердце. Есть мнение, что внутренние
•|)|ммы своими специфическими функциями обеспечивают основ- 
II» HI м|)(|)екторную термогенную систему — скелетные мышцы.

< шдия декомпенсации наступает при непрекращающемся дейст- 
.... холода, когда компенсаторные возможности организма исчерпы-
• ||<|кя, теплосодержание уменьшается, температура тела снижается. 
Мп 1М|1каюшее состояние необычно, оно влечет за собой нарушение
• iiBieimo важных функций, что связано с обеднением углеводами,
• итиами, белками клеток ЦНС, печени, сердца, мышц, других 
I'l.iMOB, ограничением их функциональной активности. Тормозится 

1.ИКЦИЯ коры головного мозга. Угнетаются подкорковые нервные 
'■||.| вжания. Чувствительность и двигательная активность подав- 
■1ИИ0 1 . Дрожь прекрашается. Снижаются сила и частота сердеч-
• нх сокращений, артериальное давление, возникают гипоксемия 
’• 1И110КСИЯ. Ингибируется активность окислительных ферментов. 
Iiix.iime становится редким, поверхностным, даже периодическим. 
'|. . | |1еб.чение кислорода ограничено.

< мижение температуры внутренних органов, сопряженное с 
■имижностью последуюшего восстановления жизнедеятельности,

III.III1HOT биологическим нулем. Для человека этот показатель состав
" I 24—26 °С, для животных- 13-20 °С. Следует отметить, что

• ИКИИИ сердца, печени, почек, легких, кишечника угнетаются 
III рашичных температурах. Поэтому наблюдают дискоординацию

1 .1 шологических функций, распространяющуюся на все виды обме- 
I тчцеств и жизнедеятельности организма.

( мсрть от холода наступает медленнее, чем от других причин. 
' ||.||юлжительность клинической смерти может составлять от 10—15 

ьОмин. Причина смерти — торможение, развивающееся в дыха- 
I1.IIOM центре.
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У сельскохозяйственных животных чувствительность к iii'i'' 
охлаждению неодинакова. Значительной устойчивостью к нижи'' 
температурам внешней среды в силу специфики рубцового пит. 
варения обладают жвачные животные. В организме хорошо обесм. 
ченной кормом коровы или овцы всегда присутствует избыток тем i ' 
Однако новорожденные телята, ягнята до начала функционироваии ■ 
рубца, заселения его микрофлорой весьма чувствительны к низким 
температуре.

Устойчивость свиней к холоду также связывают с возрасии. 
У поросят сразу после рождения температура тела снижается ш 
2—3 °С с последуюшим восстановлением. При оптимальном мш 
роклимате температура нормализуется через 1 сутки, а на холим 
возврат к норме замедляется или приостанавливается. С возрасии! 
накапливая запасы подкожного жира, свиньи становятся малочуш i 
вительными к холоду.

Лошади, находяшиеся в неблагоприятных условиях среды (дожи 
ветер, низкая температура, длительное содержание на привязи тм 
помещения в холодную погоду), нередко страдают от переохлаж ь 
ния. У них отмечают ту или иную степень угнетения, отказ от корм.1 

снижение температуры тела и артериального давления, замедлсшм 
дыхания, ослабление сердечной деятельности.

Длительное охлаждение животных снижает резистентность ш 
организма и может осложняться простудными болезнями — ти 
палительным процессом верхних дыхательных путей, бронхи гим 
пневмонией, респираторными заболеваниями вирусного npoiii 
хождения, гломерулонефритом, ревматическим пододермати lo'i 
В генезе таких болезней большое значение имеют патологически, 
рефлексы, обусловленные раздражением кожи холодом, и аллерш 
ческие реакции.

Гибернация — искусственно создаваемая и управляемая пны 
термия. При определенных условиях возникает необходимо! i. 
снизить температуру тела животных и человека до заданных ир. 
делов. С этой целью используют фармакологические npenapaii.i . 
физическое охлаждение. Снижением температуры тела достигаем • 
следующее: ингибируются окислительные процессы, угнетаем 
нервная деятельность, блокируется проведение нервных имнуа! 
сов, ограничивается реагирование на различные, в том чш i 
болезнетворные, раздражители. Гибернацию используют, H a i i j m  

мер, при сложных операциях и для того, чтобы предупредить тяж. 
лые последствия щоковых состояний различной этиологии.
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10.2. ГИПЕРТЕРМИЯ

I ипертермия (от греч. hyper — повышение, therme -  теплота) — пас- 
иниое повышение температуры тела вследствие внешнего перегре- 

миии Последнему способствуют длительная инсоляция, недоста-
......петь движения воздуха, ето высокая влажность, интенсивная
4М1Мгчная нагрузка, скученность животных, особенно при транспор- 
ш|и|цке и перегонах, ограничениЛриема воды.

Нпвышение температуры внешней среды рефлекторно стимулирует 
•»и июгдачу и ограничивает теплопродукцию.

1г11ЛО начинает интенсивнее рассеиваться благодаря расширению 
IOB кожи, в результате чего теплопроводность периферических 

увеличивается в 5-6  раз. Возрастают теплоотдача, конвекци- 
iiMi.ie геплопотери, испарение влати. Стимулируются потоотделение, 
>. ||| иирация, а также продукция водных паров за счет значительного 
, (.П1ИЧ1ИЯ дыхания.

S животных, особенно со слаборазвитыми потовыми железами, 
,ч 1иивается одышка, дыхание становится частым, поверхностным.
» Mi(t;iK и овец при перегревании частота дыхания может увеличи- 
..... . в 10-15 раз, у лошадей -  в 2,5-4 раза, у крупного рогатого
• в 4—6 раз, у свиней — в 5—7 раз; у гусей, уток, кур тепловая 
1ЫИ1ка также весьма велика. У голубей при перегревании зарегист-

. tilinMaHO учащение дыхания с 30 до 612 циклов в 1 мин.
Оказалось, что тепловая одышка благодаря противоточной сис-

• чг способствует охлаждению крови в наружных сонных артериях. 
Ии, |елние, минуя пещеристый (кавернозный) синус, разделяются на 
«иижество мелких сосудов. Кавернозный синус наполняется веноз- 
•и|| кровью, поступающей из слизистых оболочек носовой полости, 
„ кровь охлаждается при интенсивном испарении влати. Благодаря 
жому теплообменнику температура мозга — органа, наиболее чувст-

•'мг 1ЫЮГО к перегреву, поддерживается на более низком уровне, чем 
мпература тела. У антилоп, например, температура мозга может 

и м .  ниже температуры тела на 2-3 °С, что и сохраняет им жизнь. 
Мри умеренном перетревании частично тормозятся процессы 

IIюпродукции, угнетены липолиз и тканевое дыхание. Однако у
• ...1ЧПЫХ животных интенсивность обмена веществ может снижаться

шичительно, так как пищеварение у них сопряжено с выделением 
" п.того количества энергии. При внешнем перегревании жвачные 

|ребляют меньше корма, что снижает интенсивность бродильных 
• шессов в рубце, уменьшает специфическое динамическое дей-
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ствие корма и эндогенное образование тепла. У высокопродуктивт.1' 
коров резко снижается молокообразование.

Недостаточность механизмов компенсации при сохраняющей!« 
высокой внешней температуре ведет к тому, что в организме быо 
ро увеличивается содержание тепла, повышается температура теы 
Одновременно возрастает скорость химических реакций. Активное и 
ферментных систем не зависит от температуры линейно. Кажл1.и! 
специфический катализатор характеризуется определенной энерпип 
активации, поэтому в организме отмечают избыточное содержами. 
продуктов метаболизма, особенно остаточного азота и мочевинч 
крови. Кровь сгущается, становится вязкой, увеличивается нагру' 
ка на сердце, развиваются гипоксия, ацидоз. Выведение продуккп' 
обмена из клеток затруднено, что обусловливает общее возбуждети 
утомляемость, тахикардию, полипноэ.

При продолжении перегревания состояние животных ухудшаек'1 

Температура тела достигает максимально переносимого уровня -  41 
45 °С. Нарушается координация движений. Лошади, например, не cjn 
шаются повода, спотыкаются, теряют сознание; у них возникают сули 
роги, а затем наступает смерть. Аналогичные явления могут бы и. ! 
коров, быков, рабочих волов, свиней, пушных зверей клеточного coacp 
жания, кур, уток. Особенно легко перегреваются новорожденные.

О тепловом ударе говорят в тех случаях, когда животные nepeipi- 
ваются очень быстро, в течение нескольких часов.

Солнечный удар — следствие интенсивного воздействия прямы' 
солнечных лучей на головной мозг. Сочетанное влияние на мозгоиы' 
структуры инфракрасных и ультрафиолетовых лучей сопровождаек ■ 
артериальной гиперемией, разрывом сосудов, микро- и макрокри 
воизлияниями в мозговую ткань. У крупных сельскохозяйственны' 
животных количество излившейся в мозг крови может достигни 
0,5 л. Резкое повышение внутричерепного давления влечет за собоп 
паралич жизненно важных центров, нарушает функции сердечно 
сосудистой системы, дыхания, органов движения, в последующе" 
наступает смерть.

Солнечному удару подвержены рабочие лошади, волы во врем' 
тяжелой мышечной работы, коровы при длительных neperoHio 
лисицы и норки, находящиеся в незатененных клетках, утки. Лошали 
из-за особенностей анатомического строения черепа наиболее прел 
расположены к солнечному удару. В жаркие дни иногда наблюдаки 
их молниеносную смерть. Неадаптированные сельскохозяйственны! 
животные особенно чувствительны к повышенной инсоляции.
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I иисртермия может быть индуцирована другими этиологическими 
♦'•Морами, к которым относят механические повреждения мозга, его 
'•■1'чорегулирующих структур (как показал К. Бернар, демонстрируя 

• и юной укол»), некоторые фармакологические препараты, вводимые 
• " чебпых или повышенных дозах, эмоциональный стресс, тиреоток- 
*"^о(. Следует отметить, что такое химическое соединение, как 2,4-а- 
•"•ипрофенол, способно разобщать окисление и фосфорилирование. 
'l"•'•laииcимый гипертермически1̂ 'эффект при парентеральном вве- 
•*'П1и данного вещества может завершиться смертью животного, если 
’’I*' иышена максимально переносимая температура тела.

10.3. ЛИХОРАДКА

1пхорадка (лат. /ейга) — защитно-приспособительная реакция 
*|нимпого организма на инфекционные факторы и продукты рас- 

ми собственных тканей, характеризующаяся активным повыше- 
'нь-м температуры тела. Ее следует рассматривать как наиболее 
•'•' И) встречающийся симптом различных болезней, и прежде всего 
""фекционной природы.

Ииология. В зависимости от причин, вызывающих повыше- 
"•ч 1сплосодержания в организме гомойотермных (теплокровных)
♦ ииоипях, лихорадки принято подразделять на инфекционные и

ип1|)скционные.
Инфекционная лихорадка у животных связана с внедрением в орга- 

"И1М бактерий, простейших, микоплазм, спирохет, риккетсий, хла- 
■"•iini, которые служат источником экзогенных пирогенов (от греч.

жар; genesis -  рождение). Последние выделяются микроорга- 
"'имами в процессе жизнедеятельности (экзотоксины) или высвобож- 
инцся при их деградации (эндотоксины). Пирогенные субстанции 
'|ч-1ставляют собой липополисахариды или полисахариды клеточных 
"■ vt(>paH бактерий. Они малотоксичны, термостабильны, со слабовы- 
I ММП10Й антигенностью. Видовая специфичность у них не выявлена. 
'1и()|ократное введение липополисахаридов сопровождается разви- 
"гм голерантности.

1ихорадка, вызванная попаданием в организм вирусов, предполо-
• пи'льно обусловлена биологически активными продуктами, высво-

«аающимися при повреждении клеточно-тканевых структур.
Мсинфекционная лихорадка сопровождает асептические повреж-

мия тканей при обширных механических травмах, внутренних
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кровоизлияниях, инфарктах миокарда, легких, других органов, ii|im 
некротических процессах в опухолях, аллергической альтерапмн 
тканей, после оперативных вмешательств.

Повышение температуры тела можно наблюдать и в ряде друпи 
случаев: после применения некоторых фармакологических npeii.i 
ратов (фенамин, стрихнин, тироксин, адреналин, сульфазол), при 
эмоциональных напряжениях, сильных болевых раздражениям 
парентеральном введении белка, физическом переутомлении, поен 
длительного переохлаждения (у лошадей) и т. д. Высокая температур,i 
тела в этих случаях— побочная, а не защитно-приспособителыыи 
реакция, поэтому многие авторы склонны считать такое состоять 
организма лихорадкоподобным.

Патогенез. Лихорадочная реакция по своей природе неспепи 
фична. Ее развитие характеризуется общими закономерностями 
присушими многим инфекционным и незаразным болезням высшим 
гомойотермных животных различных видов и человека.

Пирогены, поступающие с инфекционным началом извне (пер 
вичные), стимулируют образование в организме животного так назы 
ваемых вторичных, эндогенных пирогенов. В выработке после.i 
них принимают участие нейтрофилы, моноциты, циркулирующие и 
фиксированные макрофаги, естественные киллеры. К эндогенным 
пирогенам, как установлено, прежде всего следует отнести ИЛ-1|1 
который выполняет функцию посредника в кооперации иммунопи 
тов при формировании ответа на антигенное раздражение, а такл1 

ФНО-а, ИЛ-6, ИФН-а. Установлено, что в цепь опосредованно!и 
влияния пирогенов на центры терморегуляции включается лини, 
одно гуморальное звено — простагландины. Во время лихорадки я 
спинномозговой жидкости резко возрастает содержание секретиру 
емых нервными клетками простагландинов типа Е, и Е̂ . Их мик 
роинъекции в передний отдел гипоталамуса сопровождаются очеш 
быстрым повыщением температуры тела у подопытных животных 
овец, коз, кур, крыс. Некоторые лимфокины (ИЛ-1р, ИЛ-6, ФНО-(Ц, 
выделяемые в гуморальные среды фагоцитирующими макрофагами 
стимулируют синтез простагландинов в клетках гипоталамуса.

Образование эндогенных пирогенов фагоцитирующими и нефи 
гоцитирующими клетками (эпидермоциты кожи, В-лимфоциты 
эндотелиоциты, астроциты и др.) представляет собой ведущий паю 
генетический фактор в развитии лихорадки любой этиологии.

Эндогенные пирогены изменяют физико-химическое посю 
янство внутренней среды. Изменения химического статуса, Bt)i
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"ti>.нотис первоначально в очаге поражения, могут затем распро- 
• 1'.1мя1ься и на гуморальную среду всего организма. Нарушение 

fti шко-химических констант внутренней среды влечет за собой 
(м I (ражение рецепторного аппарата как на периферии — в тканях,
• и II области центральных нервных образований. Доказательством 
"Ml ii-.Tiiero утверждения служит быстрое повышение температуры 
н III мри введении минимальных доз экзо- и эндогенных пироге- 
"м|1 II желудочки мозга.

Им шикновение специфической афферентной импульсации и пос- 
ч н 1гмие ее в центр терморегуляции — ядра переднего и заднего 
•Ml iMit гипоталамуса — увеличивают функциональную активность 
.... .. нервного образования.

И обычных условиях интегрированные импульсы «с периферии» 
"MMI. гавляются в термочувствительных нейронах гипоталамуса с 

'►нг|мчески заданной «установочной точкой». Отклонение от этало- 
м порождает первичные эфферентные импульсы. Если температура 
•• 1.1 оказывается ниже оптимальной, то активность центра тепло- 
ч"чукции усиливается. Теплопродукция повышается, а теплоот- 
м 1.1 (м раничивается. Если температура тела выше оптимальной, то 
■•■lit подаются обратные изменения теплорегуляции.

Итогенные пирогены возбуждают рецепторы мембран термочувст- 
■ми 1Ы1ЫХ нейронов гипоталамуса, что сопровождается динамичес-
• •IMII нейрохимическими изменениями вэтихклетках. Увеличивается
• I11 ржание цАМФ, изменяюшего чувствительность нейронов к холо- 

•■■"I.IM  и тепловым сигналам: к первым чувствительность повышается,
I • мюрым— понижается, что переводит функционирование центров 
■ 1'морегуляции на новый уровень. Отмечают резкий сдвиг вверх 
' -усгановочной точки» нейронов гипоталамуса. Тепло начинает 
< IIMIIIO задерживаться в организме независимо от температуры окру-
• iMiiiKm среды.

II формировании лихорадочной реакции помимо гипоталами- 
■ к их центров принимают участие высшие отделы ЦНС. О вовле- 
имисги последних в реакцию на пирогены свидетельствует то, что 
" мым удавалось воспроизвести лихорадку условно-рефлекторным 
и м, а также то, что при эмоциональном напряжении температура 
ы повышается.
Имияние коры больших полушарий мозга выражается прежде всего 

1'1 |уляции деятельности подкорковых теплорегулируюших центров.
' III устранить это влияние (опыты на декортицированных живот- 

• О. го быстрее и более интенсивно повышается температура тела
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в ответ на пирогенное раздражение. Таким образом, в основе .......
лихорадка является подкорковой безусловно-рефлекторной реакти" 
организма.

Однако изменение функционального состояния коры болыпм' 
полушарий, обусловливающее нарушение ее связей с подкорковыми 
теплорегулирующими центрами, может вызвать существенные сдвт и 
в реакциях организма на пирогенный раздражитель. Развитие mj' 
мозного состояния в коре больших полушарий, распространяюшо . - 
на нижележащие подкорковые образования, часто ведет к тому, 'и 
повышению температуры тела предшествует отрицательная (rnnoirr 
мическая) фаза лихорадочной реакции. Этот феномен наблюдают м|ч. 
неврозах, наркотическом сне, введении больших доз пирогенов и ir

Нарушения деятельности теплорегулирующего центра ино1 > 
бывают настолько серьезными, что лихорадка либо совершенно и 
развивается, либо носит парадоксальный характер, когда введемв 
пирогена сопровождается только гипотермической реакцией.

Следовательно, индивидуальная реактивность животного nooi ib 
шению к пирогенным раздражителям, различия в течении и степенг 
лихорадки при одних и тех же заболеваниях у разных животны\ • 
также колебания температурных реакций у одной и той же оеоь. 
могут быть в значительной степени обусловлены общим соотномв 
нием тормозного и возбудительного процессов в ЦНС.

При перестройке функционирования подкорковых нервных обр  ̂
зований в реакцию вовлекается ряд эндокринных желез. Извеспи 
что при интегральном ответе аппарата терморегуляции стимулир\ 
ются релизинг-факторы гипоталамуса (КРФ, ТРФ, ГРФ), управлти 
щие гормональной активностью гипофиза.

В формировании лихорадочной реакции на бактериалыш 
пирогены существенное значение имеет активация гипоталам! 
гипофизарно-надпочечниковой и симпатоадреналовой сисим 
Высвобождение избыточного количества кортикостероидов 
катехоламинов создает легкодоступные источники энертии пун 
образования глюкозы из гликогена, свободных жирных кислоi в 
резервов триглицеридов, усиливает сердечную деятельность, иовг 
шает артериальное давление.

Вместе с тем введение животным лейкоцитарного пирогена, b i .i в 

вая лихорадку, не изменяет количества кортикостероидов в крот 
На этом основании считают, что бактериальные пирогены, окав, 
вая несомненное стрессорное действие, одновременно стимулирун 
образование эндогенных пирогенов. Развиваются две параллелын.
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IW'iMiMn -  стрессорная и лихорадочная, взаимосвязь которых пред- 
»М1ияст большой интерес для ученых.

Определенное значение в развитии лихорадки имеет щитовид- 
й«м железа. При гипотиреозе лихорадочная реакция более вялая.

мпиременное удаление щитовидной железы и гипофиза, щито- 
Utiiioii железы и надпочечников резко нарушает теплорегуляцию и 
(Иймтельно снижает способность животных лихорадить. При выра- 
•«ииом гипертиреозе наблюдают^олее резкое и быстрое повышение 
Нмисратуры тела.

11М1лообмен переводится на новый режим функционирования 
1ЙН рслством тех же эффекторных систем, которые определяют основ- 
ймг ц'рморегуляторные реакции при действии на организм адекватных

I |ражителей.
Участие химической терморегуляции в повышении температуры 

ты  при лихорадке проявляется увеличением образования тепла, 
Нйпмым образом, в поперечнополосатых мышцах при возникно- 
•»иии непроизвольных сокращений — мышечной дрожи, а также в 
•Mpi ихиматозных органах, особенно в печени.

Псмовным источником повышенной теплопродукции при лихо- 
(цтс служат резервы жира, когда под влиянием гипоталамо-гипофи- 
мрио-надпочечниковой системы усиливается липолиз. Помимо того 
ЦП имгенсифицируется процесс окисления, чаще при инфекционно- 
ткЫ1ческих лихорадках разобщаются окисление и фосфорилирова- 
1И(г, а также расщепляются макроэргические соединения, особенно 
I крови.

1П1ЛО в организме лихорадящих животных накапливается за счет 
im юлько усиленной теплопродукции, но и ограниченной теплоот- 
мчи вовлеченность физической регуляции тепла в реализацию 
•икорадочной реакции осуществляется главным образом вазомотор
ными рефлекторными реакциями, определяющими величину крово- 
ч.к|| в кожных сосудах, конвективные и радиационные теплопотери. 
' 1C lycT отметить, что соотнощение теплопродукции и теплоотдачи 
ыиисит от динамики процесса.

( Н1ДИИ лихорадки. Лихорадочная реакция протекает в три стадии: 
н.мы тения температуры тела {stadium incrementum), максимального 
ЧН1ИИЯ температуры {stadium fastigium), снижения температуры {sta- 
I'li'u di'crementum).

I I алия повышения температуры тела характеризуется тем, что в 
(■|.и|изме возрастает теплопродукция и одновременно ограничивается 
»в вютдача во внешнюю среду. Увеличение теплопродукции связано
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прежде всего с повышением тонуса мышц и возникновением дрожи 
скелетные мышцы непроизвольно сокращаются. Увеличивается i> 
производство тепла паренхиматозными органами. Возрастает, напри 
мер, гепаторектальный температурный градиент. Это свидетельсми 
ет о том, что в усиленное производство тепла вовлекается печет 
Теплоотдача во внешнюю среду у животных ограничивается главт.Н' 
образом за счет вазоконстрикции кожных сосудов, взъерошивании 
шерсти, уменьшения потоотделения. Наблюдаемое абсолютное и ш 
относительное ограничение теплопотерь влечет за собой нарасташи 
теплосодержания, повышение температуры тела (рис. И).

Г'( 
42,(1 
40,(1
35.0 
36,(1 
34,(1 
32,(1

t " (  

42,(1 
40,(1
38.0
36.0
34.0
32.0

II 3
Часы

о

Рис. 11. Температурная реакция на пироген: а — свиньи; б — лошади; 1 — кии 
рольная линия; 2 — температура печени; 3 — ректальная температура; 4 -  н ■ 
пература кожи. Стрелкой обозначен момент введения пирогена (читать ciipm 
налево)

Стадия максимального стояния температуры тела обеспечиваси 
повышенной теплопродукцией, уравновешенной столь же интенсии 
ной отдачей тепла. Несмотря на суточное колебание температур! 
тела, теплосодержание в организме остается повышенным. Во врсм' 
этой стадии температурный гомеостаз не зависит от колебания гем 
пературы внешней среды. Организм сохраняет способность адеква!Ц| 
отвечать посредством срочных адаптивных реакций на резкие изм; 
нения окружающей температуры или колебаний теплопродукции пр>
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'ч<1'' tKC, не связанной с лихорадкой. Например, при дополнительной 
«тисчпой работе излишки образующегося тепла быстро выводятся,

<к;иываясь на общем уровне теплосодержания у лихорадящего 
• h i i i i I н о г о .

< шдия снижения температуры тела характеризуется следую- 
MHIMII особенностями: продукция тепла в организме животного 
••ччннчивается, уменьшается гепаторектальный температурный 
. тент. Одновременно возрастают теплопотери — увеличивается 

1ь|'Н1|)срийный кровоток, температура кожи повышается, усили- 
♦«•ия потоотделение. Одышка становится более интенсивной, 
ишроиождается дополнительной отдачей тепла посредством уси- 
чииою испарения влаги со слизистых оболочек дыхательных 
|ц|ги. По мере завершения лихорадочной реакции температура 
и III восстанавливается.

It 1ависимости от скорости, с которой снижается температура
..... . различают литическое и критическое снижение. Литическое
III т rune температуры тела характеризуется продолжительным (2—

' mill периодом нормализации. Оно сравнительно легко переносит-
II Критическое снижение происходит быстро, в течение нескольких
III ив. причем температура тела может быть ниже физиолотически
... ... гимых границ. Организм не успевает адаптироваться к новым
. 1ИВ11ЯМ существования. Может развиться острая сердечно-сосу- 
.111 МВ недостаточность, а в наиболее тяжелых случаях — коматозное

твние и смерть.
• 1>> |1кционирование органов и органных систем животного при лихо-
ihc. При лихорадочных состояниях отмечают изменения различ

ии гнетем и функций организма.
11(Ч1тральная нервная система. У продуктивных животных во время 

•мнрадки отмечают общее угнетение, вялость, заторможенность услов- 
.и |)с(1>лексов. Лошади быстро проявляют признаки усталости, резко 
|||||жснной слабости, отказываются от работы. Развитие лихорадки 
.||||)Сделенной мере зависит от типа высшей нервной деятельности.

■ I.топлено, что у животных сильного типа лихорадочный период, 
тример, после ранения начинается остро и сравнительно быстро 
1 ,1Н'1ивается; у животных слабого типа лихорадочная реакция раз

... . медленнее, протекает дольше.
( срдечно-сосудистая система. Лихорадка сопровождается тахикар- 

• I. и Увеличение частоты сердечных сокращений зависит от этиоло- 
1 114 кого фактора, вида животных, стадии лихорадки. Однако во всех

чаях частота сердечных сокращений превыщает более чем в 2
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раза и напрямую не зависит от степени гипертермии. На один услиг 
ный градус повышения температуры тела у коров, свиней, лошадей iii'n 
лихорадке, индуцированной бактериальными липополисахаридами 
пульс увеличивается на 14—17 уд/мин, у овец — на 20—25, у кур И' 
47—53. Синусовый ритм сердечных сокрашений сохраняется. Меняс|| • 
поверхностное кардиоэлектрическое поле. У копытных животных а  с 
дечный цикл укорачивается в основном за счет диастолического iic|m 
ода и в гораздо меньшей степени за счет предсердно-желудочко1им. 
проводимости и деполяризации желудочков; у кур -  только за е‘и 
диастолы (рис. 12). Продолжительность деполяризации предсер.ши 
и желудочков у лихорадящих животных существенно не меняепи 
Электродвижущая сила (ЭДС) деполяризации предсердий либо ir 
изменяется (коровы, лошади), либо незначительно возрастает (oiiiU' 
свиньи). ЭДС деполяризации желудочков на всех стадиях лихора,1и. 
возрастает: у овец, свиней, лошадей -  на 44-47 %, у коров -  на 27 ' 
Изменения ЭДС деполяризации желудочков зависят от стадии лич. 
радки, вида животных, этиологического фактора (рис. 13). У оип 
лошадей, коров, свиней во время лихорадки в одном направле11Ц| 
изменяется ориентация основных векторов ЭКГ, снятых в сагитга и 
ных туловищных отведениях. Возрастает коэффициент аритмии.

Пирогены повышают чувствительность периферических cocy.i' 
к ангиотензину и серотонину. В первой стадии лихорадки отмеч;и' 
вазоконстрикцию сосудов кожи, особенно ярко выраженную у свшг" 
и лошадей и в меньшей мере -  у крупного и мелкого рогатого ckoi 

Спазм сосудов кожи сохраняется у лошадей, свиней и во второй ста.1И’ 
лихорадки. Период снижения температуры тела характеризуется р.и 
ширением сосудов кожи, увеличением периферического кровотока

Артериальное давление на первой стадии лихорадки повы1И' 
ется за счет спазма периферических сосудов, что сопровождае г 
притоком крови к внутренним органам. В период нормализапи' 
температуры тела артериальное давление снижается, особенно ni" 
критическом завершении лихорадочной реакции.

Дыхание. Лихорадка у животных сопровождается одышкой. Дыхан1' 
становится частым и поверхностным. На первой стадии у коров, > 
свиней, лошадей частота дыхания возрастает в 1,7—2,3 раза. Выявлено, т  
повышение температуры головного мозга влечет за собой учашение ды» 
ния (тахипноэ). На второй стадии лихорадки частота дыхания неско.м.1 

снижается, а на третьей стадии (особенно у овец) вновь увеличиваенч
Система крови. Введение продуктивным животным бактериа и 

ных пирогенов сопровождается лейкоцитарной реакцией, не сот 
тающейся с температурной. На первой и второй стадиях лихораа»"
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Ги| 12. Электрокардиограмма курицы: а — в норме; б — но второй стадии 
" 'ирадки, индуцированной стафилококковой вакциной. Диастолический 
|ч|1),| укорочен, электродвижущая сила сокращений желудочков уве-

'< i i ' i i a

I отведение II отведение III отведение

> и. I.V Изменение сердечной деятельности у свиньи во время лихорадки, 
■ !МИ1рованной пирогеналом; электрокардиограммы в трех сагиттальных 
'! кчтях: а — исходное состояние; 6—г — первая, вторая и третья стадии 
цралки (пояснения в тексте)
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проявляется лейкопения с преимущественным уменьшением ч т  ' 
нейтрофилов и эозинофилов. Число лейкоцитов у крупного и м> ■ 
кого рогатого скота, свиней может сократиться до 60—70 % от и е м п  

ного, а у лошадей — до 35%. Одновременно усиливается функим- 
миелопоэтической системы, возрастает индекс регенерации.

Вслед за начальной лейкопенией следует лейкоцитоз. Время м 
возникновения, степень проявления и вовлеченность отдельных > ь 
ментов белой крови зависят от вида животных и этиологическое 
фактора. Во всех случаях отмечается нейтрофилия со сдвигом я и 
влево. После того как термическая реакция на пироген прекращасо •< 
лейкоцитоз может сохраняться до 3 сут.

У парнокопытных животных основные показатели красной крон, 
не изменяются. У лошадей на всех стадиях лихорадочной реакш.. 
наблюдается эритроцитоз. С прекращением температурной реакю" 
на пирогенное раздражение число эритроцитов у них достт.н 
величин, близких к исходным. Отмеченное явление следует рассм.о 
ривать, вероятно, как элиминацию элементов красной крови, дсп. 
нированных во внутренних органах, главным образом в селезепк.

Скорость оседания эритроцитов при лихорадке у коров, ом.. 
свиней повышена, у лошадей — понижена.

Пищеварительная система. При заболеваниях, сопровождаюпцо 
высокой температурой тела, животные теряют аппетит, что связываии 
высоким уровнем ИЛ-ip. Уменьшена переваримость и степень усвоен., 
корма, возникает недостаточность пищеварения, что в значител1.и. 
степени обусловлено торможением секреции главных пищеварителып 
желез. Вследствие уменьшения слюноотделения появляется сухоси.. 
рту, затрудняются принятие и обработка грубого корма. Гипосекреш. 
желудочного сока, сока поджелудочной и кишечных желез, гипохои 
способствуют развитию гнилостных процессов, аутоинтоксикации

При лихорадке изменяется моторная и эвакуаторная деятельно.. 
желудка и кишечника. Чаще встречаются атонические или спастнч. 
кие запоры, но для кишечных инфекций наиболее характерны поно.. 
Масса тела снижается. Под действием ИЛ-1р и ФНО-а катаболичсск. 
процессы начинают преобладать над анаболическими. Чтобы предунг 
дить кахексию при лихорадочных заболеваниях, необходима диета, сон 
ветствующая функциональному состоянию пищеварительного траки.

Мочевыделительная система. Функциональное состояние iio'i. 
в процессе развития лихорадки существенно меняется. На сгааи 
озноба повышается артериальное давление, что усиливает диурс i, . 
второй и третьей стадиях лихорадки резко уменьшается количес!.
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■ II iHCMOii мочи, ее плотность возрастает. В моче обнаруживают
■ чукты интенсивного обмена белков и жиров.
(((•мен веществ. Пирогенное раздражение активизирует основной 
I'И (на 40—60 %) за счет более интенсивного использования углево- 

" и лепонированного жира. Эти изменения обусловлены активацией 
.и1|;|ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы. При лихорадке 
iii.imacTCB распад гликогена в печени, развивается гипергликемия.
• »,цельный коэф(})ициент на ст^ии  повышения температуры тела 
н'и I, что свидетельствует о преимущественном использовании в
■ I период углеводов. В сердечной мышце содержание гликогена 
и (меняется. По мере того как истощаются резервы углеводов,

• 'И пиуются запасы депонированного жира для повышения тепло-
■ 1УКЦИИ. Дыхательный коэффициент снижается. У лихорадящих

..... обнаруживают кетонурию, что указывает на интенсивный,
исиолный липолиз. Кроме того, установлены существенные изме- 

>1И)| в составе липидов крови, печени, мозговой ткани. Во второй 
.1 mil лихорадки у коров и лошадей в крови уменьшается количест- 
|Ц'мредельных жирных кислот липидов и возрастает количество 
мшепных. Полагают, что состояние усиленной теплопродукции 

1 11'рживается благодаря окислению полиненасыщенных жирных 
■' II)I. Лихорадочное состояние характеризуется также первоначаль- 
ii I ипохолестеринемией с последующим увеличением содержания в 
'МИ как холестерола, так и фосфолипидов.
11|||| инфекционном процессе азотистый баланс обычно отрица- 
ч.мый, что обусловлено подавлением аппетита, недостаточностью
• мм парения, возникающим алиментарным голоданием. Тяжелые 

|||уктивные процессы при некоторых инфекционных и инвази- 
iii.i\ заболеваниях сопровождаются усиленным распадом белка,
тчепием количества азотистых продуктов в моче, особенно моче-

• 11.1 Лихорадка, индуцированная малотоксичным бактериальным 
■киюлисахаридом, у крупного и мелкого рогатого скота, лощадей не 
||'|11юждается существенными изменениями белкового обмена.
Mil ию-электролитный обмен при лихорадке часто изменен, так как 

I шичсно выведение из организма ионов натрия, ткани задержива- 
> юриды и связывают воду, что объясняют, в частности, усиленной 
ч\кцией антидиуретического гормона.
1.|;1сржка воды тканями, усиленная перспирация и потоотделение 

1ГЛЯЮТ повышенную жажду у лихорадящих животных.
К 1иесификация лихорадок. В зависимости от степени повышения 
"М'рагуры тела выделяют несколько видов лихорадок: субфебриль-
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ную — температура тела повышается до 1 °С, наблюдают при чр" 
нических вяло протекающих инфекциях; умеренную — темперап!^ 
тела повышается на 1,5—2,0 °С, характерна для большинства 3apaim.i' 
заболеваний; высокую- температура тела повышается на 2-2,5 ' 
возникает при остро протекающих инфекциях; чрезмерную, гипершчч 
тическую — температура тела повышается более чем на 2,5 °С. Ми* > 
наблюдаться при сепсисе, аллергических реакциях немедленного тип > 
обострении хронических инфекций.

В зависимости от характера температурных кривых рассматрти 
ют следующие типы:

— постоянная лихорадка (J. continua) характеризуется суточными и. 
репадами температуры тела во второй стадии в пределах I ( 
встречается при крупозной пневмонии, паратифе (рис. 14, а).

— послабляющая лихорадка (/. remittens) характеризуется суточными ки 
лебаниям и температуры тела в стадии стоян и я в п ределах 1,5-2,0 ( 
встречается, например, при катаральной бронхопневмонии;

— перемежающаяся лихорадка ( /  intermittens) — повышение тем1К'р>| 
туры тела чередуется с одно-, двух-, трехдневными периодам!' 
нормальной температуры; встречается у сельскохозяйственш" 
животных при кровопаразитарных болезнях;

— возвратная лихорадка (f. recurrens) — повышение температуры ir ■ > 
наблюдают через длительные промежутки времени (нелс и' 
месяцы); встречается при инфекционной анемии лота г " 
(рис. 14, б)\

— истощающая лихорадка (/. hestica) -  в течение суток температура i r ' 
изменяется в пределах 3-5 °С; она может быть ниже физиолош 
ческих границ -  утром значительно ниже, чем вечером; при дамии" 
типе быстро расходуются резервные возможности организма, И' 
ступает кахексия; встречается при острой форме туберкулеза;

— кратковременная лихорадка (f. ephemera) возникает при эмоми 
ональном стрессе, после введения вакцин, сывороток, paip. 
шающих инъекциях аллергена; характеризуется повышети 
температуры тела на период от нескольких часов до 2 сут;

— атипическая лихорадка ( /  athypica) не имеет какой-либо закономч 
ности в колебаниях температуры тела, встречается, например, ii|i' 
сепсисе.

По длительности выделяют лихорадку острую — протекающую ■ 
2 нед, подострую — до 6 нед, и хроническую — более 6 нед.

Значение лихорадки для организма. В процессе эволюции лихо|Х1 ■ 
ка имела, очевидно, самое прямое отношение к становлению изон г 
мии у млекопитающих и птиц. Возможность дополнительного рею
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*‘»t U. Температурная кривая лошади при лихорадке: а — постоянного 
"ВЦ (крупозная пневмония); б — возвратного типа (инфекционная анемия). 

' \ I ро; В — вечер

... •'•Ill повышения теплосодержания делала организм животных
"Г устойчивым к инфекционному началу, сохраняла им жизнь. 
11от.1шенное содержание тепла в организме при лихорадке еамо по 

"■ |уГ)ительно для патогенной микрофлоры. Особенно важно реак- 
"шос повышение температуры тела для противовирусной зашиты 
' пппма. Репродукция вируса в клетках под влиянием повышенной 
ни рагуры тела резко еокрашается (в 50 раз и более). Лихорадка в этих 
. MWX выетупает как один из неспецифических факторов зашиты. 
Имсокая температура тела етимулирует обменные процесеы, функ

... .. н.мую активноеть клеточных элементов, особенно клеток рети-
шмакрофагальной еиетемы, лейкоцитов. Появляются молодые 
(чп,| элементов белой крови -  юные и палочкоядерные лейкоциты, 
" ржащие большое количество гранул, богатых ферментами, что 
■'1.1 тает фагоцитарную активноеть микрофагов. Лейкоциты начи- 
■•п продуцировать в повышенных количествах иммуноглобулины, 

^*.111 им, катионные белки. У лихорадяших коров, овец, лошадей воз- 
иг i активность пропердиновой системы. Сушеетвенно уеилен бак- 
|тиатический эффект. Возраетает неепецифическая уетойчивость 
н|(|)скпионному началу. При высокой температуре среды обитания
■ f роорганизмы теряют уетойчивость к антибиотикам, другим лекарст-
■ mi.iM препаратам, что еоздает условия для эффективного лечения, 
ному в ветеринарных клиниках все шире применяют малотокеич-

пчпшенные бактериальные пирогены, стимулируюшие еетеет- 
tiyio резиетентность организма и понижаюшие сопротивляемость 
■1ГППОЙ микрофлоры действию антибактериальных препаратов.
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Естественная резистентность при лихорадке возрастает во мши'. 
благодаря многофункциональности эндогенных пирогенов, и прг«« 
всего ИЛ-ip. Этот продукт активированных макрофагов стимулщ'!' 
иммунную, эндокринную, нервную системы, определяющие устои <■. 
вость организма к воздействию патогена.

Искусственное подавление лихорадочной реакции, как покыи - 
многочисленные опыты, начатые еще в лаборатории И. И. Мечникы.. 
отягощает течение инфекции, создает условия для рецидивов, мо». 
способствовать летальному исходу.

Лихорадка, будучи в своей основе защитной реакцией, развинао * 
как и л юбая типовая адаптивная реакция, по генетически обусловлети• • 
закономерностям, вызывая определенные нарущенияжизнедеятелыш! * 
организма. Она не может быть всегда безусловно полезной. В отделыь.' 
случаях в связи с индивидуальными особенностями животных выоч *• 
температура тела приводит к нежелательным, вредным последстии" 
Например, тяжело переносят лихорадку животные с больным cep.ui 
поскольку высокая температура существенно повыщает нагрузк\ 
сердечную мыщцу. Лихорадку, неадекватную силе пирогенного ра i,i| 
жения, наблюдают у истощенных лощадей. Их гиперчувствительпо! и ■ ' 
пирогенам может стать причиной быстрой гибели. Весьма своеобра 
реакция на бактериальные пирогены у животных, страдающих эм(|и| 
мой легких. Угнетение аппетита, гипосекреция пищеварительных жг ■ 
расстройство моторики обусловливают недостаточность пищевареш'. 
способствуют снижению продуктивности животных, особенно мои 
ной. Значительные суточные перепады температуры тела при лихор,1 •• 
у крупных сельскохозяйственных животных быстро приводят к ка'" 
сии со всеми ее последствиями. Критическое снижение темпера1м* 
тела в заключительной стадии лихорадки может заверщиться ко.а Г' 
сом, связанным с перераспределением крови.

Контрольные вопросы и задания
1. В чем состоит механизм компенсаторных реакций и декомм' 

сации при переохлаждении (гипотермии) и при перегревам 
животных (гипертермии)?

2. Что такое лихорадка? Какова ее этиология?
3. Как изменяется терморегуляция на разных стадиях лихоралк!
4. Как функционируют жизненно важные органы и системы о|и 

низма при лихорадке?
5. Охарактеризуйте типы лихорадок по динамике температурт 

колебаний.
6. В чем состоит биологическое значение лихорадки?



ГЛАВА 11

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
ТКАНЕВОГО РОСТА

11(Нологическим рост тканей/«становится в тех случаях, когда 
•«♦IMCiacT отвечать физиологическим потребностям организма, 
^юрегуляция клеточного деления, ауторепродукция клеток, плас- 
(Н'ьч'кая, биохимическая природа внутриклеточной регенерации 
МИ(гкулярных структур обеспечивают нормальную функциональ- 
ми акгивность органов и систем организма в целом. Однако если 
1ИНI роль над этими процессами нарушается, то рост клеток претер
ит.iri количественные и качественные изменения. Координация 
» точного деления многоуровневая, поэтому причиной патологи- 
|ц км измененного роста клеточных элементов могут быть наруше- 
iMtr нервной и гуморальной регуляции, генного механизма самой 

межклеточных взаимоотношений, недостаточность или 
MiBi.iioK поступления необходимых пластических компонентов, 
ииркч ических ресурсов и выведения метаболитов.

II связи с этим рассматривают гипобиотические и гипербио-
• inriMic процессы. К первым относят атрофию— прижизненное 
.4. мымение объема клеток, органов, тканей в результате снижения 
'Ч1Ы|1ия (общего или конкретной ткани); дистрофию, обусловленную

I Iройством обменных процессов. Гипербиотические процессы 
«» иочают гипертрофию — увеличение органа в объеме за счет раз- 
иипАения клеточных элементов; регенерацию и опухолевый рост,
• 1|1|1ктеризующийся беспредельностью и относительной автоном-
"Ч 1ЫО.

11.1. ГИПОБИОТИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ

I ипобиотические процессы обусловлены снижением обеспечен- 
ЧЧ1П питательными веществами всего организма или отдельных, 
•нкретных тканевых структур под влиянием внешних и внутренних 

! ‘1к юров.
\||)офия (от греч. а — отрицание, trophe — питание) — уменьшение 

• имей, органов в объеме в результате их недостаточного снабжения
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питательными веществами. В зависимости от причин различ.т.' 
физиологическую и патологическую атрофии.

Физиологическая атрофия присуща всем животным: например ■ 
возрастом атрофируются вилочковая железа, половые железы.

Патологическая атрофия может быть общей (алиментарное lu И' 
щение) и местной. Последняя обусловлена разными причинами:

— бездействием — дисфункциональная атрофия, например, mi.....
конечностей при длительной иммобилизации (гипсовая поин • 
при переломах костей у собак);

— продолжительным сдавливанием, например, коркового и мои., 
вого слоев почки при скапливании мочевых камней в почечин» 
лоханках у лощади;

— денервацией органа — нейротическая атрофия, чаще помер, ч 
нополосатых мыщц при травмах нервных стволов, в резулыи.* 
чего выпадает трофическая функция нервов. В эксперимеи.. 
установлено, что иссечение участка бедренного нерва вел. i • 
атрофии мыщц конечности;

— недостаточностью кровоснабжения органа: например, при ек .. 
розе сосудов почки развивается нефросклероз -  первичи.н 
сморщивание почки;

— воздействием физических и химических факторов: ионишр. 
ющее излучение вызывает атрофию лимфоидной ткани; и... 
дение избыточного количества кортикостероидов животн|.о. 
атрофию надпочечников; нехватка йода в рационе — атро(|и.. 
железистой ткани щитовидной железы и т. д.

Уменьщение массы органа не всегда связано с атрофией. Некотр... 
патологии обусловлены нарущениями, возникающими в промг... 
онтогенеза.

Гипоплазия — недоразвитие ткани, органа в постнатальный пери., 
агенезия — полное отсутствие органа; аплазия — сохранение opi.n. 
в зачаточном состоянии.

Часто встречающаяся патология — гипоплазия вилочковой же .. ■ 
у новорожденных телят, поросят, ягнят, цыплят, других живопп. 
которая сопровождается функциональной недостаточностью и., 
центрального органа иммуногенеза — первичным иммунодефипт...

Гипотрофия (от греч. hypo — уменьщение, trophe — питание) мо и. 
няка — функциональная и морфологическая недостаточность клем.. 
тканей или всего организма вследствие неблагоприятных услми.. 
развития во внутриутробном периоде и после рождения. Во м|). 
плодонощения на организм матери и плода могут негативно или..
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•• 1114111.16 вредоносные факторы: количественное и качественное 
—т ммие; физические воздействия; биологические агенты — вирусы, 
• . icpiiii, гельминты, простейшие и их ассоциации; кислородное 

"•итме; аллергия; воспалительные процессы; нейроэндокрин
—. II 1менения; этологические факторы— несоблюдение условий

■ реализации животными врожденных рефлексов (материнства, 
.11К1СТИ, ранговости и др.); гиподинамия; стрессы; нарушение

— M'MiiniecKHX норм; необосноватзое применение лекарственных 
—'трагов, многократные вакцинации и др.

Ирм всей сложности генеза гипотрофии молодняка все основе лежит 
—... шючное поступление пластических и энергетических ресурсов 

141111 изма матери к развивающемуся плоду. В раннем постнатальном 
-I'.iiiiic дефицит массы у гипотрофика может достигать 30 % и более 

равнению со здоровыми (нормотрофиками). Физиологическая 
... пюценность гипотрофичного молодняка проявляется в недоста- 
.1м)М (|)ункционировании органов и систем организма. Слизистые 

ai'iKii анемичные, двигательно-пищевые рефлексы и статические 
I, .Н.11ИИ ослаблены, площадь опоры увеличена. Отмечают недостаточ- 

н, емецифических и неспецифических факторов зашиты, высокую 
- • iriiacMOCTb, низкую сохранность молодняка.
Приобретенная гипотрофия может быть результатом переболева- 
. Iai гроэнтеритом, бронхопневмонией, кокцидиозом, гельминто- 
II II др.
1т'1|1офия (от греч. dys— расстройство, trophe — питание) — пато-
■ 1.ЦЧКИЙ процесс, характеризующийся нарушениями клеточного 
||юлизма, приводящими к структурным изменениям. Обменные 
|.'сеы в клетке (ткани) обеспечиваются ее саморегулирующими 

имими и внеклеточными механизмами — микроциркуляцией, 
,ми уморальной регуляцией, поэтому нарушения трофики бывают
ви1.иены разными причинами:
||иесгройством нервной или эндокринной регуляции (гипо-, ги- 
иер гиреоз, сахарный диабет, атрофия гипофиза);
I ипоксией тканей (дисциркуляторная дистрофия); 
нарушением ауторегуляторных систем клетки под влиянием 

внешних (инфекция, инвазия, химические токсигены, алимен- 
трная недостаточность) и внутреннихфакторов(наследственная 
ферментопатия, нарушение межклеточных взаимоотношений, 
,1\ юиммунные процессы).

I пефойства клеточного метаболизма сопряжены с патологичес- 
.жфнльтрацией веществ в клетку, их накоплением (гранулы жира
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при липидозах сердца, печени, почек), декомпозицией — нарушеми' * 
ультраструктуры клеток; появлением в клетках не свойственик' 
метаболизму веществ.

По преимущественному нарущению обмена в клетках дистро(|м1. 
подразделяют на жировую (липидоз), белковую (диспротеиноз), углеш-̂  
ную (сдизистая, колдоидная), минеральную (кальциноз, петрификакти

Дистрофия часто служит морфологической основой функми» 
нальной недостаточности того органа, в котором она возник i. 
Например, при авитаминозе А в избытке образуется роговое веща 11. 
в ороговевающем эпителии дыхательных путей, кищечника, кол> 
Снижается барьерная функция пораженных структур, развивакн • 
воспалительные процессы, особенно опасные для молодняка.

Исходом дистрофии любой этиологии могут быть либо воа I . 

новление структуры и функции ткани, если действие причины мг' 
кращается, либо некроз клеток с соответствующими последствиям!, 
если процесс защел далеко.

У сельскохозяйственных животных чаще наблюдают дистр()(1|ц. 
алиментарного происхождения, связанную с недостаточным и i. 
неполноценным кормлением. Алиментарная недостаточность coiiii. 
вождается нарущением обменных процессов в органах, избирате.м !■ 
реагирующих на недостающие компоненты рациона. Например, лс1| ' 
цит йода в рационе крупного рогатого скота ведет к дистрофии тиг- 
видной железы; селена- к дистрофии поперечнополосатых мыц. 
у телят, ягнят, молодняка животных других видов (беломытечи,! 
болезнь); тиамина- к поражению нервных элементов ит.д. Ixn 
подробно дистрофия описана в учебнике по патологической анатомм.

11.2. ГИПЕРБИОТИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ

Гипербиотические процессы могут рассматриваться каккомпем! 
торно-приспособительные (гипертрофия, гиперплазия, регенерами 
и как сугубо патологические, характеризующиеся неограниченим 
беспредельным ростом (опухоли).

11.2.1. Гиперплазия и гипертрофия

Гиперплазия (от греч. hyper — избыток, plasis -  образование) -  уи 
личение органа в объеме за счет размножения клеточных элемет.
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факторами, определяющими развитие гиперплазии, слу- 
»<( тшышенная функциональная активность органа, воспалитель- 

и регенераторные процессы, гормональное влияние.
I инертрофия (от лат. hyper— избыток, trophe— питание) — уве- 

•ичгиие органа в объеме за счет нарастания массы отдельных функ- 
itiDiMjibHbix единиц. Гипертрофия может быть физиологической, 
■мм|111мер поперечнополосатых мышц при повышенной физической 
м1|1\ 1ке. В таких случаях говоря*р-об истинной гипертрофии. При 
•"иишении функциональной активности органа увеличивается син- 
■ м ислка, в результате чего возрастает число энергообразующих, 
мтрмых и специфических структур, например, диктиосом в аппа- 
»Н11 1ольджи и митохондрий в клетке. Усиливаются обменные про- 
■•►111,1. Основным стимулом частичной гипертрофии служат эффек- 
м.|1И1,1с нервно-гормональные влияния, индуцируемые рецепторами 
• ••••рвными центрами при изменениях физиологических констант 
.41 11-11110 работающего органа. Биохимические процессы предшест- 
••»ч морфологическим проявлениям гипертрофии.

II ывисимости от этиологии и патогенеза гипертрофии классифи- 
1И| |\1 0  1ся следующим образом:

рабочая, обусловленная повышенной функциональной актив
ностью органа. Например, в результате повышенной деятель
ности сердца увеличивается масса всех его отделов, а при компен
сированных пороках локализация гипертрофического процесса 
ывисит от условий кровенаполнения сердечных камер. Во время 
лактации гипертрофируется молочная железа; развитие эмб
риона в матке сопровождается гипертрофией ее стенки. В этих 
ситуациях масса органов возрастает не только за счет увеличения 
в объеме отдельных функциональных элементов, но и за счет их 
размножения (гиперплазии);
никарная, характеризующаяся увеличением массы парного органа 
при удалении или атрофии одного из них. При потере одной почки 
возрастает объем оставшейся. Викарная гипертрофия никогда не 
компенсирует на 100 % деятельность выбывшего парного органа. 
Гипертрофированные легкое, надпочечник, почка, другие органы 
юлько на 60-80 % компенсируют изначальную функцию, степень 
восстановления последней зависит от многих факторов, в том 
числе от возраста больного животного. Удаление почки у молодой 
крысы ведет к 65 % гипертрофии оставшейся, а у старой — к 25 %; 
регенерационная, которая развивается в оставшейся части органа 
после частичной резекции. При удалении у подопытного кролика
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более 50 % ткани печени масса органа полностью восстанавлти 
ется спустя 1-2 мес;

— корреляционная, которая характерна для регуляторно и функми 
онально взаимосвязанных систем. Например, увеличение bm|i.i 
ботки адренокортикотропного гормона гипофизом обуслов.1и 
вает гипертрофию и гиперплазию коры надпочечника;

-  ложная, развивающаяся за счет межуточной ткани. Подобпуи 
картину можно наблюдать в начальной стадии цирроза печени 
когда увеличение объема органа обусловлено разрастанием ш 
единительной ткани, или при увеличении объема мышцы bcjic ь 
твие того, что между мышечными волокнами появляется жиром.111 

ткань.

11.2.2. Регенерация

Регенерация (от лат. regeneratio— возрождение) — процесс восп i 
новления разрушенных тканей или органов.

Регенерация сопровождает жизнь животного организма с мо-мем i ■ 
оплодотворения яйцеклетки до завершения жизнедеятельное!и 
У здорового животного непрерывно разрушаются и воспроизводя п ■ 
молекулы, ферментные системы, органоиды клеток, сами кле!ки 
Лейкоциты, например, живут около 1 сут, эритроциты — около 1 mi • 
Такую регенерацию называют физиологической. Она не ограничт1,1 

ется воспроизведением клеток. Постоянная деструкция и обновлет |1 

тканей сопровождаются важными для организма процессами обра И' 
вания секретов; молока, кишечного сока, желчных пигментов и лр

Восстановление поврежденных биологических структур на paiiii.i 
уровнях их организации носит название патологической регенерации 
Лучшую способность к регенерации в ответ на повреждение про 
являют низшие животные: чем выше организация животного, и .' 
указанная способность слабее. Тем не менее у млекопитаюшич i 
птиц регенерируют после повреждения все тканевые структуры, по > 
разной степени. Значительная регенеративная способность отмечем 
у эпителиальных тканей. Из них наивысшей способностью к pci' 
нерации после травмы обладает кожа. В ходе эволюции покровиы. 
ткани подвергались наибольшей травматизации со стороны внешпо 
среды, поэтому заживление ран кожи— выражение приспособ.1и 
емости, морфологической адаптации животных к повреждающим 
факторам. Эпителий кожи восстанавливается за счет пролифераши 
клеток глубокого зародышевого слоя.
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V слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, дыхатель-
111.|\ мутей выражена способность к репаративному восстановлению. 
|||||| остро текущих катарах эпителий может слущиваться с больших 
II пипадсй и сравнительно быстро замещаться новым. Источником 
, плат клеточные элементы крипт.

Иыраженной репаративной регенерацией обладают производные 
импелиальной ткани — слюнные железы, печень, поджелудочная
•I 1C la.

( оединительная ткань хорошо регенерирует. Рыхлая клетчатка 
(IIIт н я е т  края ран, отграничивает очаг поражения от здоровых 
i » . i H c i i ,  восполняет раневой дефект соединительнотканным рубцом, 
|.прываюшим ворота инфекции. В заживлении переломов костей 
и. тжпое значение имеют остеобласты, пролиферация которых вос- 
. 1.|иавливает поврежденные структуры. Остеокласты обеспечивают 
||| трбцию поврежденной костной ткани, подавление избыточно раз- 
11111 шейся. Сравнительно быстро регенерируют фасции и сухожилия,
. ыпо — хрящевая и жировая ткани.

Мышечная ткань регенерирует хуже эпителиальной и соедини- 
I. II.ной. Волокна скелетных мышц способны восстанавливаться 
■м» 1C повреждения путем амитотического деления клеток, при этом 
и |иченерированных волокнах обнаруживают характерную попереч- 
иииолосатую исчерченность. В восстановлении функции повреж- 
||'||11ой скелетной мышцы основное значение имеет гипертрофия.
I 1.1,1кие мышцы регенерируют относительно слабо за счет митоти- 
1.1 кого деления мышечных клеток.

Повреждение клеток ЦНС, нейронов спинного мозга, симпати- 
IMKI1X ганглиев завершается их гибелью. Аксоны нервных клеток 
.«чрапяют способность к репаративной регенерации. Повреждение 

■I. ||||(|)ерического нерва сопровождается дегенерацией и атрофией 
мщца нерва, идущего к периферии. Регенерация начинается на 
...ипе аксона: он врастает в футляры, сформированные сохраняющи- 
■IIIOI шванновскими клетками (леммоцитами) оболочки поврежден- 
■ '•ио волокна, и способен восстановить иннервацию. Если же аксон 
•I. совмещен с объектом врастания, то на его конце образуются свое- 
■|.|||Г1Ные утолщения — невромы, раздражение которых причиняет 
• i i i i o i H O M y  острую, трудно переносимую боль (каузалгия).

1аживление ран представляет собой конечный этап регенерации 
■■II 1C гравматизаци и тканей и нач и нается с того, что дефект запол няется 
l i K i p i i H O M ,  лимфоцитами; высвобождаются биологически активные 

шсетва — стимуляторы роста. Они индуцируют размножение прежде
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всего эндотелиальных клеток, клеток адвентиции сосудов, малодиф 
ференцированных соединительнотканных элементов — фибробл.1. 
тов, служащих источником коллагена, эластина, глюкозам и ноглюк > 
нов. Раны могут заживать первичным натяжением (операционные) и м 
вторичным, если рана инфицирована или слишком обширна.

У домашних животных разных видов вне зависимости от см и 
и природы раздражителя отмечают особенности регенерации пт 
режденных тканей. У парнокопытных (крупный рогатый скот, опт.' 
свиньи) и птиц наблюдают быструю инкапсуляцию и рана зажим,г 
преимущественно первичным натяжением; у лошадей, других олм'' 
копытных — преимущественно вторичным натяжением.

Регенерация характеризуется формированием капилляров из к 
ток эндотелия, адвентиции, гистиоцитов, фибробластов. Формируем 
грануляционная ткань— структурный и функциональный 6ii|n. 
ер, ограждающий организм от инфекционного начала и токсиии, 
(нередко у лошадей можно наблюдать избыточный рост грануляции 
«дикое мясо», выходящее за пределы краев раны). Новообразован и.i ■ 
ткань характеризуется выраженной кровоточивостью из-за оби.1И' 
кровеносных сосудов. При заживлении по вторичному натяжеит, 
дефект не эпителизируется, на его месте образуется плотный сое.in 
нительнотканный рубец.

11.2.3. Опухолевый рост

Понятие об опухолях. Под опухолью понимают патологическое p.i 
растание тканей, характеризующееся относительной автономноеи.к. 
беспредельностью роста и атипичностью.

Опухоль (бластома— от греч. blastos— вырост, росток, ота— ош 
холь; неоплазма — от греч. neos — ноъъш,plasma — образование) — мее- 
ное проявление общего заболевания, опухолевой болезни. Изученim 
причин возникновения, механизмов развития, диагностики, ирм 
филактики и лечения опухолей занимается онкология (от грг 
onkos— опухоль, logos— изучение). Эта наука активно развиваем 
благодаря усилиям врачей и представителей многих других спеим 
альностей — биологов, генетиков, химиков, физиков, математике 
Однако, несмотря на огромное внимание ученых и практиком 
проблеме неопластического роста, до сих пор остаются недостато'ии 
ясными механизм превращения нормальной клетки в опухолевую 
бластомогенез в целом.
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Опухолевый рост отличается от нормального и от других разно- 
ншиостей патологического разрастания тканей прежде всего авто- 
;.<\1шнтью. Рост опухоли не регулируется гомеостатическими сис- 

организма. Вместе с тем опухоль снабжается через сосуды 
истческими и энергетическими элементами, а метаболиты выво- 

мпся и поступают в общий кровоток. Поэтому автономия опухоле- 
<мИ1 |кани относительна.

1ля опухоли характерна беспредельность роста. Начиная с одной 
. тмственной клетки или клона клеток, трансформированных в 
ь I.Hюматозные, опухоли растут «из самих себя». Клетки первичного 
. 11.11ка размножаются до тех пор, пока организм не погибнет.

Опухоли характеризуются атипичностью, т. е. совокупностью био- 
l•llмчccкиx свойств, отличающих их от исходных нормальных тка- 
и. и. таких как эпителиальная, соединительная, мыщечная, нервная. 
Ill И1ЧИЯ касаются морфологических особенностей опухолевой ткани 
ч I оставляющих ее клеток, а также физико-химических, биохими- 
ч.ких, энергетических и иных свойств. Опухолевые клетки мало- 
и1(|)(|(срениированы, по структуре и метаболическим характерис- 
MO..IM приближаются к эмбриональным, что получило название 
"И//; шзии (от греч. anaplasis — обратное развитие).

Морфологический атипизм касается тканей и клеток. Тканевый
■ iiniiiiM характеризуется тем, что опухолевые клетки не формируют
■ |.||1мальные тканевые структуры, расположены хаотично; в опухоле- 
■"41 гкани нарущено соотнощение стромы и паренхимы. Например,
• |■■p,lжeннaя ткань печени теряет балочную структуру, желчь не 
■ипунает в желчные протоки и всасывается в кровь. Клеточный 
иииизм выражается в полиморфизме, полихромазии, укрупнении 
' 1г|>, полиплоидии, изменении состава хромосомного аппарата. Для 
игчолевой клетки характерна патология митоза.

11арущается выработка кейлонов -  ингибиторов клеточного деле-
■ ии, что подтверждает влияние онкогенных факторов на генетичес-
■ ни аппарат и неурегулированность роста опухоли.

Лгипизм проявляется и в состоянии субклеточных структур; 
нпосомы не связаны с ЭПС, митохондрий мало, в их строении 
|\|счают аномалии. Ядро опухолевой клетки крупное, с необыч-

■ I 1м расположением хроматина. Методом электронной микроскопии 
"маруживают клетки-гибриды.

11о строен ИЮ опухоли делятся на доброкачественные и злокачест- 
ииые. Доброкачественная опухоль характеризуется экспансивным 
м ЮМ (опухоль растет, раздвигая окружающие ткани), очерчен-
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чем окислить ее до СО и Н О. Преобладает анаэробный гликоли i
счет одной молекулы глюкозы синтезируются только две молекуи 
АТФ (в норме — 36). Интенсивный рост клетки, синтез белка o6i 
печиваются анаэробным гликолизом. Это одна из причин разити 
раковой кахексии (истощения).

ными границами; ее сравнительно легко удалить. Злокачестве1пи11 
опухоль характеризуется интенсивным инфильтративным рос м и  

(опухолевые клетки врастают в окружающие ткани), граним'. 
распространения неопределенны. Опухолевые клетки cnocofiim 
проникать сквозь стенки сосудов и разноситься по органткм 
создавая новые очаги бластоматозного поражения — метас га ю ( 
Клетки злокачественной опухоли эпителиального происхождепи • 
(рак) метастазируют преимущественно через сеть лимфатичг. 
ких сосудов, клетки злокачественной опухоли соединителыи " 
ткани и ее производных (саркома) разносятся преимуществети 
по кровеносным сосудам. Из-за недостаточного кровоснабжении 
высокой интенсивности роста в центре злокачественной опухм'.. 
образуются очаги некроза, что ведет к прободению полых opiair • 
с характерными последствиями.

Деление опухолей на доброкачественные и злокачествепт.- 
несколько условно, так как, например, доброкачественная опухни 
локализованная в ткани головного мозга, может быстро привесiи ■ ( 
смерти животного.

Встречаются опухоли и промежуточного типа с местнодес1|1\и ( 
рующим ростом. Они способны инфильтрировать окружаюипь ‘ 
ткани, но не метастазируют. Одна из опухолей этого типа — база и 
ома — часто поражает кожу.

Биохимический атипизм проявляется тем, что опухолевые клеи- 
богаты водой и бедны зольными элементами. Нарущение белкои(н 
обмена выражается в повышенном содержании в клетках ДНК . 
РНК, изменении аминокислотного состава. Усилены протеолти 
ческие процессы, за счет чего клетки инфильтрируют окружают^. 
ткани. В опухоли активизируется распад углеводов, резко возрасм. 
количество молочной и пировиноградной кислот. Изменение жи||. 
вого обмена обусловливает накопление непредельных жирных кие i- 
и кетоновых тел. У некоторых опухолей выявлены ферменты-ма|>> 
ры, с помощью которых устанавливают диагноз.

Своеобразны окислительно-восстановительные процессы в ом 
холевых клетках. Энергетическая атипичность характеризуется н- 
что раковая клетка епособна расщепить в 4—5 раз больше г л ю к о м
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'I'll 1ико-химический атипизм опухолевых клеток проявляется 
■" |̂̂ ■мeпиями их электрических характеристик, снижением поверх- 
■" т о ю  натяжения, увеличением дисперсности коллоидов, высокой 
|"|минаемостью мембран.

Лтигенный атипизм опухолевой ткани характеризуется нали- 
ч специфических для каждой опухоли антигенов, обусловленных 

1ИК и РНК-содержащими вирусами, химическими канцерогенами. 
'||'и развитии опухоли у эмбри^ов появляются эмбриональные 
•"мпспы, исчезающие в постнатальный период.

Иммунологическое выявление атипичных антигенов, в том числе 
инмощью моноклональных антител, способствует установлению 

■" и поза.
ОГицая этиология. Первую теорию образования опухолей сформу- 

■ч'овал видный немецкий патолог Р. Вирхов (1845). На основании 
■"(I венного опыта и анализа данных литературы он пришел к 
•'Иоду, что причина опухолевого роста — чрезмерное раздражение
• 1мгй. Теория Вирхова получила название «теория раздражения».
' " иый установил, что развитию опухоли предшествует длительное
• 'I leiiCTBHC на клетки различных факторов. Более половины опухо- 

II органов пищеварения и мочеполовой системы приходится на те 
'II 1КИ, которые подвергаются наибольшей травматизации — при- 
I ипик желудка, слепую и прямую кишку, шейка матки.

( огласно современным воззрениям, к непосредственным «раздра-
• iiic HiM», индуцирующим опухоли, относят физические, химичес- 
■ и биологические факторы.

•■ 'изические факторы. К факторам, способным вызвать бластома- 
im.iii эффект, т. е. превратить нормальную клетку в опухолевую,

• инсят ионизирующую радиацию, ультрафиолетовое облучение, 
.1 ювую энергию.
Ионизирующая радиация в виде у-излучения, рентгеновского и

• .|Ч1ускулярного излучения, а также излучения нейтронов, отрица- 
н.мых пи-мезонов независимо от особенностей своего воздействия 

iiriiiiiee или внутреннее, общее или местное, однократное или хро- 
■I'lecKoe) способна индуцировать развитие разнообразных опухолей.

Ч"| влиянием облучения могут возникать неоплазмы практически 
- всех органах. Решающую роль в радиационной трансформации 
■ ч'мильной клетки в опухолевую играет ее ядро. В результате облу

пи я разрывается молекула ДНК. При этом нарушается транс- 
■i iHim ^— считывание информации с молекулы ДНК, изменяется 
н е Iранственная структура хроматина. Изменяется и эпигеномная
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(не связанная с ядерным материалом) наследетвенность кле1К1' 
носителями которой являютея различные цитоплазматические opi.' 
неллы. Функциональная активность облученных клеток изменясь > 
что передается их потомкам.

Одно из отдаленных последствий радиационного воздействия и 
организм — образование неоплазм. Многочисленные клинически 
наблюдения и экспериментальные данные подтверждают учасш 
ионизирующей радиации в канцерогенезе. Рак кожи у рентгенолоии 
известен еще с 1902 г. Легко вызвать остеосаркому у крыс, собак, в1)о;м 
им радиоактивные изотопы (Ри, Ra, Sr), тройные к костной ткаЕш

Ультрафиолетовое облучение характеризуется слабым ионизирук 
щим эффектом, поэтому индуцируемый им опухолевый рост набл|ч 
дают только в поверхностных слоях кожного эпителия.

Химические факторы. Канцерогенные (отгреч. солссг — рак) вето > 
ва могут иметь экзогенное и эндогенное происхождение. Впервые и 
значение химических веществ в этиологии опухоли обратили мим 
мание английские врачи (Pott, 1775), обнаружив рак кожи мошон к» 
у трубочистов, подвергавшихся длительному воздействию печ11(К 
сажи. В 1918 г. японские ученые (lamagiva и Ischicava) вызвали р.н 
уха у кролика, длительное время нанося деготь на кожу. Из камеи 
ноугольной смолы вскоре были выделены вещества, аппликанн' 
которых на кожу в 100 % случаев вызывала рак.

К настоящему времени насчитывают более 1300 химически 
соединений, обладающих выраженным канцерогенным эффекк)*' 
Из подразделяют на несколько групп:

— полициклические ароматические углеводороды, включаюши 
1,2-бензантрацен, метилхолантрен, 3,4-бензпирен и др. Источим 
ками данных веществ служат дым фабричных труб, выхлопиы 
газы автомашин, продукция, получаемая из легких углеводорол(ц.

— аминоазосоединения, одно из которых — нитрозамин образуеп 
при взаимодействии нитратов, аминокислот и соляной кислом 
желудка. У соединений выражена органотропость (они вы ti.i 
вают рак печени, почек, мочевого пузыря);

— афлатоксины — ядовитые плесени: например, Aspergillusflavum, ii.i 
разитируя на кукурузе, рисе, яйцах, порошковом молоке, выделm > 
в субстрат токсины, которые уже в малых дозах канцерогенны;

— неорганические соединения -  асбест, свинец, никелевая m.i.ip 
инородные тела: например, подкожная имплантация пластм;|1 

совой пластинки мышам спустя 6-24 мес приводит к развипп' 
опухоли.
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Иисрвые эндогенное происхождение некоторых бластомогенных 
ттеегн подтвердил экспериментально Л. М. Шабад в 1947 г. Он ино- 
• \ тровал желчь, экстракты ткани печени, легких людей, умерших 
14 рака, подопытным мышам, у которых возникали опухоли, в том 
ИИ le злокачественные. В последующем было установлено, что к 
».и1иерогенам эндогенного происхождения можно отнести многие 
те птения и гормоны: желчные кислоты, метилхолантрен, образу- 
•И1ШЙСЯ при пиролизе холестеригТЭ, дезоксихолиевой кислоты, поло- 
■1.1 \ юрмонов, других веществ, метаболиты тирозина, триптофана, 
*1 некие половые гормоны (эстрадиол, прогестерон), тестостерон,
- .пксикортикостерон, тройные гормоны гипофиза.

Мри длительном введении эстрадиола у мышей-самцов развивал- 
>•( р,|к грудных желез. У хомяков инъекции этого гормона приводили 
» р.1ку почек. У самок мышей с помощью фолликулина и экстрин- 

м юата в 100 % случаев можно вызвать рак молочных желез. Таким 
iibp.i ЮМ, получены неопровержимые доказательства значения гормо- 
1ы п.пого дисбаланса в химическом канцерогенезе.

Многие химические соединения, не будучи канцерогенами, могут 
X ишвать бластомогенное действие других вешеств. Эти соединения 
« loieiiHoro и эндогенного происхождения получили название про- 
^чищ'рогенов, в отличие от истинных, прямых канцерогенов.

ОыяЕшено непосредственное влияние химических соединений на
......м клетки, превращение под их воздействием протоонкогенов в
'Икогены, трансформирующие клетку посредством своих белков в 
ь миоматозную.

Киологические факторы. Основное значение имеют опухолеродные 
и11|1ус1.1, вызывающие спонтанные неопластические процессы. Впервые
-  и'ринарный врач М. А. Новинский в 1873 г. перепривил опухоль от
■ mill о животного другому (от собаки — собаке, от лошади — лошади), 
и м положил начало экспериментальной онкологии. Возможность
■ 1. реирививки опухолей подтвердили другие исследователи в раз- 
■II,IV странах. Как впоследствии выяснилось, воспроизвести опухоль 
■111*110 и бесклеточными фильтратами. Впервые способность вирусов 
■чмыиать опухолевый рост была подтверждена в опытах Эллермана 
■I li.iiiia (Ellerman, Bang, 1908), Рауса (Rous, 1911). Ученые установили 
■ируспое происхождение некоторых форм лейкозов птиц, ангио- и

le o c a p K O M  кур.
В 1933 г. Шоуп (Schope) индуцировал папиллому уха у кролика, 

||||иивая бесклеточный фильтрат. Биттнер (Bittner, 1934) выде- 
II I «(|)актор молока» у мышей, больных раком молочной железы.
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Подсадка мышат низкораковых линий самкам высокораковых лини, 
повышала заболеваемость опухолями молочных желез у животные ■ 
1 до 16 %. Была доказана вирусная природа «фактора молока».

Опухолеродные вируеы, вызываюшие спонтанные неоплазмы 
животных, различаютея по типу входящей в их еостав нуклеиноым. 
кислоты — ДНК и РНК.

ДНК-содержащие вирусы (семейства Papovaviridae, Poxvirid,i. 
Parvoviridae) чаще определяют развитие доброкачеетвенных опухолсм 
фибром, полном, папиллом (от лат. рарШа— еоеок, ото — опухоли) 
бородавчатых разрастаний, нередко обнаруживаемых на коже, ели ни 
тых оболочках у кроликов, собак, крупного рогатого скота, лошалги 
Вирусы, вызывающие кроличью папиллому Шоупа, полиомы, р.ы 
нообразные опухоли у подопытных животных, и вакуолизируюнин. 
вирус обезьян объединены в группу паповавируеов (Papovaviridan 
Этот термин составлен из первых елогов наименований трех перечи. 
ленных форм опухолей {papdloma, polyoma, vacuolating).

РНК-содержащие вируеы вызывают подавляющее большипст. 
новообразований у животных. Основная часть опухолеродных ви|ч 
сов принадлежит к семейству ретровирусов (Retroviridae), включаи. 
щему подсемейства Oncomaviridae (онкорнавирусы человека и жижи 
ных), Lentivirinae (вирусы висны-мэди), Spumaviridae (пенообразуюти 
вирусы человека, крупного рогатого екота, кроликов, кошек).

В подеемейетво Oncomaviridae входят три разновидности ви||\ 
с о в -  С, В и D. Вирусы типа С, выделенные от млекопитаютю 
подразделяют на две группы: I) вируеы типа С мышей, крыс, копкч 
норок, свиней, обезьян; 2) вирус лейкоза крупного рогатого ск(и 
(ВЛКРС) — его считают обязательным, хотя и не единственным ([ги 
тором развития новообразований лимфоидных органов у крупно!, 
рогатого скота.

Согласно теории Л.А. Зильбера (1968), причиной развития ом\ 
холей служат вирусы, а химические и физичеекие канцерогеимы 
факторы только стимулируют реализацию их онкогенной потепти 
и являются патогенетическими, а не этиологичеекими факторам» 
опухолевой болезни.

РНК-еодержащие вирусы адсорбируются на поверхности кле1и 
благодаря взаимодействию своих рецепторов с рецепторами меми 
раны и проникают внутрь. С помощью обратной транекритам 
(ревертазы) на геномной РНК синтезируется ДНК вируса, кото|)а. 
интегрирует в ДНК клетки. Ниже приведены основные постулам 
вирусно-генетичеекой теории:
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спонтанно возникающие опухоли имеют вирусную природу; 
вирусный канцерогенез не является инфекционным процессом; 
иод влиянием опухолеродных вирусов клетка получает и насле
дует способность непрерывно размножаться; 
опухолевая конверсия клеток обусловлена нуклеиновой кис
лотой вируса, которая является носителем новой информации, 
частично или полностью инкорпорированной в геном клетки; 
пару шаются межклеточные влшмоотношен ИЯ, опухолевые клетки 
выходят из-под контроля систем организма, регулирующих раз
множение, начинается неуправляемый рост опухолевой ткани; 
вирус, вызвав трансформацию нормальной клетки в опухолевую, 
не принимает участия в последующей пролиферации опухоли.

1>ыло установлено, что опухолеродные вирусы поступают в орга- 
tniisi пе только из внещней среды. Существуют также и эндогенные 
"мм)1енные вирусы. В естественных условиях они являются интег- 
|м 1Ы10Й частью генома клетки, однако при провонирующих воздейст- 
•мм\ способны индуцировать канцерогенез.

Иошикновение некоторых редко наблюдаемых спонтанных опу- 
ииси у животных можно объяснить теорией «неиспользованных 
•мприональных зачатков», предложенной Конгеймом (1887). Согласно 
ппм дизонтогенетической теории, источником опухоли служат эмб- 
I'BiiiiimbHbie клеточные культуры, не получивщие должного развития 
и.1 ранних стадиях онтогенеза. В постнатальный период под влиянием 
нрпиоцирующих воздействий у взрослых животных эмбриональные 
м'шки, обладая больщой потенцией роста, начинают усиленно раз- 
миижаться и формировать опухоли: например, тератомы (от греч. 
чип - уродство, ота -  опухоль) -  опухоли из эмбриональных зачатков, 
I'.i питающихся из разных зародышевых листков. Множественность 
ирпиилений неопластического процесса при таких видах опухолей, 
*.1к 1ИПОМ Ы, фибромы, аденомы, может свидетельствовать о значении 
41 ииюльзованных эмбриональных клеток в их развитии.

Все больше современных авторов склоняются к полиэтиологи- 
111 м)й теории канцерогенеза, согласно которой нормальная клетка 
ч'1 вращается в опухолевую в результате воздействий на ее геном 
|'и щческих, химических, биологических и других факторов. В поль- 
• 1 мпной теории свидетельствует и то, что разные по природе кан- 
ирщепы взаимно усиливают бластоматозный эффект. Например, 
i'iKUBt)e перерождение эмбриональных клеток крыс нельзя вызвать 
'.1 (идельности ни динитрозамином, ни вирусом мышиного лейкоза. 
‘ ивместное их применение вызывает трансформацию.
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Общий патогенез. Процесс преобразования нормальной ткани ■ 
опухолевую сложен. Приблизиться к разгадке интимных мехапи 
мов канцерогенеза становится возможным по мере выявления м 
молекулярных основ. Изучая генез трансформирующего влияния i" 
клетку РНК-содержащих вирусов, ученые обнаружили в клеточт ■. 
геноме человека и животных аналоги вирусного онкогена, из которг 
идентифицировано уже более 20.

Рассматривают несколько этапов общего патогенеза опухолей.
Трансформация. Нормальная клетка приобретает cnoco6iiiu>' 

беспредельно размножаться и передавать эту способность стш" 
потомкам (иммортелизация, или «бессмертие»). Нормальные клем" 
могут превращаться в опухолевые вследствие мутаций многих гепш- 
кодирующих белки. Различают две группы таких генов — онкогепы i 
антионкогены. Все клетки с диплоидным набором хромосом солгр 
жат по два гена каждого вида.

Онкогены — это гены, мутации которых вызывают преобразован!' 
нормальной клетки в бластоматозную потому, что их продукт, ош". 
белок, имеет измененную структуру и накапливается в избыточпи' 
количестве. Предществен!1ики онкогенов называются протоомк" 
генами. Мутации, превращающие протоонкоген (нормальный m 
в онкоген, доминантны, т. е. преобразование даже одного протопи 
когена в онкоген достаточно для малигнизации (озлокачествлепи ' 
клетки.

Антионкогены характеризуются иными, во многом противополо< 
ными свойствами. Для трансформации клетки необходимо, 4'Kif"- 
инактивировалась каждая пара находящихся в ней антионкогеши' 
Инактивация одного из антионкогенов не вызывает изменений кле: к !■ 
так как второй ген пары продолжает нормально функционировать

В генетическом аппарате нормальной клетки млекопитак>1т 1 

и птиц выявлено уже несколько десятков типов протоонкоич!" 
и несколько типов антионкогенов. Развитие опухоли может бьп 
результатом не единственной мутации. Внутри вновь образованно! 
клона бластоматозных клеток иногда появляются целые серии «по !• 
мок» разных генов.

Активированные клеточные онкогены продуцируют онкобелк!- 
обладающие особыми свойствами: они способны стимулировать p(!i 
и размножение клетки, повыщать чувствительность рецепторп!' 
аппаратов к тромбоцитарному, эпидермальному, инсулинподобпом 
факторам роста и снижать чувствительность к кейлонам, тормоь 
щим митоз, а также к другим ингибиторам роста.
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Мромоция. Нормальные клетки, транеформированные в бласто- 
••■тимые в результате активации протоонкогена или инактивации 
имионкогена, могут длительное время находиться в латентном состо- 
*'мц| К факторам, тормозящим развитие опухоли, относят иммуно- 
•ч|и'1еский контроль, отсутствие или недостаточность локальной 
'И \ 1ИСТОЙ сети, избыток ингибиторов роста или рецепторов к ним

..... . опухолевых клеток, недостаток экзогенных или эндо-
'•ииыч промоторов или рецепто{1?Ув к ним на трансформированных
• " IkilX.

При г истологическом анализе состояния предстательной железы 
>м. ртих не от онкологических заболеваний людей в 25 % случаев 
"и И1 обнаружены раковые клетки, их число увеличивается с возрас- 
"•м и в 90 лет достигает 80 %. У человека часто обнаруживают «дрем- 
••ииие» опухоли — остеогенную саркому, меланому, рак шейки матки, 
■•'•И1ЧНОЙ и щитовидной желез. Изменения в клоне злокачественных
• I юк и организме опухоленосителя приводят к неконтролируемому 
""И югснезу. Спровоцировать процесс могут внешние (физические, 
чошчсские, биологические) и внутренние факторы. К последним
■ I Иней г иммунодепрессию, иммуностимуляцию, гормональную дис- 
<ч икцию, вовлечение промоторов (усилителей) — мобильных генети- 
■"MIX элементов, перемещающихся по геному клетки и способных 
-  ф.тваться в его определенные участки.

Прогрессия. Формирование опухоли, нарастание клеточной массы 
■'ирижсно с изменяющимися взаимоотношениями между бласто- 

"•И1МНЫМИ клетками и окружающими тканевыми структурами: 
'ЧМ1 МЯЮТСЯ межклеточные связи, микроциркуляторное русло, ней- 

-уморальная регуляция, вовлекаются иммунные механизмы вза- 
н||| кч1ствия организма с бластоматозными клетками. Основное 
"жепие приобретают жизнеспособные опухолевые клетки, опреде- 
'нмпие интенсивность роста, степень злокачественности опухоли.

Мщимозависимость опухоли и организма. Развитие опухоли в
• 4(101 пом организме тесно связано с его исходным состоянием. В то
• время бластома влияет на функциональную активность органов
■ (каней, организма в целом. Поэтому говорят об опухолевой болез- 
4 ее системном проявлении. Резкое возрастание глюконеогенеза 
'(i.mmax, паренхиматозных органах как компенсация усиленного 
цребления глюкозы опухолевой тканью ограничивает возможность 
■1'мальных клеток синтезировать собственные белки и липиды.

' о чолевая ткань, кроме того, сама активно потребляет аминокисло
' /киры, витамины, особенно а-токоферол, и другие биологически
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активные вещества. В результате извращается не только функ1111и 
пораженного органа, но и координированное функционироваии*' 
органов и систем всего организма. Возникают сопутствующие онучи 
левому процессу сердечная, почечная, печеночная недостаточной!, 
снижается общая резистентность организма, в том числе к ип(|к'к 
ционным болезням.

Основными регуляторами ответной реакции организма на бл;и 
томатозные факторы являются нервная, эндокринная и иммутми 
системы. Их функциональное состояние может ограничить разви i iit 
опухолевой болезни или способствовать процессу.

Влияние нервной системы. Чтобы под воздействием определент.п 
факторов начался канцерогенез, в организме должны сложиться б.ы 
гоприятствующие этому условия, одно из которых — определетки 
состояние нервной системы. Данная система выполняет трофическ у и. 
функцию; влияет на структуру, функцию, развитие органов и клетч 
воздействуя на обмен веществ. Если иннервация органа нарушаекч 
то в клетке начинаются дистрофогенные процессы, свойствеп111.м 
и опухолевому росту, синтезируются необычные для клетки белки 
В этой связи дистрофические процессы можно рассматривать k.i> 
предраковое состояние. Дистрофии нейрогенного происхождети! 
как показал крупный отечественный патофизиолог А. Д. Сперанскии 
(1937), сопровождаются в 15—20% случаев папилломатозом, преим\ 
щественно на слизистой оболочке ротовой полости. Внутривепмо1 

введение клеток карциномы кроликам с денервированной селе1си 
кой приводит к малигнизации именно этого органа; при депср 
вации желудка опухоль развивается в его стенках. Следователыш 
нарущения иннервации органов могут стимулировать канцерогене > 
метастазирование, способствовать рецидивировать.

Эксперименты и клинические наблюдения показывают, что \ 
животных с сильным неуравновешенным подтипом и слабым типом 
нервной системы опухоли, индуцируемые химическими канцсро 
генами, возникают чаще, они более злокачественны, интенсивно 
метастазируют. У животных с сильным уравновешенным подви* 
ным подтипом моделировать опухоли труднее, чаще происходиi 
самопроизвольная регрессия.

М. К. Петрова (лаборатория И. П. Павлова) установила, что \ 
собак с экспериментально вызванными неврозами существенim 
повышается спонтанная заболеваемость опухолями разного reiici.i 
и локализации (рак щитовидной железы, саркомы челюсти и др.) 
Индуцирование опухоли химическими канцерогенами у подопьп
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.м1\ животных с повышенной возбудимостью было более эффектив- 
мим, чем у клинически здоровых.

Получены прямые доказательства того, что невротические состо-
.... .. являются факторами риска, значительно повышающими воз-
иижиость заболевания раком. Возникновение и развитие самой опу- 
.4 1и ие остается безразличным для организма, его нервной системы, 
июлолевую болезнь сопровождает состояние стресса с фазовыми 
нон пениями функпиональной активности коры мозга и подкор- 
ин1|.1ч образований. Первоначально превалирует фаза повышенной 
•нмиулимости нервной системы, в последующем угнетение деятель- 
ни; |и головного мозга прогрессирует. Коррекпией нейрогуморально- 
m 1 laryca в эксперименте удается существенно повысить противо- 
имучолевую резистентность: тормозится химический канцерогенез, 

ииается прививаемость бластоматозных клеток, возрастает срок 
ипживаемости подопытных животных.

11.1ияние эндокринной системы. От функционального состояния 
M'l.HioB внутренней секреции во многом зависит бластоматозный 

1'.м I На метаболизм клеток, органов, организма в целом влияет гипо-
• I ммо-гипофизарная система. Клетки гипоталамуса синтезируют и 
■■мпрасывают в кровь нейросекреты (релизинг-факторы), стимули- 
|.ч11И1ие (либерины) или тормозящие (статины) выработку тропных
мцмонов гипофиза. Увеличение или уменьшение секреции тропных

• мцмонов влияет на формирование опухолевой болезни. Например, 
iMiii.i точное образование гонадотропных гормонов сопровождается
■ ит-рэстрогенизацией организма. В свою очередь, избыточное коли-

ПК) эстрогенов — одна из основных причин возникновения так
• I11ываемых дисгормональных опухолей. Самыми распространенны- 
ч|| нластомами этого рода у животных и человека являются опухоли 
'И.10ЧНОЙ железы, матки, предстательной железы.

)етрогены и андрогены стимулируют клеточную пролиферацию 
ИОВ в канцерогенезе. Специфичность подобного влияния объяс-

■ MIIOI тем, что фолликулостимулирующий гормон (ФСГ) не только
■ > твизирует синтез половых гормонов, но и непосредственно воз-
■ 1к 1вует на ткани органов-мишеней. Кроме того, избыток гона- 
.тропных гормонов гипофиза приводит к дисфункции яичников,
• нюрые начинают вырабатывать гормоны с измененной структурой 
1 |||ункцией, способные активизировать пролиферативные процессы
к 1сгках органов половой сферы. Функцию коканцерогенов в разви- 
IMI опухоли молочной железы выполняют также гормоны щитовид- 
т || железы. Например, бластоматозной пролиферации способствует
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гипотиреоз, тогда как избыточное количество тиреоидных горможи. 
ее ингибирует.

Таким образом, пролиферация, стимулируемая избыточт.1'! 
содержанием гормонов в крови, становится предрасполагаюшик 
фактором бластоматоза.

Пытаясь установить влияние опухолевой болезни на opi.i 
низм, нельзя не учитывать изменений гормонального профти 
Локализация опухолей в железах внутренней секреции усилии.и > 
или ингибирует их функциональную активность. При локализации 
опухолей в гипофизе наблюдают гипофизарную кахексию, друш. 
соматические расстройства. Развитию опухоли в щитовидной желе и 
сопутствует гипертиреоз, негативно влияющий на регуляторные аи 
темы организма. Поражение опухолевым процессом любой желе и., 
внутренней секреции приводит к ее дисфункции. Такие железы, и 
частности, способны синтезировать гетерогормоны — соединения. •• 
свойственные данному органу внутренней секреции. Островкот.ц| 
аппарат поджелудочной железы в условиях малигнизации способы' 
эктопически синтезировать до семи гетерогормонов.

Для опухолевой болезни характерны такие общие сдвиги в юр 
мональном статусе, как повыщенное содержание в крови адрап' 
кортикотропного и соматотропного гормонов, глюкокортикоилш' 
катехоламинов, глюкагона; уменьщение количества инсулина, чь 
влечет за собой развитие диабета.

Влияние иммунной системы. Экспериментаторами и клиницистам!' 
накоплен огромный материал о взаимозависимости бластоматозно!' 
превращения клеток и иммунной системы организма. Генетическс 
постоянство многоклеточного организма — главная функция иммуц 
ной системы. Функция иммунологического надзора обеспечиваем ' 
согласованным взаимодействием различных элементов системы. Ц' 
динамической реакцией на изменения контролируемых клеточм1'|' 
систем. Трансформация нормальных клеток в опухолевые, пояи.и 
ние в последних онкобелков сопровождаются активной реакцией !'■ 
стороны иммунной системы.

В распознавании и возможном уничтожении трансформири 
ванных клеток участвуют различные типы иммунокомпетентт.!' 
клеток и их медиаторы, вовлекающие в процесс элиминироватм' 
разнообразные механизмы. Уже на ранних этапах процесса бласщ 
матозные клетки экспрессируют на своей мембране опухолеспепи 
фичные антигены, меняются также биофизические характеристики 
трансформированных клеток. Возникающие изменения индуцирук"
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....|);|цию кантигенным опухолевым структурам макрофагов, естест-
» иных киллерных клеток, цитотоксических Т-клеток (Т-киллеров) 
и ipymx клеточных элементов (рис. 15).

)(|)<1)ективность естественных киллерных клеток особенно ярко 
•м|мжена на ранних этапах развития опухолей, микрометастазов, 
'м поздних их активность подавлена, что четко проявляется при 
•»> иериментально вызванном канцерогенезе.

Г.1 (витие опухоли контролирукЯР не только клеточные механизмы.
...... . значение придают интерлейкинам. Например, активирован-
чим макрофаг выделяет ФНО, обусловливающий регрессию бласто- 
М'иотых клеток. ИЛ-2, выделяемый Т-лимфоцитами, стимулирует 

и I (венные киллерные клетки, лимфоциты, инфильтрирующие опу- 
.... . ю ткань.

Макрофаги, опухолевые и естественные киллерные клетки 
■ч‘ч;|уцируют интерферон, ингибирующий развитие онковирусов.
• ■гможение онкогенеза обеспечивает синергизм действия ИФН-а, 
II I .’, ФНО.

( (имуляция иммунной системы опухолевыми антигенами не толь-
• .ич (и визирует клеточный иммунитет, но и индуцирует диффе-
■ ‘И1тацию плазматических клеток из В-лимфоцитов. Плазмоциты
■ 1 тмают продуцировать специфические антитела, обладающие цито- 
■м ич костью. Различают опухоли с высокой и низкой чувствительнос- 
>И1 к антителам, вовсе не чувствительные к гуморальным антителам.

Ич (сдняя группа включает саркомы, карциномы, дисгормональные 
и\ холи.

По мере роста опухоли прогрессирует иммунодепрессия. Про- 
•1тю||ухолевая защита становится все менее эффективной. Опухоль 
■мимсивно растет и развивается. Причину иммунодепрессии видят 

ЮМ, что опухолевые клетки вырабатывают особые вещества —
• иас|.1щенные жирные кислоты, протеазы, эмбриональные анти- 
III.I, Стимулируется глюкокортикоидная функция надпочечников.

' ичкокортикоиды угнетают активность лимфоидных, иммунокомпе- 
и11((.1х органов.
Важную роль в ослаблении иммунного ответа организма на раз

.....иощуюся опухоль приписывают повыщенной активности Т- и
" I viipeccopoB, которые оказываются более чувствительными к опу- 

‘ и иым антигенам, нежели хелперные клетки.
Полагают, что вялотекущие, хронические воспалительные про

' i (.1, истощая резервные возможности организма, стимулируют 
IV холевый рост.
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Рис. 15. Взаимодействие макрофагов (I) с опухолевой клеткой i 
Сканирующая электронная микроскопия. Ув. 10 000

Распространенность опухолей у животных. Спонтанно возни к.ih 
щие опухоли встречаются у разных представителей животного мир 
Ими поражаются пойкилотермные, или холоднокровные (рыбы. р> ■ 
тилии, моллюски, лягушки), и гомойотермные, или теплокромж' 
животные (млекопитающие, птицы).

Крупный рогатый скот. Большое внимание стали уделять ом; 
холевым заболеваниям после того, как окончательно установи ■ 
вирусную природу гемобластозов (лейкоза, лимфосаркомы) осим. 
ной формы злокачественных новообразований у этого вида дом.и 
них животных. Острый и хронический лимфолейкоз крупного рш 
того скота представляет собой системное заболевание лимфошии 
(иммунокомпетентной) ткани. Лейкозные изменения регистрир\ 
в красном костном мозге, наружных и внутренних лимфатичщю’ 
узлах, селезенке, иногда в печени. Лимфосаркома — злокачествсии 
опухоль, локально поражающая лимфатические узлы без системии 
вовлечения лимфоидных органов. Из общего числа животных, ав" 
танно пораженных гемобластозами, на лейкозы приходится 81  ̂
на гематосаркомы— 15—19%. Особая опасность этой формы i.bb 
чественных новообразований заключается в возможности заражсж 
здоровых животных от вирусоносителей. Зарегистрирован даже i ' 
чай заражения животных при манипуляции инъекционной ж в
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....мминированной кровью от больной лейкозом коровы. На гемо-
п 1.11 юзы у крупного рогатого скота приходится около 67 % случаев; 
».1 пмухоли кожи, в основном папилломы, — 14%; легкие, печень, 
|1<| и тыс органы поражаются в 4—5 % случаев.

( оОаки. Среди 14 пород собак наиболее часто опухоли выявляют у 
'•и i.ipoK и боксеров в возрасте около 8 лет. Поражаются преимущест- 
•иню кожа и подкожная клетчатка (32 %), причем 2/3 случаев прихо- 
4НИ и па рак и саркому. Второе MecfTo по частоте поражения занимают 
Ж1 И1ЧПЫС железы (20 %) с преобладанием раковых новообразований, 
||Ь' 11.е -  половые органы (14 %), ведущая патология — трансмиссивная 
•*мг|)ическая саркома. Участились случаи рака щитовидной железы, 
^иммов, лимфосарком. Согласно статистическим данным, поражае- 
WM и. собак опухолевой болезнью с годами существенно возрастает.

< нииьи. У этих животных гемобластозы составляют около 80% 
.oiiu'io числа опухолевых заболеваний, преобладают лейкозы. 
»|ц ильных случаях спонтанные опухоли представляют собой раз
..... типы сарком, аденом, фибром, недифференцированных
Ml ЮМ и рака с локализацией в легких, молочной железе, печени, 

г-продуктивных органах.
Оииы. У овец обнаруживают спонтанные случаи лейкоза, его лим- 

мчмную форму. Доказана вирусная этиология заболевания, которое 
1'чи‘каетбессимптомно, хронически; чаще его выявляют в 5—6-летнем 

- ■ ip.ic ге. Другие формы гемобластозов -  лимфосаркома, лимфограну-
■ Ч.1ИМ, миелоидный лейкоз — встречаются редко. Аденокарцинома 

1И1Ч у овец принимает иногда характер энзоотии.
1о|иади. У них опухоли встречаются реже, чем у животных дру- 

•м МИДОВ. В 80 % случаев регистрируют гемобластозы (лимфо- и 
1111 м)лсйкоз) и ретикулезы (ретикулосаркома). Среди опухолей дру- 
■н| юнеза у лощадей выявляют папилломы, рак полового члена, 

I'lKipocapKOMbi, гемангиомы.
IliHiibi. Преобладают контаминированные вирусами гемобласто-

■ 1 1’МК-содержащие вирусы из семейства Retroviridae вызывают у 
'ИМ лейкоз, саркомы и карциномы.

li4iK03— системное заболевание лимфоидных органов бластома- 
имио происхождения. По преимущественному поражению рас- 

• иривают такие его формы, как лимфолейкоз, на долю которого 
1'и\одится до 80 % случаев лейкоза, миелоидный лейкоз (миелолей- 

1 миелобластоз, миелоз) с увеличенным содержанием в органах 
1 мтифференцированных миелоидных клеток, эритроцидный лей- 
1 ( (ритробластоз, эритролейкоз) с преимущественным поражением
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красного костного мозга, появлением в крови большого количеиг 
недифференцированных про- и эритробластов и резко выражен ши 
анемией. Лейкоз кур наносит существенный экономический увит 
во всех странах с развитым промышленным птицеводством. У км 
лейкоз наблюдается чаще всего, однако он выявляется и у друш 
видов домашних (индейки, туей, утки) и значительно реже дик|с 
птиц (голуби, чайки, лебеди, страусы, орлы и др.).

Саркомы — злокачественные опухоли мезенхиматозного npoir 
хождения. Поражают соединительную ткань кишечника, брыже|1к1' 
поджелудочной железы, любых друтих паренхиматозных органон ■■ 
мышц. Характеризуются локальностью процесса.

Карциномы — злокачественные опухоли (рак), развивающиеся и 
эпителиальной ткани. У кур чаще поражается серозная оболочк' 
желудка, кишечника, брыжейки, яйцеводов, яичников.

Доброкачественные опухоли у птиц встречаются довольно редко, ■ 
ним относят липомы, образующиеся из жировой ткани, фибромы 
из соединительной ткани, миомы — из гладких и поперечнополос;п i. 
мышц, гемангиомы — из стенок кровеносных сосудов, остеомы !■ 
коетной ткани, другие разрастания бластоматозного происхождеми-

Повышенный интерес ветеринарных специалистов к различт' 
аспектам опухолевого роста привел к созданию в 1980 г. Единой ме* i 
народной системы классификации злокачественных опухолей дом,1и 
них животных. Система получила название TNM, от первых Ом 
латинских терминов: Т — tumor— опухоль; N — nodus— лимфатическь 
узел; М — metastasis— метастазы. Таким образом, в основе сисим.. 
TNM лежит анализ распространенности опухолей, что оцениваю! i 
трем показателям: распространению первичной опухоли (Т), соси'- 
нию лимфатических узлов (N), наличию или отсутствию отдале11111. 
метастазов (М). С помощью данной системы, учитывающей расп|" 
страненность, клиническую стадийность, локализацию новообраюм 
ний у гомойотермных животных и эффективность лечения, учепЫ' 
практикующие врачи смогут более целенаправленно использоваз i. г 
возможности, чтобы достичь протресса в борьбе с разными форм.!»' 
опухолевой болезни.

Рыбы. Опухоли наблюдают у свободноживущих особей, а такл' 
разводимых в прудах и аквариумах. Сравнительно легко модел11|' 
вать новообразования, вводя в корм аквариумных рыб (гуппи, д а н и  

такие канцерогены, как диэтилнитрозамин и диметиламиноазо1и ' 
зол, нитрозморфолин, другие химические бластомогены. Сим ■ 
11—25 нед после начала их скармливания у рыб регистрировали ikh"
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нП|т ювания в печени, кишечнике, брюшной стенке с преобладанием 
♦шкмчсственных форм.

( реди прудовых рыб особенно часто наблюдают новообразования 
f форелей, иногда принимаюшие характер эндемий. Описаны также 
кпухоли у рыб, свободно живущих в пресной и соленой воде; щук, 
йиуией, карпов, угрей, сельдей, трески, камбалы, акул и др. У рыб, 
Мк и у млекопитающих, выявляют злокачественные и доброкачест- 
•»мт.1с бластомы с преимущесгГГ?енной локализацией в печени, 
шнювидной железе, коже, хотя возможны поражения всех типов 
(Irtiidi организма. Характер поражений зависит от многих факторов: 
й|нтидлежности к определенным классам и подклассам, возраста, 
• ̂ '1 1 1  обитания, насыщенности ее канцерогенами, возможности 
цвпиминации вирусами ит. д.

Исследователи отмечают, что микроскопическое строение ново- 
иЛ(мюваний у рыб почти не отличается от такового у млекопитаю- 
шму. la исключением наличия ядерных эритроцитов.

Кот рольные вопросы и задания
I Что такое атрофия? Каковы ее разновидности, последствия? 

1’асскажите об особенностях гипербиотических процессов — 
I ипертрофии, гиперплазии.

I. Опишите виды гипертрофии.
■I Каковы особенности физиологической и патологической реге

нерации?
■' И чем отличие опухолевого роста от нормального?
(I Какие формы атипизма свойственны опухолевым клеткам?
/ Какие существуют различия между доброкачественными и зло

качественными опухолями?
N Какие теории бластомогенеза предложены учеными?
ч 11сречислите общие этапы патогенеза опухолей и дайте им объ

яснение.



ГЛАВА 1?

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 
ТИПОВЫХ НАРУШЕНИИ 

ОБМЕНА ВЕЩЕСТП
Солнечная энергия запасается путем фотосинтеза в хлоро(1)и i 

содержащих мембранах растений. Последние служат источники 
энергии для травоядных животных. Фитофаги, в свою очередь, и 
новятся пищей зоофагов. Основу жизнедеятельности всех прело ■ 
вителей животного мира составляет энергетический обмен. Раем 
веществ, поступающих в организм, сопровождается выделсть 
энергии, которая используется для собственных нужд. Пропей 
катаболизма динамично сочетаются с анаболизмом. Катабо.нпм 
ферментативное расщепление молекул корма и части собствемт’ 
молекул организма с высвобождением заключенной в них энерш 
Анаболизм — ферментативный синтез компонентов клетки, осуию 
вляемый с потреблением энергии.

Энергия высвобождается в процессе гидролитического расщеп ; 
ния углеводов, жиров и белков в желудочно-кишечном тракте и о0|' 
зования промежуточных и конечных продуктов обмена. Образопамг 
последних сопряжено с высвобождением тепловой энергии и форм! 
рованием макроэргических связей аденозинтрифосфорной кис.ки 
(АТФ), синтезом других высокоэнергетических соединений. За си 
последующего распада АТФ до аденозин дифосфата и аденозинмои' 
фосфата высвобождающаяся энергия удовлетворяет на 80 % эпс|)1 

зависимые процессы в клетке, к которым относят процессы сии и 
за, осмоса, механической работы, электровозбудимости и персааи 
электрического сигнала.

12.1. НАРУШЕНИЯ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА

Обмен энергии может нарушаться на разных этапах ее преврат 
ния — образования, транспортировки, использования.

Образование энергии нарушается в результате недостаточ i и и 
поступления в организм субстратов окисления при полном, нсии 
ном или частичном голодании животных, заболеваниях opiimi
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"имгиарения, подавлении аппетита вследствие инфекционных и 
"ii.u )аболеваний. Катаболические процессы преобладают надана- 
"жческими, развивается истощение. Кахексия, кроме того, может
• и. II, 1ормональную природу, а также быть результатом интен- 
1ИИ10ГО распада злокачественных опухолей. В энергообразовании
.... . значение имеют ферменты. Их активность снижается при
чин и авитаминозах. В результате подавляется гликолиз, интен- 
... . используются липиды и бЬлки для энергетических нужд.

шааток кислорода, обусловленный гипоксемией или ишемиза- 
и|. (I 1каней, при аэробном окислении субстратов влечет за собой 
ч|| кеиие энергообразования. Гипоксия центрального или локаль- 
"чн происхождения — важнейшее патогенетическое звено многих 
ччнсианий. При гипоксемии нарушается использование глюкозы

■ ч 1К11МИ, в них накапливаются недоокисленные продукты, тормо-
■I, и ГЛИКОЛИЗ.
I Юразование энергии и расстройства ее обмена зависят от сопря-

• имости окисления и фосфорилирования. У здоровых животных 
Mill равное количество энергии окисления расходуется на синтез

'1'1' II рассеивается в виде первичной теплоты. В процессе адапта- 
чм к окружающей среде соотношение может изменяться. Адаптация

■ ЧШ11НЫХ к холоду сопровождается выделением большого количест-
мгриичного тепла, аккумулируется меньше энергии в макроэрги- 
к|1\ соединениях. Если внешняя температура превышает опти-

■ и.иый уровень, то выделение первичной теплоты ограничивается, 
тчивается синтез АТФ.

1'.1 юбщение окисления и фосфорилирования наблюдают при раз-
■ Н1ЫХ формах патологии. Чаще всего энергия, высвобождающаяся 
ч переносе электронов, не трансформируется в макроэргические
итепия, а выделяется в виде первичного рассеянного тепла.

■ ч1(1|цение окисления и фосфорилирования легко моделировать, 
ми животному 2,4-динитрофенол.
\I<|J синтезируется в митохондриях, но энергия, запасенная в 
ч куле, используется вне их с помощью креатинфосфокиназной 
и'мы. Последняя переносит энергию к мембранам, другим орга- 

ч |,|м. Нарушения в системе переноса даже на фоне достаточного 
ч ржания АТФ могут обусловить необратимые повреждения клет- 

(),|1юй из причин ингибиции креатинфосфокиназной системы 
* III ишемия: прекращаются ресинтез элементов системы и транс- 

■I шсргии, что особенно негативно влияет на сократительную 
м МИК) миофибрилл миокарда, поперечнополосатых мышц.



Конечное звено обмена энергии в клетке — ее использование ь 
счет энергии АТФ осуществляются все синтетические процессы, и. 
нарушения проявляются в скорости деления клеток, восстановлгчм1' 
структуры и функции поврежденных органоидов, клеток, тканеИ

Энергозависимой является осмотическая функция клеыи 
Благодаря К̂ , Na^, Са^^-зависимым аденозинтрифосфатазам выш' 
бождается энергия, необходимая для поддержания ионного cou.ui. 
на внешней и внутренней поверхности мембран. Активный трап, 
порт ионов, связанный с состоянием АТФаз, может быть ii.ii’ 
шен. Проникновение Na^ в клетку стимулирует фосфорилироиами. 
выход К сопровождается дефосфорилированием белков, поим, 
ление Са^  ̂ в кардиомиоциты вызывает экстрасистолию. Иоти* 
поляризация мембран возбудимых клеток также энергозависим, 
зарождение потенциала действия тормозится блокированием Л1'|. 
активности АТФаз.

С помощью энергии, запасенной в АТФ, реализуются мсхат. 
ческие клеточные функции. Мышечное сокращение c o n p o im .  

дается потреблением энергии, высвобождаемой расщепляюик и. • 
АТФ. АТФ в мышце ресинтезируется благодаря креатинфос(|и1 

Электромеханическое сопряжение может быть нарушено недш i 
точным количеством энергии макроэргических соединений или |п 
етройством ее внутриклеточного транспорта.
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12.2. НАРУШЕНИЯ ОСНОВНОГО ОБМЕНА

Энергетические затраты и методы их определения. Под ocnoiiin. 
обменом понимают сумму энергетических затрат животного opi 
низма в состоянии относительного покоя, натощак и при о т . 
мальных внешних условиях. Энергетические затраты у здориы 
животных завиеят от вида и породы, анатомо-физиологическт 
индивидуальных особенностей (полигастричные, моногастричт i 
массы тела, пола, возраста.

На количество потребляемой организмом энергии влияют и iiiii. 
ние факторы — характер питания, сезон (зимой потребность в эпер|. 
выше, чем летом), метеорологические условия (атмосферное дан. 
ние, холод, тепло, ветер, дождь), санитарно-гигиенические парамиi 
животноводческих помещений, вид продуктивности, интенсишю! 
эксплуатации и др. Основной обмен в той или иной степени m». 
няется при заболеваниях животных. Энергетические затраты у >.
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(••имч и больных животных определяют путем прямой и непрямой 
14 (ориметрии.

Метод прямой калориметрии основан на точном учете выделяе- 
#11111 организмом тепла. Животное помещают в специальную камеру 
|»4 юриметр), между двойными стенками которой находится вода. По 
ичк-ми ее нагревания определяют количество выделяемых объектом 

•м 1едования калорий в единицу времени.
Me год непрямой кадориметрии основан на учете кодичествапогдо- 

4»41'мого кисдорода и выдедяемого диоксида углерода. Калорический 
•  ииналент кислорода зависит от значения дыхатедьного коэффи- 
инпиа, т. е. отношения объема выдедяемого диоксида углерода к 
чПм'му поглощенного за то же время кислорода. При окислении 
(Мгиодов в организме плотоядных животных дыхательный коэффи- 
1111411 равен 1, так как на 1 моль потребленного кислорода выделяется 
I Mil'll, диоксида угдерода. При окисдении жира, молекуда которого 
.игржит много атомов водорода и мадо атомов кислорода, дыха- 
.и.пый коэффициент равен 0,7, так как СО  ̂ образуется меньше, 
.►к1 могребляется кислорода. При окислении белков дыхательный 
...||||фициент равен 0,8.

Гг 1ультаты оценки основного обмена методом прямой и непрямой 
. I шриметрии в норме совпадают. Но при патодогии показатеди рас- 
.iiHioi. Объяснить этот феномен удалось дишь посде того, как была 
i»pi,iia сопряженность окисления и фосфорилирования.

\ разных представителей взрослых продуктивных животных 
. 1111|111ой обмен по усредненным данным составляет; лошадь — 
• IIII0, бык — 6200, свинья — 2400, овца — 1160, коза — 800, гусь — 270, 
,|||||ы — 115 ккад/сут (1 ккал = 4,19 кДж).

Показателем патологии считают отклонение энергетического 
..мгма на 10—15 % от оптимальных значений.

Ионышение интенсивности основного обмена. Увеличение затрат 
..pi ми в состоянии относительного покоя животных свидетельст- 
, I о преобладании у них катаболических процессов. Чаще всего
...... служит разобщение процессов окисления и фосфолири-
II.IIIIIH. Выявлено регулирующее влияние щитовидной железы на 
.II пспвность обменных процессов. Тиреотоксикоз, обусловлен- 
||| шбыточным выделением тироксина, нарушает проницаемость 
..|||\()ндрий, разобщает окисление и фосфорилирование. Больше 
. |1|||11 рассеивается в виде первичной теплоты. Усвоение энергии 
|М.1 уменьшается. Соматотропный гормон гипофиза — адреналин — 
. •• характеризуется выраженным стимулирующим действием на



основной обмен. Свободное окисление активируют половые им' 
МОНЫ — прогестерон, тестостерон.

Интенсивность основного обмена увеличивают такие пропса!.■ 
как активация симпатической нервной системы, эмоиионал1>иги' 
стресс, лихорадочная реакция (повышение температуры на 1 °С попы 
шает энергетические потребности на 10 %), интоксикация (ранеили 
раковая), одышка и тахикардия, наблюдаемые в покое. Оснотит 
обмен усиливается в период сенсибилизации и после реинъекми1 

антигена (аллергена).
Снижение интенсивности основного обмена наблюдают у жии(п 

ных, страдаюших от алиментарной недостаточности. Отсутствие и и. 
сокрашение поступления в организм субстратов окисления веди • 
адаптивной перестройке обменных процессов. Атрофия мышц, гиш' 
динамия способствуют снижению интенсивности обмена.

Особое значение имеет функциональная недостаточность miioim' 
желез внутренней секреции (гипофункция гипофиза, надпочечними 
шитовидной железы, половых желез).
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12.3. НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

В организме животных углеводы участвуют в разнообразных мп ■ 
болических реакциях, взаимодействуя с белками и липидами. О.т 
из главных функций углеводов состоит в том, что они представляи 
собой основной энергетический субстрат для клеток всех тканги 
и в первую очередь нервной. Установлено, что 67 % глюкозы крои- 
потребляют клетки ЦНС.

Нарушение переваривания и всасывания углеводов. Углевон 
поступают в организм с растительной и животной пишей в им 
моно-, ди- и полисахаридов. Из патологий встречается избыточна 
и (чаще) недостаточное снабжение животных углеводами. Послели. 
обстоятельство сразу сказывается на межуточном обмене вешегм 
так как для энергетических целей начинают использоваться жиры 
в какой-то степени белки.

Недостаточная обеспеченность организма углеводами возможн.1 

том случае, когда нарушены процессы переваривания и всасывамт 
Из-за дефицита гликолитических ферментов поджелудочной желг' 
и кишечного сока (амилаза, лактаза) из организма выводятся m o . ih 

ный сахар и зерна крахмала. Последний появляется в фекал1>1п. 
массах (амилорея), что служит косвенным признаком нарушеин
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ишостного переваривания углеводов. Из-за дефицита лактазы лак- 
iiiiii не расщепляется до галактозы и глюкозы, а всасывается в кровь 
и иыводится почками (лактозурия). Ее прохождение через почечные 
*(|||11льцы обусловливает их повреждение. Неутилизированные саха- 
|>и усиливают в толстом кишечнике брожение, сопровождающееся 
мпеоризмом и диареей.

Полное расщепление углеводов до сахаров в тонком кишечнике 
иг всегда завершается всасыванием. Всасывание — энергозависи
мый процесс. Глюкоза транспортируется через мембрану энтероцита 
щ п.ко при участии фосфорилирования и последующего дефосфо- 
|*и нфования, поэтому всасывание тормозится при воспалительных 
н|И)цессах, отеке слизистой оболочки кишечника, гипоксии, блокаде 
фнефорилирования ферментными ядами, такими как монойодуксус- 
мни кислота, флоридзин.

Вторичная сахаридазная недостаточность полостного пищеваре- 
itmi возможна при сердечно-сосудистой патологии, шоковых состо- 
имиих, язвенной болезни, опухолевых процессах в органах брюшной
ИИ (ОСТИ.

( пиженис секреции панкреатического и кишечного соков связано с 
«ииткающим дефицитом пластических и энергетических субстратов.

Ог кишечных ворсинок глюкоза по системе воротной вены посту- 
и,и-| в печень. Одна из функций печени -  гликогенобразовательная. 
М I (Ч1атоцитах глюкоза подвергается фосфорилированию с образо- 
HiiimcM глюкозо-6-фосфата, который используется для синтеза гли- 
ыиспа. В последующем под влиянием соответствующего фермента 
ИИ мере необходимоети глюкозо-6-фосфат расщепляется с высво- 
ии*дением глюкозы, необходимой для поддержания уровня сахара 
и к|юви. Моносахара плазмы крови используются клетками тканей 
I III синтеза гликогена, нуклеиновых кислот, мукополисахаридов, 
И1 реброзидов, протеогликанов.

Нарушения синтеза гликогена (агликогеноз) могут быть генети- 
1 4  ки обусловленными (у животных не описаны) и появляться в про- 
■ III се онтогенеза под влиянием токсигенов, гипоксии, авитаминозов, 
1 шментарной недостаточности. Резко снижается содержание глико- 
‘и|,| в печени, мышцах, почках, что, в свою очередь, рефлекторно 

и 'твает липолиз в жировых депо. Гипергликемия сопровождается 
"ифильтрацией и жировой дистрофией прежде всего печени.

Активацию распада, снижение содержания гдикогена в печени, 
и.1111цах, других органах наблюдают при повышенном расходе энер- 
ии, что бывает обусловлено стрессогенными нагрузками, усиленной



мышечной работой, алиментарной недостаточностью. Гликогеном' 
усилен при лихорадке, бактерийной интоксикации, действии xll^n' 
ческих веществ (ртуть, мышьяк, фосфор), опухолевом росте, усилч' 
ной продукции адреналина и гликогена.

У молодых животных возможен дефект ферментных систем, к;н ■ 
лизирующих расщепление гликогена. Последний начинает интенон 
но накапливаться прежде всего в печени, мышцах, почках, серди 
ткани головного мозга. Причина гликогеноза пока не установлен'' 
Полагают, что болезнь генетически обусловлена, передается по аум 
сомно-рецессивному типу.

Любые расстройства метаболизма гликогена сопровождаются спи.*' 
нием функциональной активности пораженных клеток (нервных, (|);И' 
цитов, миоцитов, кардиомиоцитов, гепатоцитов, энтероцитов и др.)

Нарушения межуточного обмена углеводов. Для того чтобы м|" 
цесс гликолиза и окислительного фосфорилирования был непрер|.м 
ным, к тканям должны постоянно доставляться глюкоза и кие е 
род. Гипоксия, другие патологичеекие процессы в печени, мыти" 
нарушают метаболические превращения углеводов. Если постуи е 
ние кислорода снижается, то анаэробный гликолиз начинает мр' 
обладать над фосфорилированием. Энергообеспеченность ткани • 
зависящая от нее функциональная активность клеток уменьшаюм 
увеличивается содержание молочной и пировиноградной кислот, p.i 
вивается лактоцидемический ацидоз. Например, если у клиничео . 
здоровых дойных коров содержание пировиноградной кислоты в крт - 
составляет 0,61±0,02, а молочной — 12,4+0,57 мг/100 мл, то у корой 
дистрофическими процессами в печени — соответственно 1,5±(),(М . 
25,1±1,09 мг/100 мд.

Причиной нарушения межуточного обмена углеводов может бы' 
недостаточное поступление в организм тиамина. Витамин В, п

редставляет собой кофермент карбоксилазы. Снижение ее акии 
ности ведет к накоплению пировиноградной кислоты, появлению 
в крови и моче. Пируват оказывает выраженное токсическое дейсши 
на нервные клетки. Замедляется передача нервного импульса по акч 
нам и дендритам, уменьшается выработка медиатора -  ацетилхолпи. 
Тиаминовая недостаточность у животных проявляется полиневрит»' 
Наиболее чувствительны к заболеванию птицы (куры, голуби) и пун 
ные звери (норки).

Изменение содержания глюкозы в крови. Концентрация yiaeii' 
дов в крови поддерживается нейрогуморальными механизмам 
Стимуляция вентромедиальных ядер гипоталамуса активизп|'
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I шмпатическую иннервацию, повышает гликогенолиз в печени, 
•Н1|.1вает гипергликемию. Раздражение вентролатеральных ядер сти- 
к* трует парасимпатические нервы, тормозит гликогенолиз, снижает 
чи ржание сахара в крови. Гормональная регуляция определяется 
(1111 ношением инсулина и контринсулярных гормонов — АКТГ, сома
ми ройного гормона (СТГ), глюкокортикоидов. Изменение концент- 
1МИИН глюкозы в крови воспринимается глюкорецепторами мембран 
(I ICTOK поджелудочной железы./»

( одержание глюкозы в крови здоровых взрослых животных колеб- 
1ПСН в пределах: крупный рогатый скот— 40—60, лошади— 55— 
м свиньи — 45-75, собаки — 60-80, кролики — 75-85, куры — 80— 
161 Mi/lOO мл.

V больных животных эти показатели могут сушественно меняться 
ы счет поступления углеводов, синтеза гликогена, интенсивности 
мнребления глюкозы и соотношения этих процессов.

I имогликемия — уменьшение содержания глюкозы в крови, 
к кмовным ее причинам относят:

недостаточное поступление углеводов с кормами; 
снижение гидролиза сахаров в кишечнике и замедление их вса
сывания;
повышение тонуса парасимпатических нервов; 
недостаточную выработку глюкокортикоидов, соматотропного и 
адренокортикотропного гормонов передней долей гипофиза; 
повышение секреции инсулина, обусловленное гиперплазией ос
тровкового аппарата поджелудочной железы, развитием (у собак) 
раковой опухоли;
развитие гепатопатий (гепатит, острая жировая дистрофия, 
цирроз) с подавлением гликогенобразовательной функции; 
гипофизарную кахексию;
интенсивную мышечную работу, особенно у лошадей при дли
тельных переходах, перевозке грузов;
передозировку инсулина, вводимого животным в лечебных 
целях.

Последствия гипогликемии обусловлены прежде всего измене- 
И11МИ деятельности ЦНС. Глюкоза для ее клеток— это основной
I. р1сгический субстрат. При недостатке сахара истощаются запасы
0 роэргических соединений, усиливаются катаболические процес-
1 о 1мечают гипоксию структур мозга, внутриклеточную гипергид- 
.1.1ИИЮ. Повышение проницаемости стенок сосудов сопровождает-
(пеком мозга, риском развития кровоизлияний и тромбоза.
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У жвачных животных может развиться гипогликемический сип i 
ром, проявляющийся первоначально астеническим состоятпч 
затрудненностью передвижения. В последующем наблюдают (in 
покойство, дрожь, клонические и тонические судороти, обилыи*' 
саливацию, непроизвольные дефекацию и мочеиспускание, одышп 
тахикардию; зрачки расщирены. Исходом может быть коматоии» 
состояние.

В организме высокопродуктивных коров значительное количп i 
во глюкозы используется для синтеза молочного жира, что соы.п i 
предпосылки развития гипогликемии. В печени снижается co.n|i 
жание гликогена, в нее в изобилии поступает жир. Использоиами» 
его в повыщенном количестве для энергетических целей приЕшпн 
к кетонемии и кетонурии. В крови и моче появляются в избытч 
ных количествах кетоновые тела (ацетоуксусная, (3-оксимасля1м» 
кислота и ацетон), характеризующиеся токсическими свойстеымм

Гипогликемия имеет больщое значение в генезе родильного 1Ы|» 
за у коров. Нервные явления бесследно исчезают после внутривемимй 
инъекции глюкозы с хлоридом кальция.

Компенсаторные реакции на снижение уровня сахара в крови i ми 
дятся к активации функций сим патоадреналовой системы, поиыпр> 
нию содержания в крови контринсулярных гормонов, стимулир\11. 
щих процессы гликогенолиза, гликонеогенеза, липолиза. Своболим. 
жирные кислоты снижают утилизацию глюкозы мыщечной и жщи. 
вой тканями, чем способствуют задержке глюкозы в крови, bi.i|i.mi 
ниванию ее уровня.

Гипергликемия — увеличение содержания глюкозы в крови. Иы i. 
ляют следующие причины гипергликемии:

— алиментарную (у моногастричных животных)— избыгомш" 
поступление легкоусвояемых углеводов. У жвачных углстп. 
(клетчатка) сбраживаются, летучие жирные кислоты (уксуси.п' 
пропионовая) участвуют в синтезе гликогена;

— нейрогенную — эмоциональный стресс, болевое раздражеип. 
орган и ческие поражения централ ьных отделов нервной сис le м ■ 
(опухоли, кровоизлияния). Активируется симпатоадреналоп > 
система, повыщается секреция катехоламинов, стимулиругп 
гликогенолиз;

— повыщенный синтез контринсулярных гормонов перслпп 
долей гипофиза (АКТГ, СТГ) и корой надпочечников. И им. 
точная секреция СТГ сопровождается стимуляцией липоли i 
чем ограничивается использование глюкозы мыщцами. ЛК Г
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поддерживает высокий уровень глюкокортикоидов, индуциру
ющих синтез ферментов гликонеогенеза из аминокислот; 
абсолютную недостаточность инсулина вследствие снижения 
его синтеза или секреции. К этиологическим факторам относят 
ае(|)ицит исходных аминокислот, ингибирование перехода про
инсулина в инсулин, образование аутоантител к Р-клеткам ост
ровкового аппарата поджелудочной железы;
пгпосительную недостаточн«»еть инсулина, обусловленную его 
повышенной инактивацией инсулиназой печени, почек, попе
речнополосатых мышц, а также снижением чувствительности 
рецепторных образований жировой и мышечной ткани.

I иисргликемию выявляют у животных, больных сахарным диабе- 
.4  11С(|)ритом, циррозом печени; при болезни Ауески, миоглобину- 

(у лошадей), атониях преджелудков (у жвачных).
I ппергликемический синдром проявляется резко повышенным 

.111 ином (булимия) и избыточным приемом корма (полифагия), 
. » 1ой (полидипсия), общей вялостью, истощением, обильным 

■ирг ЮМ (полиурия) и выделением глюкозы с мочой (глюкозурия).
( нхарный диабет. Это хроническое заболевание, обусловленное 

- . пмогной или относительной недостаточностью гормона остров- 
иик) аппарата поджелудочной железы — инсулина. Сопровождается 
.|.мнением обмена веществ, гипергликемией и глюкозурией. 
K.ipiibiM диабетом болеют собаки, лошади, свиньи, редко — круп- 
.11 ро1'атый скот.
ыеиовной причиной заболевания считают нарушение функций 

.икреатических островков (островков Лангерганса), синтезирую- 
.м инсулин. Инсулинзависимый диабет связан с уменьшением син- 
.•I юрмона. При инсулиннезависимом диабете снижена чувствитель-

II. рецепторов клеток к инсулину. Способствуют заболеванию 
. 1едственная предрасположенность, ожирение, эндокринопатии, 
.||е '1ьный эмоциональный стресс, продолжительное потребление 
..1.1Ю Ч Н О Г О  количества углеводистых кормов, сопровождающееся 
мицением инсулярного аппарата поджелудочной железы, пред-
• шующие инфекционные (вирусные) заболевания.
Ис аушим звеном в патогенезе считают утерю способности клеток
• иги использовать глюкозу. Угнетено фосфорилирование глюкозы 
1Ч| ш с тем, что снижена активность глюкокиназы. Заторможен 
1НМ гликогена в печени и мышцах в результате ингибиции гли-

шиптетазы. Угнетено окислительное фосфорилирование, пре- 
.1 lac'T анаэробный гликолиз, что сопровождается лактоцидемией.
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Преобладание глюкокортикоидов стимулирует гдюконеогенез — об|и 
зование глюкозы из неуглеводных компонентов — гликогенных ами 
нокислот, жиров, молочной, пировиноградной кислот. Ингибирои.и 
переход углеводов в жир. Если у здоровых животных 30 % поступай' 
щей гдюкозы трансформируется в липиды, то у диабетиков — толм ■ 
3 %. Чтобы удовлетворить потребность в энергии, организм начи.М' ■ 
интенсивно использовать жир. Повышается содержание последим 
в печени. Окисление жира не завершается образованием конечны' 
продуктов (HjO и COj), в печени и крови накапливаются промс/и 
точные продукты обмена — кетоновые тела. Развиваются метабо.И' 
ческий ацидоз, кетонемия.

Глюкоза путем неферментных процессов формирует коми.ат 
сы с белками плазмы и тканей — глюкозилированные протетт  
Изменение структуры белков базальной мембраны и клеток эндои 
ЛИЯ стимулирует образование аутоантител. Развивается микроанг и> 
патия, в том числе тромбоз сосудов микроциркуляторного pyt i > 
Снижается активность регенерационных процессов.

У больных животных повышен распад белка, угнетен его сим 
тез. Аминокислоты трансформируются в углеводы, развиваеп • 
диспротеинемия с преобладанием глобулинов. Усиленный расзм 
белка сопровождается продукционной гиперазотемией: в крпш 
накапливаются аммиак, мочевина, другие продукты остаточ1км 
азота. Развивается вторичный иммунодефицит, резистентио1 м 
ослаблена.

При гипергликемии в моче появляется большое количество cax.ir 
(глюкозурия). В моче больных лошадей концентрация глюком 
колеблется в пределах 3—8, у собак — 4—10, у свиней возрастас: м 
6г/100мл. С каждым граммом глюкозы выделяется 20—40 мл ж т  
кости. Возникает полиурия, количество мочи увеличивается в 3 p.i ■ 
и более, мочеиспускание учащенное. Содержание глюкозы в крот- 
больных животных достигает 200—300 мг/ 1 0 0  мл.

Если концентрация глюкозы в крови возрастает до 3,S(l 
400 мг/100 мл и выше, а кетонемия достигает 140 мг/100 мл и бо.м 
это сопровождается тяжелейшим состоянием, которое может заигр 
шиться гипергликемической комой. У больного животного опм 
чают сонливость, быструю утомляемость, депрессию, подаил1'м 
ный аппетит, сильную жажду, полиурию, дыхание типа Куссмау.1" 
В коматозном состоянии животное принимает боковое положсми' 
не реагирует на окружение, температура его тела понижается. 1м 
соответствующего лечения животное погибает.
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12.4. НАРУШЕНИЯ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА

!|ипиды представляют собой важнейший источник энергии, 
ни» гупающей в организм. Их энергетическая ценность почти в 
I |м la превышает ценность углеводов и белков. Установлено, что 
|||\нкция липидов не ограничивается поставкой энергии животному 
ц|||апизму. В их состав входят полиненасышенные жирные кислоты, 
Ж' сиЕ1тезируемые в организме*^которые служат предшественни
ками простагландинов, предотвращают отложение холестерина на 
I инках кровеносных сосудов, поддерживают жидкое состояние 
Ли шпидного слоя клеточных мембран. Эссенциальные, жизнен- 
ии необходимые полиненасышенные жирные кислоты (олеиновая, 
шполевая, линоленовая) обеспечивают рост и развитие молодых
♦ 1Ш0 1 НЫХ, спермиогенез и овуляцию у взрослых животных, вли- 
иии па их продуктивность. В присутствии липидов в организме 
и напваются жирорастворимые витамины. Липиды служат также 
ж ючником эндогенной воды.

1’асстройство жирового обмена может возникать на всех этапах 
ни 11МИЛЯЦИИ липидов; при переваривании и всасывании, транспор- 
MipoiiKe, межуточном обмене, депонировании.

Нарушение переваривания и всасывания липидов. Жиры гидролизу- 
«<к'я в полости кишки и на мембранах щеточной каймы энтероцитов. 
Ичиостное переваривание нарушается, если желчь поступает в недо- 
I UI04H0M количестве. При гипохолии утилизация липидов затруд- 
ж-иа из-за дефицита желчных кислот, необходимых для эмульгиро- 
1ММИЯ жиров, активации панкреатической липазы, нейтрализации
* ислотного содержимого, его механического перемещения. Чем менее 
>м\л1.гирован жир, тем меньше площадь его контакта с фермента
ми Полостное пищеварение может нарушаться также в результате 
1 чсньшенного поступления панкреатической липазы (панкреатит, 
чгчапические препятствия, генетический дефицит), недостаточной
• мивности фермента (ахолия), его инактивации (кислая среда).

Пристеночное переваривание осуществдяется преимущественно 
и проксимальном отделе тонкой кишки под влиянием моноглице- 
1'Иа.тпазы и с ее участием, в присутствии желчных кислот и моно- 
■ шперидов образуются всасывающиеся мицеллы. Недостаточность 
цмпсмембранного переноса липидов чаше всего вызвана гипо- или 
1М)лией, нарушением структуры желчных кислот, избытком каль- 
1МЧ в корме. Кальциевые соли жирных кислот плохо подвергаются 
I.' 1аболизации.
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Поступивший в энтероциты жир после ресинтеза включаси» 
в состав хиломикронов (триглицериды, фосфатиды, холестерин 
белок). Нарушение этой фазы всасывания может быть обусловлен" 
подавлением функциональной активности энтероцитов при авиы 
минозах, особенно при нехватке ретинола, кобаламина; энтериме 
дисбактериозе, токсикозах. Завершается всасывание поступлением и 
лимфу хиломикронов и тонко эмульгированных моноглицеридои. > 
в кровь -  жирных кислот с короткой цепью (у жвачных — уксуешт 
пропионовой, масляной). У птиц липиды сразу поступают 4 cpi > 
портальную систему в печень и обший кровоток.

Нарушение переваривания и всасывания сопровождается потереп 
жира, его выделением с фекальными массами. Если патология при 
обретает хроническое течение, то развиваются жировое и витамин 
ное голодание, кахексия.

При дефиците эссенциадьных жирных кислот у молодняка мопп 
гастричных животных тормозятся рост и развитие; у взрослых нир\ 
шаются состав липидов клеточных мембран, синтез n p o c T a u i a n  

динов, отмечают дистрофические изменения внутренних органон 
кожного покрова. Жвачные животные не испытывают дефипмм 
полиненасыщенных жирных кислот.

Всосавшийся и ресинтезированный жир в виде хиломикронш. 
(99 % триглицеридов, 1 % белка) через лимфатические сосуды, rpy.i 
ной лимфатический проток поступают в большой круг кровообр.1 

щения. Часть хиломикронов депонируется легкими, которые ра\ 
лируют поступление жира в артериальную кровь.'Функционал1>н(н 
состояние легких влияет на содержание липидов в крови. Il|ni 
ускоренном кровотоке развивается гипердипемия, липиды в iioiii.i 
шенном количестве откладываются в жировую ткань. Ограничени. 
дыхательной поверхности легких (ателектаз) сопровождается задери 
кой хидомикронов легочной тканью.

Общее содержание липидов в крови зависит от их поступленм" 
извне, интенсивности потребления тканями и мобилизации из не 
чени и жировых депо.

Посде приема корма содержание жира в крови начинает повы 
шаться и к 6—7-му часу достигает максимальных значений. В эни. 
случае говорят об алиментарной гиперлипемии, выраженность и при 
должительность которой зависят от состава кормового жира, СН' 
количества, переваривания, всасывания, поступления в жирот,|| 
депо и участия в межуточном обмене. Возможна транспортная гипер ш 
пемия, если повышается потребность в жире как источнике энер] ни
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Ииоплизация жира стимулируется симпатико-адреналовой систе- 
м(|Ц. повышенным выбросом катехоламинов. Жир транспортируется 
I МИДС неэстерифицированных жирных кислот и липопротеидов. 
k последним относят хиломикроны, содержащие пищевые тригли- 
(И'|1иды; липопротеиды очень низкой плотности (ЛОНП), в состав 
миорых входят эндогенные триглицериды; липопротеиды низкой 
Н1ОМ10СТИ (ЛНП) и, наконец, липопротеиды высокой плотности 
(lltll), основные липидные ксЯйпоненты которых представлены 
ж Ю1енными эфирами холестерина. Жирные кислоты хиломикрона 
«III уI использоваться любыми тканями, содержащими активную,
»ымулированную гепарином липопротеидлипазу (фактор просвет- 
tiiimi). В эндотелиоцитах кровеносных сосудов липопротеидлипаза, 
(ым)дящаяся в связанном состоянии, активируется также гепарином.
I III недостаточность (гепатит, гепатоз, цирроз) способствует отложе- 
IIIIII) хиломикронов в неизменном виде. ЛОНП переносят к тканям 
мин.шцериды, синтезируемые печенью, ЛНП (|3-липопротеиды)— 
пиестерин плазмы в различные ткани, стенки кровеносных сосу- 
IIIII. ЛВП (а-липопротеиды) транспортируют холестерин из тканей
II 111 стенок сосудов. Нарушение соотношений указанных фракций 
||Н1онротеидов служит одной из причин расстройств обмена холес- 
|.||||на. Гиперхолестеринемия -  важнейший фактор риска развития 
■111 росклероза; возникает как результат недостатка в плазме крови 
МП I, длительного избыточного поступления холестерина с кормами, 
трможения расщепления эфиров холестерина, нарушения процессов
• III ггерификации. Гиперхолестеринемию наблюдают при болезнях
III пени, нарушениях обмена веществ, лихорадочных состояниях.

Нарушение межуточного обмена липидов. В основе межуточного 
‘iiiMciia жира лежат такие процессы, как липолиз триглицеридов с
111.11 вобождением жирных кислот, биосинтез липопротеидов, фос- 
.||.||мдов, триглицеридов, жирных кислот. Высшие жирные кислоты 
ирг,1ставляют собой основной субстрат межуточного обмена, их
• рпиень неизменно поддерживается за счет липопротеидов и триг- 
итеридов жировых депо. Путем последовательного (3-окисления
• ирмых кислот с образованием ацетил-коэнзима А (ацетил-КоА) 
‘||г|екула жирной кислоты укорачивается до тех пор, пока вся ее цепь 
I распадется до ацетил-КоА, который поступает в цикл Кребса и 
■I исляется до Н р  и СО .̂ Часть ацетил-КоА превращается в печени 
и кетоновые тела или используется для ресинтеза жира.

У здорового крупного рогатого скота в крови содержится 1,0- 
I (I мг/100 мл кетоновых тел, у овец -  3,0—7,0.
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I (

Наиболее серьезным нарушением обмена является избыто'пп' 
образование кетоновых тел в крови -  кетоз. Содержание кетоноим^ 
тел зависит от количества поступающих в организм углеводов, жи|| 
ных кислот, попадающих в печень, активности их ресинтеза, и men 
сивности окисления ацетил-КоА в цикле трикарбоновых кислот 

Углеводное голодание, характеризующееся низким сахароп|Ч' 
теиновым соотношением (0,2—0,6 : 1 по сравнению с оптималып.г 
1—1,5 : 1) в рационе дойных коров, сопровождается понижен111.|| 
образованием щавелево-уксусной кислоты в гепатоцитах. Она не си i 

зывает ацетил-КоА. Последний конденсируется в ацетоацетил-Ко \ 
который путем гидролиза превращается в ацетоуксусную кислт. 
Часть ее декарбоксилируется в ацетон, часть под влиянием дегил|и. 
геназы трансформируется в (3-оксимасляную кислоту. 06pa30Baim i.i 
в избыточном количестве кетоновые тела (ацетон, ацетоуксуспая 
(3-оксимасляная кислоты) вызывают тяжелое заболевание — кето1 

Увеличенное содержание кетоновых тел (гиперкетонемию) наб.'по 
дают не только при углеводном голодании. Патологию выявляют и|» 
голодании, сахарном диабете, тиреотоксикозе, тяжелых заболевани 
ях, сопровождающихся расстройствами окислительных процессом '■ 
организме, усиленным распадом липидов, жировой инфильтрата '• 
печени (гепатозе). Наиболее часто кетозом болеют высокопродук i Ш’ 
ные коровы. Выделяют кетозы первичного (кетоз молочных корт  ̂
и вторичного происхождения, наблюдаемые при атониях, nepciioi 
нении рубца, родильном парезе, эндометритах, гепатозах, кормомы 
отравлениях.

Гиперкетонемия сопровождается токсикозом, нарушением фут 
ций ЦНС. Развиваются дистрофические процессы в печени, cepaia 
почках, поджелудочной железе, яичниках. Кетоновые тела поим 
ляются в моче (кетонурия), молоке (кетонолактия), выдыхаемо 
воздухе. Содержание кетоновых тел в крови и молоке возрастас! i' 
40 мг/100 мл и более, а в моче — до 500. Количество сахара (глюкоп.о 
в крови снижается с 40—70 до 30-18 мг/100 мл.

При кетозе у коров снижается молочная продуктивность, 'ш 
нередко служит причиной их выбраковки.

Кроме кетоза, нарушение межуточного обмена липидов мо/и 
проявиться накоплением продуктов перекисного окислепмi 
Интенсивное окисление ненасыщенных жирных кислот по iic|m 
кисному механизму, что бывает вызвано недостатком токоферолом 
селена, отравлением СН^, гипероксией, ионизирующим излуче)|Щ'' 
ведет к накоплению метаболитов с высокой биологической акпп
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н»м 11,10. Продукты перекисного окисления липидов, имеющие боль
ниц- шачение в патогенезе многих заболеваний, интенсивно образу- 
ини в том случае, если ингибированы антиоксидантные системы.

Нарушение депонирования липидов. Нарушение содержания депо
нированного жира проявляется повышенной инфильтрацией его в 
tkiiim с последующим ожирением или усиленным липолизом.

Нод жировой инфильтрацией понимают длительное повышение 
чмгржания липидов в тканях 'fkpoMC жировой), когда триглице- 
|мыы не подвергаются расщеплению, окислению или выведению. 
Ожирение представляет собой результат усиленного поступления 
1И11ИД0 В в жировую ткань и недостаточной утилизации их как источ
ника энергии. Усиленное отложение жира обусловлено следующими 
фи к юрами;

повышенной энергетической питательностью рациона, превос
ходящей потребности организма. Ожирение алиментарного про
исхождения наблюдают при повышенной возбудимости пище
вого центра (булимия с полифагией), избыточном поступлении 
высокопитательных кормов в сочетании с недостаточной мы
шечной нагрузкой (адинамией);
уменьшением использования депонированных липидов для 
энергетических целей. Мобилизация их находится под конт
ролем нервной и эндокринной систем. Торможение симпати
ческого влияния, ингибиция активности эндокринных желез, 
секретирующих гормоны, способствующие липолизу (тироксин, 
СТГ, ТТГ, тестостерон), ведут к ожирению. При повышенном вы
бросе инсулина, тормозящего липолиз, липиды накапливаются 
в жировых депо;
избыточным синтезом липидов из углеводов. Метаболическое 
ожирение обусловлено интенсивным переходом пируват-ацетил- 
КоА в жирные кислоты, что стимулируется некоторыми гормо
нами, например пролактином. Патология может быть наследс
твенно обусловленной;
генетическими аномалиями, в частности описанным у коров 
липоматозом. Липомы различных размеров и локализации об
наруживают у коров айрширской, голштинской и других пород. 
Липомы увеличиваются с возрастом и могут достигать размеров 
23x20x5 см.

У больных животных отмечают характерные признаки нарушения 
имидного, белкового и углеводного обмена. В крови повышается 
‘шиентрация общих липидов, холестерина, фосфолипидов, тригли-



церидов, |3-липопротеидов, неэстерифицированных жирных кис.1- 
Снижаются окислительные процессы, тормозится липолиз.

Ожирение животных сочетается с жировой инфильтрацией и жир. 
вой дистрофией печени (рис. 16). Содержание жира в сухом вещем, 
органа может достигать 20—30 % и более, тогда как у здоровых жиып 
ных оно колеблется в пределах 8-12%. Нарушаются все функии. 
печени, уменьшаются желчеобразование и желчевыведение.
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Рис. 16. Жировая дистрофия печени коровы, Накопление жира в гепатоии. 
с образованием жировых кист (ЖК). Ув. 220 (по Байматову, 1999)

Ожирение коров служит предрасполагающим фактором для ра 
вития кетоза. Такие животные заболевают гораздо чаще, чем корпы. 
средней упитанности. У ожиревших животных снижается полом., 
потенция, задерживается созревание яйцеклеток, нарушается поло 
вой цикл, коровы часто остаются яловыми. Телята, ягнята, порося i ■ 
щенки от ожиревших матерей рождаются ослабленными, физио м. 
гически неполноценными, склонными к заболеваниям.

Процессы липолиза могут и усиливаться, что наблюдают при сахиг 
ном диабете вследствие недостатка инсулина, при голодании, эмопп 
опальном стрессе, гипотермии, повышенной физической нагрузк
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• шмуляции симпатических волокон, иннервирующих жировую 
при усиленном выбросе мозговым слоем надпочечников кате- 

•иыминов (адреналин, норадреналин, дофамин). Липолитический 
и|н11ект усиливают и другие гормоны, повышая аденилатциклазную 
4иивпость: АКТГ, СТГ, ТТГ, тироксин, тестостерон, глюкагон.

Иысвобождающиеся за счет усиленного липолиза жирные кислоты 
Hill (умают в кровь, цель их использования — обеспечить повышен- 
iivN» потребность мышечной и других тканей в энергии.

12.5. НАРУШЕНИЯ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА

белок занимает центральное место в обмене веществ, обеспечивая
• II шедеятельность организма, его связь с окружающей средой, адекват- 
НИ1 1Ь реакций на внешние раздражители. Белки формируют структур- 
юю организацию всех клеточных элементов, пластическая функция 
111 1ка неизмеримо выше энергетической, она незаменима. Без белков, 
и» составных частей — аминокислот — невозможен синтез ферментов и 
м1(1момов, обеспечивающих анаболические и катаболические процессы 
II iipiiinH3Me, их регуляцию. С белками связаны иммунная защита, фун- 
< 1ИИ1 опорных тканей, накопление и расходование энергии, сокращение 
Ч1.1111Ц. Белки являются материальными носителями жизни.

К основным причинам нарушения белкового обмена у домашних
• ипотных относятся неполноценное, несбалансированное кормле
ние. заболевания органов пищеварения, почек, легких, нейроэндо- 
» | Ч 1 1 1 п ы е  расстройства, злокачественные новообразования, инвази- 
"миые и инфекционные болезни, сопутствующие им лихорадочные 
■ |Ц юяния.

Нарушение переваривания и всасывания белков. В желудочно- 
нииечном тракте белки под действием ферментов расщепляются до 
1Ч111ЮКИСЛОТ, которые затем всасываются. Полноценный гидролиз 
■"иможен при нормальном функционировании желудка, кишечника, 
||||ще(шрительных желез, симбионтной микрофлоры. Если уменьша- 

1ги поступление белков с кормом, нарушается их переваривание, то 
|м тивается алиментарная белковая недостаточность.

Процесс гидролиза крупных белковых молекул начинается в
• ' '|улке под влиянием пепсина. Пониженное содержание хлористо- 
'IIIюродной кислоты (гипо-, анацидные гастриты) тормозит превра- 
пгние пепсиногена в пепсин; переваривающая сила желудочного сока 
нижается. Гидролиз белков в еще большей степени ослабляется.
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если в ограниченных количествах в кишечник поступает панкрг.1 

тический сок, содержащий трипсин, хемотрипсин, карбоксипент 
дазы, пептидазы. Внешнесекреторная недостаточность поджелудчч 
ной железы может усугубляться слабой активностью ферментов и i м 
дефицита энтерокиназы и желчи, а также разрушением, инактим.! 
цией ферментов вследствие размножения микрофлоры в прокси 
мальной части тонкой кишки.

Заключительный этап переваривания и интегрированное с im« 
всасывание аминокислот нарушаются при энтеритах, энтероколи м» 
гиповитаминозе А, лучевой болезни, патологии микроциркуляции 
отеке слизистой оболочки кишечника.

Неутилизированные белки корма поступают в толстый они > 
кишечника. Пептиды и аминокислоты подвергаются там бактери 
альному расщеплению. В результате гнилостного разложения об|м 
зуются, накапливаются и всасываются токсигенные амины, тами 
как кадаверин, гистамин, путресцин, тирамин; ядовитые аромат 
ческие соединения -  фенол, крезол, индол; газы — метан, сероио.ю 
род. Печень не в состоянии обезвредить избыточно образующие и 
продукты гниения белка, возникает токсикоз.

Нарушение межуточного обмена белка. Аминокислоты, трансиор 
тированные через мембрану щеточной каймы энтероцитов, жи 
тупают в сосуды кишечной ворсинки, направляются к печени и 
включаются в обменные процессы. Метаболизм белков складываеи > 
из биосинтеза белковых молекул, их расщепления, трансформатж 
аминокислот, образования и выведения из ортанизма конечт.и 
продуктов.

С момента зарождения в организме белки непрерывно синтеш 
руются и расщепляются. Интенсивность этих процессов завист hi 
физиологического состояния организма и регулируется нейро ж 
докринным механизмом. Денервированные ткани атрофирукти 
их клетки становятся объектом аутоагрессии. Влияние гормонов м > 
синтез белков многообразно. Оно может затрагивать генетически в 
аппарат клетки, стимулируя ее к размножению, распространи i i.i - 
на функции органоидов. Один из важнейших гормонов, учж.1 

вующий в регуляции метаболизма вообще и белкового обменв и 
частности, — соматотропин. Усиление белкового синтеза под еп' 
влиянием объясняют стимуляцией образования информационпсж 
РНК в ядре клетки, формирования рибосом, где синтезируец 
белок, подавлением внутриклеточных катаболических процессои 
повышением проницаемости клеточной мембраны для аминокп1

I
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11.1 11(шышение содержания гормона в раннем постнатальном пери-
М1 иеяет к гигантизму, снижение обусловливает противоположный 
..|м||1-кг. Избыток тироксина способствует катаболическим про
- 1М, так же действуют глюкокортикоиды с преимущественным
• питием на лимфоидную, мышечную, соединительную ткани. 
\ 1м(юлический эффект вызывают андрогены, повышающие син-
1.1 мышечного белка, тогда как эстрогены стимулируют развитие 
йшичных желез, матки, эпитeлfrя влагалища. К анаболическим 
.ц|1М()нам следует отнести инсулин, увеличивающий проницае- 
мж II. клеточных мембран для аминокислот.

Повышенный распад белковых структур клеток (катаболизм) 
1Ы(| подают при воспалительных процессах (альтерация, раневое 
HI мицение), гипоксии, аутоиммунных реакциях, ожоговой и язвен- 
...1|| болезнях, злокачественных опухолях (раковая кахексия).

Нарушение соотношений между анаболическими и катоболичес- 
.мми процессами может сопровождаться изменениями содержания в
• |...11и белков и белковых фракций. Количество общего белка плазмы 
»|М1|1И у здоровых животных колеблется в пределах 7—8,6 г/100 мл.

I иперпротеинемия — повышение содержания общего белка в плаз- 
.1. крови, бывает относительной (за счет обезвоживания) и абсолютной. 
Нж 1СДНЯЯ часто сочетается с гиперглобулинемией — увеличением 
1.11 ржания глобулиновой фракции белков и соответствующим сни- 

«I пнем количества альбуминов, что наблюдают в поствакцинальном 
•I. риоде, при многих инфекционных заболеваниях в период усилен
... о антителогенеза (за счет у  глобул и нов). Повышенное содержа-
■жг |1-глобулиновой фракции отмечают при заболевании животных 
■цфрозом, миеломой, гепатитом.

I имопротеинемия — уменьшение содержания общего белка в плаз- 
•I. крови. Может быть результатом алиментарной недостаточности, 
■I |(|у|мения переваривания и всасывания белка, усиленного выде- 

пия его почками (нефрит, нефроз). Через почки обычно теряется 
li 1К()дисперсный белок — альбумин (альбуминурия).

I ииопротеинемию наблюдают у животных с заболеваниями пече- 
ж когда снижена ее белковообразовательная функция, после кро-
... .. Обильная экссудация, особенно у лошадей, обусловливает

1кое уменьшение количества белка в крови, так же как у животных 
польшой площадью ожога, гнойным распадом тканей.

(испротеинемия — многообразные нарушения соотношений между 
I 1сльными фракциями белков крови. Рассматривают дисиммуногло- 
I ишемию — нарушение нормального соотношения отдельных классов
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иммуноглобулинов (IgG, IgM, IgE, IgA, IgD), дисглобулинемию -  iiii|i\ 
шение соотношений между отдельными фракциями глобулинов (и 
|3-, у-глобулина), дисгаммаглобулинемию. Все перечисленные наруми 
ния могут быть количественными и качественными.

Особое значение имеет изменение содержания фибршы 
Увеличение его концентрации в крови наблюдают при крупозмни 
пневмонии, острых и хронических воспалительных процессах, о т  
холях. Этот белок крови синтезируется в печени, поэтому при rni.i 
топатиях снижается его содержание в крови, что приводит к заме i 
лению свертывания крови, ангиопатиям.

Нарушение конечных этапов белкового обмена. Метаболизм белый 
сопровождается синтезом и распадом белковых структур. В резуп 
тате распада часть аминокислот вновь используется для синтетичо 
ких процессов, а часть превращается в конечные продукты — амми.и 
мочевину, мочевую кислоту, ее соли. Наиболее токсичен аммм;п 
В обычных условиях он нейтрализуется в печени угольной, (|)oi 
форной, другими кислотами с образованием аммонийных солги 
Посредством сложных реакций аммиак преобразуется в мочевит

Аммиак, мочевина, мочевая кислота, другие азотистые продукт 
обмена белка входят в состав остаточного, небелкового азота кропи 
У домашних животных содержание остаточного азота в сыворотке кромр 
колеблется от 26 (собака) до 34 мг/ЮОмд (лошадь). Основная его чаги 
представлена мочевиной, немочевинная названа резидуальным азою'|

Многие заболевания животных сопровождаются yBeaH4eFiin >. 
содержания остаточного азота в крови -  гиперазотемией. Различаии 
продукционную и ретенционную гиперазотемию.

Продукционная гиперазотемия встречается при усилен пом 
патологическом распаде белка тканей (ожог, лучевая патоло||1и 
травмы) с образованием большого количества безбелковых аш 
тистых продуктов. Сюда же следует отнести последствия эксикп 
за — высыхания тканей из-за обезвоживания и утери электролиюм 
Мочевинообразовательная функция печени подавлена.

В крови содержание резидуального азота повышается преж г 
всего за счет аммиака, не преобразованного в мочевину. Аммпа! 
легко преодолевает гематоэнцефалический барьер и способен вызи;т 
уремическую кому.

Ретенционная гиперазотемия развивается при нарушениях выде.1м 
тельной функции обеих почек, что бывает обусловлено острым лп(|) 
фузным нефритом, механическим препятствием оттоку мочи (ури 
литиаз, аденома предстательной железы). Количество остаточиоо
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• нчи пропорционально степени тяжести патологического процесса. 
Ill шикающая уремия сопровождается токсикозом.

конечный продукт обмена нуклеиновых кислот— мочевая кис- 
«ны. Избыточное образование и пониженное выведение мочевой 
»И1 юты отмечают при лейкозах, поражениях почек.

Давно описано заболевание, обусловленное увеличением содер- 
tiHiHH мочевой кислоты в крови, — подагра. Причины и механизм
• ит-рурикемии изучены недостаивчно. К факторам риска относят 
«|(|ЫЮЧное поступление пуринов (мясо) в организм, молибденоз. 
V животных подагру классифицируют как суставную форму мочекис- 
«•III) диатеза. Патология описана у кур и собак. Образующиеся соли 
мнчевой кислоты начинают усиленно откладываться на суставных
... . в хрящах, связках. Возникает острое воспаление суста-
«нв (подагрический артрит), сопровождающийся отечностью, сильной 
BtiH.io, лихорадочной реакцией, хромотой, деформацией суставов.

12.6. НАРУШЕНИЯ
КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ

Постоянство концентрации ионов водорода (pH) во внутренней 
||| 1 0— условие, без которого не могут нормально протекать жиз- 

111 иио важные процессы в животном организме. Это постоянство 
ниисит от соотнощения между кислотами и основаниями в крови и 
и 1МП1ЯХ. Кислотно-основное равновесие, поддерживаемое у высщих 
♦ тютных в пределах pH 7,3—7,6, — жесткая константа, обеспечива- 
. 4 .1)1 буферными системами биологических сред. Сдвиг pH плазмы 
► |ити до значений меньще 6,8 или больще 7,8 несовместим с жизнью. 
|||мсиения кислотно-основного равновесия встречаются при многих 
. |(11)леваниях; если повыщается концентрация ионов водорода, то 

1шивается ацидоз, если понижается — алкалоз.
Парущсние кислотно-основного равновесия может приобретать 

.1 мкую форму: pH остается в пределах нормы (pH крови лощади 
I 7,5; свиньи 7,44-7,47; крупного рогатого скота 7,3-7,45) за счет 

мижения резервных возможностей организма, емкости его буфер- 
■ 11.14 систем: бикарбонатной, фосфатной, белковой, окисленного или 
...11 сгановленного гемоглобина. Избыточно образовавщиеся кислые 
.. Ill основные (щелочные) продукты метаболизма нейтрализуются и 
нподятся из организма. Ацидоз или алкалоз в этих случаях носит 
.ииание компенсированного.



Обострение патологии или переход ее в хроническую форму и > 
кут за собой недостаточность буферных систем: регуляторные мс- ■ 
низмы не способны удерживать pH в физиологических граним.' 
Развивается некомпенсированный ацидоз или некомпенсироваиж ' 
алкалоз.

Содержание диоксида углерода в биологических средах, обрм. 
вание бикарбоната (пропорция 1 : 20) зависят от особенностей i.i ■ 
обмена, поэтому изменение кислотно-основного равновесия, свя i.h 
ное с разной концентрацией СО  ̂ в крови и тканях, носит нази;мп. 
газового алкалоза или газового ацидоза. Однако ацидоз и алки > 
могут развиваться вне связи с газообменом, когда нарушаются o6mi н 
ные процессы, накапливаются, не инактивируются и не выводям , 
из организма метаболиты кислого или основного происхождсим ■ 
Возникает негазовый (метаболический) ацидоз или алкалоз.

Газовый ацидоз. Патология бывает обусловлена повышенной *ч. 
центрацией диоксида углерода в крови, повышением его парциальм" 
давления. Причиной газового ацидоза служат заболевания леми 
(бронхопневмония, эмфизема, асфиксия, туберкулез и др.); избым. 
COj во вдыхаемом воздухе при несоблюдении зоогигиенических imi 
содержания животных, особенно кур; недостаточность кровообр;ии 
ния, не обеспечиваюшего адекватного обмену выведения СО  ̂из о|ч 
низма. Гиперкапния быстро вовлекает компенсаторные механизмы

— повышается возбудимость дыхательного центра, появлягг. 
одышка, способствуюшая выведению СО ;̂

— избыток ионов водорода (Н+) удерживается в эритроцитах ис 
становленным гемоглобином;

— повышается образование гидрокарбонатов, так как анион 
(HCOj ), циркулируюшие в крови, связываются с ионами N;i 
счет диссоциации NaCI, с ионами К' гемоглобина;

— почки интенсивно выделяют ионы водорода, а в эпителии i- 
пальцев усиленно реабсорбируются гидрокарбонаты.

Если возможности организма исчерпаны, а причина не устражн 
то развивается некомпенсированный ацидоз со снижением pH до кр 
тического значения. Газовый ацидоз негативно отражается на функим 
нальной активности жизненно важных систем. Повышается ар1Г|ь 
альное давление из-за возбуждения избытком СО^сосудодвигательми' 
центра. Сокрашается гладкомышечный аппарат бронхов, бронхиалмп 
железы в повышенных количествах выделяют слизистый секрск i 
усугубляет гиперкапнию и гипоксемию. Спазм артерий почек прим 
дит к олигурии, положительному балансу остаточного азота крш
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И 1"мточное содержание СО  ̂ в крови повышает тонус блуждающего 
«•(■M.t вызывает брадикардию и даже полную остановку сердца.

I пперкапния и гипоксемия в конечном итоге обусловливают нару
шите обменных процессов в тканях, где накапливаются межуточные 
м|||иукты метаболизма. Газовый ацидоз сочетается с метаболическим
tiMixU'llllblM).

Мпазовый ацидоз. Негазовый, обменный, метаболический аци- 
401 представляет собой наиболее-^Тасто встречающуюся у животных 
|(и1|1му нарушений кислотно-основного равновесия. В крови и тканях 
ниг.тливаются нелетучие кислые продукты обмена ((3-оксимасля- 
мни. ацетоуксусная, молочная кислоты). Причины развития обмен
ной! ацидоза многообразны. Все формы кислородного голодания 
((имоксии) тканей сопровождаются накоплением в них недоокислен- 
н|.|\ продуктов метаболизма белков, жиров, углеводов. В избыточном 
ютчсстве их обнаруживают при нарушении сахаропротеинового 
.типощения в рационах высокопродуктивных молочных коров; при 
I писльных диареях у молодняка, что обусловлено усиленным выве- 
нимем с фекалиями натрия, калия, кальция; при нефритах, так как 
1|м|мженные почки не справляются с выведением кислых продуктов 
пргмия). Обменный ацидоз наблюдают у животных, больных сахар- 
■II.IM диабетом, у голодающих с отрицательным белковым балансом. 
‘1и 111Я причина обменного ацидоза — скармливание животным кис- 
п.1\ продуктов (силоса, сенажа, консервированных кормов).

Обменный ацидоз может компенсироваться гидрокарбонатной 
'чфгрпой системой. Бикарбонаты связывают накапливающиеся 
и и|панизме кислоты. Избыток образующейся угольной кислоты 
И1Ц воздействием карбоангидразы легко разлагается на Н^О и СО .̂ 
1ипксид углерода стимулирует дыхательный центр, гипервентиля- 
ип| способствует уменьшению концентрации СО  ̂в крови.

(екомпенсация обменного ацидоза обусловливает выведение поч-
• 1411 ионов К", Na+, Са̂ "̂ , остеомаляцию, аритмии сердца, снижение
...... сосудов.

11И0 ВЫЙ алкалоз. Патология возникает вследствие неадекватно 
'НИКОГО выделения СО  ̂ из организма по сравнению с его образо- 
■1ИПСМ. Причиной служит гипервентиляция легких, обусловлен- 
' 11| 1П110ксией, которую наблюдают при анемических состояниях, 
'I IKOM содержании кислорода во вдыхаемом воздухе, при горной 
■ If mil. Сдвиг pH в сторону повышения зависит от степени недоста-

1ПОСТИ компенсаторных механизмов. Один из них, быстро включа-
• "П1ПСЯ,— снижение возбудимости дыхательного центра, урежение
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дыхания, ограничение выведения СО  ̂ из организма. Кроме того, и 
эритроцитов в плазму крови начинают поступать ионы хлора, вы1с 
няюшие натрий из бикарбонатов, в результате чего содержание Н t 11 

повышается. Почки начинают усиленно выделять бикарбонаты, и* 
реабсорбируя их в канальцах. Ограничивается секреция в мочу иопи- 
водорода, моча становится щелочной.

Если компенсаторные механизмы недостаточны, нарастает гипок,1и 
ния, понижается тонус кровеносных сосудов, развивается гипотем ш > 
Избыточное выведение бикарбонатов сопровождается обезвоживамм! • 
организма. Возможны приступы тетании, обусловленной снижешь» 
содержания в крови ионизированного кальция. Он транспортируегси < 
костную ткань, из которой в кровь поступают ионы водорода.

Негазовый алкалоз. Негазовый (обменный, метаболический) алк< 
лоз представляет собой избыточное содержание в крови и ткам i 
оснований при пониженном количестве ионов водорода. Наблюдакм 
животных реже, чем обменный ацидоз, так как в процессе метаболи I'o 
щелочных продуктов образуется значительно меньше, чем кислых. 

Причины, вызывающие обменный алкалоз, сводятся к обилыш. 
потере желудочного сока (рвота), с которым теряются ионы С1 , Л i ■ 
синтеза соляной кислоты хлор поступает из крови после диссоциашм' 
NaCI, Излишнее количество Na  ̂вступает в реакцию с HCOj" и обра i-. 
ет бикарбонат (NaHCOj), сдвигающий кислотно-основное равновеги 
в щелочную сторону. Поступление в организм и накопление избыть 
ного количества щелочно-реагирующих соединений также могут бып 
одной из причин негазового алкалоза. Он развивается и при повымь п 
ном содержании в организме минералокортикоидов, тормозящих рсам 
сорбцию калия в извитых канальцах почек. Внутриклеточный калим • 
этих случаях замещается ионами водорода и натрия, отчего снижаем • 
концентрация ионов водорода в плазме крови, pH сдвигается в щелоь 
ную сторону. Среди этиологических факторов называют паратиреом i 
ную недостаточность, гипобарию, ионизирующую радиацию.

Негазовый алкалоз характеризуется избытком бикарбонатов в opi > 
низме, поэтому компенсаторные механизмы направлены прежде вечь' 
на удаление бикарбонатов и задержку СО ,̂ Снижается чувствительной 
дыхательного центра к СО ,̂ дыхание становится редким, СО  ̂HaKaii.in 
вается, что возмещает нехватку угольной кислоты, В компенсаторш i 
реакциях участвует и почечный механизм: повышается выведение ш i 
рокарбонатов, двуосновного фосфата. Реакция мочи щелочная.

Негативные последствия негазового алкалоза обусловлены вывс.ь 
нием Na' в составе NaHCOj, что влечет за собой потерю воды тканям! 
из-за снижения осмотического давления в межклеточной жидкоеi и
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Пыисдение ионов К. сопровождается аритмиями сердца. Снижение 
■•"||центрации Са̂  ̂ в крови, связанное с его перемещением в кост- 
'40 ткань взамен ионов водорода, обусловливает резкое повышение 
" рипо-мышечной возбудимости, вплоть до появления судорог.

12.7. НАРУШЕНИЯ
ВОДНО-ЭЛЕКТРдЛИТНОГО ОБМЕНА

Иода исключительно важна для жизнедеятельности организма. Она 
■■"М1И в структуру всех клеточных элементов, представляет собой 
г ly, в которой протекают метаболические процессы. Обмен воды 
1МЫМ тесным образом связан с минеральным обменом. Большинство 

•тиеральных соединений в организме находится в растворенном 
■'Iюянии, их перемещение невозможно без участия воды. Соли, в 
|"1Ю очередь, обладая способностью связывать воду, во многом опре- 
' ниот ее содержание в биологических объектах. Водно-электролит- 
"i.iii баланс представляет собой один из факторов, обусловливающих 
"м юянство внутренней среды организма — гомеоетаз.

12.7.1. Характеристика воды, содержащейся в организме, 
и регуляция водно-электролитного баланса

11а долю воды в организме взрослых сельскохозяйственных живот- 
м.|\ приходится 55—65 % массы тела, новорожденных — 70—80 %; к 
|.||юсти содержание воды значительно снижается (до 45%). Вода 
юиупает в организм с питьем и кормом, а также образуется эндо- 
• НПО в результате окисления белков, углеводов и жиров. Окисление 
'Bill белков сопровождается выделением 41мл воды, 100 г углево- 
'1(1 55, 100 г жира — 107 мл воды.

Содержащуюся в организме воду подразделяют на внутриклеточ- 
■ою (интрацеллюлярную) и внеклеточную (экстрацеллюлярную).

Внутриклеточная вода составляет около 72 % от ее общего содер- 
'.ти я  в организме. Различают: 1) воду, химически и физически 
тманную с гидрофильными структурами протоплазмы; 2) воду, 

•ччодящуюся на поверхности коллоидных структур; 3) химически не 
ич (анную воду, находящуюся в лакунах протоплазмы.

Внеклеточная вода составляет около 28 %. Она включает воду 
1.1 (МЫ циркулирующей крови, интерстициальной и трансцеллю- 

'ирпой жидкостей.
В составе плазмы крови на долю воды в среднем приходится 91 %. 

11,1жпейшая функция плазмы крови -  поддержание гомеостаза, большое
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значение при этом имеют минеральные соли. Плазма крови содсрАт 
электрически заряженные ионы: катионы представлены Na ,̂ К\ Му 
Са̂ ,̂ анионы — С1“, НСО,", НРО̂ ^~, Н̂ РО  ̂ , органическими кислотами 
белками. Электролиты, частично глюкоза и мочевина обеспечиванч 
осмотическое давление и перемещение сыворотки крови к тканям.

Интерстициальная, или межтканевая, жидкость непосредствсши. 
омывает клетки. Она обеспечивает перемещение энергетических и 
пластических веществ из сосудов в клетки и выведение из тканей мрч 
дуктов метабодизма через лимфатические и кровеносные сосуды.

Трансцеллюдярная жидкость — продукт активности специалти 
рованных клеток — представлена секретом пищеварительных жс.К1 

спинномозговой, суставной, синовиальной жидкостью, содержимым 
перикардиадьной, плевральной полостей и др.

Водно-электролитный баланс регулируется нейроэндокринной cm 
темой, обеспечивающей его устойчивое постоянство. Афференньт 
импульсация, вызванная изменениями объема циркулирующей кропи 
исходит из возбужденных волюморецепторов рефлексогенных зон 
а осморецепторы гипоталамуса контролируют осмолярность кроим 
Афферентные сигналы воспринимаются паравентрикулярными ял|ы 
ми гипоталамуса, что сопровождается динамическим изменетим 
выброса антидиуретического гормона. В зависимости от объема пи|> 
кулирующей крови выброс может быть увеличенным или ослаблен 
ным. Гиповолемия стимулирует выброс антидиуретического гормон,i 
при этом повыщается реабсорбция воды почечными канальцами 
Усиливается жажда.

Снижение давдения в почечной артерии рефлекторно с учасш 
ем адренокортикотропного гормона стимулирует выброс альдоси 
рона, обеспечивающего реабсорбцию натрия, повышая тем самым 
осмотическое давление. Эти механизмы направлены на то, чго(и.| 
поддерживать постоянство водно-электролитного обмена в случаи' 
гиповолемии или избытка жидкости в организме, при измененпих 
концентрации солей в крови и тканях. Однако если главный эффск 
торный орган выделительной системы (почки) утрачивает cnocoii 
ность регулировать диурез, то водно-электродитный бадане можп 
изменяться. Его нарушение проявдяется обезвоживанием (дегидр,i 
тацией) или задержкой воды в организме (гипергидратацией).

12.7.2. Дегидратация и гипергидратация
Дегидратация. Обезвоживание (дегидратация, гипогидрия. гипогидр,i 

тация, эксикоз — от лат. siccus -  сухой) возникает как результат oTpmi.i 
тельного водного баланса, когда количество теряемой организмом волы
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н|<1 ишиает ее поступление в организм. Отрицательный водный баланс 
иЛм ювлен полным или частичным водным голоданием (недостаток 
чн 11.С110Й воды, невозможность ее приема), избыточной потерей жидкости 
и|111 тарее, особенно часто появляющейся у молодняка, полиурии, кро- 
имгчснии, усиленном потоотделении, гипервентиляции легких, выделе
нии жссудата, особенно у лошадей при обширных травмах.

Ч иленная потеря воды нередко сочетается с водным голоданием. 
М.|цример, у лошадей полиурия мвжет развиться на почве недостат- 
• | ,111 гидиуретического гормона, когда выделяется до 100 л мочи в 
*»1М1. Если эта потеря компенсируется питьевой водой, то водное 
(миновесие сохраняется, если животное лишено возможности пол
ит и.ю удовлетворить жажду, то наступает гипогидрия.

Организм обезвоживается за счет равномерной потери солей и 
•nii.i— нормоосмолярная дегидратация, преимущественного сниже- 
ини осмотического давления — гипоосмолярная дегидратация, или при 
iiincHHOM выведении жидкости с небольшой потерей электроли- 
ИИ1 гнперосмолярная дегидратация.

11ормоосмолярную (изоосмолярную) дегидратацию наблюдают 
'ИИ ц' острой кровопотери, при некомпенсированной полиурии 
|ип,1харный диабет у собак, лошадей), кишечных токсикоинфек- 
■|ии\. Теряется преимущественно внеклеточная жидкость.

I тюосмолярная дегидратация появляется при потере жидкости,
....ной электролитами (ожоговая болезнь, неукротимая рвота, диа-
...  различной этиологии, непроходимость кишечника). Дегидратация
" южпяется переходом воды в клетки, где осмотическое давление выше, 
•.м и омывающей жидкости. Избыточная потеря электролитов сопро- 
•"* мегся нарушением кислотно-основного равновесия, возникнове- 
'Ж'м ацидоза или алкалоза в зависимости от преимущественной по
ри хлоридов и ионов водорода (алкалоз) или гидрокарбонатов натрия 

IIIII юз).
I инеросмолярная дегидратация характеризуется превалировани- 

ч иогерь воды над выведением эдектролитов. Патология развива- 
мм у животных при гипервентиляции легких, интенсивном пото- 
I и- 1СНИИ, гиперсаливации. Повышается осмотическое давление 
.1. к.четочной жидкости, внутриклеточная жидкость переходит в 

жк.четочное пространство. Обезвоживание клеток сопровождается 
жовым распадом, аутоинтоксикацией. Потеря животным орга- 

,1IMOM 10% внутриклеточной воды вызывает тяжело переносимые 
•I 1СДСТВИЯ, а утрата 20 % заканчивается смертью.

I ипергидратация. Под гипергидратацией (гипергидрией) понимают 
'мшление воды в организме при положительном водном балансе.



который бывает обусловлен длительным избыточным поступлсть 
питьевой воды, влати в составе кормов, замедленным выведением ни 
почками и кожей, нарушением регуляции водно-солевого обмена.

При гипергидратации соотношение между содержанием волы ♦ 
электролитов может сушественно не изменяться — изоосмолярная гшт 
гидратация, осмотическое давление жидкости может увеличиватым 
гиперосмолярная гипергидратация, или снижаться — гипоосмолярная гиш, 
гидратация.

Изоосмолярная гипертидратация бывает вызвана введением бо и 
ших количеств изотонических растворов. Если ретуляция волп" 
электролитното обме на не нарушена, то излишняя вода бьк1|'’* 
выводится из организма.

Гиперосмолярная гипергидратация обусловлена введением в о|ч > 
низм гипертонических растворов электролитов в таких количес1и.1' 
которые не могут быть выведены из-за недостаточности функии.. 
почек, сердечно-сосудистой системы, нейроэндокринной регуляиш' 
Повышенное содержание электролитов в межтканевой жидкости влс'!- 
за собой перемещение воды из клетки в интерстициальное npocip.ii. 
ство. Ткань обезвоживается.

Гипоосмолярная гипергидратация может развиваться при эт . 
ральном и парентеральном неоднократном введении животт.| 
избыточных количеств воды или бессолевых растворов. Верояпкк . 
«водного отравления» повышается после обширных травм, хируры. 
ческих вмешательств, при острой почечной недостаточности.

«Водное отравление» характеризуется снижением осмотически, 
давления, повышением содержания воды по обе стороны клеточп... 
мембраны. Вода поступает в клетку из-за нарушения нормалып. 
соотношений между внутриклеточным калием и внеклеточным naipi. 
ем. Снижение концентрации ионов натрия в плазме крови напр.и 
ляет ток жидкости внутрь клетки. Гипоосмолярная типергидраташ. 
обусловливает нарушения кислотно-основного обмена, paccTpoiicn- 
формирования мембранного потенциала клетки. В тяжелых случаю 
животных появляются рвота, судороти, исчезает реакция на раздра» 
ние, развивается коматозное состояние.
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12.7.3. Отек
Этиология и патогенез. Отек (греч. oidema) — избыточное скоплеми 

жидкости в тканях вследствие нарушения обмена воды между кр. 
вью и межклеточной жидкостью. Отечная жидкость, или транссуа.
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с  |)жит воду (97 %), электро- 
• CII.I (около 0,7%), незначи- 
--I.IIOC количество выпотева
л и )  белка (до 2%). Соетав 
-И1СИГ от причины возник- 

I. иия и локализации отека, 
м животных. Скопление 
■нссудата в еерозных полое- 

мри нарушении крово- и 
•|фообращения называют
■ IIкой (hydrops). В зависимо- 
I 1)1 локализации различают

111ку брюшной полости —
Mill (ascites) (рис. 17), плев- 
,I,мой полости -  гидроторакс 
.Imthorax), сердечной еороч- 

I идроперикард (hydroperi- 
.'////);), желудочков мозга-  
.|Н)цефалию (hydrocephalus),
1.11И10Й еумки -  гидроартроз 
Imarirosis). Отек подкожной 
1чатки носит название ана-

■ м ,1 (anasarca).
()1ск отноеят к типовым на
ми мчееким процессам, на- 

1.1СМЫМ при многих заболе- 
11И1Х животных. Развитие его
,1 ювлено различными факторами, ереди ведуших следует указать 
и исмие гидродинамичеекого, осмотического и онкотического дав

ши. В физиологических условиях гидродинамическое давление в 
• |И1альной части капилляра составляет 35-40 мм рт. ет. и превы- 
I онкотичеекое (25 мм рт. ст.). Выталкиваюшая сила больше удер- 
нощей, и плазма крови через гиетогематичеекий барьер направ

ки в ткани. В венозной чаети капилляра онкотичеекое давление 
I и гея прежним (25 мм рт. ет.), а гидродинамичеекое енижаетея до 
|5 мм рт. ст., поэтому жидкость из межтканевых шелей направляется 

. l io iie iio c H b ie  сосуды — венозную чаеть капилляра. В зависимости от 
' какой из патогенетических факторов преобладает, выделяют три 
монидности отеков.
I идродинамичеекий отек возникает в тех елучаях, когда давле- 

крови в венозной части капилляра превышает онкотичеекое.

Рис. 17. Асцит у кошки
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Из артериального отдела микроциркуляторного русла плазма крт 
поступает в ткани, а реабсорбция становится затрудненной п ' 
невозможной.

Онкотический отек обусловлен либо снижением количества бе и 
в плазме крови и снижением онкотического давления (гипоонкмст 
либо повышением гидрофильности белков межтканевой жидком' 
Онкотическое давление крови может снижаться по разным npirn 
нам. Среди них выделяют;

— алиментарное голодание вследствие ограниченного содержат' 
белка в рационе;

— отрицательный белковый баланс при заболеваниях органов m 
щеварения;

— нарушение белковообразовательной функции печени;
— избыточную потерю белков, главным образом альбуминов, в| 

хронических заболеваниях почек (нефроз, нефросклероз);
— чрезмерное выделение белков в составе экссудата при обширт 

ранениях и ожогах;
— диспротеинемию, когда изменяется соотношение альбумтв 

и глобулинов: возрастает количество последних, сноо" 
ность которых удерживать плазму крови в пределах сосу,в 
меньше.

Онкотический отек, вызванный гиперонкией межклеточной ж в 
кости, развивается под влиянием таких факторов, как повреждев' 
клеток и выход белковых структур за их пределы, возрастание ги и 
фильности белков межклеточной жидкости под влиянием дефиив 
тироксина, Са̂ "̂  либо избытка ионов Н+, Na+.

Осмотический отек появляется у животных, если снижвм 
содержание электролитов в плазме крови (гипоосмия) или mui« 
шается их концентрация (гиперосмия) в межклеточной жидк(ч ■ 
Осмотическое давление плазмы крови более чем на 90 % определи' 
ся катионами натрия (Na^). Уменьшение их содержания (алимет 
ная недостаточность, избыточная потеря) сопровождается снижем 
ем осмотического давления плазмы крови. Чаще осмотические оь ' 
ограниченного характера встречаются при развивающейся тканей 
гиперосмии, причинами которой могут быть:

— задержка натрия в межклеточном пространстве при избыточм' 
выделении альдостерона;

— тканевая гипоксия, снижающая трансмембранное переметет 
ионов;

— повреждение клеток с высвобождением электролитов;
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1адержка поступления минеральных веществ из межклеточной 
жидкости в кровь при нарушении микроциркуляции; 
ацидоз, повышающий степень диссоциации солей.

1'а (деление отеков на гидродинамический, онкотический и осмо- 
П1ЧГСКИЙ несколько условно, так как они могут сочетаться. В их 
..пиикновении и развитии немаловажную роль играют следующие 
f.iKiopbi: возрастает проницаемость сосудистых стенок, уменьша-
• II и 111.1 ведение межклеточной жидкости через лимфатические пути 
I. итовость конечностей у лошадей), нарушается нейрогуморальная 
I*. ly пшия водно-солевого обмена.

Повышенная проницаемость сосудистых стенок сопутствует всем 
.|.|||и'||еречисленным разновидностям отеков. Проницаемость изме- 
ii.li Ю1 под влиянием гуморальных факторов, таких как гистамин, 
.|И110нин, простагландины, кинины, и трофических расстройств 
I.IIOK сосудов, обусловленных состоянием нервной системы, гипок- 
iiiil, разными формами голодания. Затрудненный лимфоотток может
• *|| II. основополагающее значение при возникновении патологических 
.||||цессов в лимфатических сосудах (тромбоз) или лимфатических 
.1.14 (лимфаденит, паразитозы); чаще он вторичного происхождения.

' шпившийся в тканях транссудат сдавливает тонкостенные лимфа- 
II ичкие сосуды, препятствует оттоку лимфы, чем способствует более 
.игмсивиому накоплению жидкости в межклеточных пространствах. 

Гашитие отеков при гипотиреозе (микседеме), вегетативных 
прозах, расстройствах чувствительности осмо- и волюморецепто-

■ III свидетельствует о существенном влиянии нейроэндокринного 
I .мора на скопление транссудата в тканях.

Ииды отеков. В зависимости от причин и механизма развития выде- 
|»|| отеки сердечные (застойные), почечные, кахексические, токси- 
. MIC, эндокринные, нейрогенные, воспалительные, аллергические.
( ердечный (застойный) отек. Возникает как результат сердечной 
1ПС щточности, обусловленной поражением миокарда (миокардит,

■ и|мркт) или эндокарда (эндокардит, декомпенсированные пороки).
Недостаточность левой половины сердца (инфаркт, декомпен- 

||1ованные пороки клапанного аппарата) приводит к венозному 
11)10, повышению давления в системе малого круга кровообра- 

1И1Я. Застой крови в сосудах легких сопровождается гипоксией, 
ижением резистентности легочной ткани, склонностью к разви- 

■III условно-патогенной микрофлоры, пневмониям. Острая функ- 
■■ шальная недостаточность левой половины сердца влечет за собой 
(Г 1ЫЙ отек легких, асфиксию и, наконец, смерть.
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Функциональная недостаточность правой половины серп, 
(инфаркт, миокардит, декомпенсированный порок) сопровожлаеп- 
повышением давления, венозным застоем в системе большого кр' 
кровообращения. Отеки у животных в этом случае обнаруживаю! и- 
участках тела, расположенных ниже области сердца, — в подкол Иi•|' 
клетчатке брюха, грудных и тазовых конечностей, подгрудка.

При хронической правосторонней сердечной недостаточт.....
отмечают гипоксию и дистрофические изменения паренхима го ......
органов. Это одна из причин развития цирроза печени, портал1.п.« 
гипертензии, водянки брюшной полости (асцита).

Гипотензия, обусловленная сердечной недостаточностью, ре(|н>> 
торно вовлекает в ответную реакцию ренин-ангиотензин-альдосн i” 
новый механизм задержки воды. Возникающая гиперволемия усую 
ляеттяжесть процесса, способствуя большому накоплению транссу/и" 
в тканях.

Причиной застойного отека помимо сердечной недостаточтм 
могут быть тромбоз вен, нарушение оттока межклеточной жидкп. ■■
по лимфатическим сосудам. Повышается гидродинамическое ............
в венах, капиллярной сети, сосуды расширяются, прекращается от., 
межтканевой жидкости. Транссудации в очаге застоя способеiii\* 
гипоксия и ацидоз, обусловливающие повышенную проницаемо, 
мембран, в результате чего выходит не только жидкость, но и и i. 
менный белок. Транссудат, сдавливая лимфатические протоки, и| 
пятствует лимфооттоку.

Почечный отек. Его развитие обусловлено двумя фактор.ю. 
Первый — это диффузное поражение клубочкового аппарата b o c i i .i " 

тельным процессом (гломерулонефрит), в результате чего резко ш. 
жается фильтрационная способность почек. Возникающее p a c c i i " . .  

ство кровообращения стимулирует секрецию ренина. Активизир\. > 
вся система ренин—ангиотензин—альдостерон-антидиурез ш. 
кий гормон. Натрий, вода, мочевина задерживаются в орпип' 
ме. Повышается проницаемость капиллярных стенок. Сочсм.ип 
затрудненного выведения мочи, гипернатриемии, гиперволемии 
высокой проницаемости сосудистой стенки приводит к разит., 
нефротического отека.

Второй фактор -  преимущественное поражение канальцев 1Ю'... 
При остро и хронически протекающих нефрозах почками выдс и., 
ся большое количество белка, преимущественно высокодисперси' 
альбумина (альбуминурия). Развивающаяся гипоонкия способен, 
перемещению жидкости из кровеносного русла в ткани. Гипоомки..



Нарушения водно-электролитного обмена 279

»|||1|)|юждающая ее гиповолемия, раздражая осмо- и волюморецеп- 
"Ч'и, рефлекторно стимулируют повышенный выброс альдостерона
• III к'ржку натрия и воды в организме, что усугубляет развитие 
•»i|ipi)i ического отека.

\ польных животных почечные отеки можно наблюдать в области
• ииша, подгрудка, крестца, гортани. Особенно четко проявляется 
'ii'iMocTb почечного происхождения в области век, часто у собак и 
•«iiicli. Объясняется это тем, что у^^азанные области богаты рыхлой
• *|‘1'|;г1кой, легко адсорбирующей электролиты.

Кнхексический отек. Возникает в результате алиментарной недо- 
ч*|и'1пости, в первую очередь скудного белкового питания, хро- 
"М'ичких тяжелых заболеваний с преобладанием катаболизма (зло- 
м'ич I венная опухоль, поражения желудочно-кишечного тракта, 
гчиическая анемия и др.). Ведущий фактор патогенеза — гипопро- 
■нмгмпя. Снижение концентрации белков в крови влечет за собой 
‘имч-пие онкотического давления, жидкость не удерживается в 
|"1чите сосудов и перемешается в ткани. Развитию кахексичес-

........иска способствуют снижение белковообразовательной функ-
чи печени; сердечно-сосудистая недостаточность, обусловливаю- 
III повышение венозного давления; нарушение лимфообразования, 
ииАепный тонус стенок сосудов центрогенного происхождения и

• I |1е)ультат— нарушение их трофики; повышенное потребление
■ II.I юлодающими животными.
К,1\ексия сопровождается отечностью тканей, слизистых и сероз-

• II пОолочек, скоплением транссудата в различных полостях.
| |1К1'ический отек. Чаще всего его наблюдают у животных после

■ ч 1111 ядовитыми змеями, пчелами, другими жалящими насекомы- 
I Причиной может быть также поражение боевыми отравляющи- 
■ 11Г|пествами (фосген, дифосген), хлором, аммиаком. Отек легких
...... обусловлен вдыханием газообразных токсигенов, отек кожи —
I'Hn'imeM ее ипритом, люизитом, кротоновым маслом, другими 
..ичмыми веществами. Некоторые инфекционные заболевания 
'шрекая язва и др.), протекающие с интоксикацией, также сопро- 
. Ы10 1СЯ отеками тканей.
II |емезе токсических отеков основное место отводят повышению 
■иицаемости сосудистой стенки, гиперонкии, связанной с альте- 
IIIII клеток, и гиперосмии. Транссудации способствуют высво- 

. ыемые поврежденными клеточными элементами вазоактивные 
и I т а  типа гистамина, серотонина, брадикинина, простагланди- 

И ш м о ж н о  рефлекторное влияние на вазомоторы, сопровожда-



ющееся дилатацией капиллярной сети, повышением проницаемо! tN 
сосудов. Токсические отеки локальны, их границы определены дси! t 
вием этиологического фактора.

Эндокринный отек. Наиболее часто отеки эндокринного прон» 
хождения обнаруживают у животных, страдающих гипофунк1т»(| 
щитовидной железы. Дефицит тиреоидных гормонов вызывает м.1|>у 
шения белкового, жирового, углеводного и водно-солевого обмп;| 
Патология обмена гликопротеидов ведет к накоплению в TKimii 
муцина — слизеподобного вещества, связывающего воду, и к imiti 
лению микседемы — слизистого отека. Последний бывает хощи» 
выражен у крупного рогатого скота в подчелюстной области. И-я 
надавливании на отечную ткань не остается ямки, в отличие, Haiii# 
мер, от сердечного или почечного отека, когда ямка долго не вырК' 
нивается.

Нейрогенный отек. Бывает результатом нарушения нервной i|iii‘ 
фики тканей и сосудов, нервно-рефлекторной регуляции Boainiti 
обмена. Доминирующее значение в развитии патологии имеют мним 
шенная проницаемость сосудистой стенки и расстройство обмемии» 
процессов в тканях с нарушенной иннервацией. Отеки слизиищ 
оболочек, кожи можно наблюдать при невралгиях, в частности iputi 
ничного нерва, повреждении или сдавливании нервных стволов

Воспалительный отек. Возникает в результате альтерации гкзка 
Отличается от отеков других форм значительно увеличенной прошщ* 
емостью гистогематического барьера, что обусловлено многочислсмм|)‘ 
ми медиаторами воспаления, выделяемыми поврежденными клетк;Щ§ 
Основное значение придают биогенным аминам (гистамин, серотомии1 
лизосомальным гидролазам, простагландинам, лейкотриенам, алгм*' 
зинфосфорным кислотам (АТФ, АДФ, АМФ), продуктам перекиснш* 
окисления липидов и др. Воспалительная жидкость содержит не .ми|М 
3-5 % белка и носит название экссудата. Экссудация обусловни* 
повышенной фильтрацией, диффузией, усилением микровезикул|1р1 
ного транспорта. Эти процессы сочетаются со снижением резорнчи» 
жидкости, поскольку повышено венозное давление.

Воспалительный отек сопровождает многие заболевания И1в|«» 
ционной и незаразной этиологии.

Аллергический отек. Развивается у сенсибилизированных жи|0 1  

ных в ответ на повторное попадание аллергена. Проявляется пни 
рергическим воспалением в виде крапивницы, аллергической h.ihk 
значительной отечностью на месте введения антигена при развигн» 
гиперчувствительности немедленного или замедленного типа. HoMBit
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[ж .шаторов воспаления в патогенезе большое значение имеет образо- 
S»ime иммунных комплексов, обладающих цитотоксичностью.

Исход отеков. Последствия отеков зависят от их локализации, 
•мраженности и продолжительности процесса. Если процесс накоп- 
миия жидкости в тканях ддительный, то снижается возможность 
•ик |упления питательных веществ к клеточным элементам, послед
ние сдавливаются. Нарушаются структура и функция пораженных 
>*|щсй, органов. Отек легких приводит к асфиксии; водянка полости 
••.(ткарда— к тампонаде сердца, асцит нарушает функцию органов 
Щ1ИИ11ПОЙ полости.

Контрольные вопросы и задания
I Изложите существующие представления о нарушениях энерге

тического и основного обмена у животных.
.' Охарактеризуйте нарушения обмена углеводов. Каковы генез и 

последствия сахарного диабета?
I Дайте общую характеристику нарушений жирового обмена.
■I Какие причины вызывают кетоз у животных? Каковы суть и 

последствия этого заболевания?
 ̂ Объясните механизмы нарушений процессов переваривания и вса

сывания белка, расстройств его межуточного и конечного обмена.
в 1’асскажите о причинах ацидоза и алкалоза, их классификации, 

возможных последствиях.
> Какие причины могут привести к обезвоживанию организма? 

Какие изменения возникают в обезвоженном организме, чем они
опасны9

S Мто такое отек и водянка? Каковы их этиология, патогенез, по
следствия.''



ГЛАВА 13

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИИ
ГОЛОДАНИИ

Голодание — состояние организма, при котором животное noip 
ляет питательных веществ меньше, чем расходует.

Различают голодание полное, если животное совсем не noi|' 
ляет корма; неполное, если питание животного недостаточно в т .  i 
гетическом отношении, и частичное, или качественное, когда М| 
достаточной общей энергетической ценности кормов в рационе иг ; 
стает какого-то компонента: белков, жиров, углеводов, минерал!.иь 
веществ, витаминов, воды.

13.1. ПОЛНОЕ ГОЛОДАНИЕ
Причиной полного голодания может быть лишение корма и 

тяжелое заболевание, когда животное не может принимать корм и 
не способно его усваивать.

Жизнь при полном голодании поддерживается за счет испол!. ic 
ния собственных тканей, продолжительность ее зависит прежде ы 
от наличия воды. Если вода не поступает в организм, то голодам 
сопутствуют аутоинтоксикация, сгущение крови, снижение ари | 
ального давления, что приводит к быстрой смерти животного.

При полном отсутствии корма, но при достаточном колича. 
воды продолжительность жизни зависит от внешних условии 
состояния организма. Усугубляющие факторы -  низкая тем1И| 
тура, ветер, высокая влажность воздуха, недостаток кислорода. 'I 
касается исходного состояния животного, то чем больше рейт 
жира и полноценных белков, тем дольше оно живет. При раим 
исходном состоянии самцы гибнут от голода быстрее, чем сам1 

обмен веществ у которых менее интенсивен. У молодняка смг| 
наступает при относительно меньшей потере массы тела, чгч 
взрослых особей.

На срок гибели от голодания влияют также возбудима 
нервной системы, состояние щитовидной и других эндокртпм 
желез, мышечная нагрузка. Даже небольшая двигательная ам '. 
ность сокращает время жизни голодающего животного. Голодам
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Н|м)|скает в три периода с характерными клиническими проявле- 
ииими.

Первый период непродолжителен- 1-2 дня. У животных, по- 
«пммому, еще нет отклонений от обычного состояния, они не реа- 
(||||\1от на раздражители. Жизнь поддерживается в основном за счет
• и'риных углеводов; дыхательный коэффициент равен единице. 
I ИИ IC3 белка ограничен, процессы дезаминирования и переаминиро- 
миия аминокислот ослаблены, возникает отрицательный азотистый

МНС.
IIюрой период характеризуется острым чувством голода, общим 

кинуждением, усиленными поисками корма. Энергетические потреб
ит |м организма поддерживаются за счет преимущественного окис- 
••мии жира. Дыхательный коэффициент равен 0,7. Сохраняется 
•||М1иательный азотистый баланс. Перестраиваются обменные про- 
ии'Ы. Необходимые для поддержания жизни белковые молекулы 
итезируются за счет распада других белков. Спонтанная секре- 
<ц|| мищеварительных желез увеличена. В повыщенном количестве 
•II1С11ЧЮТСЯ желудочный панкреатический и кищечный соки, желчь. 
' ч и'ржащиеся там полипептиды, альбумины, глобулины расщепля- 
•4(11 до аминокислот, которые всасываются кишечником и исполь- 
чиися для синтеза жизненно важных белковых структур. Организм 
. !► Г)ы переходите экзогенного на эндогенное питание. Практически 
" 1ММСННОЙ остается масса таких органов, как сердце, головной 
|"||, югда как масса мышечной ткани, печени, почек, кожи сущес- 
■ Н11И10 уменьшается. Функциональная активность щитовидной
• • имы и островкового аппарата поджелудочной железы угнетена. 
|||||гисивность основного обмена понижена, энергетические ресур-
• I используются экономно. В клетках уменьшается число митохон- 
■I'liii, скорость свободного окисления замедлена. Содержание сахара
цч'ии низкое.

I ре ГИЙ период характеризуется преимущественным использовани- 
I оелка для энергетических целей. Распадается структурный белок

• ■111ИЧ1НО важных органов. Повышается выделение азота почками 
чичой. Спонтанная секреция желез желудочно-кишечного тракта 

|м кращается. В результате белкового истощения наступает смерть.
\ лошадей, крупного рогатого скота продолжительность жизни 

. и юлодании без ограничения приема воды составляет 20—80сут, у 
г I.S—25сут.

1.1вать животным корм можно начинать в любом периоде, исклю- 
' коматозное состояние.
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13.2. НЕПОЛНОЕ ГОЛОДАНИЕ
Неполное голодание встречается у сельскохозяйственных жиип 

ных намного чаще, чем полное. Возникает, если на протяжеш 
длительного времени энергетическая питательность корма недос' 
точна. Хроническое недоедание вызвано нехваткой в составе pan.ii" 
основных его компонентов- белков, жиров, углеводов. Неполп 
голодание может быть обусловлено недостаточностью пищевареш 
при желудочно-кишечных заболеваниях различной этиологии, ,i| 
гих патологиях, характеризующихся анорексией (от треч. ал — oi|" 
цание, orexis — аппетит).

Клинические признаки неполного голодания проявляются в гм > 
симости от степени недоедания, условий содержания животных, > 
вида, возраста, индивидуальных особенностей. Клиническая к ч 
тина алиментарной дистрофии развивается в течение многих мг. 
цев, а иногда и лет: уменьшается масса животного, снижаются тм 
нервной системы, артериальное давление, отмечаются общая зшм 
моженность, малокровие, брадикардия, расслабляются сфинкпз 
ограничивается функция воспроизводства.

В начальном периоде неполного голодания функционал гм 
активность железистых элементов желудка повышается, продпм ■ 
ние пищевых масс по желудочно-кишечному тракту замедляг!
В последующем выработка желудочного сока уменьшается. Замм| 
сменяются поносом, что усугубляет тяжелое состояние живопм 
Ослабляется функция нейроэндокринной системы. Атрофируги 
гипофиз, надпочечники, щитовидная, а также половые, пишс1Г1| 
тельные, потовые, сальные железы.

У взрослых животных при недоедании снижаются продуктипм 
качества. У коров часты случаи предродового залеживания, вплоп 
появления пролежней, нередки трудные отелы, послеродовые ос г ■ 
нения. Лактация снижена. Угасает половая функция.

Молодняк сельскохозяйственных животных при недоедании м !■ 
растет и развивается, у него замедлено половое созревание. Особей 
неблагоприятно сказывается на продуктивных качествах живопг 
недоедание в раннем постнатальном периоде. Получены доказан 
ства того, что при низком уровне кормления телят в первые 3- б 
жизни максимальный генетический потенциал роста и молочм 
продуктивности уже не может быть достигнут.

Алиментарное истощение обычно сопровождается снижем> 
естественной резистентности. Истощенные жеребята и nopni •
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м11|)пмер, гораздо чаще заболевают аскаридозом, а телята — трихо- 
I'limeH, диктиокаулезом.

Причиной смерти животных, страдающих алиментарной дистро- 
l ii.'ii, часто бывает вторичная инфекция.

13.3. ЧАСТИЧНОЕ ГОЛОДАНИЕ

Частичное голодание возникает при отсутствии или недостат- 
». II рационе одного из компонентов — белков, жиров, углеводов, 
•ишсральных веществ, витаминов, воды. Встречаются и смещанные 
|'и()мы голодания.

||1'лковое голодание. Недостаточность белкового питания может 
МП. количественной и качественной.

I ели животное потребляет белков меньще, чем это необходимо 
. Ill нормальной жизнедеятельности, то возникает отрицательный
.... истый баланс, расходуются структурные белки тканей. Если
■I 101С11НОГО белка недостаточно, то изменяются активность фер- 
ишиых систем, их координация, нарущаются обменные процессы. 

"| ибляется антителогенез в иммунокомпетентных органах, снижа- 
‘ II активность неспецифических факторов защиты. Развивается

■ тмситарная дистрофия с характерными признаками: кахексией, 
""■мией, брадикардией, гипотензией, отеками, гипотермией ит. д.

Качественное белковое голодание характеризуется аминокислот-
■ ш неполноценностью. Отсутствие одной или нескольких незаме-
■ иммх аминокислот сопровождается неблагоприятными для живот- 
||\ последствиями. Например, дефицит лизина вызывает анемию,
■ чгдление роста у молодняка; метионина — жировую дистрофию 
•|и‘|1Химатозных органов, особенно печени, уменьщение синтеза 
1ы,1отропных и адренокортикотропного гормонов передней долей

■|||||физа; триптофана — гипохромную анемию, стерильность произ-
■ нислей, остановку роста.

\||юфию мыщц, слабость, расстройства функций ЦНС наблю-
■ 1111 при недостаточности валина. Без тирозина не синтезируются 
пмопы щитовидной железы, адреналин, меланин. Изоспермия 
• 111мвается при дефиците в рационе аргинина. Гликокол незаменим 
“I роста цыплят и т. д.

'глеводное голодание. Чтобы организм животного оптимально 
||о1||,ювал питательные вещества корма, в рационе должно соб-
■ 1.111.СЯ определенное соотнощение белков, жиров и углеводов.
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Особенно важно сахаропротеиновое соотношение; для дойных кп|' 
оно составляет 1,1 : 1,5. Недостаток в рационе клетчатки, са\.и 
крахмала влечет за собой нарушение обмена веществ. В этих слу  ' 
часть аминокислот, называемых глюкозотенными, — валин, треош. 
гистидин, пролин, глицин и др., а также глицерин преобразуюн ■ 
сахар. Из-за дефицита глюкозы организм начинает использован 
другие источники энергии -  жирные кислоты. В результате уси г 
ного липолиза жировой ткани свободные жирные кислоты тр.п 
портируются в печень, в которой при дефиците глюкозы они 
окисляются до конечных продуктов. Кетогенная функция о|ч и 
усиливается, а использование кетоновых тел ограничено. Они наь . 
ливаются в крови, печени, ткани мозга, других тканях, выделяй" 
в больших количествах с мочой, молоком, выдыхаемым возлу^ 
Нарушается кислотно-основное равновесие, развивается ацидоз, о 
бенно выраженный у крупного и мелкого рогатого скота. Возню 
кетоз, который может сопровождаться стойкими, подчас необр.и 
мыми функциональными и морфологическими изменениями, 
служит частой причиной преждевременной выбраковки высокощ 
дуктивных дойных коров.

Жировое голодание. Липиды -  необходимые компоненты клп 
ных элементов, они являются предшественниками многих биою 
чески активных веществ — ферментов, гормонов, простагланлии 
Жир — это важнейший поставщик энергии, незаменимых жи|)И' 
кислот, жирорастворимых витаминов. Биологическая эффектимш' 
жира так же высока, как и его энергетическая ценность. Де(|)ш 
жира в рационе или его полное отсутствие негативно сказываи" 
на состоянии здоровья молодняка и взрослых сельскохозяйствен и 
животных.

Кормление телят заменителем цельного молока, не содержав' 
жир, вызывает к 35-му дню мышечную слабость, судороги с пое в 
ющим смертельным исходом. Введение в рацион 4 % жира излечнп 
животных. У ягнят обезжиренный корм вызывает общую слаГви 
дрожание конечностей, отеки живота, отставание в росте, на ' 
У поросят-отъемышей, содержащихся на диете, включающей ib 
0,12% жира, выпадает щетина, развивается дерматит, появляш 
очаги некроза отдельных участков кожи. После смерти у них ч(" 
руживают некротическое поражение почек, общирные геморрао 
недоразвитость органов пищеварения, половой системы.

При содержании пущных зверей на обезжиренном рационе i' 
кращается рост и быстро уменьщается масса животного, появля'

• I
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•iiicpKcpaToa. Нарушается функция размножения: самцы становятся 
'• рильными, у самок снижается численность приплода, они стано- 

••UH маломолочными.
 ̂ цыплят, содержащихся на обезжиренной диете, замедляется 
I, появляются депигментированные перья, гиперкератоз, наблю- 

•чкн недоразвитость гребня и сережек, половых органов. У взрослых 
' • ь  II аналогичных условиях отмечены низкая яйценоскость, малая 
■Ына яиц, высокая смертность эмбрионов.

Жировое голодание взрослых свиней сопровождается проявле- 
«игм первых клинических признаков только к 42-му дню. Вначале 
•"1НСЯНОЙ покров утрачивает блеск, щетина становится жесткой, 
и и пишется шелушение эпидермиса. В последующем на отдельных
• ьи 1ках кожи появляется клейкий коричневый экссудат, образу- 
•'1111 струпья, а к концу бодезни все тело покрывается сплошным 
•*1 гулативным выпотом. Введение растительного масла в рацион 
"1'г |умреждает заболевание.

1'ассматривают количественное и качественное жировое голода- 
■iiif Количественное зависит от уровня поступления жира в орга-
• И1М животного. Установлена, например, прямая корреляция между 
-МИ1К0 Й молочной продуктивностью коров и количеством жира в 
.■(ииппе. Жира в корме должно быть не менее 65 % суточной продук- 
■ 1111 молочного жира. При недостатке жира в рационе у коров снижа- 
..|М1 продуктивность, воспроизводительная функция, сокращаются 
I'liMi эксплуатации.

К.1чественное жировое голодание регистрируют при недостатке в 
, ыпопе незаменимых, или эссенциальных, жирных кислот: лино- 

•IIIII, линоленовой и арахидоновой. Эти ненасыщенные жирные 
. •!. IOI ы не образуются в организме, но они необходимы для синтеза
..... |юлипидов, простагландинов, участия в окислительно-восстано-
И1Г 1Ы1ЫХ процессах. Клинически их недостаток может проявляться 
и иианием молодняка в росте, дерматитами, выпадением волос,
■ || ’1одием, другой патологией.
Минеральное голодание. Организм животного может существовать
■ пмределенного количества минеральных веществ, поступающих

• ирмом. Недостаточность каждого макро- или микроэлемента про- 
■ 'НСгея в зависимости от его функций в обменных процессах.

Недостаток макроэлементов. В группу макроэлементов входят
• 'iiiiiiii, фосфор, магний, калий, натрий и хлор.

Ки.'1Ы(ий представляет собой основной компонент опорно-дви-
■ 1ЫЮГО аппарата — костной ткани. Поэтому дефицит кальция в
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рационе молодняка ведет к рахиту, а у взрослых животных — к оег 
дистрофии (остеомаляции). Кости больных животных станоми. 
болезненными, деформированными, хрупкими. Суставы утолню" 
развивается хромота, животные больше лежат, поднимаются е i| 
дом. Последние хвостовые позвонки рассасываются, ребра ис тин ■ 
ются, копыта деформируются.

У жвачных часты атонии, извращается аппетит: животные ri|iui 
тывают несъедобные предметы.

Соли кальция входят в состав цитоплазмы всех клеток и меж  ̂ ■ 
точного вещества. При недостатке кальция повышается П р о н и н ,  

мость стенок кровеносных сосудов, замедляются процессы сы. |1ч 
вания крови. Значительное снижение уровня кальция в крови мн«. 
сопровождаться судорогами, ослаблением сердечной деятелыки и

Фосфор входит в состав скелета— в нем содержится 75 .М'
общего количества фосфора в организме. Дефицит фосфора в .....
оне может вызвать рахит, даже если теленок, например, nojivi. 
избыточное количество кальция.

Недостаток фосфора, кроме того, сопровождается анорскм!.. 
извращением аппетита, истощением животного. Велико зна'и и. 
фосфора в синтезе энергоносителей, в частности АТФ. Он п\н. 
в состав фосфопротеидов, нуклеиновых кислот, фосфолинм > 
Следовательно, недостаток фосфора в рационе нарущает npoii и. 
вый, жировой, углеводный, энергетический обмен.

Магний- внутриклеточный элемент, важнейший биостимут. 
обменных процессов: он активирует распад макроэргических иш 
АТФ и других соединений, аккумулирующих энергию. Недостаюк ч 
ния чаще встречается у растущих животных, особенно у телят, iiui|- 
ность которых в этом элементе не удовлетворяется полностью i.i . 
молока. Низкая температура окружающей среды способствует том\ 
ретенция магния из молока снижается. При нехватке магния в раии. 
возможны конвульсии, судороги, обморочные состояния и даже о. 
тельный исход. У телят, лактирующих коров часты случаи пасiбит. 
тетании, обусловленной недостатком магния в почве и растущих lu 
травах. Введение солей магния в состав минеральных подкормок .■ 
дупреждает высокую смертность животных при этой патологии.

Калий — внутриклеточный катион, который участвует в riiioiu. 
возбудимости клеток, влияет на состояние нервной и мыщечиои . 
тем. функциональную активность сердца, сосудов, печени, iki'h.

Недостаток калия в рационе ухудшает общее состояние жш 
ных, замедляет рост и развитие молодняка. Гипокалиемия iipin...
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t 1.1МСТНЫМ изменениям на ЭКГ. Описаны случаи некроза ткани 
.11 питого мозга телят, связанные с понижением содержания калия
I |1|10 |)И .

Натрий находится в основном в составе внеклеточных жидкос- 
•1>11 пищеварительных соков. Этот элемент участвует в регуляции 
»И1 кино-основного баланса, осмотического давления, водного 
•|Пчп1а. Нехваткой натрия в рационе обусловлены недостаточность 
интеварения, нарушение aппeтитг^'снижение продуктивности сель- 
.♦пммяйственных животных. Появляются вялость, быстрая утом- 
««гмость, возникают заболевания кожи. На баланс натрия у телят- 
чм мюв негативно влияет диарея.

\  юр находится во всех тканях и жидкостях организма, подде- 
ивииает осмотическое давление в крови и внеклеточной жидкос- 
111 кислотно-основное равновесие, нормальное функционирование 
мнитой системы, секрецию соляной кислоты желудочного сока.

При недостаточном поступлении хлора, обусловленном нехваткой 
.и11ы|)снной соли в рационе, нарушается пищеварение, сдвигается 
»И1 lumo-ocHOBHoe равновесие.

Недостаток микроэлементов. Микроэлементы входят в состав 
(мрмеитов, гормонов, витаминов, других биологически активных 
.. ии'с гв. Их недостаток — причина первичных расстройств обменных 
.)И1Исссов, нарушений воспроизводительной функции сельскохо- 
.Hiiii венных животных, рождения слабого молодняка, снижения 
1(111 |уктивности, преждевременной выбраковки коров. Несмотря на 
.ывиость клинических признаков дефицита микроэлементов, недо- 
MI1IK каждого из них вызывает конкретные расстройства.

Железо необходимо в основном для синтеза гемоглобина и мио- 
нЯвша. Оно входит в состав дыхательных ферментов. Нехватка этого 

■ 1. мента в рационе, недостаточная его утилизация обусловливают 
, типие железодефицитной анемии. Особенно часто анемией стра- 
..N11 сосуны — телята, поросята, щенки пушных зверей, поскольку 

11.1 кже железа содержится очень мало; чем быетрее растет живот
.., ICM раньше начинается и тяжелее протекает у него заболевание, 
игржание гемоглобина в крови может снижаться даже до 40 г/л. 

1 шрактерным признакам анемии относят бледность слизистых обо- 
■ 11 к. потерю аппетита, понижение переваримости, оплаты корма. 
..ижастся концентрация железосодержащих ферментов: цито- 
,.'М,| С, цитохромоксидазы, аконидазы, сукционовой дегидроге- 

и.| Появляется повышенная предрасположенность к инфекцион- 
■м(юлезням.
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Йод содержится во всех тканях, больше всего йода в щитопи 
ной железе. Входит в состав тиреоидных гормонов. Дефицит lim. 
особенно у свиней и лактирующих коров, — патология, раем|' 
страненная преимущественно в горных районах страны, в об i > 
тях Нечерноземья. Проявляется эндемическим зобом. Заболев;11п 
сопровождается тяжелыми нарушениями обменных npoueci'' 
задержкой роста, непропорциональностью телосложения, пони>*и 
ной продуктивностью. У свиней угнетена жизнедеятельность, ныи 
дает щетина; у коров понижаются воспроизводительная функпи 
надой молока; у птиц — яйценоскость; овцы, козы резко отсгаии 
росте.

Кобальт концентрируется преимущественно в эндокринных жг. 
зах, мыщцах, печени, селезенке, легких. Необходим для нормалыш 
кроветворения, входит в состав витамина

Гипокобальтоз жвачных сопровождается прежде всего pein' 
уменьщением числа инфузорий и бактерий в рубце. В связи с ни 
существенно снижается синтез витаминов группы В, особенно И 
Гиповитаминоз сопровождается развитием злокачественной анеми 
гиперхромного типа, снижением плодовитости. У овец ухудтась 
качество щерсти.

Медь содержится преимущественно в печени, селезенке, пoч  ̂ ■ 
мозге, крови, входит в состав эритроцитов.

Дефицит меди бывает обусловлен нехваткой этого элеме1н ,1 

рационе или избытком его антагонистов — молибдена, свинца, с\ i 
фатов. Гипокупроз проявляется разнообразно: гипохромной анеми. 
костными заболеваниями, желудочно-кищечными расстройс!lu' 
(диареей), лизухой, замедлением роста, падежом животных. У n i- 
первым признаком считают ходульную походку, что особенно laMi 
но по тазовым конечностям. Отмечают прогрессирующую в tcm cim  

4—5 мес кахексию. Характерна депигментация щерсти, которая iiiph 
нается вокруг глаз, затем распространяется на лоб, нижнюю челки ■ 
другие части тела. Депигментация обусловлена недостатком MCJiimi 
на, для образования которого необходим медьсодержащий ферм, 
тирогеназа. У овец при дефиците меди нарушается коордимаш 
движений.

Марганец входит в состав ферментов или стимулирует их дейешг 
в частности активирует окислительное фосфорилирование. Е ст 
рационах содержится мало марганца, у животных задержииаки. 
половое созревание, тормозится половая функция, снижается мо и 
ная продуктивность. У коров отмечают аборты, рождение ослаб i
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HtJ\ плодов или плодов с уродствами: увеличенными запястными и 
И'' тлюсневыми суставами, искривленными конечностями, недо- 
|М1М11гыми и хрупкими костями, особенно передних конечностей, 
'•(чечают общую скованность движений. Весьма чувствительны
• т-.чостатку марганца птицы. У них возникает специфическая 

1г 1нь — перозис, характеризующаяся деформацией костей крыльев 
шнеч ностей.
Нимк в основном содержится ^-сперме, половых железах, шер- 

|и и костях. Этот микроэлемент активирует гормоны гипофиза и 
Ч.1 мтых желез. Признаками его дефицита у коров служат снижение 
ч |п;«житости, неподвижность и опухание суставов ниже предпле- 
•*..г |рещины венчика копыта, утолщения и трещины кожи вокруг
....1рсй, скрежетание зубами, образование ороговевщих наростов
■14 I 1ИЗИСТОЙ оболочке губ и десен, подгибание задних и передних
• ••игчностей. Конечности животных отечны, легкоранимы.

 ̂ 1СЛЯТ к признакам дефицита цинка относятся усиленная сали-
• 111ИЯ, выпадение шерсти вокруг глаз и рта, локальный гиперкератоз, 
'|ц\.1ние скакательных суставов, непрерывное переступание задни- 
ш конечностями. Телята вялы, весьма чувствительны к вторичным
||1||к-кЦИЯМ.

Ирм дефиците цинка у свиней на коже конечностей, спины, шеи, 
t.imiia появляются коричневые кератиновые чешуйки (паракератоз). 
|| 11 1 ибах суставов возникают глубокие болезненные трещины кожи, 
мру зияющие движение.

( слен обладает антиоксидантными свойствами. При его дефиците 
■14 таются тканевое дыхание, обмен серосодержащих аминокислот, 
.пт амый обмен. В организме накапливается перекись жиров, что
• мыиает дистрофические изменения в мышцах, других органах и 
. МИ1Х. Селеновая недостаточность -  один из факторов, обусловли-
• иииий беломышечную болезнь молодняка (поросят, телят, ягнят), 

■luMiiio в подсосный период. Это заболевание характеризуется пора-
< ЧИСМ нервной системы, перерождением и воспалением поперечно- 

туагых мышц, миокарда и дыхательными расстройствами. Телята
■ инюдвижны, с расширенной глазной щелью, у них наблюдается 
■ IIлазие, поперечный или круговой нистагм. Нарушается коорди-

>11111 движений, возникает ригидность отдельных мышечных групп,
■ ||1|)вождающаяся контрактурой мышц затылка, спины, конечнос-
• ■ У больных телят конечности или широко расставлены, или пос-
• 1Г11Ы крестообразно. Наблюдается атаксия. Телята больше лежат, 
■■июятельно поднимаются с трудом. У них появляются судороги.



292 Глава 13. Патологическая физиология голодания

парезы. Характерны признаки острой сердечной недостаточной и 
одышка, широко открытый рот, отек подгрудка, малый, слай|.и’ 
пульс, тахикардия. У тяжелобольных телят патология развиваем ■ 
бурно и может закончиться в течение 1—2сут внезапной смертью.

У ягнят различают три формы болезни:
1) с преимущественным поражением сердца;
2) с преимущественным поражением скелетных мышц;
3) с одновременным поражением миокарда и мышц скелета.
Последняя форма встречается чаще. Отмечают высокую смс|и

ность больных ягнят, особенно после мышечных нагрузок.
Витаминное голодание. Возникает как следствие дефицита в т  i 

минов, а также их предшественников в рационе или в резулы;п 
нарушений синтеза, всасывания, интермедиарного обмена витами 
нов в организме животного. Недостаточность витаминов возмоги 
при сочетании экзогенных и эндогенных факторов. Гипо- и ав т  . 
минозы могут быть обусловлены также ингибирующим влиямм! • 
антивитаминов. Недостаточное содержание витаминов в оргаии 
ме сельскохозяйственных животных влечет за собой расстройсш’ 
обмена, различные заболевания.

Ретинол (витамин А) — жирорастворимый витамин. Первое тм. 
нение, регистрируемое при дефиците ретинола в организме живт 
ного, — это увеличение давлен и я жидкости в спинномозговом капа i 
вследствие чего отекает и мутнеет диск зрительного нерва, задержи 
вается синтез родопсина, теряется способность видеть в темшп. 
глаза выпучены, зрачки расширены. В последующем зрителыи.ь 
нерв атрофируется, наступает полная слепота.

Кроме поражения глаз у больных животных наблюдают гииг|' 
кератинизацию. Повреждение слизистой оболочки кишечник,i 
молодняка животных часто сопровождается диспепсией, сни>. 
нием переваривания, всасывания, использования энергии корм.. 
Недостаточность витамина А может сопровождаться респиранч 
ными заболеваниями (ринит, ларингит, бронхит, бронхопневмоти!1 

уменьшением воспроизводительной способности.
У животных всех видов задерживаются рост и развитие, снижаки 

ся продуктивность, естественная резистентность. Лошади и пушим 
звери при дефиците витамина А часто страдают мочекаменной бо.п 
НЬЮ . Она легко моделируется на белых крысах путем исключена 
этого витамина из синтетического рациона.

Кальциферол (витамин D) является жирорастворимым витамиии 
Он особенно необходим птенцам, поросятам, телятам, ягнятам, ip
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! НС. 18. Рахит. Искривление позвоночника у щенка норки

|м растущим животным. Дефицит его у молодняка сельскохозяйст- 
•MIII.IX животных служит одной из основных причин рахита, при 
..юром нарушаются процессы всасывания фосфатов из кишечника 

. ! ровь; отложения солей в костях. Кости деформированные, ломкие,
' ызиенные (рис. 18). Одновременно снижается аппетит, возникают 

U с тройства пищеварения, анемия. Гипокальциемия иногда приво
и I к тетании.

Нарушение развития костяка у новорожденных может бытьследст- 
щ'м дефицита витамина в организме матери.

Изрослые животные, особенно лактирующие коровы, при D-вита- 
мпиой недостаточности страдают остеодистрофией. Эта болезнь 
!рактеризуется истончением и деформацией скелета, лордозом, хромо- 
пи, шаткостью зубов, рассасыванием хвостовых позвонков, задержкой 
ииьки. Одновременно отмечаются уменьшение и извращение аппетита,
. |||юдолжительность жвачки, ослабление руминации. Наблюдаются 
1куиорка книжки, катаральное воспаление желудочно-кишечного 
|.;|кга, дистрофические процессы в печени, кахексия, задержание по- 
ic.'ia, эндометриты, яловость. Остеодистрофия часто служит причиной 

||>гждевременной выбраковки высокопродуктивных коров.
Гокоферол (витамин Е ) — жирорастворимый витамин, необхо- 

•пм животным для функции воспроизводства. Недостаточность 
.) сопровождается ранним рассасыванием эмбрионов, бесплодием 
'МОК. У самцов дегенерируют семенники, спермин разрушаются и 

м'ряют способность оплодотворять яйцеклетки. В тяжелых случаях 
..ививается аспермия, утрачивается половой инстинкт.

Установлен синергизм токоферола, селена, серосодержаших ами- 
шкислот и определенных антиоксидантов, с одной стороны, а с 
|||\ гой — антагонистическое воздействие полиненасыщенных жиров 

;к'1инола. Выявлено, что дефицит витамина Е, как и селена, может



обусловить не только бесплодие, но и развитие беломышечной (и. 
лезни. Появляются дегенеративные изменения в сердце, поперсчип 
полосатых мышцах, ЦНС, развиваются параличи. Острый дефшт. 
витамина Е сопровождается высокой смертностью животных.

Филлохинон (витамин К ) — жирорастворимый витамин, h . 
дефицит особенно остро ощущают куры, утки, гуси, друмь 
птицы. Частичное или полное отсутствие филлохинона в корм, 
нарущение процессов всасывания жиров приводят к появлети. 
геморрагического диатеза; резко уменьщаются содержание в кртт 
протромбина, прочность капилляров, возникают множествент.и 
кровоизлияния под кожу, в брющную полость, под серозные oi». 
лочки паренхиматозных органов, в мыщцы. Уменьщается coji |. 
жание гемоглобина и эритроцитов, развивается анемия со во-мм 
ее последствиями.
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Тиамин (витамин В )— водорастворимый витамин. Гиповитами 1Ю
В| возникает при дефиците В, в кормах, если затруднен его cmm 
в преджелудках жвачных или в избыточном количестве постугы. . 
тиаминаза -  фермент, разрушающий витамин. Особо чувствителыи ■ 
к недостатку витамина В| телята, пушные звери клеточного содсрл > 
ния, птицы.

У телят дефицит витамина В, связывают в основном с пояи i. 
нием в рубце тиаминазы бактериальной или грибковой приро.и. 
Гиповитаминоз В| влечет за собой цереброкортикальный некрп 
или полиоэнцефаломаляцию. Клинические признаки поражеши. 
мозговой ткани телят — слабость, обшее подергивание мышц уш. и 
и век, покачивание головы и шеи, скрежетание зубами, стош. 
шатающаяся походка, тетанические спазмы, анорексия, серло 
ная аритмия, расстройство дыхания, избыточная слезоточивое и 
кажущаяся слепота. Может появляться понос. Смерть настуи,|. 
через 3—6 сут.

У пушных зверей, особенно у норок, гиповитаминоз В| ч;ш> 
связан с наличием тиаминазы во внутренних органах некото|)1.| 
видов рыб, используемых в кормлении. Заболевание проявляем. • 
потерей аппетита, гипотермией, сердечной слабостью, гепатою*. 
атаксией, параличами. У самок отмечают гибель и рассасывагш 
плодов, большое число мертворожденных и недоразвитых щенкоп

Недостаток тиамина у птиц сопровождается дегенеративным, 
изменениями в волокнах периферических нервов и задних стеыь... 
спинного мозга. Наблюдаются дрожь, некоординированность пп. 
жений, парезы, параличи мышц, запрокидывание головы; высок.
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и«с|)1 мость. Болезнь легко моделируется скармливанием птице поли- 
pniiiimioro риса.

1’иГ)офлавин (витамин В^)— водорастворимый витамин, участ- 
ЦЧЧ в синтезе важнейших ферментов биологического окисления, 
|Л«чиечиваюших отщепление водорода от молекул окисляющихся 
••MiceI в и последующее соединение его с кислородом, поэтому при 
Ифппите Bj снижается интенсивность окислительных процессов 
■ 1к..1пях, нарушается межуточнАГй обмен. У животных появляет- 
И .шорексия, сочетающаяся с обильным слезотечением. У телят 
И*(| подают болезненность губ, выпадение шерсти, дерматит. 
Пырею.

Никотиновая кислота (витамин Р Р ) -  водорастворимый витамин. 
Использование животных кормов, содержащих малое количество 
|римгофана— предшественника витамина РР, приводит к возник- 
Ипиемию пеллагры. Заболевание наблюдается у собак, свиней, птиц. 
Оно протекает с преимущественным поражением кожи и слизистых 
нРозочек. Воспаление развивается в слизистой оболочке языка («чер- 
нм(1 язык»), ротовой полости, желудка и кишечника. Атрофируются 
нкреторныс элементы, теряется аппетит, появляется понос, насту- 
Н4Г1 истощение. Наблюдаются дерматит, гиперкератоз, тяжелые 
нпражения нервной системы.

Мнридоксин (витамин В^— водорастворимый витамин. При недо- 
м.ике пиридоксина в рационе свиней, собак, цыплят, телят развива- 
гпи специфическое заболевание, характеризующееся задержкой роста, 
«мсмией, дерматитом, поражением нервной системы, сопровождаю
щимся судорогами. Пиридоксин считают незаменимым витамином для 
» 1Я1 молочного периода. Дефицит его проявляется потерей аппетита, 
.||,|(1ым ростом, диареей, приступами судорог, гибелью. На вскрытии 
I павших телят обнаруживают энтерит, поражение лимфатических
I i 11)11.

11интотеновая кислота (витамин В,) — водорастворимый витамин. 
Ilpii его дефиците у животных прекращается рост, наблюдают изну- 
|щи)|цую диарею, дерматит, дегенеративные изменения в задних 
трешках спинного мозга, седалищном нерве. Нарушается коор- 
мтапия движений: телята, например, не могут стоять. Снижается 
.цнсобность надпочечников синтезировать стероидные гормоны. 
• Мрапичен антителогенез, животные становятся более восприимчи- 
I.I.IMI1 к инфекционным болезням.

Пианокобаламин (витамин В^)— водорастворимый витамин, 
к недостатку цианокобаламина чувствительны свиньи, собаки.



птицы. У жвачных животных гиповитаминоз И„ наблюдают м|И| 
малом содержании кобальта в рационе. Установлено также, чШ 
любые условия, ингибирующие деятельность микрофлоры py6ii.i it 
других отделов пищеварительного тракта животных, способстиуи! 
гиповитаминозу В^. Он может развиваться и в том случае, п 
поражена стенка желудка и прекращается секреция специфичегмн 
го вещества мукополисахарида, необходимого для усвоения ииК' 
мина B|j.

Дефицит цианокобаламина в организме животных обусломн» 
вает пернициозную гиперхромную анемию с мегалобластичеекиЦ 
кроветворением. Тканевое дыхание при этом нарущено, п о я в л я ю Щ  

признаки расстройства нервной регуляции, нарущаются функции 
печени, снижается ее способность синтезировать метильные грутни 
Возникающий дефицит метионина и холина способствует разим мни 
гепатоза.

Аскорбиновая кислота (витамин С) — водорастворимый витамин 
Считают, что организм сельскохозяйственных животных спосоОсн 
синтезировать аскорбиновую кислоту из углеводов. Не cnocolmK 
к ее синтезу морские свинки и обезьяны. Установлено, что имен' 
ние витамина С новорожденным телятам предотвращает проти 
новение инфекции через пуповину, повыщает их устойчивое и. ► 
пневмонии. В крови телят, страдающих кищечной инфекпиги 
обнаружено намного меньще аскорбиновой кислоты, чем у здороиы» 
животных.

Гиповитаминоз С приводит к повыщенной проницаемое! и и 
хрупкости кровеносных сосудов, потере ими эластических CBoiicin 
Возникают кровоизлияния на коже, в деснах, расщатываются зуои 
жевание становится болезненным. Длительный недостаток вит;)ми 
на С влечет за собой снижение иммунобиологической сопротинли) 
мости организма, способствует бактериальному токсикозу.
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Контрольные вопросы и задания
1. Какие бывают формы голодания, чем они характеризуются?
2. К каким последствиям приводит водное голодание?
3. Какие изменения возникают в организме при недостатке макри 

(Са, Р, Mg, К, Na, Cl) и микроэлементов (Fe, I, Со, Си, Ми 
Zn, Se)?

4. Опищите нарущения в организме, вызванные недостатком ж и рп 
и водорастворимых витаминов.
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ГЛАВА 14

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
СИСТЕМЫ КРОВИ

'1»ункиии крови разнообразны.41иркулируя по замкнутой системе 
чи\,к)в, она обеспечивает клетки органов и тканей необходимыми 
ИИ1,цельными веществами и выводит продукты метабодизма. Через 
•(И1М1, координируется, регулируется деятельность функциональных
• ж ICM, поддерживается гомеостаз, характерный для каждого вида
• ниотых. Постоянство состава и свойств крови может нарушаться, 
МП ведет к патологическим изменениям в организме. С другой сто-

расстройства деятельности клеток, органов, тканей отражаются 
ИИ I истеме крови. Поэтому у животных рассматривают первичные и 
•(чричные патологические изменения крови.

Первичные изменения обусловлены патологией органов гемопоэза,
• миорых образуются и созревают клетки крови, системы гемодиереза, 
ивчиечивающей разрушение этих клеток, и нарушениями самой цирку- 
•ируюшей и депонированной, так называемой периферической крови.

II (менения крови вторичного генеза отмечают в тех случаях, когда 
иммлогические процессы поражают другие органы и ткани.

Указанное деление несколько условно, так как не всегда можно 
ч шчить первичные патологии от вторичных. Тем не менее по состо- 
Ч1ИЮ крови ветеринарные врачи нередко определяют этиологию и 
.тм  многих заболеваний, устанавливают диагноз.

14.1. НАРУШЕНИЯ ОБЩЕГО ОБЪЕМА КРОВИ

()| ношение массы крови к массе тела у представителен животного 
oip.i неодинаково. У взрослых животных общее содержание крови 
■ меблется в пределах 5—15% массы тела. Наибольшее количество 
14.1111 у северных оленей (до 15 %), наименьшее — у свиней сальных 
.|юд (4,6%). Кровь, содержащуюся в организме, подразделяют на 
ч|1кулирующую и депонированную в капиллярах селезенки, пече- 
.( легких, кожи, других органов (40—45 %). Особенно много, до 
. кольких килограммов, крови депонируется в селезенке у лошади, 
.чпяящейся в покое. В физиологических условиях (бег) или при
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патологии (лихорадка) резервные эритроциты поступают в крот. i> 
обеспечивают потребности усиленно функционирующих органон

Цельная кровь состоит из форменных элементов (35—48 ) ..
жидкой части — плазмы (52—65 %). У каждого вида животных спим 
показатели, значения которых колеблются в приведенных предс.ги 
Отношение объема форменных элементов к объему плазмы ж.Ш' 
название гематокрита.

Различные патологические процессы сопровождаются изменет11 «■ 
общей массы пиркулирующей крови и соотношения форменных i и 
ментов крови и плазмы. Рассматривают три типовые формы таки» 
нарушений: нормоволемию, гиперволемию и гиповолемию.

Нормоволемия (от лат. norma — образец; франц. volume — объем) 
патология, при которой общий объем крови не изменен, но нарушеми 
обычное соотношение форменных элементов и плазмы. Выделими 
олигоцитемическую и полицитемическую нормоволемию.

Олигоцитемическая нормоволемия характеризуется уменьшемтч 
количества форменных элементов крови при нормальном ее объем> 
Показатель гематокрита ниже 35 %. Причинами олигоцитемичсек1И1 
нормоволемии у животных нередко служат гемоспоридиозы, вы im 
вающие гемолиз, подавляющие гемопоэз. Уменьшение числениоии 
эритроцитов в крови приводит к гипоксемии и последующей гиии» 
сии, лейкопитов— подавляет сопротивляемость организма ии(|и1 
ПИЯМ, инвазиям. Недостаточность тромбоцитов проявляется иопи 
жен ной способностью крови свертываться.

Полицитемическая нормоволемия характеризуется увеличеть *< 
количества клеток крови при ее нормальном объеме. Показатель )cm.i 
токрита более 45 %. Хронические гипоксические состояния -  наши, 
лее частые причины полицитемической нормоволемии. Сгушсми 
крови, повышение вязкости замедляют кровоток, что снижает иин и 
сивность транскапиллярного обмена, способствует тромбообразон ■ 
нию и развитию инфаркта.

Гиперволемия (от греч. hyper — над, сверх нормы; франц. volunu 
объем) — патология, при которой общий объем крови, свойствепт.п 
каждому виду животных, увеличен. По соотношению формеит.| 
элементов и плазмы крови выделяют нормоцитемическую, полтш 
темическую и олигопитемическую гиперволемию.

Нормоцитемическая гиперволемия проявляется тем, что увелит 
ние общей массы крови не сопровождается изменением coothouichu ■ 
ее форменных элементов и плазмы. Показатель гематокрита остаги 
в пределах, обычных для животных данного вида. Гиперволемия ы»
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mill ([юрмы встречается довольно редко (например, при переливании 
»)чж11), непродолжительна.

Молицитемическая гиперволемия характеризуется тем, что общая 
«,1м.а крови увеличивается за счет форменных элементов. Показатель 
ич.иокрита выше нормы: например, у собак выше 45,5%; у свиней 
■.|.||ие 41,5%. Основной причиной одновременного увеличения массы 
*|ччш и форменных элементов считают хроническое кислородное 
тюдание. Эта форма гиперволелии представляет собой компенса- 
|11||цую реакцию организма, обусловленную гиперрегенераторным 
.III юянием клеток красного костного мозга. Последний усиленно 
имирасывает в кровь эритроциты. Полицитемию наблюдают при поро- 
*.|\ сердца, недостатке кислорода в окружающей среде, хронической 
III юстаточности кровообращения, недостаточности биологического 
■икления, эмфиземе легких. Снижение атмосферного давления в 
II юииях высокогорных пастбищ сопровождается развитием полици- 
пмической гиперволемии.

Олигоцитемическая гиперволемия характеризуется увеличением 
ч.ксы крови за счет плазмы, поэтому подобное состояние носит еще 
||.||мание гидремии, гемодилюции. Показатель гематокрита меньше 
Н11/М1ИХ значений физиологической нормы. Такая волемия наблю- 
iii-icH из-за введения в рацион животных жидких кормов — отхо- 
I.III пивоваренного и сахарного производства. Олигоцитемическую 
Iииерволемию наблюдают и в том случае, если затруднены образо-
II lime и выведение мочи при заболеваниях почек, усиленном выбросе
III I пдиуретического гормона задней доли гипофиза.

Гиповолемия (от греч. hypo— ниже; франц. volume— объем)
|||'гдставляет собой снижение общей массы крови в организме с 
||.||)ущением соотношения форменных элементов крови и плазмы. 
I'II сматривают три ее формы: нормоцитемическую, или простую, 
. пн оцитемическую и полицитемическую.

Пормоцитемическая (простая) гиповолемия возникает при равно- 
II пенном понижении объема клеток крови и плазмы. Показатель 

■ . м.иокрита не изменен. Наиболее частые причины — острая крово- 
.инеря, состояние коллапса, вызванного системной вазодилатацией, 
.1 юрпидная фаза шока. Нормоцитемическая гиповолемия проявля- 
II я признаками, свойственными основной патологии, симптомати- 

-пИ компенсаторных реакций.
Олигоцитемическая гиповолемия -  уменьшение объема крови пре- 

‘|мущественно за счет форменных элементов. Показатель гемато- 
I |1п la понижен: менее 35 % у лошадей, менее 38 % у кур.
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У сельскохозяйственных животных такая гиповолемия ч;и1- 
сопровождает кровепаразитарные болезни: пироплазмоз, бабезиш 
нуталлиоз. Кровепаразиты, внедряясь в эритроциты, на определети и 
стадии развития разрушают их, вызывая гемолиз. Объем крови мол.. 
уменьшаться за счет подавления гемопоэза. Проявляется недост;по'1 

ностью кровоснабжения органов и тканей. Если не принимать лечи, 
ных мер, гиповолемия может стать причиной гибели животного.

Полицитемическая гиповолемия развивается в результате премм' 
шественной потери плазмы крови. Показатель гематокрита супкч . 
венно выше нормы: у свиней более 43%, у обезьян более 4()'» 
Полицитемическая гиповолемия — важный признак дегидратат1и 
сопровождающий диарею любой, чаще инфекционной, прирои. 
гипертермию, лихорадочную реакцию, дефицит питьевой вой. 
сахарный и несахарный диабет, ожоговую болезнь.

Полицитемическая гиповолемия является важнейшим паки, 
нетическим фактором в развитии основного заболевания. Пои|" 
организмом воды сопровождается расстройством циркуляции крот, 
особенно в микроциркуляторном русле. Эксикоз (обезвоживапи. > 
весьма опасен для молодняка. Возникающая аутоинтоксикация пи. 
собствует гибели животных.

14.2. НАРУШЕНИЯ КОЛИЧЕСТВЕННОГО 
И КАЧЕСТВЕННОГО СОСТАВА ЭРИТРОЦИТОВ

Функциональное значение эритроцитов. Жизнедеятельность opi . 
низма зависит прежде всего от того, обеспечены ли кислороли 
органы и ткани. Усваивают и транспортируют кислород специа и- 
зированные клетки крови — эритроциты. Они же переносят диш 
СИД углерода, выполняют некоторые другие функции. Эритроцмм 
составляют в среднем от 30 % (овцы) до 45 % (собаки) массы кропи 
Число эритроцитов колеблется у животных разных видов. М ет.и 
всего их в крови кур — (2-3)хЮ'7л (млн/мкл), больше всего в к|)о1и 
коз — (12-18)х10'7л. Содержание эритроцитов в крови бол ьш и не и. 
домашних животных составляет (6,5-9,5)х10'Ул. У женских осоГм . 
их несколько меньше, чем у мужских. Патологические измеппт 
форменных элементов красной крови затрагивают их количесгвеи 
ный и качественный состав.

Эритроцитоз и эритропения. Эритроцитов в крови может бы 
больше или меньше, что определяется соотношением между o6 p.i и.



■* Нарушения количественного и качественного состава эритроцитов 303

»чтсм клеток в органах эритропоэза и их разрушением, потерей при 
.|итогечениях, перераспределением, депонированием. Качественные 
.ммепсния эритроцитов бывают обусловлены нарушением их созре- 
и и ш я  и красном костном мозге, наследуемыми аномалиями строе
..... расстройствами обмена вешеств.

)рптроцитоз (от лат. erythrocytus — эритроцит, греч. osis — патологи-
I. . кос увеличение) — увеличение содержания эритроцитов в единице 
•■'н,1-ма крови. Эритроцитоз мож1Ж быть первичным (врожденным) и 
•чпричным (приобретенным), абсолютным и относительным.

Первичный эритроцитоз— редкое, генетически обусловленное 
>|1ч)левание, представляюшее собой самостоятельную нозологичес-
• 1IU единицу. У человека довольно часто встречается болезнь Вакеза, 
и I типная по имени автора, описавшего ее еще в 1862 г. В отношении
• И1Ю1НЫХ ветеринарная медицина располагает сообщениями лишь
■ I |учаях первичного эритроцитоза у крупного рогатого скота и

Например, в стаде коров джерсейской породы, полученных 
применением инбридинга, были выявлены телята с повышенным 

"(сржанием эритроцитов— от 15,8><10'Ул до 25,5><10'Ул, гемогло- 
"||иа -  от 192 до 292 г/л и показателем гематокрита от 60 до 80 %. 
При так  наследовался по аутосомно-рецессивному типу, с высо-
• чи степенью летальности. Описаны единичные случаи заболева- 
ми| первичным эритроцитозом взрослых самцов коккер-спаниелей.

II. риичный эритроцитоз чаще обусловлен гиперплазией элементов 
*р.и.пого костного мозга неопластической природы, поэтому эритро
шип сопровождается лейкоцитозом и тромбоцитозом.

Кюричный абсолютный эритроцитоз представляет собой один из 
чмптомов, встречающийся при различных патологических процес- 
м После устранения причин, излечения животного число эритро-

• шиж восстанавливается до физиологической нормы.
Чаше всего вторичный эритроцитоз у домашних животных обус- 

.нитей недостаточностью дыхания. Сужение трахеи и бронхов, пнев- 
И1 и гидроторакс, хронические заболевания легких, недостаточная 
• итляция животноводческих помещений, особенно птичников,

. преженный горный воздух затрудняют поступление достаточно- 
н количества кислорода в ткани. Пороки сердца, эмфизема лег-

• их также сопровождаются кислородным голоданием. Эритроцитоз 
IH/KHO легко вызвать экспериментально, поместив животное в баро-
■ .iMcpy с пониженным атмосферным давлением.

Кислородное голодание тканей (гипоксия) служит мощным ини- 
ш.иором синтеза эритропоэтинов, которые активно стимулируют
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функцию эритроцитарного ростка красного костного мозга, ....
определяет повышенный выброс эритроцитов в кровь, увеличеин» 
содержания гемоглобина. Эритроцитоз в этих случаях носит a;i.m 
тивный характер, нормализует кислородное обеспечение ткати 
предупреждает гипоксию и ее последствия.

Излишнее количество эритропоэтина поступает в кровь при iiiik 
мизации почки, селезенки, печени или новообразованиях в п т  
органах. Эритроцитоз, уже не являясь в этих случаях адаптиипии 
реакцией, может сопровождаться негативными для организма im 
следствиями. Увеличение объема циркулирующей крови, повыше11и> 
ее вязкости, нарушения микроциркуляции приводят к расстрои. 
твам сердечной деятельности, гипертензии, повышенному тром(и1 

образованию, а в последующем — к кровоточивости.
Вторичный относительный эритроцитоз выявляется у домашни* 

животных при всех состояниях, вызванных чрезмерной поир'И 
жидкости. Содержание эритроцитов и гемоглобина в единице o6 i.r*u 
крови увеличивается за счет снижения объема плазмы. Сгушепи. 
крови наблюдается при усиленной мышечной нагрузке, обилышч 
отделении пота, диареях различной этиологии, гипертермии, лм\и 
радке, полиурии, перераспределении клеток.

Другой причиной относительного эритроцитоза может быть выб|ч и 
в ток крови эритроцитов из депонирующих органов. Например > 
лошадей, в отличие от животных других видов, во время лихоралки 
индуцированной пирогеналом, существенно возрастает число пир 
кулирующих клеток красной крови: если в норме оно состав1и 
ло (6,8±0,2)х10'Ул, содержание гемоглобина- 11512 г/л, показан'и 
гематокрита — 35,310,7 %, то во время лихорадки количество apmpi' 
цитов равнялось (8,510,2)xl0'Vл, содержание гемоглобина — 14114 i < 
показатель гематокрита — 43,410,9%. После восстановления темм1 

ратуры тела до исходной число эритроцитов приближалось к норм. 
Эритроцитоз сочетался с равностепенным увеличением количес1п. 
гемоглобина и показателя гематокрита. Объяснить данный феномм. 
можно только тем, что во время лихорадочной реакции эритроцим 
были элиминированы из селезенки, которая в условиях покоя 
лошадей может содержать до 4 кг форменных элементов крови.

Эритропения (от лат. erythrocytos — эритроцит, греч. penia — бг i 
ность) — снижение числа эритроцитов в единице объема крови oiim 
сительно их нормалъного содержания, свойственного животным 
каждого вида. Эритропения — не самостоятельное заболевание, ом ■ 
отражает процессы, происходящие в органах кроветворения и цмр
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II трующей крови. Уменьшение количества эритроцитов всегда 
.иировождается гипогемоглобинемией.

\иемия (от греч. ап — отрицание; haima — кровь) — состояние орга- 
<»и1ма. характеризующееся уменьшением содержания гемоглобина
• . тмице объема крови и наличием патологически измененных 
><414 эритроцитов. Анемия не представляет собой отдельную нозо- 
••ничсскую единицу, а служит симптомом того или иного пато- 
Ш1ИЧССКОГО процесса. Почти Bcei^a она сопровождается эритропе- 
■ iHi II 1 1оследняя обусловлена уменьшением количества эритроцитов 
1Н|||| кровопотере), ингибицией эритропоэза (при лучевой болезни), 
>»мн)|изом (кровепаразиты) или сочетанием этих факторов. При 
и^ипорых патологических процессах число эритроцитов не изме-
•  мл: например, недостаток железа в рационе животных приводит
• .тем и и, характеризующейся снижением содержания гемоглобина
• 1.1 А лом отдельном эритроците, число которых, однако, остается 
итменным. Анемии дифференцируют следующим образом.

Но тиологии:
первичная (обусловлена врожденными аномалиями эритро

поэза);
вторичная (следствие неблагоприятных воздействий в постна- 
гальном онтогенезе).

Но патогенезу:
мостгеморрагическая (следствие обильной кровопотери); 
гемолитическая (вызвана преждевременным разрушением эрит
роцитов).
дизэритропоэтическая (связанная с нарушениями эритропоэза):
а ) регенераторная;
б ) арегенераторная;
в) апластическая.

Но цветовому показателю: 
нормохромная; 
гипохромная;
I иперхромная.

\иемия может протекать остро, развиваясь в течение 2 —3 нед, и 
|И1|тч еск и — месяцами и годами.

к.тническая картина анемических состояний разных видов имеет
...... общего. У животных снижены продуктивность и работоспо-
■ьиость, реакция на окружающие раздражители вялая, ослаблены 
Ф 1СКСЫ. Важный признак анемии -  бледность слизистых оболочек, 

■ имла желтушность, кровоизлияния. Дыхание учащенное, поверх-
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ностное. Тахикардия сочетается со слабым, плохого наполпени 
пульсом. Сравнительно небольшая нагрузка вызывает неадеквапнч 
реакцию со стороны сердечно-сосудистой системы и органов 
ния. Аппетит чаше всего подавлен, упитанность низкая. СХчхм 
чувствителен к анемиям молодняк: животные отстают в росте, вя и ■
апатичные. Сопутствующая анемии гипоксия снижает иммуно.1....
ческую реактивность и неспецифическую резистентность оргами i 
Животные становятся более чувствительными к негативным фа*. 
рам, особенно инфекционной и инвазионной природы.

Основным критерием в оценке анемических состояний служат ре *\ .■= 
таты гематологического обследования. В крови больных всегда сниа- .с 
содержание гемоглобина до 50 % и более. В большинстве случаев умег.* 
шается также количество эритроцитов в единице объема крови, но i.i»
отдельных формах анемии (железодефицитная) этот показатель ociae 
в пределах нормы. Для анемий различного происхождения хараки 
наличие патологических форм эритроцитов (рис. 19).

Анизоцитоз — появлеии.
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Рис. 19. Нормальные и патологические 
формы эритроцитов (схема): I -  нормо- 
циты; 2 -  гиперхромные эритроциты; 
3 — гипохромные эритроциты; 4 — нор- 
мобласты; 5 — выталкивание ядра; 
6 -  тельца Жолли; 7 -  кольца Кебота; 
8 -  базальная пунктация; 9 -  полихро- 
матофильные эритроциты; 10 — мегало- 
лобласт; II -  мегалоциты; 12 — анизоци
тоз; 13 -  пойкилоцитоз

периферической крови opnip 
цитов меньших по сравнетп. f 
нормой размеров— микрон 
тов, больших -  макроцитои г; 
очень крупных — мегалошп 

Полихромазия — свойи ■ 
эритроцитов окрашивапд 
светло- и темно-синий пи 
слабо-розово-синий, сл.н 
фиолетовый, т. е. в неоГп.| 
ный по сравнению с норма 
ным розовым.

Гиперхромазия — поя влей 
сильноокрашенных, богао 
гемоглобином эритроцитов 

Гипохромазия — появлп" 
слабоокрашенных, обелп! 
ных гемоглобином клеток 

Пойкилоцитоз проявляйi 
изменением формы эритрпв; 
тов: они могут быть звездчан) 
ми, грушевидными, вытяиун 
ми, в виде серпа, барабани 
палочки, лодочки и др.



1 'пш1кулоцитоз — появление молодых незрелых форм эритроцитов. 
••и1|||||яют путем суправитальной окраски бриллианткрезилголу- 
'•мм И клетках обнаруживают ярко-синие сеточки, тогда как зрелые 
•1"||роциты равномерно окрашены в зеленый цвет.

Иочвление эритроцитов с включениями: тельцами Жолли — окрашен- 
■мми в яркий цвет овальными или круглыми образованиями, распо- 
•■•♦гипыми на поверхности эритроцита; тельцами Кебота, которые 
“I" 1упают в виде образований красного цвета, в форме кольца, 
... иных или тройных петель, овала. Тельца Кебота, как и тельца
• "I III, представляют собой остатки ядерной субстанции.

11()стгеморрагическая анемия — состояние, связанное со значи- 
" и.мои кровопотерей, которая бывает следствием травматического
... . ж к!иин стенки кровеносного сосуда. Целостность сосудистой
"Мки может нарушаться в результате внешнего воздействия или 
' ип'югических процессов, затрагиваюших непосредственно стенку 
" \ ы либо окружаюшие его ткани.

Мри наружном кровотечении кровь изливается во внешнюю среду 
"|м I сосуды поврежденной кожи, слизистых оболочек желудоч- 

кишечного тракта, дыхательного аппарата, мочеполовых путей. 
|||Ч1 внутреннем кровотечении кровь выходит через травмирован-
■ и| сосуды в полости. Скопление крови в брюшной полости носит
■ iiii.iime гемоперитонеума, в плевральной — гемоторакса, в полости
• |1икарда — гемоперикардиума. Внутренние кровотечения опасны тем, 
". кровь свертывается намного медленнее, чем при наружном кро-

... . поэтому повреждение даже мелких брыжеечных сосудов
."«.CI завершиться смертью. Кроме того, при внутренних кровотече-
• мчч )атруднена диагностика, что мешает своевременно принимать

и'опые меры. Опасность постгеморрагической анемии зависит 
I» *.е от скорости истечения крови и размера кровопотери.

Ос грая постгеморрагическая анемия развивается быстро в резуль- 
.1. повреждения крупных кровеносных сосудов. При потере 

эритроцитов развивается анемия средней тяжести; 50—60 % 
.Г1.ИИ— очень тяжелое состояние, заканчиваюшееся смертью. 
I, m иштельность к потере крови у разных животных неодинакова, 
"I связано с видовыми и индивидуальными особенностями орга- 
■има, исходным состоянием. Установлено, что наиболее чувстви- 
II.пы к кровопотере свиньи, собаки; наиболее устойчивы лошади, 

,.\11ный рогатый скот.
Иедуший патогенетический фактор в развитии острой постге- 

.ррагической анемии — снижение обшего объема циркулирую-
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бурый цвет («кровавая моча») за счет гемоглобина, высвобождаем!'! 
гемолизированными эритроцитами.

При своевременном лечении больные гемосноридиозом живоии»# j 
выздоравливают, хотя анемическое состояние и желтушноси. i ш
зистых оболочек некоторое время еще сохраняются. ........................ j
редко, чаще заболевшее животное, не получившее врачебной noMinm< j 
погибает.

Гемолитическая анемия биологического происхождения ми*.( 
быть обусловлена и ядами, попадающими в организм при ук\ш 
жалящими насекомыми (пчелы, осы, гнус), змеями. Особенно ч \ни 
вительны к змеиному яду лошади (нередки случаи смерти).

Разрушить мембрану эритроцитов способны также экзо- и ж «• 
токсины бактерий (гемолитический стрептококк), вирусы ( ih i i |h » 
ционная анемия лошадей), антигены переливаемой несовмеспиж! 
крови, аутоантитела. Последние как причина гемолитическоп .ж. 
мии у животных только начинают привлекать интерес исслелош!. 
лей. Описана гемолитическая анемия с желтушным окрашивами'. 
тканей у жеребят, мулят, ослят, вызванная гемолизинами, пол\ ин 
ными с молоком от сенсибилизированных матерей. Гемолизирукимш 
антитела появлялись в организме матери после переливания kimiiH 
вакцинации ее материалом, содержащим эритроцитарные антми и' 
трансплацентарной изоиммунизации эритроцитарными антиты ". 
плода.

Гемолитическую болезнь новорожденных (желтуха новороА щ. 
ных) наблюдают у поросят, телят, жеребят в случае несовместпми. •* 
крови плода с кровью матери, оплодотворенной гомозиготным ир. 
изводителем, по эритроцитарным антигенам.

Первые признаки болезни у поросят отмечают спустя сутки ии' 
приема молозива. Появляется желтушность, выраженность koiu|' ■ 
зависит от интенсивности разрушения эритроцитов. Течение oui» 
большинство заболевших погибают спустя 6—36 ч.

У телят заболевание проявляется в острой и хронической 
Острое течение болезни характеризуется тяжелой анемией, жели' 
ностью слизистых оболочек, гемоглобинурией, летальным hcxo.ii'»' 
первые пять дней. Для хронической формы характерно медлеим' 
относительно легкое течение. Показатель гематокрита сначала п" 
жен до 18 %, а спустя 3 нед повышается до 30 %.

У жеребят болезнь проявляется по-разному. Острое течение !■!• 
тро сменяется коматозным состоянием. При более медленном р. 
витии гемолитической анемии отмечают гемоглобинурию, же.'щ.
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.. II, слизистых оболочек и склеры, одышку, усиленный сердечный 
.l•ltlк, но животные выживают.

Iгмолитическая анемия возникает и в результате воздействия на 
,ч IIIII3M химических токсигенов. К гемолитическим ядам относят 
.. 111иения фосфора, мышьяка, меди, свинца, нитробензол, бертоле- 

соль, фенилгидразин, гербициды, инсектициды и др. Например, 
1. исриментальная гемолитическая анемия у кур, вызванная вве- 
IIIICM фенилгидразина, сопрово>1<!далась использованием костно- 

... нового резерва эритроцитов, активной пролиферацией эритро- и 
нопчоцитопоэтических клеток. Гемопоэз в костном мозге норма
.. ч1|ювался уже спустя 7 дней после прекращения действия вредо- 
.. ною фактора. Наибольшее количество макрофагов, участвующих 
111Г1изации разрушающихся эритроцитов, выявлено в печени, 
н и'ике, легких, костном мозге. Признаков экстрамедуллярного 

.... гI морения не обнаружено.
1гмолиз эритроцитов наблюдают при действии на организм физичес-

• « фикюров, таких как высокая температура, вызывающая ожоговую 
н 1111>, низкая температура (обморожения), ионизирующая радиация. 
11.1следственные аномалии, сопровождающиеся гемолитической

• Miieii, изучены недостаточно. Они описаны при паралитической 
„II юбинемии у лошадей, послеродовой и хронической гемоглоби- 
|.||1|\ у крупного рогатого скота.

Ill I )ритропоэтическая анемия возникает как результат преиму- 
• Iвенного подавления эритропоэза в красном костном мозге.
' меI ические или гипопластические (регенераторная и арегене- 
'и|В1ая) дизэритропоэтические анемии могут быть обусловлены 
1Ч1.1М повреждающим действием вредоносного фактора на клетки 
„111110 костного мозга. Наиболее часто у животных наблюдают 
мни. возникающие из-за недостатка в рационе микроэлементов,

■ I4IIII0B или нарушения обменных процессов. В первую очередь 
им относят железодефицитные анемии и анемии, развивающиеся

■ ■ в 1вие дефицита кобаламина и фолиевой кислоты.
\игмии, обусловленные прямым повреждением стволовых клеток 

Г4 1 В0 Ю костного мозга, бывают результатом воздействия химичес-
■ (мигостатики, антибиотики, аминазин и др.), биологических 
гм ы) и физических факторов, например ионизирующей радиа- 
„ It 1ависимости от дозы облучения наступает либо гипоплазия,

■ .шлазия кроветворной ткани, сопровождающаяся анемией. 
к« юзодефицитная анемия возникает по разным причинам. Среди 
„IIрудненное всасывание железа в желудочно-кишечном тракте
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при гастритах, энтеритах, ахилии, язвенной болезни. Некот|ч 
компоненты рациона способствуют образованию нерастворим!< 
соединений железа. Например, при скармливании пушным зпг|.... 
сырой рыбы некоторых видов (минтай, пикша, путассу, сайр,и • 
организм попадает триметиламиноксид, при участии которого o(i|. 
зуются нерастворимые соединения железа, не усваиваемые оргаии 
мом. Варка рыбы предупреждает развитие анемии, особенно ч,|. 
регистрируемой в подобных случаях у норок.

Одной из причин развития железодефицитной анемии слу<. 
повышенное расходование железа при хронических кровопон р ,. 
вызванных заболеваниями (язвенная болезнь желудка пушных и 
рей, свиней; хроническая гематурия крупного рогатого скота), iiui .. 
шейной лактацией, интенсивной мышечной работой.

Основная причина железодефицитной анемии у домашних жми, 
ных— алиментарная недостаточность. Неполноценное кормлен, 
взрослых животных снижает содержание железа в клетках краем, 
костного мозга, эритроцитах, плазме крови. Анемию у новоро* i, 
ных телят, ягнят, жеребят, поросят, щенков пушных зверей па()и 
дают в тех случаях, когда в организме лактирующих матерей урон. • 
железа недостаточен.

Концентрация гемоглобина у больных телят может колебатье!!
80 до 40 г/л, тогда как у здоровых составляет 100-115 г/л. Безвыгул1.м 
содержание свиноматок лишает их возможности пополнять зам, 
железа, поедая глину и другие богатые микроэлементами веша и 
В подобных условиях поросята-сосуны могут получать с молпз 
лишь около 1 мг железа в сутки при потребности 7—10 мг, колича , 
гемоглобина у них снижается до 25% от нормы, снижение урш 
гемоглобина до 2—4% заканчивается смертью животного. У свмм 
которым предоставлен выгульно-пастбищный режим, железол! ■! 
цитная анемия не регистрируется.

Недостаточное поступление железа в организм новорожлпт 
ягнят с молоком матерей на фоне интенсивного роста определяс! i 
витие выраженной анемии уже к возрасту 2—3 нед, когда удваим.!, 
масса тела. Изначальный скрытый дефицит железа сменяется апгм1 

микроцитарного, гипохромного характера со снижением числа эри 11 
цитов, гемоглобина в единице объема крови, уменьшением пока ьи 
гематокрита, увеличением СОЭ, появлением анизоцитов, пойкп ни 
тов, базофильной зернистости и полихроматофильных эритропт,

Весьма чувствительны к недостатку железа щенки пушных ни i 
клеточного содержания. В крови норок с анемией концен1р;н
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*• 1г la может снизиться до 50мг/100 мл. Могут погибнуть 20—30% 
....кон и более.

Лелезодефицитная анемия зарегистрирована и у пти ц. Установлено, 
"■I V кур (300-360-дневный возраст) в период максимальной яйце- 
"м кости развивается синдром умеренной гипохромной анемии. 
► >иичество гемоглобина снижается с изначального 108±1,1 г/л до 

"'J г/л. У суточных цыплят, полученных из яиц больного анемией 
. 01 icjibCKoro стада, отмечают явные признаки малокровия (содержа- 
ч|> 1смоглобина 70±0,6 г/л). Внешне это проявляется белопухостью, 

IIIOIребешковостью, низкими массой тела и сохранностью.
'||обы предупредить развитие анемии, а также в лечебных целях

• ИМ0 1 ПЫМ назначают легкоусвояемые препараты железа, кобальта, 
И0 К.1 и марганца, вводимые в рацион или парентерально.

Ии I амин В,2-дефицитная (фолиево-дефицитная) анемия обуслов-
■ 1ы недостатком в организме антианемического фактора, обес- 

тиающего нормальный эритропоэз. Антианемический фактор
и mill из двух компонентов — внешнего и внутреннего (факторы

• I. ы). Внешний представляет собой витамин В̂  ̂ (цианокобаламин). 
i ilinnnTHaH по этому витамину анемия развивается в результате
■< иелостаточного поступления в организм с кормом, нарушенно- 

поения или усиленного расходования. Поступая в достаточ- 
•>| количестве, витамин В^ образует комплекс с внутренним анти- 
"мическим фактором, синтезируемым париетальными клетками 

. 1\ ака. Это гликопротеин с молекулярной массой 50 000-60 000 Да.
• 'чипсксное соединение через слизистую оболочку подвздошной
... км поступает в кровь и депонируется преимущественно в печени.
I ■ игчени витамин В|̂  поступает в красный костный мозг, в котором
■и| 1ыуется для синтеза нуклеиновых кислот эритрокариоцитов. 
Ища из коферментных форм витамина В^ — метилкобаламин, 
и I пует в образовании тетрагидрофолиевой кислоты, необходи- 
■п ИИ синтеза тимединфосфата. Он включается в ДНК предшес- 
иммков эритроцитов — эритрокариоцитов. Недостаточность три- 

• 1тк|)осфата любой этиологии нарушает процессы эритропоэза.
■ (111111. выбрасываются мегалобласты и мегалоциты как результат
■ .И1)| ического, мегалобластического кроветворения. Значительная 
и. клеток (до 50 %) разрушается в красном костном мозге. У этих 
MIK уменьшена продолжительность жизни, поэтому, несмотря на 
..ночное насыщение каждого эритроцита гемоглобином, их общее 
.о снижено, развивается мегалобластическая гиперхромная ане

. Цветовой показатель становится больще 1 (1,4—1,8).
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В мазках крови наряду с признаками патологической peiii' 
рации (мегалоцитоз, мегалобластоз) обнаруживают aereHepairnm 
измененные эритроциты. Выявляют гиперхромазию, пойкилотп' 
макроцитоз, базофильную пунктацию (зернистость), пояешяии . 
включения типа колец Кебота, телец Жолли. Снижено число р> п. 
кулоцитов, что свидетельствует о подавлении эритробластичеек'" 
кроветворения. Наблюдают тромбоцитопению и лейкопению.

Дефицит витаминов B,j, В̂  в организме и анемия у дом.м 
них животных часто возникают вследствие алиментарной нелп1 . 
точности. Особенно чувствительны к гиповитаминозу живомм 
с однокамерным желудком. У жвачных микрофлора предже i 
ков синтезирует водорастворимые витамины, в их числе В|,и в 
Образование цианокобаламина может быть заторможено о и \ ' 
твием в рационе достаточного количества кобальта, подавлеш' 
активности микрофлоры, нерациональным кормлением, чрс1Мм 
ным применением антибиотиков. Недостаток кобальта в рать 
коров приводит к гиперхромной анемии, характеризующейся in 
жением числа эритроцитов с (5,7±0,07)хШ'^л до (4,7±0,04)x|ir 
повышением среднего содержания гемоглобина в одном эритроиь 
с 20,0+0,4 до 24,1+0,6 пг, снижением концентрации кобаламии. 
крови.

Усвоение витамина (1,̂  затрудняется или становится невозможт' 
из-за того, что уменьшается либо полностью прекращается выра()п. ■ 
внутреннего антианемического фактора, что может быть обуслов ь 
наследственным дефектом, аутоиммунной патологией, хроничо! 
ми или острыми патологическими процессами в желудке (опучч 
воспаление, язвенные поражения). У телят с тяжелым течсмь 
гастроэнтероколита в крови уменьшено содержание гемоглобин' 
железа (со 170 до 98-108 мкг/100 мл), увеличены цветовой пока i.n 
и средняя концентрация гемоглобина в одном эритроците.

Причиной анемии может быть и некомпенсированная повышгт 
потребность в цианокобаламине у беременных животных при im 
эмбрионального типа кроветворения у плода на эритробластичса ■

Депонирование витамина Н, затрудняется при прогрессируют 
диффузном поражении печени (гепатит, гепатоз, цирроз). Разит 
В|2-дефицитной анемии способствуют дисбактериоз и глистная им 
зия, так как паразитирующие организмы вступают в конкурс 
ные отношения с хозяином; например, при неоаскаридозе у ь 
снижено содержание гемоглобина и эритроцитов по cpaBHemiH' 
здоровыми.
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14.3. НАРУШЕНИЯ КОЛИЧЕСТВЕННОГО 
И КАЧЕСТВЕННОГО СОСТАВА ЛЕЙКОЦИТОВ

'1>умк1|иональное значение лейкоцитов. Кровь основных видов сель- 
•<ц|)ыйственных животных — лошадей, свиней, крупного и мелкого 

'•4,1101 о скота -  содержит в среднем лейкоцитов (7-12)х107л (тыс./мкл); 
Mimi -  20-40; у рыб -  (25-50)х10Ул. У здоровых животных всех видов 
'II показатели относительно постоянны. Патологические реакции, 
■••10И11ИЯ и болезни значительно изменяют количественную и качест- 

••loivio характеристики системы белой крови.
'1'\нкциональное назначение отдельных форм лейкоцитов пре- 

-•||||гделяет их число, распределение в лейкограмме, биологичес- 
• III , иойства, характерные для конкретных нозологических единиц. 
*чг1 le с тем существуют типовые формы патологии системы лейко-
..... . К ним прежде всего относят изменения общего числа клеток
' I тнице объема периферической крови в сторону повышения 
"Иконитоз) или понижения (лейкопения). Они могут быть пер- 
11МЫМИ, обусловленными генетическими дефектами лейкопоэза, 

■ ч| июричными— развиваться как ответная реакция организма на 
••иичного рода повреждения. Ликвидация основного заболевания 
" ‘1г I за собой нормализацию общего числа лейкоцитов, их процент- 
■III соотношения, функциональной активности.

1гйкоцитоз. Лейкоцитоз (от греч. leukos— белый, osis— ненор- 
1 1Ы10С увеличение) — увеличение количества лейкоцитов в едини- 
• иньема крови. По происхождению лейкоцитоз подразделяют на 
I ч 'иологический и патологический.

■1>и (иологический лейкоцитоз наблюдают после приема корма 
milастричными ж ивотны ми- пищеварительный лейкоцитоз
• иачных не отмечен); при интенсивной мышечной работе, особен- 
S беговых и скаковых лошадей — миогенный лейкоцитоз; у пло-

1 1МЫХ животных и молодняка большинства млекопитающих — в 
"Исм постнатальном периоде (2—3 нед). Для поросят первых недель 
'IIIII характерно сравнительно низкое число лейкоцитов. 
Пнюлогический лейкоцитоз развивается при воздействии на 

'.11НПМ разнообразных экзогенных и эндогенных факторов. Он
♦ п быть вызван химическими соединениями (угарным газом, 
'||обензолом), некоторыми лекарственными средствами (камфо-
|||енацетин, соли ртути, эфирные масла, йодид калия, сыво- 

III), физическими факторами (длительным воздействием малых 
ионизирующей радиации), но главными причинами являются
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биологические. Лейкоцитоз сопровождает многие инвазиомт- 
инфекционные, гнойно-воспалительные, асептические пропса и , 
животных. Продукты жизнедеятедьности микроорганизмов, iiap.i... 
тов и их эндотоксины стимулируют лейкопоэз и усиленный т.им' « 
лейкоцитов в общий кровоток. Этиологическим фактором, мпи 
чившим распространение среди разных видов животных, eji\»i.i 
опухолевая активация лейкопоэза при лейкозах крупного и мс Н".  ̂
рогатого скота, кур.

Лейкоцитоз считают абсолютным, если он вызван усилением г и 
копоэза за счет активации гуморальных стимуляторов — лейкопо мм 
нов, либо снижением уровня соединений, ингибирующих npojiinl'. 
рацию клеток лейкопоэтических тканей. Относительный лейкопим.1 

может быть результатом гипогидратации организма (анемия, imimi 
термия, водное голодание) или перераспределения лейкоцп ши • 
русле крови при эмоциональных стрессах, щоке, коллапсе.

Патологический лейкоцитоз не имеет самостоятельного ди;пмм 
тического значения; как правило, сопровождается преимущее i ц. ■ 
ным повыщением числа отдельных форм лейкоцитов, изменспинм., 
в лейкограмме, что может служить патогномоничным призщцч 
Выделяют лейкоцитоз нейтрофильный (нейтрофилия, нейтро(1)1И1 ■ 
эозинофильный (эозинофилия), базофильный (базофилия), лим1| 
цитарный (лимфоцитоз) и моноцитарный (моноцитоз).

Нейтрофилия характеризуется увеличением числа зрелых с 
ментоядерных клеток, палочкоядерных и юных нейтрофилов (mi' 
лоцитов). Наиболее часто сопровождает острые инфекциоит* 
заболевания (мыт, инфекционный энцефаломиелит лощадей, яш i 
рожа свиней) и гнойные воспаления (раны, абсцессы, флегмииы 
Нейтрофилия со значительным сдвигом ядра вдево, вплоть до нови ■ 
ния миелоцитов, свидетельствует о тяжелой септической инфемщ. 
Поэтому качество нейтрофильного сдвига может служить крик-рм 
тяжести заболевания и иметь прогностическое значение. О T o ii и 
иной форме сдвига судят по виду нейтрофильных клеток.

Регенеративный сдвиг характеризуется появлением в мазках крм - 
повыщенного числа палочкоядерных и юных нейтрофилов; дегет'1' 
тивный — появлением миелоцитов, т. е. резким смещением ядра iri' ■ 
и наличием дегенеративных изменений структуры клеток. Возхкм 
также сдвиг вправо, о чем судят по преобдаданию среди нейтро(||И ■ 
ных лейкоцитов палочкоядерных и зрелых форм клеток с пятью ш 
тью сегментами. Сдвиг ядра нейтрофилов вправо свидетельсгвуч ■ 
благоприятном течении заболевания.
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)отнофилия у сельскохозяйственных животных встречается,
I правило, при глистных инвазиях, обусловленных взрослыми 
■гитами или их личиночными формами. Фасциолез, трихомо- 
I аскаридоз, стронгилоидоз, диктиокаулез сопровождаются резко 

чмженной формой эозинофилии. Увеличение числа эозинофилов 
IUзатируют при различных аллергических состояниях (поллинозе,

I ишвнице, клеверной болезни), после применения антибиотиков 
М11НИЛЛИНО-, стрептомицинотерапия). С выраженной эозинофи- 

■' II протекают некоторые кожные заболевания животных (экзема, 
■Нкндерматиты). При роже свиней содержание эозинофилов в лей

. .рамме повышается с исходного уровня 1-4 % до 45 %.
1и1 юфилия -  увеличение содержания базофилов в крови. Патологию 

■ч подают у животных при аллергических состояниях, вызванных
■ и.гкцией чужеродного белка, при чуме и роже свиней, хроническом
• " ipoM миелозе. Из-за малого количества клеток (0,5- 1,0 %) и труд-
■ III учета базофилия не имеет диагностического и прогностического 
■ыгпия.

■ имфоцитоз — повышенное содержание лимфоцитов в крови — 
.ц '| быть абсолютным или относительным. Относительным лим
ит юз называют в тех случаях, когда количество этих клеток в еди- 

■iiie объема крови (мкл) не отличается от нормального, а возрастание 
числа в лейкограмме обусловлено снижением содержания других 

•рм лейкоцитов. Абсолютный лимфоцитов присуш хроническим
■ н||екциям, таким как туберкулез, бруцеллез, инфекционная анемия 
■талей, и инвазионным заболеваниям (пироплазмоз, бабезиеллез,
иллиоз). Значительно увеличенное количество лимфоцитов (до 

III ibic./мкл) и их преобладание в лейкограмме (80—100%) служат
• манием на неблагоприятный прогноз.

Моноцитоз — увеличение числа моноцитов в крови — один из пока- 
мгаей активизации иммунного процесса при вакцинопрофилак- 
■IM.'. Характерен для многих вирусных, бактериальных и прото- 
■ипых заболеваний. Прогностическое позитивное значение имеет 
М1.1ЮТНЫЙ моноцитоз, когда увеличивается число этих клеток 
гаинице объема крови. Моноциты, циркулирующие в крови и 

икснрованные в тканях, выступают в роли макрофагов, презентуя 
мигены Т-клеткам, инициируя иммунный ответ, 

к'йкопения (от греч. leukos — белый, penia — бедностъ) характери-
■ 1СЯ уменьшением общего количества лейкоцитов в крови (менее 

III 8,0 тыс./мкл) в соответствии с видовыми особенностями живот- 
■ ||\. Лейкопения может сочетаться с равностепенным уменьшением
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всех составляющих лейкограмму клеток или с преимуществетп-• 
уменьшением содержания отдельных ее форм. Связана с нарушеим. >• 
функции гемопоэза, элиминацией лейкоцитов, их перераспрелг !• 
нием. Рассматривают лейкопению органического происхождеим <
обусловленную гипо- или аплазией гранулоцитарного ростка кос....
го мозга, и функциональную.

Органическая лейкопения возникает в результате новообразовании 
действия ионизирующей радиации, под влиянием иммунных am m> <
тройных ядов (соединения ртути) на костный мозг. Функционал!.....
лейкопения появляется в тех случаях, когда клеточный состав кш i 
ного мозга полноценен, но функционально угнетен.

Лейкопения может указывать на подавление кроветворения, ппми 
женные реактивность и иммунную сопротивляемость оргапи im > 
Лейкопению регистрируют при алиментарном истощении, больщип! 11" 
вирусных инфекций (инфекционная анемия и грипп лошадей, ч\ч|
крупного рогатого скота, чума свиней). Ряд лекарственных препар;.....
прямо или опосредованно действует на кровь и кроветворные opiiiii" 
(новарсенол, сульфаниламиды). Одной из причин лейкопении слу>и. 
аллергия, когда антиген и антитело формируют цитотоксическим i 
лейкоцитов комплекс. Относительное снижение содержания K.n i. t 
белой крови возможно за счет их перераспределения в сосудистом pyi i
Меняется соотношение между циркулирующим и пристеночным му....
лейкоцитов, что наблюдается, например, при анафилактическом икн 
воспалительных процессах, в первой стадии лихорадочной реакты 
Лейкопении с преимущественным снижением содержания отделып" 
форм лейкоцитов подразделяют следуюЕцим образом.

Эозинопения характерна для стадии тревоги общего адапта[1ипи 
ного синдрома. В сочетании с лейкопенией (при инфекционных im'i 
леваниях, токсемии, пироплазмидозах) служит признаком иммум11и11 

сопротивляемости животного организма.
Нейтропения -  патология, наблюдаемая при микотоксикозах, lu 

торых вирусных болезнях, длительном применении сульфанилами > 
ных препаратов, острой лучевой болезни. Служит признаком функим 
опальной недостаточности органов гемопоэза. Длительная, устойчми i ■ 
нейтропения указывает на органическое поражение гранулоцитарпо! 
ростка красного костного мозга с неблагоприятным прогнозом.

Лимфоцитопения встречается при острых инфекционных бон ■ 
нях, интоксикациях, гнойно-воспалительных процессах. Абсолют i* 
лимфопения часто бывает следствием воздействия ионизирун)11|1 и 
радиации. Свидетельствует о пониженной функциональной акип- 
ности Т- и В-систем иммунитета.
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Моиоцитопения сопровождает тяжелые острые септические забо- 
••п.тия, туберкулез, лучевую болезнь.

\|ранулоцитоз — резкое снижение в крови количества гранулони- 
'"II (базофилов, эозинофилов, нейтрофилов), обусловленное пора- 
♦iimeM красного костного мозга или разрушением цитотоксиче- 
► ими комплексами клеток гранулоцитарного ряда. Свидетельствует 

"' ынественных нарушениях иммунобиологической защиты.
Показатели лейкограмм, по которым судят о преимущественном 

|||| шчении или уменьшении содержания отдельных форм лейко- 
и и ю в ,  не могут быть статичными. Множество факторов экзоген- 
II' И) и эндогенного происхождения способны существенно изменить 
*||чину белой крови. Например, при паренхи.матозных маститах у 
ицюв изначальная лейкопения через 1—2  дня сменяется лейкоцито- 
"'М I? первую стадию лихорадки, индуцированной бактериальными 
■'|||)огенами, у лошадей, коров, овец, свиней наблюдали лейкопению 

преимущественной нейтропенией и эозинопенией. Последующее 
f титие лихорадочной реакции сопровождалось значительным лей- 
i"imi030M, нейтрофилией, лимфоцитозом, эозинофилией.

14.4. ГЕМОБЛАСТОЗЫ

1смобластозы (от греч. haima— кровь, blastos— зародыш, osis — 
"'leiiib)— группа заболеваний кроветворной ткани, относящихся к 
' шкачественным новообразованиям. Включает лейкозы — системные 
'мучолевые заболевания кроветворной или лимфатической ткани, и 
'им(|)омы -  регионарные опухолевые заболевания этих тканей (лим- 
1"чаркома и др.). Гемобластозы сельскохозяйственных животных 
I'll мространены повсеместно, особенно в странах с высокоразвитым 
• имотноводством. Подвержены этим заболеваниям животные всех 
■и 1ов; крупный и мелкий рогатый скот, лошади, свиньи, куры, 
"ПИКИ,  собаки, кролики, крысы, мыши и др. Экономический ущерб 
I 1емобластозов обусловлен неизлечимостью болезней этой группы, 

■IliaЮМ большого контингента животных и тем, что преимущест- 
" IIIIO поражаются такие продуктивные животные, как коровы и 
' 1|Ч|| — источники наиболее ценных продуктов питания (мяео, моло- 
'"  яйца). Вероятность заражения человека через продукты питания, 

'|ученные от больных животных, велика, так как гемобласто- 
1 4 . как и другим новообразованиям, свойствен длительный период 
I рытого развития.
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14.4.1. Общая этиология

Причиной возникновения гемобластозов служат канцером щ 
физического, химического и биологического происхождения.

Физические факторы. Лейкоз и гематосаркомы возникают в ре и thi 
тате воздействия на организм животных ионизирующих излуче11и11 

Болезнетворный эффект может проявляться после многокр:пmm 
облучения малыми дозами или одно- или двукратного мааи|м» 
ванного воздействия. Появление мутантных клеток и послелу1ом1и| 
бластоматозный рост кроветворной ткани могут быть обусловыи( 
внешним облучением (космические лучи, рентгеновское излучет«( 
или попаданием радиоактивных изотопов (‘"’К, ’"Sr, "’Sr, '”Cs, '*( i |  
избыточных количествах внутрь организма. Подтверждением .-.и 
что ионизирующее излучение представляет собой опасный .leiun 
зогенный фактор, служат статистические данные по заболсв:к чи 
сти лейкозом лиц, перенесших атомную бомбардировку япоши»» 
городов Хиросимы и Нагасаки. В этих городах число заболемипи 
лейкозом было в П—18 раз больше, чем в других городах Я п о тт

Химические факторы. Лейкемогенными, как и канцерогепиммн 
свойствами обладают различные химические соединения .i|i<i 
матические углеводороды, бензолы, азотистые и поливини.ит1.» 
соединения, анилиновые красители, синтетические гормоны, m г. 
киси жиров, образующиеся при их перегревании или длител1.И"Ч 
хранении. Доказательствами лейкозогенного действия yKa3imini» 
веществ служат клинические наблюдения и эксперименталмио 
данные. Типичный лейкоз у кур и мышей развивается при BBcju-intH 
им чистого канцерогенного вещества— 1,2,5,6-ди-бензантрат im 
Аналогичные данные получены при введении животным w in 
диметил-1,2-бензантрацена. Спустя 4—4,5 мес у них развим.п. ч 
лейкоз. Смазывание кожи мышей высоколейкозных линий О," ■»
бензольным раствором диметилбензантроцена приводило к .......
тию лимфолейкоза у 85 % подопытных животных в среднем чг|>. . 
108 дней.

Обнаружены и эндогенные бластомогенные вещества. К наи(ич.. 
типичным из них относят метилхолантрен, образуемый в оргамит. 
из холевой и дезоксихолевой кислот. Применение его в опьп.н и, 
мышах сопровождалось развитием лейкоза у 99 % животных ,♦ 
через 8 8  дней после введения.

Биологические факторы. Особое значение в заболевании ж т « 1»|и. 
гемобластозами придают вирусам. Еще в 1909 г. Эллерман и Баш i,i|"
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•« m )ритро- и миелолейкозом здоровых кур клеточными субстратами 
< Пссклеточными фильтратами, полученными от больных. В 1950-х гг.
1 I |Н)сс успешно индуцировал лейкоз у новорожденных и взрослых 
митсй путем инъекций бесклеточного фильтрата лейкозной ткани 
и Вольных мышей высоколейкозной линии. Положительным резуль- 
|«)ом увенчались опыты по перепрививке лейкоза мышей крысам и 
•имичкам.

Получены многочисленные данные о вирусной этиологии гемо- 
■-I.UI030B у млекопитаюших (крупный рогатый скот, овцы, собаки, 
.olllMI, крысы, мыши) и птиц (куры, индейки, гуси, утки).

Выделенные от больных лейкозом кошек, морских свинок, мышей, 
•IOOIKOB, обезьян, свиней, норок вирусы оказались РНК-содержа- 
.iiiMH и отнесены к семейству ретровирусов, подсемейству онкови- 
, и он типа С1.

В 1960-х гг. при изучении материала от больного лейкозом крупного 
.'.ii.iioro скота был выделен возбудитель этого заболевания — вирус 

и коза крупного рогатого скота. Этот РНК-содержаший вирус был 
1ИСССН к семейству ретровирусов, подсемейству онковирусов типа 

I Описана морфология ВЛКРС. Зрелые вирионы состоят из элект- 
, нммо-плотного, нейтрально расположенного нуклеотида диаметром 
I 1} до 120 нм. Внешняя оболочка вируса имеет двухконтурную 

'|(1||льную мембрану, отчего диаметр вириона может варьировать в
1 ,1 ынных пределах.

Контактируя с соответствующими рецепторами мембран клеток 
I моноэза, лейкозогенный вирус попадает внутрь. Затем с помощью 
• исртазы (обратной транскриптазы) на геномной PH К синтезируется 
111К вируса, интегрирующая в ДНК клетки. В последующем в клетке 
Т|разуются различные виды вирусных РНК и белков, определяющих
1. НКОЗНЫЙ процесс.

В экспериментальных условиях удается вызвать лейкоз у овец и 
н и ,  используя ВЛКРС. Один из способов заражения овец -  мани- 
■|\ 1ЯЦИЯ одной и той же инъекционной иглой, контаминированной 
. ровью от больной лейкозом коровы. Продолжительность латентного 

риода от 2  мес до 1 года, после чего у подопытных животных разви- 
"iHiMiii характерные признаки лимфолейкоза. Диагноз подтверждал
и серологическими, патологоанатомическими и гистологическими 

ж следованиями. Очевидна правомерность вывода о том, что нару
шен не правил асептики и антисептики во время ветеринарно-зоотех
нических обработок крупного и мелкого рогатого скота может быть 
■ чним из путей распространения лейкоза.



14.4.2. Общий патогенез

Принято считать, что в механизме развития гемобластозов не и. 
учитывать только внешний, в том числе вирусный, фактор. Особое мы 
чение имеют состояние самого организма, наследственная прелр;и ми 
ложенность. Выявлены определенные особенности в распрострамеими 
онкорнавирусной инфекции и лейкоза среди крупного рогатого еми« 
разных пород. ВЛКРС-инфекция широко распространена, напрм\м(1 

среди животных красной степной, черно-пестрой, красной эстомекми 
бурой латвийской пород. Отмечают генетическую связь пород, мам'» 
устойчивых к лейкозу, с англерским (красным немецким) и ост(|)|Ж1 

ским скотом. Анализ заболеваемости показал, что кроме поролмин 
предрасположенности в возникновении и развитии гемобласm мц 
имеют значение продуктивность, особенно кур-несушек, кормлеми. 
характер почвы, климат, пастбиша и другие факторы.

Таким образом, было установлено, что онковирус -  обязателыш.
но не единственное условие возникновения и развития лейкозм....
процесса.

Бластомогенные факторы могут вызывать гемобластозы, а  ш 
снижается противоопухолевая резистентность организма, ингибищ 
ется активность антимутационных механизмов, складываюшихся м. 
блокады активируюшихся онкогенов, их обнаружения и элиминации 
ферментными системами.

Превратить нормальные клетки гемопоэза в бластные cnocofmii 
мутации онкогенов, когда их продукт (онкобелок) появляется в и itn,i 
точном количестве или приобретает измененную структуру. Mi м 
неэффективного иммунного контроля мутантные клетки с измеиги 
ной генетической программой формируют опухолевый атипизм.

Получены многочисленные доказательства того, что опухолемии 
трансформации подвергается одна гемопоэтическая клетка, даю1и.|.| 
начало клону гемобластных клеток. Изменение генетической мри 
граммы клетки по одному или нескольким свойствам наследуем.i 
дочерними клетками. Нарастаюшая опухолевая прогрессия созлт i 
неравнозначные условия для всех дочерних клеток. Часть из им. 
лучше приспосабливается к меняюшимся условиям, они интенсишм'. 
размножаются, передавая новые свойства своим потомкам. Лейкои.р 
и гематосаркомы превращаются из моноклоновых в поликлоновы. 
причем преобладают менее дифференцированные и более злокачо 
твенные клеточные элементы. В процессе опухолевой прогрессми 
формируется атипизм гемобластозов. Появляются существенm.i.
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.11 1ИЧИЯ бластоматозных клеток (в обменных процессах, энергетике, 
IHH le, структуре и функции) от нормально функционирующих. 
111.||1сформированный костный мозг начинает интенсивно продуци- 
|ми1;п I, лейкозные клетки разной степени зрелости. По мере усиления 
|||1(|'1И(1)еративных процессов, нарастания массы опухолевой ткани в 
»|шт> начинает выбрасываться все большее количество лейкоцитов, 
1м бластных, незрелых форм. Повышается содержание молодых 
фирм гранулоцитарных клеток ^базофилов, эозинофилов и особен- 
И11 нейтрофилов, лимфобластов, пролимфоцитов. Функциональная 
имииность этих клеток извращена или полностью подавлена со 
теми вытекающими отсюда последствиями.

14.4.3. Лейкоз
Общая характеристика. Лейкоз (от греч. leukos — белый, osis -  

|ииезнь) -  системное заболевание органов кроветворения бластома- 
иииого происхождения. Характеризуется прогрессивной клеточной 
I иперплазией кроветворной и лимфоидной тканей, метапластическим 
|м (растанием патологически измененных элементов в паренхиматоз- 
III.IX органах. Лейкозом болеют почти все домашние животные, в том 
теле птицы.

Впервые заболевание было описано в I845 г. известным немецким 
и.нологом Р. Вирховым и названо лейкемией (белокровием). Вскоре 
ил болезнь была выявлена у лошадей (Лейзеринг, 1858), коров, 
|П11ней, собак, кошек (Седам Гродский, 1879), овец и коз (Авероус, 
|К%), у кур (Капарини, 1896). Термин «лейкемия» с 1920-х гг. был 
ымеиен термином «лейкоз», поскольку не всегда бластоматозный,
I иперпластический процесс соцровождается лейкемией, встречают- 
iM лейкопенические и алейкемические формы заболевания.

Лейкоз выявлен у 29 видов доместицированных и диких живот
ных, в том числе у птиц, рыб. Наиболее часто лейкозом поражаются 
крупный рогатый скот, овцы и куры.

В зависимости от общего количества лейкоцитов в единице объ
ема крови принято различать следующие разновидности лейкоза:

-  лейкопеническии, с количеством лейкоцитов ниже 4х10Ул и нали
чием бластных, незрелых лейкозных клеток;

-  алеикемический, характеризующийся нормальным содержанием 
лейкоцитов, свойственным животным конкретного вида;

-  сублейкемическии, с повышением количества лейкоцитов от 
1 0х 1 0 7 л до 40х107л и наличием бластных форм лейкоцитов;
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Рис. 21. Картина крови при лимфоид
ном лейкозе. Наеышение крови лимфо
цитами: I — сегментоядерный нейтро
фил; 2 — эритроцит; 3 — лимфоциты

Рис. 22. Картина крови при миелоидном 
лейкозе. Насыщение крови гранулоцитами 
на разных стадиях созревания: 1 — эритро
цит с измененной формой; 2 -  гранулоци- 
ты; 3 — нормобласт; 4 -  сегментоядерный 
нейтрофил; 5 — лимфоцит

— леикемическии, когда coac|U4i 
ние лейкоцитов находится | 
пределах (40-100)х10Ул, но мш 
жет быть даже более 500xl07i, 
причем обнаруживают бот» 
шое количество блас1иы( 
форм гранулоцитов и аграну» 
лоцитов.

Лейкоз крупного рогами 
го скота. В зависимоегп of 
преимущественной лока nit 
зации лейкозного пропса|  
у крупного рогатого сктЦ 
выделяют лейкозы лим(||и.' 
идный (рис. 2 1 ), миелоидныЦ 
(рис. 2 2 ), недифференцирус. 
мый, а также злокачеегмеи- 
ный гистиоцитоз.

Выделяют пять сталмИ 
(периодов) течения лейки) 
ного процесса:

— латентный (инкубацш)нны1й 
«ермой характеризуется поя и ir 
нием антител к вирусу лейки i.i 
С начала инфицирования л о т  
выявления проходит 1 — 1,5 мсс, 
но первые гематологически* 
изменения регистрируют oi 
112-го до 530-го дня после la 
ражения;
— предлейкозное состояние 11 ри 
является в том, что в крови ои 
наруживают незначителып.|г 
нестойкие изменения клети 
и субклеточные образоваппм 
Число лимфоцитов в преле.').!» 
14х107л;
— начальная (гематологичесьоч' 
стадия характеризуется отсу i с i 
вием клинических признакин
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болезни, может продолжаться до 6 —8 лет. Число лейкоцитов вна
чале достигает 15—20х10Ул, в последующем — 25—35хЮ7л; 
развернутая (клинико-гематологическая) стадия характеризуется лей
кемией (числолейкоцитов превышает40х107л, доходя вотдедьных 
случаях до 500хЮ7л), резким увеличением числа недифференци
рованных, атипичных клеток, лимфоидной метаплазией костного 
мозга, появлением специфической клинической картины лейкоза. 
Продолжительность стадии от нескольких месяцев до 1—2 лет; 
конечная (терминальная) стадия болезни выявляется по резкому уве
личению поверхностных и внутренних лимфатических узлов, пу
чеглазию (экзофтальм), нарушению целостности глазного яблока. 
Столь выраженные клинические признаки предшествуют гибели 
животных, почему стадия и получила название терминальной.

()дной из характерных черт лейкозного процесса, определяющих его 
и'кчте и исход, служит расстройство основных функций элементов 
'и юн крови. Снижается фагоцитарная активность макро- и микро- 
||.||()в. Нарушения дифференцировки родоначальных клеток приводит 
• расстройствам функциональной активности Т- и В-систем имму- 
ишега, возникают неадекватные реакции на антигены, развиваются 
мммунодефицитные состояния. Из-менения в системе красной крови 
и I ромбоцитах (анемия и тромбоцитопения) возникают позднее наблю- 
мемых в системе лейкоцитов. Причины видят в том, что пролиферация 
■ри1 ропоэтических клеток костного мозга ингибируется метаболитами 
и'икозных клеток, чрезмерной пролиферацией клеток лейкоцитарного 
|и1сгка в ущерб эритроцитарному, а также в аутоиммунных процессах,
■ чировождающихся цитолизом атипичных эритроцитов и тромбоци- 
MIII. Тромбоцитопения проявляется снижением свертываемости крови 
и 1сморрагическим диатезом.

()| меченные нарушения лейко- и эритропоэза влекут за собой снижение 
и тйчивости организма к патогенной и условно-патогенной микрофлоре, 
но приводит к септическим осложнениям и в конечном итоге терми- 
и.| н.ной стадии лейкоза.

.Иейкоз овец. Наиболее часто отмечают лимфоидную форму лейко-
1.1 у спонтанно заболевших животных. Эту хроническую инфекцион
ную болезнь чаще регистрируют у овец 5—6 -летнего возраста без 
мецифических клинических проявлений. Характерно наличие алей- 

м'мической и сублейкемической стадий заболевания. Лейкограмма 
itiHibFibix овец характеризуется нейтропенией и лимфоцитозом, когда
м)'1ичество лимфоцитов достигает 70-80 %, тогда как у здоровых оно 
нпавляет в среднем 45%. В крови появляются бластные формы.
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лимфоидные клетки большого диаметра, пролимфоциты. Пояп и и". 
в крови лимфоцитов диаметром 13-16 мкм, чего не наблюдаю! у 
ровых животных, — неблагоприятный прогностический призмаь

У больных спонтанным лейкозом количество эритроцитов в к|ьч-,. 
снижено с 7,6х10'Ул до 6 ,2 х10‘Ул и гемоглобина со 121 до S- i • 
Качественные изменения клеток красной крови проявляются aiiii> ' 
цитозом, пойкилоцитозом, олигохромемией, наличием других п.и 
логических форм эритроцитов.

В красном костном мозге обнаруживают очаги лимфоидно i > 
точной пролиферации с вытеснением миелоидной ткани и уметш. 
нием содержания в лейкограммах клеток эритроидного ряда.

Гистологически лимфатические узлы брюшной полости прело и. 
ляют собой однородную массу пролиферата липидных клеток. ч.1. 
из которых находится в состоянии митоза. Лимфоидные проли(|)е|ы'. 
инфильтрируют соединительную ткань, окружаюшуюлимфатичеч » 
узел. Узелковые скопления клеток лимфоидного типа обнаружим.и. 
в почках. Диффузный лимфоидно-клеточный пролиферат пора^ 
сердце, что приводит к дистрофии и атрофии его мышечных эле\м 
тов. Масса сычуга за счет разрастания лимфоидной ткани доспи !■
4 кг, тогда как у здоровых овец она составляет 320-380 г.

Кроме лимфолейкоза, описаны и другие редко встречаюиим • 
формы гемобластозов овец: миелоидный, слабо- и недифференти'’ 
ванный лейкоз, лимфогранулематоз, лимфосаркома.

Лейкоз птиц. Группа инфекционных заболеваний, вызываем!■ 
РНК-содержащими онкорнавирусами шести антигенных подгрупп 
А, В, С, D, Е, F. Поражаются лейкозом и саркомами доматпп! ■ 
дикие птицы: куры, индейки, фазаны, гуси, утки, чайки, jietn !• 
и др. Наиболее часто болеют куры. Описана как генетическая мр. 
расположенность к лейкозу кур, так и относительная устойчивп' 
отдельных пород. Выделяют лимфоидный, миелоидный, эритроб i > 
тический (эритробластоз) лейкозы. По данным литературы, на in’’ 
лимфолейкоза приходится 88,5 % павшей от гемобластозов птипм. !■ 
долю миелолейкоза -  6 , на долю эритробластоза -  4%, на долю m 
фосарком — 1,5 %.

Лимфоидный лейкоз наиболее часто встречается у кур, проит i 
преимущественно алейкемически, но в некоторых случаях чш > 
лейкоцитов может достигать (60-70)хЮ7л с возрастанием колп'м 
тва псевдоэозинофилов и лимфоцитов разной степени зрелом>
В патологический процесс вовлекаются внутренние органы, в кт 
рых возникают диффузные или очаговые разрастания лим(|мч!
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mill 1кани. в 80—85 % случаев поражается печень, в 70 % — почки,
• Ы) -65 % — селезенка, в 40—45 % — яичники, в 25—30 % — желудочно- 
иииечный тракт, другие органы. Красный костный мозг при лимфо- 
«икозе чаще оетается интактным, изменения в нем непостоянны, 
ип/кег усиливаться гранулопоэз. Выявляют анемическое соетояние, 
ijiii|ропения сочетаетея с пониженным еодержанием гемоглобина, 
к тиически болезнь проявляется сонливостью, вялостью птицы, 
ыг пюстью гребешка и еережек; протекает хронически.

Миелолейкоз— сравнительно редкое заболевание птиц.Характе- 
|1|пуется преимущественной инфильтрацией внутренних органов 
> 1Г1КЗМИ миелоидного ряда. Миелобласты, миелоциты, пеевдоэо- 
|||||о(1)илы образуются в избыточном количестве в почках, селезенке 
и II резко увеличенной (до 450 г) печени. Костный мозг может оста-
II. И1.СЯ интактным, или в нем наблюдают миелоидные превращения. 
Ирогекает в алейкемической или лейкемической форме.

. 1ейкемия характеризуется гранулоцитозом — базофилией, эози- 
ипфилией и псевдоэозинофилией, достигающей 60% (при норме 
' '  'V). Общее чиело лейкоцитов может доетигать (120—150)хЮУл при 
|||.|раженной лимфопении.

)ритробластоз кур — остро протекающее инфекционное заболева
ние, в котором выделяют несколько периодов: латентный, продол-
• II 1сльностью 1—3 дня; продромальный — 5—7 дней; период выра-
• 111НЫХ проявлений — 7—15 дней; болезнь завершается смертью или
III. 11доровлением.

Ведущее звено патогенеза эритробластоза — поражение костного 
чипа. Клетки эритроидного ряда теряют способность накапливать 
имоглобин, развивается дизэритропоэтическая анемия. Путем экс- 
III риментального заражения цыплят было выявлено, что к концу 
миолевания чиело эритроцитов снижаетея до 1,014хЮ'7л, т. е. более 
II \| в 2 раза (норма -  2,45хЮ'Ул). Эритропения сочетается с пони-
• I иным количеством гемоглобина (65 г/л вместо 104 г/л), появлением 
II крови проэритроблаетов, эритробластов, аномальных эритронор- 
1ИЦИТОВ. Развитие анемии у больной эритробластозом птицы объяс- 

.ипог недостаточным количеством эритропоэтина, что задерживает 
|||(||(1)еренцировку и поступление эритроцитов в сосуды, неэффек- 
||||1Ностью эритропоэза, когда клон атипичных клеток подвергаетея 
I. молизу и фагоцитозу.

В крови больных птиц выявляют тромбоцитопению. Чиело тром- 
"iiiiiiroB снижается до 1,5х10Ул вместо 75х10’/л (усредненная норма). 
Мремя свертывания крови 8,5 мин, тогда как у здоровых показа-
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тель равен 3,5 мин. Развивается острый геморрагический синд|юм i 
кровоизлияниями во многих тканях и органах. Нарушена не юм. 
ко тромбо- и эритропоэтическая, но и лейкопоэтическая функции 
костного мозга, о чем свидетельствуют наблюдаемая у больных k\|i 
гранулоцитопения, снижение или полное исчезновение в Kpoim 
лимфо- и моноцитов.

В миелограмме зараженных вирусом кур уже на 3-й день Ч1к ш 
базофильных и эозинофильных миелоцитов снижено, а в послслуи' 
щем они вовсе исчезают. Выявляют лимфоцито- и моноцитопетпи

14.5. НАРУШЕНИЯ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА

Гемостаз (от греч. haima— кровь, stasis— остановка)— оем 
новка кровотечения путем свертывания белков крови, адгезии и 
агрегации ее клеточных элементов и образование тромба. В зим 
сложный саморегулирующийся физиологический механизм вхопп 
множество компонентов свертывающей, антисвертывающей см> 
тем и системы фибринолиза. Важную роль также играет состоять 
стенки сосудов. В естественных условиях у здорового оргатп 
ма пограничная с эндотелием выстилающая фибриновая илем 
ка уплотняет капиллярную стенку, снижает ее проницаемое11. 
обеспечивает гемодинамику. Благодаря ферментным систем, 
сохраняется равновесие между формированием пленки фибртм 
на поверхности эндотелия и ее растворением. Система гемос1.1м 
обеспечивает коагуляцию белка, образование сгустка фибрина и 
в условиях патологии— при повреждении сосудов, воспалении» 
различной этиологии, заживлении ран. Она сформировалась ь 
процессе эволюции как важнейший защитный механизм, спосо(м 
твующий выживанию.

14.5.1. Гипер- и гипокоагуляция, геморрагический 
диатез, тромбоцитопения

Расстройства системы гемостаза получили название коагулопаа ии 
К ним отноеят повышение и понижение свертываемости крови.

Гиперкоагуляция— повышенная свертываемость крови, 6bm;n i 
обусловлена активацией свертывающей сиетемы крови или ф у т  
циональной недоетаточностью антисвертывающего механизм.> 
Повреждение еосудистой стенки при механической травме, ожоп»
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1М1(.11алительных процессах разной этиологии, массивном гемолизе, 
и пенсе, шоке инициирует усиленное поступление в кровь прокоа- 
lyjoiiiTOB, а также каскад ферментативных реакций, определяемых 
фаморами свертывания крови. Последние содержатся в плазме 
>|и)ви, тромбоцитах, эритроцитах, лимфоцитах. Высвобождаемая 
и1)М11ежденными тканевыми клеточными элементами и тромбо
на тми тромбокиназа (тромбонластин Fill) в присутствии каль- 
1111)1 (FIV) и АК-глобулина (FV̂ ) превращает протромбин (F1I) в 
м|и)1еолитический фермент тромбин, который, в свою очередь, 
|ц |)сводит растворенный в крови фибриноген (F1) в нераствори- 
Mi.iii белок— фибрин, образующий рыхлый сгусток. Он подвер- 
1,11-гея ретракции, сжимается и уплотняется. В последующем под 
итянием фибриногена фибрин расщепляется и рассасывается. 
'1'ибринолиз усиливается гепарином, ингибируется антиплазмина- 
ми. (5-липопротеидами.

Свертываемость крови может быть повышена и за счет низкой 
1МИВНОСТИ антикоагулянтов и фибринолитических механизмов.
I ромботический синдром может развиваться вследствие понижен
н о ю  содержания основного антикоагулянта — свободного гепарина 
► |юви. Угнетение фибринолиза как причина гиперкоагуляции встре- 
иим'ся при частом эмоциональном стрессе, токсикозах, новообразо-

1М11ИЯХ.

1'ромбоз сосудов как следствие гиперкоагуляции может быть 
юкальным, предотвращающим потерю крови при их ранении, или 
И мерализованным, сопровождающим воспалительные процессы. 
К причинам прижизненного внутрисосудистого тромбообразован и я 
и |носят шок различного генеза, опухолевую болезнь, массивный 
1СМОЛИЗ, сепсис, атеросклеротические изменения стенок сосудов, их 
||1аимирование личиночными формами гельминтов.

1'ромбообразование в сосудах чревато тяжелыми для организма 
инследствиями, которые зависят от скорости образования тромба, 
МП1МОЖНОСТИ развития коллатералей, диаметра и типа тромбирован
ных сосудов (вены, артерии, сосуды микроциркуляторного русла), 
нмчения органа, сосуды которого тромбированы.

быстрая активация системы свертывания крови сопровождает- 
■ и образованием рыхлых тромботических масс, частицы которых 
. иособны легко отрываться и вызывать тромбоэмболию. Ф1апример, 
||юмбоэмболические колики со смертельным исходом у лошадей 
"ыиают следствием поражения интимы брыжеечных артерий личин- 
к.1ми гельминтов.
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Гипокоагуляция -  пониженная свертываемость крови. Сопрово* 
дается геморрагическим синдромом, у больных животных мри 
является спонтанно и выражается повышенной кровоточивое!i.и. 
или обильной кровопотерей при незначительной травме сосулип 
В ветеринарной медицине встречается гораздо чаще, чем тромбо!

Геморрагический диатез сопровождает многие различные по эм т 
логии и патогенезу заболевания, отличительным признаком которм. 
служит временная или постоянная, врожденная или приобретет!.и, 
склонность организма к кровотечениям. Они возникают самопрсл! i 
вольно или под влиянием незначительных повреждений сосудис!ии 
стенки. Кровоточивость может быть основным симптомом бОЛС!!!м 
(гемофилия) или сопутствовать заболеваниям печени, почек, ciic!i 
мы крови, инфекционным болезням, химическим интоксикащп!м 
лучевым поражениям, авитаминозам, аллергическим состояния\!

Развитие геморрагического диатеза определяется двумя фак!м 
рами — изменением состояния сосудистых стенок и самой кров!!

Изменение стенки сосудов— причина увеличенной прон1!!!.и 
мости и повышенной ранимости капилляров. К этиологическ!!'' 
факторам, обусловливающим сосудистые изменения, относят:

-дефицит уплотняющих сосудистую стенку соединений, гак!1> 
как аскорбиновая кислота (витамин С) и биофлаваноиды (ни 
тамин Р). Недостаток витамина С приводит к повыщенной !ipn 
ницаемости кровеносных сосудов, эндотелия капилляров. H|>i 
зультате возникают геморрагии, язвенное поражение десен. 4a!!!i 
болеют молодые животные, особенно поросята, щенки собак и 
пущных зверей (краснолапость), жеребята, ягнята, телята. Ibi 
тенсивный рост животного при недостатке витамина С в mo !i' 
зиве (0,13—0,56 мг/100 мл вместо 1,8мг/100 мл у коров) служ!!1 

причиной развития скорбута (цинга) даже у молодняка тра!1п 
ядных животных;

— воспалительные или токсикоаллергические капилляропа! !!и 
возникщие вследствие прямого воздействия на стенку сосуло!' 
Изменяются биологические свойства сосудистого эндотел!!м 
разрыхляются межклеточные коллоиды. Появляются мелк!!> 
геморрагические высыпания -  петехии, характерные для чу\!1 

свиней, аллергических дерматитов;
— вазодистрофии и вазодистонии, возникающие на почве |t,!i 

стройств трофической функции нервной системы.
Изменения свойств самой крови, приводящие к геморрагическ!1ч 

диатезам, сводятся к нарущениям отдельных фаз гемостатическо!'
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щюиесса. К наиболее значимым расстройствам гемостаза, связан
ным с состоянием самой крови, следует отнести тромбоцитопению, 
К'1 иповитаминозный диатез, гемофилию.

В кровотоке тромбоциты занимают краевое положение, приле- 
1.1)1 к эндотелию сосудов. Они «заклинивают» межклеточные щели, 
)ИЧ)азуют своеобразную подстилку, обеспечивающую естественную 
(||н)пииаемость капилляров для жидкостей и газов и непроницае- 
моегь ддя форменных элементов крови. Отсутствие или недостаток 
!ь|ювяных пластинок приводит к «оголению» эндотелия и спон- 
f.iiiiioMy диапедезу тромбоцитов через мембрану капилляров. Роль 
1ромбоцитов в гемостазе определяется их способностью к адгезии 
(прилипанию), агрегации (скапливанию) и агглютинации (патоло- 
(ическому склеиванию в присутствии антител). Начальная реакция 
(ромбоцитов на повреждение сосудистой стенки — распад АТФ с 
)'()разованием АДФ, что влечет за еобой адгезию кровяных пластинок 
к поврежденному эндотелию и их агрегацию. Образуется провизор- 
И1.)й тромб из пластинок, предотвращающий развитие бодее общир- 
|)1)1о кровоизлияния. Он становится опорным центром для последу- 
иипего выпадения фибрина. Ретракция, или уплотнение кровяного 
иуетка, — также следствие активности кровяных пластинок.

Снижение числа тромбоцитов в результате функциональной недо- 
и.ночности иеточника их образования -  мегакариоцитов, или вслед- 
iimie усиленного распада лищает сосудистую стенку зашиты в виде 
тментирующего слоя из кровяных пластинок, затрудняет или делает 
И) |)озможным процесс тромбирования. Возникают условия для разви- 
!И)1 [еморрагии.

I ромбоцитопению наблюдают у крупного рогатого скота, лоша- 
iMi, свиней и собак.

У больных животных отсутствует аппетит, кожа теряет элас- 
1ич1юсть. На ее непигментированных участках обнаруживают 
чиожественныеточечные и пятнистые кровоизлияния. Слизистые 
■ »)олочки бледные, с кровоизлияниями, особо выраженными на 
leciiax. В фекалиях и рвотных массах собак выявляют примесь 
крови. Хроническая потеря крови, связанная с тромбоцитопе- 
пией, приводит к постгеморрагической анемии, снижению числа 
•ригроцитов до (1—3)х10'Ул и появлению патологических форм 
I юментов красной крови. Количество тромбоцитов уменьшено до 
(11-17)х10Ул; его снижение до ЗхЮ’/д может привести к смерти.

У поросят чаще встречается изоиммунная тромбоцитопатическая 
пурпура — заболевание, возникающее в первые две недели после
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рождения. Противотромбоцитарные антитела поступают к мололми 
ку с молозивом. Весь помет от свиноматок поражается в тех случ.пм 
когда хряк был гомозиготен по специальному антигену тромбоци пи. 
При осмотре больных поросят в различных местах, главным обра ии. 
на животе, ушах, конечностях, обнаруживают петехии и экхимтм

14.5.2. Гемофилия

Гемофилия (от греч. haima — кровь,/7Л///а — склонность) — пасле н i 
венная болезнь, проявляющаяся склонностью к трудно остапаи и. 
ваемым кровотечениям из-за пониженной способности крови cmi|i 
тываться. Полагают, что одна из основных причин гемофилии . 
сельскохозяйственных животных— близкородственное развелстн 
Гемофилия обусловлена рецессивным геном, сцепленным с полом 

Рассматривают гемофилию; А и В мужских особей, С и D жиин. 
ных обоих полов. Гемофилия А объясняется недостатком анти:ем.■ 
фильного глобулина (FVllI), В — недостатком плазменного фак1П|.. 
Кристмаса (AIX), С — недостатком плазменного предшествепти . 
тромбопластина (FXI) и D — недостатком фактора Хагемана (ГХ1П 

Суть патогенеза гемофилии в том, что нарушена первая фаза си. |. 
тывания крови — отсутствует активный плазменный тромбоплае: т . 
поэтому протромбин не может переходить в тромбин, а фибрин.' 
ген — в фибрин.

Хорошо изучена гемофилия человека, обусловленная генетичеек.... 
недостаточностью анти гемофил ьного фактора (FVI11) или плазмени111" 
компонента тромбопластина (FIX). Возникающее у больных кроиоп 
чение может продолжаться длительное время, а при незначителыи 
травмах заканчиваться смертью. Болезнь проявляется в большиисп. 
случаев у мужчин, передается сыновьям от матерей: некоторые потомк.. 
английской королевы Виктории страдали наследуемой гемофилией, и in 
числе был и сын последнего русского императора Николая И Алекеги 

Среди домашних животных гемофилию регистрируют редк.' 
Описаны отдельные случаи возникновения заболевания у лошалгм 
собак, крупного рогатого скота.

Основная особенность проявления болезни — увеличение n|u 
мени свертывания крови, например, если у здоровых лошадей оп" 
составляет 10-12 мин, у крупного рогатого скота -  8-10, у собак i. 
25 мин, то у особей с гемофилией кровь мож*ет не свертываться да*' 
спустя несколько часов.
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у больных животных спонтанно возникают носовое, легочное, 
мппечное кровотечения. Одновременно наблюдают внезапные 
|(1М1ирные подкожные и внутримышечные кровоизлияния с образо- 
м.||1ием гематом, гемартрозов, развитие параличей. Незначительные 
I'.тения способны вызвать тотальное кровотечение.

При обследовании приплода от коровы с типичным проявлением 
мЛ10([)илии у всех телят обнаружили снижение содержания плаз- 
'ii'iiHoro ускорителя (акселератора) превращения протромбина (FV), 
пшмбина (FI1) и фибриногена (F1).

И английском чистокровном коневодстве со времен его основа- 
имя (XVI в.) регистрируют носовое кровотечение как свойственное 
ипроде заболевание, наследуемое по простому рецессивному типу. 
Мпгомки интенсивно используемых производителей унаследовали 
мредрасположенность к носовым кровотечениям, и за последние 
1(10 лет болезнь среди лошадей распространилась в Америке, во 
'1'ранции, в Германии, Ирландии. Она стала опасной для полукров
ного и высококровного коневодства.

У подверженных заболеванию лошадей кровотечения возникают 
■ овершенно спонтанно или после больших физических напряжений.
I )||и проявляются по-разному; от маленьких сгустков в полостях носа 
И) профузного кровотечения. В последнем случае кровь при вдохе 

1 нособна попасть в легкие, вызвать асфиксию и смерть.
Гемофилия, описанная у свиней, характеризуется пониженным 

(Одержанием антигемофильного фактора плазмы, увеличенным вре
менем свертывания крови. Она наследуется как простой аутосомный 
рецессивный признак, чем отличается от классической гемофилии А 
человека и гемофилии собак.

Контрольные вопросы и задания
1. Какими могут быть нарушения объема циркулирующей крови?
2. Опишите классификацию анемий, проанализируйте симптома

тику анемических состояний у животных.
3. Дайте характеристику отдельным формам патологического лейко

цитоза.
4. Какие причины могут вызвать лейкопению у животных? Оха

рактеризуйте отдельные ее формы.
5. Что такое гемобластозы, каковы их причины и общий патогенез?
6. Что такое лейкоз, каковы его разновидности и характерные для 

каждой из них особенности?
7. Какие нарушения гемостаза могут встречаться у животных? Ка

ковы видовые особенности проявления гемофилии?



ГЛАВА 1Г.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЧ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

Сердечно-сосудистая система обеспечивает нормальную жизж !• 
ятельность животного организма, доставляя к его тканям необхои' 
мое количество крови. Адекватное потребностям организма кроич' 
набжение определяется деятельностью сердца, состоянием сосу ioi. 
массой крови и ее реологическими свойствами. Ниже привелспи 
основные гемодинамические показатели здоровых взрослых жиит 
ных разных видов (в состоянии покоя):

— частота сердечных сокращений в 1 мин у лошади 24 I 
у крупного рогатого скота 50—80, у овец, коз 70—80; у свиж и 
60—90; у собак 70—120; у кур 250—280; ударный объем крови (м и 
у лошади около 500, у крупного рогатого скота в пределах (iiin 
у овец и коз 70;

— минутный объем крови (л): у лошади 20-30, у крупного рога i по 
скота 40-50, у овец и коз 4,9-5,6;

— артериальное давление (мм рт. ст., 1 мм рт. ст. = 1,3x10  ̂Па): у ш 
шадей систолическое 110-120, диастолическое 35-50, у крутки • 
рогатого скота соответственно 110-140 и 30-50, у овец 100-l?iii' 
50-65, у свиней 135—155 и 45-55, у собак 120—140 и 30—40, у и i ик 
160-200 и 100-130;

— венозное давление, измеряемое в яремной вене (мм вол. г i 
1 ммвод. ст. =  10 Па): у лошадей и крупного рогатого c k u i  

80—150, у овец и коз 80—115, у свиней 90—110.
Колебания гемодинамических показателей зависят не только и. 

видовых свойств животного, но и от породы, возраста, половых к 
индивидуальных особенностей. Однако все колебания подчиняюм 
основному закону гемодинамики: количество крови, выбрасывасмш 
в большой и малый круг кровообращения, остается одинакот.п 
Степень увеличения и скорость восстановления частоты сердечны 
сокращений до исходных значений при функциональных H a rp y iK . i  

характеризуют приспосабливаемостъ сердца, которая снижается к. 
всех случаях патологии. Например, после бега у здоровой лопы ш 
в течение 10 мин частота сердечных сокращений увеличивается к



уд/мин и возвращается к исходному значению спустя 3—4 мин. 
'’ -кивотного с патологией сердечно-сосудистой системы этот и дру-
■ iif показатели гемодинамики существенно отличаются от таковых у 
I юровых лощадей.

11арущение регуляции функциональной активности сердца, изме- 
III мне тонуса кровеносных сосудов и отклонения в системе крови
■ 'пусловливают недостаточность кровообращения.

Данная патология характеризуется расстройствами гемодинами- 
•и. неспособностью сердечно-сосудистой системы обеспечить ткани 
шелородом, питательными веществами и вывести продукты метабо- 
1и 1ма.

Рассматривают компенсированную недостаточность кровообраще- 
иич, если ее отмечают только после дополнительной нагрузки на
■ ||||1П1Изм, и некомпенсированную, если она проявляется уже в состо- 
•жми покоя одыщкой, тахикардией, цианозом слизистых оболо- 
п к, сниженной продуктивностью больного животного. Различают
■ и |рую и хроническую недостаточность. Острая может развиться 
m щ'дствие сердечной (брадикардия, ишемическая болезнь сердца, 
тк1)аркт миокарда) или сосудистой недостаточности (шок, коллапс, 
► ровопотеря). Хроническая обусловлена органическими, необрати- 
чыми патологическими процессами и состояниями, такими как 
иеросклероз, пороки сердца, стойкое нарушение регуляции сосу- 
шс гого тонуса.

Недостаточность кровообрашения может быть обусловлена пре
имущественным ослаблением сердечной деятельности или наруше
ниями сосудистого тонуса. Возможны и комбинации поражений 
I г|)дца с сосудистой патологией.

15.1. НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
СЕРДЕЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
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болезни сердца занимают одно из ведуших мест среди заболе- 
||.|11ий незаразной этиологии как у сельскохозяйственных, так и у 
мелких домашних животных. Причиной смерти последних в 43 % 
I |учаев служат кардиопатии.

Логично рассматривать данный вид недостаточности с позиций 
мреимушественного поражения основных структур сердца; сердеч- 
ппй оболочки, формирующей перикард; миокарда и эндокарда.



15.1.1. Патология перикарда и миокарда

Патология перикарда. Наиболее часто у животных, особеппи 
крупного рогатого скота, наблюдают перикардит — воспаление mi. 
церального и париетального листков серозной оболочки сер ;т . 
Перикардит у жвачных животных нередко возникает как резулм < 
проникновения острых инородных тел (куска проволоки, m i - 
шпильки и др.) из сетки через диафрагму в перикард {pericanh,. 
traumatica) (рис. 23). Воспаление перикарда может быть и нетр;тм,( 
тического происхождения — в случае заноса инфекции при пиемии 
туберкулезе, некробактериозе, других заболеваниях бактериальм> >• 
природы и при аллергических состояниях.

Перикардит сопровождается выпотом фибринозного или серо iim 
гнойного экссудата. В перикардиальной полости обильно скаплиш 
ется жидкость (у коров, например, до 10 л), что приводит к тампон,i ■ 
сердца. Тампонада затрудняет диастолическое наполнение полоео 
сердца, что, в свою очередь, сопровождается снижением систолич- 
ского и минутного объемов сердечного выброса, снижением apieiHi 
ального давления, ограничением кровоснабжения самой сердечиии 
мышцы, снижением ее сократительной способности. У болып.1 

животных повышается венозное давление, развивается веноз1и.н 
застой в легких, печени, мезентериальных сосудах, других орган,i
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Рис. 23. Травматический ретикулоперикардит у коровы, 
вызванный инородным предметом (по Жакову и др., 1997)



I Недостаточность кровообращения сердечного происхождения 3 3 7

> коров появляются сердечные отеки в области подгрудка, живота, 
и», челюстной ткани.

1.1Мпонада сердца возможна за счет скопления в полости пери- 
»MUii не только экссудата, но и транссудата -  жидкости, образую- 
<1 1 1 я при водянке сердечной сорочки.

Патология миокарда. Деятельность сердечной мышцы регулируется 
.*< |ракардиальными нервами и собственной проводящей системой, 
а« I печивающей последовательноё"’ и согласованное сокращение всех 
.1 компонентов. Экстракардиальные нервы, влияющие на ритм сер- 
*.чмой деятельности, принадлежат к симпатическому и парасимпа- 
.ti'iecKOMy отделам вегетативной нервной системы. При возбуждении 
И о сдающего нерва замедляется сердечная деятельность, развивается 
ч|1.иикардия, а при его сильном раздражении полностью расслабляется 
ииокард и останавливается сердце в диастоле. Раздражение симпати- 
»<ких нервов вызывает противоположный эффект- ритм сердечной 
ктельности ускоряется, сократительная способность усиливается, 
.игтчиваются возбудимость сердечной мышцы и скорость проведения 
«.< суждения.

Гуморальные факторы, влияющие на сердечную мышцу, пред- 
|,||и:иют собой прежде всего медиаторы, выделяемые окончания- 

<щ парасимпатических (ацетилхолин) и симпатических (симпатии) 
■и рвов. Сердце реагирует на гормоны желез внутренней секреции:
.шюталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, щитовидной
• < юзы.

Нарушения кровообращения, связанные с состоянием миокарда, 
чч|ут быть результатом воспалительных и дегенеративных процессов, 
■и юсгаточности кровоснабжения, расстройств в проводящей системе 
. рица.

Под влиянием микроорганизмов, их экзо- и эндотоксинов образу-
• шя аутоантигены, которые, высвобождаясь из погибщих кардиомио- 
чиюв, стимулируют аутоантителогенез, сенсибилизацию лимфоци- 
мЧ1. Эти процессы направлены против тканевых структур сердца. 
К.1РЛИОМИОЦИТЫ могут повреждаться и циркулирующими иммунными 
.<1мплексами антиген—антитело—комплемент.

Иммунные повреждения миокарда сравнительно легко вызвать 
<К1 мсриментально, введя животному гетерогенную сыворотку, полу- 
« иную из сенсибилизированного белками сердца донора.

Миокардит любого происхождения проявляется дезинтеграцией 
. ровообращения. Уменьщается систолическое напряжение, удли- 
чне гея диастолический период, развивается несоответствие между
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притоком крови к сердцу и ее оттоком. Снижается артериал1.11м>. 
давление, повышается венозное. Раздражение барорецепторов рои и 
торных зон предсердий и устьев полых вен, вызванное засиич 
стимулирует увеличение частоты сердечных сокращений. Снижопь* 
ударного объема активизирует симпатоадреналовые влияния на о в 
дечную мышцу. Мобилизация адаптационных способностей cep/iii't 
при прогрессировании миокардита ограничена, его резервные ти 
можности быстро истощаются. Уменьшаются частота и сила ов 
дечных сокращений, скорость контрактильного процесса, ударный 
и минутный объем, снижается артериальное давление. Сердсч1ы» 
мышца не в состоянии направить поступающую кровь в артерн.1 и. 
ное русло, развивается недостаточность кровообращения сердечимш 
происхождения.

Миокардоз (myocardosis) — поражение миокарда невоспалителыв'!.. 
происхождения. Миокардоз регистрируют у сельскохозяйствентк. 
животных всех видов. В отдельных хозяйствах его обнаруживаип » 
10—15 % поголовья крупного рогатого скота, среди рабочих упряжт.к 
лошадей — у 32 % животных, среди спортивных — у 17 %.

Рассматривают следующие основные формы заболевания: л///(ж.у 
диодистрофию, если преобладают нарушения обменных процессии 
сердечной мышце; миокардиодегенерацию, если преобладают дегс!и в ' 
тивные процессы; если сердечная мышца прорастает соединителыи и 
тканью, говорят о миокардиофиброзе, а в случае отложения солей 
склерозе венечных артерий.

Причинами острой формы миокардоза у животных могут бит 
физическая перегрузка, ведущая к переутомлению сердсчими 
мышцы, резкий переход от длительного покоя к активной paliuu 
утомительные перегоны на большие расстояния, транспортиро1и < 
сильное возбуждение, неправильная фиксация. Миокардоз m(m . i 
быть следствием кетоза, гиповитаминозов, недостатка микро > и 
ментов (беломышечная болезнь), аутоинтоксикации, обусловлстти 
заболеваниями кишечника, почек, матки (эндометриты), ипю» 
сикации экзо- и эндотоксинами бактериального и паразитармо!.' 
происхождения.

Под влиянием этиологических факторов нарушаются фермспы 
тивные реакции, преобладают анаэробные процессы, pa3o6maioii ■> 
окисление и фосфорилирование, образуется мало макроэргичесии 
соединений. Сначала снижается синтез креатинфосфата, а т .  ■■ 
АТФ. Возникающая недостаточность основного источника лив 
Г И И ,  обеспечивающего контрактильный процесс, ведет к с ш м '



'•ИЮ сократительной способности миокарда, замещению мышечных 
'ii'MciiTOB соединительной тканью, склерозированию коронарных 
"Судов. Прогрессирование миокардоза тормозит возбудимость и 

■ч‘()1юдимость, ослабляет сократительную способность сердца, нару- 
"MCI гемодинамику, замедляет скорость кровотока. Развиваются 
" 1 roiiHbie явления и сопутствующие им признаки; быстрая утом- 
'•II мость животного, снижение продуктивности, отечность конеч- 

гей, подгрудка, подчелюстного пространства, катар кишечника, 
Ч'|||111ческий бронхит, цирроз печени, асцит.
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15.1.2. Недостаточность коронарного 
кровообращения

< >Г)щая характеристика коронарного кровообращения. Деятельность 
•|мца обеспечивается кровью, циркулирующей по коронарным 
•иудам. Они снабжают кислородом и субстратами метаболизма 

■'|И1кард, узлы автоматической регуляции, проводящую нервную 
III 1сму органа. Основную роль в регуляции кровотока играют 

"шрамуральные резистивные сосуды небольшого диаметра, распо- 
'"4ч'нные вблизи сократительных элементов миокарда. Анастомозы 
•I'li'ioT только конечные разветвления артерий, поэтому, если 
■'• рекрыть одну из них, нормальное кровоснабжение оказывается 

|ф(|)ективным. Развитие анастомозов стимулируется ишемией 
"ипкарда. Их обнаруживают вблизи старых инфарктов. Поэтому 
|"|.иают, что анастомозирование носит компенсаторный харак-
• р. I лубокорасположенные слои миокарда снабжены густой сетью

• итлляров, которые переходят в венулы. Венозные сосуды cep- 
т .i широко анастомозируют между собой, обеспечивая устойчи- 
"iiii отток крови. Микроциркуляторное русло сердца обеспечивает 
'• посредственную доставку кардиомиоцитам субстратов окисления,
• III ||орода и выведение продуктов метаболизма. Транскапиллярный 
'• рснос обеспечивается фильтрацией, диффузией, преодолением 
I’.wuieHTa концентрации за счет энергии АТФ, других макроэнер- 
ii'iecKHx соединений. Макромолекулы перемещаются через межэн- 
"пслиальные щели и посредством пиноцитоза.

1’сгулируется коронарное кровообращение нервной и гумораль- 
'"II системами. Венечные сосуды находятся под контролем адре- 
'•ртческих и холинергических нервных структур. Концевые эле- 
ч'М|'Ы симпатических и парасимпатических нервов непосредственно
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контактируют с рецепторными образованиями клеточных мсмнс.. 
гладкомышечных волокон стенок сосудов.

Симпатический отдел вегетативной нервной системы ока)мпи.( 
на коронарное русло двоякое воздействие, что объясняют наличш и « 
сосудах и мышце сердца а- и |3-адренергических рецепторов. Влиши- 
норадреналина через (3-рецепторы проявляется вазодилатацией; Ч11.. . 
а-адренорецепторы при блокаде (3-рецепторов -  вазоконстрик11И1 и 

Гуморальные регуляторы деятельности сердца многочислсии.. 
Они вазоактивны и участвуют в обменных процессах, протекаюии. 
в миокарде. Действие адреналина аналогично действию меди;ии|. 
симпатических нервов. На сердце влияют гормоны мозговою i i.. 
надпочечников — катехоламины. Изменение секреции надпочсчи.. 
ками дофамина, адреналина и норадреналина отражается не то и i- 
на состоянии сосудов, но и на метаболических процессах в миок.ч'- 
путем изменения содержания в крови глюкозы и жирных кш п 
Глюкокортикоиды способны к лермиссивному влиянию в реамш 
миокарда на катехоламины. При пониженном уровне глюкоргмк' ■■ 
дов ослабляется сердечная деятельность, при повышенной — акмин. 
руется метаболизм, усиливаюший сокрашения сердца.

Система ренин-ангиотензин-альдостерон, влияя на общее крт 
обращение, принимает участие и в усилении коронарного кровоин 
Ангиотензин в больших дозах способен вызвать некроз mhok:i|' « 
обусловленный спазмом коронарных сосудов, повышением iioip ■ 
ности сердечной мышцы в кислороде, нарушением эндотелиальм' ■ 
барьера. Инсулин обеспечивает трансмембранный транспорт i и 
козы, аминокислот, ионов. При нехватке инсулина развиваются м ы  

роангиопатии. Гормоны щитовидной железы усиливают потреблю., 
миокардом кислорода, коронарный кровоток, учашают сердсчы 
сокращения. Гистамин и брадикинин расширяют сосуды cej)!.. 
регулируют проницаемость их стенок. Серотонин способен усилии. ■ 
тромбообразование за счет агрегации и разрушения тромбоцикж 

Активное участие в сердечной деятельности принимают мемь 
литы арахидоновой кислоты: простагландины, тромбоксаны, при. . 
циклины, лейкотриены. Синтезируемые в миокарде простагла11.1т- 
расширяют коронарные сосуды, стимулируют сокращение cepi" 
Лейкотриены, образующиеся в избыточном количестве при bocii.i . 
Н И И , сужают венечные артерии, способствуют развитию ищемичеы. 
болезни сердца, уменьшению ударного объема выбрасываемой к|)(н ■ 

Анатомические особенности кровеносной системы mhok:i|i . 
высокая функциональная активность сердца делают его легк1)р.ы
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■ и м :  при различных формах нарушения равновесия между коронар- 
■им кровотоком и потребностями органа в кислороде, энергетичес- 
■и, пластических и биологически активных веществах возникает

■ "ропарная недостаточность.
Коронарная недостаточность. Это типовая патология сердца, про- 

'■ ипощаяся несоответствием между доставкой кислорода по венеч-
■ 1М артериям и его потреблением миокардом. Выделяют острую

• уроническую формы. Коронарная недостаточность может быть 
■■ 1СГВИСМ аноксии, гипоксии и ишемии.

Аноксия представляет собой полное прекращение доставки кис- 
■',юда сердечной мышце при сохраненном кровотоке (асфиксия, 
i.niOBKa дыхания, отравление).
Гипоксия — результат снижения насыщенности крови кислородом 

1>и постоянном или даже повышенном кровоснабжении миокарда. 
Итемия — коронарная недостаточность, обусловленная изменени-

• III (|)ункционального состояния венечных артерий, поражениями 
пудов атеросклеротического характера. Такое состояние получило

■ ииание ишемической болезни сердца. Изменения функционального
■ и юяния коронарных сосудов, приводящие к ишемии, могут быть 
■'Условлены их спазмом при отсутствии структурных изменений и без 
|1е;ц11ествовавшей повышенной потребности в кислороде. Спазм может
■ 111. результатом эмоционального стресса у животных, резкой болевой 
.1КЦИИ. Возбуждение симпатического отдела вегетативной нервной

III'гемы и гиперкатехоламинемия приводят к гипертензии, тахикар- 
и||, повышению потребности в кислороде. Одновременно тахикардия
■ ■пряжена с укорочением диастолы, уменьшением градиента давления
■ коронарном русле. Под влиянием катехоламинов венечные артерии 
||,1стически сокращаются за счет возбуждения а-адренорецепторов.

11аиболее важным интракардиальным фактором в возникновении 
■шемической болезни сердца считают атеросклеротическое пора- 
"иие сосудистой стенки и развитие тромбоза, способствующего 
-ошикповению вторичного спазма. Спазм и тромбоз, приводящие к 
I клюзии (запустению) коронарных артерий, чаще всего наблюдают
• местах наибольшего склеротического поражения.

К экстракардиальным факторам, обусловливающим острую коро- 
■|.|рную недостаточность, относят эмоциональный стресс, физическое 
" ренапряжение, увеличивающее потребление сердечной мышцей
■ мслорода и его неадекватное поступление. Увеличенную потреб- 
'iiicib миокарда в кислороде могут вызвать некоторые заболевания
мутренних органов (тиреотоксикоз) или анемическое состояние.
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Хроническая коронарная недостаточность чаще всего iimnx 
ет результатом поражения венечных артерий атеросклеротичп ним 
процессом. Склерозирование стенок сосудов — длительный [ipoin.. 
Несоответствие между поступлением кислорода и потребноеihm« 
миокарда наблюдают в тех случаях, когда окклюзия сосудов сшит 
вождается уменьшением плошали просвета на 75 %, что проявят'ш  
приступами стенокардии при нагрузках. Когда просвет сосудов i ы 
новится еще меньше, стенокардию отмечают и в условиях покои

Склеротическое повреждение стенок коронарных сосудов con|m 
вождается активацией тромбоцитов; последние высвобождаю! ipim 
боцитарный фактор роста, стимулирующий гладкомышечн1>1с кию 
ки к синтезу коллагена и эластина, уменьшающих просвет веиечим» 
артерий, при этом снижается способность артерий к растяжеми»! 
Нормальные коронарные сосуды за счет дилатации могут npoiiyi пик 
в 2—3 раза больше крови при нагрузке, чем без нее. Склерозиров:тт« 
сосуды ригидны, они не только не способны расширяться, но и им» 
чают на раздражение ангиоспастической реакцией.

Совокупность стенозирующих процессов в коронарных арк'|1м<и 
и спастических сокращений приводит к развитию несоотве к i ты 
между потребностями миокарда в кислороде и субстратах окис.в ив* 
и объемом их доставки. Это важнейший элемент патогенеза имили! 
ческой болезни миокарда.

Основной причиной коронарных нарушений у собак (в 75 М' » 
случаях) служит ангиоспастический фактор. Диагностика и ними 
ческой болезни сердца у этих животных затруднена. Четко нс и|и. 
является болевой синдром, хорошо выраженный у человека. Bo.ii.in.. 
собаки малоподвижны, на прогулках часто останавливаются, im<<
ние у них учащенное, поверхностное, слизистые оболочки ни.....
тичные. На ЭКГ обнаруживают снижение или подъем сегм ет .1 л 
относительно изоэлектрической линии.

Инфаркт миокарда. Под инфарктом миокарда понимают i i c k | i >.. 

омертвение участка сердечной мышцы. Причины некротизатш 
длительные приступы стенокардии, обусловленные центрогс11М11

или рефлекторным повышением тонуса парасимпатических нор....
внутрисосудистым свертыванием крови, эмболией, субинтималмт ■ 
кровоизлиянием. Важнейшую роль в возникновении инфарк!.- 
играет атеросклероз венечных артерий. Атеросклероз обнаружим'
ют у подавляющего большинства (до 98%) больных с инфарк....
миокарда. Развитию некротизации сердечной мышцы способеiu\ m 
следующие особенности склерозированных венечных артерий;



повышенная склонность к спастическим сокращениям под вли
янием как отрицательных, так и положительных эмоций; 
уменьшенный просвет, ослабленное кровоснабжение соответству
ющего участка миокарда;
шероховатость интимы, что создает условия для разрушения 
I ромбоцитов с высвобождением тромбокиназы, инициирующей 
I ромбообразован ие.

11ж|)аркты миокарда могут быть й некоронарогенного происхождения. 
1' 1счиая мышца некротизируется под влиянием токсигенов, прямо 

. и. 1вующих на кардиомиоциты. Миокардиты (ревмокардит) осложня-
■ ч Ш1(1)арктами из-за непосредственного воздействия патогена на ткань 
I'ииивающегося воспалительного отека, ограничивающего кровоснаб-

• пне сердечной мышцы. Доказана вероятность возникновения некрозов 
■MiK.ipaa под влиянием избыточного содержания в крови гормонов коры 
. пючечников в сочетании с гиперкалиемией. Значительное повыше- 

голержания катехоламинов (адреналин, норадреналин) при эмоцио-
■ и.иых напряжениях сопровождается их гистотоксическим эффектом, 
t и КМ11ИЙ проявляется резко увеличенным потреблением миокардом 
.1. 1ч|юда, доставка которого не обеспечивается коронарными артерия- 
и |’ашивается гипоксия, приводящая к некрозу.

\ домашних животных инфаркты миокарда встречаются доволь- 
редко. Собаки не страдают атеросклерозом, гипертонической

I.шью. У них не бывает обширных коронарогенных инфарктов. 
'‘.|||раркты у собак наблюдают при тяжелых травматических поврежде- 
■и|\. сопровождающихся массивной кровопотерей, при гиповолемии, 
‘м ювленной эмболией, заболеванием лейкозом, лептоспирозом. 

'• кпроиарогенные микроинфаркты регистрируют в условиях застой- 
|| кардиомиопатии, при пороках атриовентрикулярных клапанов, 
провождающихся гипертрофией сердечной мышцы.
11м(|)аркты миокарда у собак проявляются острой сердечной недо- 

ночиостью, аритмией с нарушениями возбудимости и проводи
" III. На ЭКГ больных животных регистрируют расширение ком- 
i- кса QRS, расщепление зубцов, расположение сегмента ST  ниже 
■I1 1сктрической линии, инверсию зубца Т
11||(|)аркты миокарда обнаруживают также (при вскрытии) у ста- 

IV юшадей, эксплуатировавшихся в городских условиях и у пере
тих инфекционную анемию; у свиней, переболевших рожей. 
Исход инфаркта миокарда зависит от размера некротизированно- 
\частка, локализации; того, какой по счету у животного инфаркт; 
ipacra больного, определяющего адекватные свойства сердца. Если
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некротизация миокарда не привела к летальному исходу, то поражеим - 
кардиомиоциты замещаются соединительной тканью, образуется pv 
Адаптивные возможности такого сердца существенно ограничены

15.1.3. Нарушения сердечного ритма
Общая характеристика аритмий. Аритмии (от греч. arrhytmia — о i е \ >

вие ритма) -  нарущения ритма сердечной деятельности, проявляю....
еся изменениями последовательности, частоты и силы сокрамь т.н
миокарда, обусловленные нарущением основных функций ............. .
мыщцы: автоматизма, возбудимости, проводимости и сократимо! о. 

Нарущения сердечного ритма возникают как синдром, харако i
ный для многих кардиопатий, таких как пороки, инфаркты, .....
мическая болезнь, атеросклероз коронарных сосудов, миокар.пп - 
миокардоз. Аритмии наблюдают при нейрогуморальных, фупкпи 
нальных расстройствах, при интоксикациях различной этиолоит 

Аритмический синдром наилучщим образом выявляется по iin
ным электрокардиографии (рис. 24). Из двух способов ...............
электрических потенциалов сердца— от конечностей и тулопнив
(фронтальных и сагиттальных) -  предпочтение у копытных .........
ных отдают туловищным отведениям (по Рощевскому).

Электоическая систола Электрическая диастола

Р R
т

__ Л

Р

V
R - S S - T т

Вид Ж И В О Т Н О Г О Р - Кзс К - Т з С Т -  Рзс Ч ')
крупный
рогатый
скот

0,21±0,01 0,42±0,007 0,45+0,04 ,Sf.' ■

Овиы 0,11+0,003 0.33±0.006 0.56+0.003 Ы1 < 1
Свиньи 0,14±0,007 0.31±0.01 0.35±0.02 7 S I  ■
Лошади 0,28+0,004 0,47±0,01 0,68±0,04 4.’ ' . I

Рис. 24. Основная форма электрокардиограммы, снятая в сагиттальных сп ■ 
дениях у животных разных видов. Средние показатели (данные автора)
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\|1игмии, обусловленные нарушением функции автоматизма. Спо- 
.(июсть сердечной мышцы сокращаться связана с тем, что в особых 
.. IMIX- водителях ритма— появляется электрический импульс,

. .трый распространяется по проводящей системе и вызывает сокра- 
Miiiic миокарда. Импульс изначально спонтанно зарождается в 
•MIU мо-предсердном узле — водителе ритма («пейсмейкере»). Частота 
.|и1ждения импульса может изменяться под влиянием кардиопатий,
I, |кже страха, боли, физической "перегрузки, анемий, кислородного 
. 101ЫПИЯ, поражения других органов за счет патологических вис-
■ |и> висцеральных рефлексов.

< инусовая тахикардия характеризуется увеличением частоты сер- 
тых сокращений по сравнению с нормой, свойственной животным 

шкретного вида, возраста, пола, физического состояния. Возникает 
. 1 м.миянием того, что повышается тонус симпатических нервов или 
|,|Н'1яется парасимпатическое воздействие на сердце. Синусовая

■ ч 1кардия развивается и под непосредственным влиянием на води-
II. ритма токсичных веществ, пирогенных и других субстанций. 
1;|хнкардия— наиболее часто встречающаяся аритмия у домаш-

.|\ животных. Частота сердечных сокращений, как правило, увели- 
■11МС1СЯ в 1,5—2 раза относительно исходной.

11.1иболее выраженная реакция сердца на неблагоприятные фак- 
I’l.i отмечается у лошадей. Учащение ритма сердца проявляется на 

ч I сокращением интервалов P—Q, Q—T и особенно Т—Р, т. е. умень- 
иием диастолического периода.
V кур тахикардия сопровождается исчезновением интервала Т—Р 

1'И регистрации импульсов обычным электрокардиографом. 
Нежелательные последствия тахикардии обусловлены тем, что 
мя для восстановления энергетического потенциала сердечной

■ 1М1ЦЫ недостаточно.
1,1хнкардия не представляет собой самостоятельную болезнь, она 

'||Ш1юждает лихорадку, возникает как компенсаторная реакция 
■и пороках сердца, анемиях, гипоксемиях разного происхождения. 
' .«ег быть следствием висцеро-висцеральных рефлексов при патоло- 
■и почек, печени, кишечника, других органов и систем организма. 

Пароксизмальная тахикардия характеризуется внезапным присту- 
■ч резкого повышения частоты сердечных сокращений до 150—220 
I мин. Патологическая импульсация исходит из эктопического 

■H.I с высокой частотой самовозбуждения, сопровождающегося 
I ращением сердечной мышцы. Диастола значительно укороче- 

ресинтез макроэргических соединений сведен к минимуму.
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быстро истощаются энергетические ресурсы миокарда. Времени i 
достаточного наполнения полостей сердца не хватает, поэтому |м и > 
снижается ударный и минутный объем даже при чрезмерно Bbi|i;i * ■ ■■ 
ной тахикардии. Развивается артериальная гипотензия. Приеи". 
пароксизмальной тахикардии продолжаются от нескольких си мы 
до нескольких часов.

Пароксизмальную тахикардию наблюдают в первые дни hh(|i.i|m ■ • 
миокарда, при раздражении симпатических центров, регулируиит' 
сердечную деятельность, тяжелых интоксикациях.

Синусовая брадикардия характеризуется урежением ................
ритма по сравнению с нормой, свойственной животным оп|и !■ 
ленного вида, возраста, пола, физиологического состояния. Пи, 
бывает обусловлена повышением парасимпатического влиянии и» 
сердце или ослаблением симпатической иннервации при сохр.и! . 
ющейся импульсации, исходящей из синусно-предсердного \ i "
На последний способны оказывать ингибирующее влияние меч.....
ческие повреждения, инфаркты, гипотиреоз, токсигены различи' 
происхождения, в том числе избыточное количество метаболи inn

Сравнительно редкий сердечный ритм проявляется на ЭК1 i" 
ширением интервалов P—Q, Q-T, Т—Р.

Брадикардия свидетельствует об истощении функционалми ■ 
возможностей сердечной мышцы, ее угнетении.

Синусовая (дыхательная) аритмия характеризуется учащеми 
сердечной деятельности во время вдоха и урежением в период мы ■ 
ха. Повышенная физическая нагрузка, особенно у собак, сним' 
такую аритмию. Связь со вдохом и выдохом дала повод iiain.' 
синусовую аритмию дыхательной. Синусовая аритмия може1 ны 
и не дыхательного генеза, в этом случае она обусловлена измеж и
ями чувствительности сердца к холинергическим и адренерип' 
КИМ влияниям, накоплением в организме метаболитов (остаточт
азот, желчные кислоты); значительными колебаниями содерж....
в крови кислорода и углекислоты, непосредственным воздейсшм 
физических и механических факторов (опухоли, кровоизлияи" 
травмы).

Аритмии сердца, обусловленные нарушением функции возбудимы i>
К ним относят экстрасистол и и, мерцательную аритмию.

Экстрасистолия — внеочередное сокращение всего сердца и;т 
отделов; развивается в ответ на возбуждение, исходящее не из ним 
тонного (обычного) водителя ритма, а из гетеротопного очагм. ь 
очаги могут возникнуть на различных участках проводящей им ■
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•'1.1 Определяют возбудимость миокарда в обычных физиологических 
итиях три фактора: 1) скорость нарастания деполяризации, которая 

•миеит от поступления Са̂  ̂ внутрь клетки; 2) величина критического 
I'lMuiH деполяризации и потенциал ионов, зависимые от соотношения

..... . Na  ̂ и К* вне и внутри клетки; 3) рефрактерность.
)кстрасистолии обусловлены изменением электролитного балан- 

1 и клетках, в результате чего нарушается электрогенез. Во время
• и,к голы в обычных условиях увеличивается деполяризация как в 
ииусно-предсердном узле, так и в миокарде, но в миокарде деполя-

l■<||.lция не достигает критического уровня, не сопровождается воз-
• ||М10вением потенциала действия и сокращением. Экстрасистолии 
11|> 1юдают в условиях существенного изменения метаболизма в мио-
• ||*тс и баланса электролитов. Избыточное поступление Са^’̂ в клетку
• * мсньшение в ней содержания К ускоряют процесс деполяризации, 
"крашают рефракторный период. Возбудимость миокарда возраста
' создаются благоприятные условия для возникновения потенциа-
• 1 дчгствия вне связи с предыдущим возбуждением, исходящим из 
имусно-предсердного узла как водителя ритма. Основные причины 
■иии.пения экстрасистолии следующие:

органические поражения сердца, такие как пороки, миокардиты, 
кардиосклероз;
экстракардиальные факторы — следствие патологических вис- 
церо-висцеральных рефлексов, возникающих при заболеваниях 
легких, органов брюшной полости, вегетоневрозах; 
влияние токсичных веществ различного происхождения на сер
дечную мышцу.

В зависимости от локализации эктопического очага различают 
имусовые, предсердные, атриовентрикулярные (пограничные), желу- 
I'lKOBbie и полигонные экстрасистолы. Если внеочередные сокраще- 

.М1Ч 1акономерно следуют друг за другом, говорят об экстрасистолии. 
'!■ равномерное чередование обычного сокращения с внеочередным
■ иывают аллоритмией. Последняя проявляется бигеминией, если
■ '■кдое нормальное сокращение чередуется с экстрасистолическим; 
|||1гсминией — если после двух обычных систол регулярно регист- 
ируют внеочередную; квадригеминией — если каждые три систолы
редуются с экстрасистолой.
Синусовая экстрасистолия развивается в ответ на возникновение 

■обычного импульса из не функционирующих в норме групп клеток, 
и положенных в окружении очага номотопного ритма. Синусовая 
ч чрасистола сопровождается внеочередным сокращением всей
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мышцы сердца, и на ЭКГ регистрируют появление желудочкомш' 
комплекса QRST сразу после обычного, без компенсаторной пау n.i

Предсердная экстрасистолия сопровождается внеочередным спк|м
щением сердца и компенсаторной паузой, более продолжителг.....
чем обычная диастола.

Атриовентрикулярная (пограничная) экстрасистолия— peay.'ii.i 
появления очага возбуждения в предсердно-желудочковом узде (\ 
Ашоффа—Тавары). Оно ретроградно передается на предсерлиг и
перемещаясь по атриовентрикулярному пучку, ведет к .......................
му возбуждению желудочков. Предсердия и желудочки сокрашлин. < 
синхронно. На ЭКГ сразу за обычным желудочковым комплгь.мк 
следует внеочередной, за которым наступает компенсаторная и.и н 
Предсердный зубец Р отсутствует.

Желудочковая экстрасистолия проявляется дополнител1.т ,1чн
сокращениями желудочков в ответ на добавочные импульсы, по....
кающие по ходу атриовентрикулярного пучка. Характер измеигпмн 
ЭКГ будет зависеть от места возникновения внеочередного имп\ и ■«
в предсердно-желудочковом пучке (пучке Гиса). В любых слу......
желудочковая экстрасистолия сопровождается компенсаторной ик 
ЗОЙ, объясняемой тем, что очередной импульс застает желулочш . 
рефракторной фазе и они не реагируют на раздражение.

Расстройства кровообращения при экстрасистол и и сводной . 
тому, что при внеочередных сокращениях сердца или его о о и i . 
желудочки не успевают наполняться кровью, систола не с о п р и м п .  

дается выбрасыванием крови в сосуды, в том числе коронарные
Мерцательная аритмия (фибрилляция) характеризуется п оо |'«

соподчиненности кардиомиоцитов водителю ритма и взаимен и....
друге другом. Наступает дискоорди нация сокращений миокарлм.1 .. 
ных волокон предсердий и желудочков. Отдельные группы вопи, 
сокращаются в независимом друг от друга ритме после выхом 
периода рефрактерности. Частота сокращений отдельных мыще'МР' 
волокон достигает 300—500 в 1 мин.

Причины, вызывающие фибрилляцию сердца, многообр.1 ш. 
электрический ток, проходящий через область сердца, ое цм 
инфаркт миокарда, ревмокардиты, тромбозы и эмболии K o p o in ip in  . 
сосудов, отравления сердечными гликозидами. Фибрилляцие1| мп« 
быть охвачена вся сердечная мышца либо только предсердия и 
желудочки.

Фибрилляция, охватываюшая некоординированными сокр.и. 
ниями предсердия и желудочки, при поражении, например, элег ч



••1 MIM током завершается прекращением насосной функции сердца, 
I'll гением артериального давления.

Мерцание предсердия существенно не отражается на наполняе- 
I'li III желудочковых камер и синхронной сократимости кардиомио- 
IIIIIIII их стенок. Артериальное давление поддерживается на уровне, 
- шсчивающем сохранение жизни.

Мерцание желудочков ведет к потере способности их миокар- 
■ IIIII.пых волокон координированию сокращаться. Выброс крови в 
Mii.iii и большой круг кровообрашения прекрашается, что несов- 
•м IIIМО с жизнью.

'||обы вывести сердце из состояния фибрилляции, в период клини- 
•.Mili смерти прибегают к дефибрилляции. Для этого используютис- 
'IIIIIK мощного электрического импульса, подведенного к органу. 

*||.||ковременный электрический стимул создает условия для восстанов- 
• иии помотопного ритма, сократительной и насосной функций сердца.

\|мг1мии, обусловленные нарушением функции проводимости.
III к I рические импульсы, зарождающиеся в синусно-предсердном 
и г .  по проводящей системе распространяются по предсердиям и 

t. о ючкам, вызывая их последовательные сокращения. Скорость 
iiiim дения импульса и возможность его прохождения зависят 
. 1 иойств клеток проводящей системы и потенциала действия. 

|| |||\ тения проводимости, таким образом, бывают обусловлены 
||\к 1урными изменениями в проводящей системе и расстройства- 

III I к’ктрофизиологических процессов, протекающих прежде всего 
. ипуспо-предсердном узле — водителе ритма. Уменьшение содер- 

. iiiim К*̂ в клетке и замедленное поступление в нее Na  ̂ сопровож- 
.«И01 снижением скорости проведения возбуждения. На скорость 
l•чlll^дeния влияют и такие факторы, как стимуляция блуждающих 
||||||||, инактивация ферментов проводящей системы, изменение 
..к 1СТОЧНОЙ и внутриклеточной концентрации Са̂ % Na^, К̂ . 

М|1охождение электрических импульсов, зарождающихся в синусно- 
иердном узле, может замедляться или прерываться на разных 

iiikax проводящей системы сердца. Полное прекращение прове- 
1111И возбуждения получило название полной блокады, замедление 
.'|1с.тения импульсов в сердце — частичной блокады.
Проводимость нарущается вследствие функциональных рас- 

|||||Ц ТВ (рис. 25) или органических изменений в сердечной мыщце. 
функциональные расстройства возникают в результате резкого 
..|,11пения тонуса парасимпатического нерва, способного изменять 
.1к','1спие импульса. Их наблюдают при ишемизации и токсическом

>1 11(;достаточность кровообращения сердечного происхождения 349
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Рис. 25. Электрокардиограмма свиньи (третье сагиттальное отис ' ■ 
о - в  норме; б— при синоаурикулярной блокаде сердца нейрогенно! о 
исхождения (интервал Г-Р увеличен почти в 2 раза)

влиянии на миокард, инфекционных и паразитарных заболепаии. 
Блокада легко моделируется гиперкалиемией. К этиологическим (|ui 
рам органического происхождения следует отнести инфаркты мио> - 
да, опухоли, хронические воспалительные процессы, кардиосклерс 

Препятствия на пути проведения электрических импульсов и сс 
це имеют разную локализацию. Выделяют синоаурикулярную, niiyii 
предсердную, атриовентрикулярную и внутрижелудочковую блок,| 

Синоаурикулярная блокада вызвана тем, что импульс, нояи- 
шийся в синусно-предсердном узле, не доходит до мышц предсерл 
и не распространяется по нижележащим путям, поэтому полжн1- 
выпадают очередные сокращения предсердий и желудочков.

На ЭКГ регистрируют отсутствие полного сердечного mu 
(PQRST). Нерегулярность сердечных сокращений отражается 
характере кровотока — выпадает очередная пульсовая волна.

Внутрипредсердная блокада может быть обусловлена замел и 
ным прохождением импульсов от синусно-предсердного узла 
предсердиям. На ЭКГ выявляется по расщирению, изменению ко 
фигурации и вольтажа зубца Р.

Атриовентрикулярная блокада может быть неполной или пол и 
При неполной (частичной) блокаде замедляется проведение электрича i. 
го импульса из предсердий к желудочкам. Это наиболее часто репг 
рируемая форма аритмий у животных, страдающих разными форм.г 
кардиопатий. Рассматривают три разновидности неполной блока.па 
зависимости от степени повреждения: 1) характеризующаяся уведцч 
нием времени прохождения импульса от предсердий к желудочкам, ч 
выявляют на ЭКГ по удлиненному интервалу P—Q\ 2) проявляюшам 
периодическим выпадением очередного сокращения желудочков m 
более длительной задержки прохождения импульсов; 3) характери



к

|И1'1ися выпадением не одного, а нескольких очередных сокращений 
Ц>1\ юч ков.

11чтая блокада сердца, как правило, обусловлена органическими 
|Н1| нениями, затрагивающими пути прохождения электрического 
|Мм>л1>са от предсердий к желудочкам. Это так называемая попе- 
Il'Hi.Hi диссоциация сердца, которая проявляется асинхронными 

Iтениями предсердий и желудочков. Возбуждение предсердий 
|Н|||';|еляется импульсами, и с х о д й щ и м и  и з  синусно-предсердного 

а сокращение желудочков -  самовозбуждением, исходящим из 
Пн ротопных очагов их проводящей системы. На два сокращения 
||цмеердий может приходиться только одно сокращение желудоч- 
ЦИ1 (.'окращения предсердий и желудочков могут совпадать, кровь 
| 1  предсердий в этих случаях ретроградно направляется в вены, 
•ни.жая застой; желудочки же, не наполненные кровью, сокраща- 
Мн II вхолостую. Поперечная диссоциация сердца резко нарушает 
||Ш11ообрашение, обусловливает его недостаточность.

Инутрижелудонковая блокада развивается вследствие препятствий, 
шиткающих на пути прохождения волны возбуждения по одной 
N1 ножек предсердно-желудочкового пучка. Наблюдают продольную 
«Н1еоциацию сердца, характеризующуюся дискоординацией сокра- 
HK'imii правого и левого желудочков. Такая блокада никогда не бывает 
жимой. Электрический импульс, зарождающийся в синусном узле, 
Ж'ргмещается по проводящим путям к желудочку с неповрежденной 
инАкой предсердно-желудочкового пучка, а затем уже стимулирует 
обращение желудочка с патологически измененной проводящей сис- 
Н'мий. Некоординированные сокращения правого и левого желудоч- 
IHII сопровождаются значительными расстройствами гемодинамики: 
«(иегеме малого и большого круга кровообращения.

Аритмия, обусловленная нарушением функции сократимости. Наруше- 
ивг (1)ункции сократимости сердца сопровождается появлением аль- 
нримрующего пульса {pulsus

‘'ÂjWWkA a JV
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Hliirnans). Для данной патологии 
•||||;1ктерно чередование малых 
•I больших пульсовых волн 
||1ис. 26), отражающих нормаль- 
HI.IC и ослабленные сердечные 
шкращения. Развивается при 
миокардитах, тяжелой интокеи- 
«аиии, перенапряжении, пере- 
номлении сердечной мышцы.

_1__I__U

1̂/Л/Ц/1ЛААЛЛЛАаЛя/ аЛаЛдI ■ I I I ■ I I ........................ I I I I I I I I I 1 I l . i _ t  г*
Рис. 26. Сфигмограмма при альтерниру
ющем пульсе; а — схематичная; б — нату
ральная



15.1.4. Пороки сердца

Общая характеристика пороков сердца. Под пороками сердца (i 
cordis) понимают органические изменения в его клапанном аппар и 
К порокам относят недостаточность клапанов (insufficientia), кои', 
заключается в их неполном закрытии, и сужение {stenosis) клапаип' 
отверстия, что создает препятствия для нормального кровотока

По этиологии различают врожденные и приобретенные iio|in 
Насчитывают более 200 врожденных аномалий развития сердца, \ар . 
теризующихся видовой специфичностью. Например, особенность \ 
диопатий у крупного рогатого скота — врожденные пороки трехеП" 
чатого клапана. У собак, кошек врожденные пороки составляю! .' i 
общего числа сердечно-сосудистых заболеваний. Из них у собак ‘ ■ 
приходится на незаращение артериального (боталлова протока), 20 ' 
на стеноз устья легочной артерии, 15 % — на стеноз устья аорты.

Приобретенные пороки. Появляются у животных после рожлет 
К заболеваниям, которые осложняются пороками сердца, отит

ся ревмокардит, атеросклер. 
бруцеллез, эндокардиты биы 
риальной природы. Напрпм 
у свиней, заболевших род. 
нередко отмечают разит 
бородавчатого эндокар.т 
нарушающего гемодинамь 
из-за поражения клапа1!1ь. 
аппарата (рис. 27). Помимо о . 
что микроорганизмы, посели, 
на эндокарде, вызывают п о и  

лительный процесс, они мт 
продуктами жизнедеятел 1.110. 
сенсибилизировать оргатпм 
сделать эндокард чувствии 
ным к повторным попадаии 
антигена, особенно стрепюк: 
кового происхождения. Во. 
случае преобладает аллс|ч 
ческий компонент воспалеш 
эндокарда, что встречаеи 
в частности, при ревмап 
ме. Эндокардиты завершай.
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Рис. 27. Бородавчатый эндокардит 
аортального клапана: 1 — нормальный 
клапан; 2 — с бородавчатыми наложе
ниями
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■ ш/ксниями фибрина на створках клапанов, его организацией, руб- 
..м.жием, деформацией клапанного аппарата и фиброзных колец,

, . |ующих клапанные отверстия.
Кроме эндокардитов, развитие пороков сердца может быть резуль- 

1И1М склеротических процессов в стенке аорты, патологии папил- 
..1|М1ых мышц, дилатации полостей сердца, когда клапаны не в 
... тянии полностью закрыть расширенное отверстие.

Приобретенные пороки чаще детречаются в левой половине серд- 
.1 (1|ункциональная нагрузка которой наибольшая, реже — в правой, 
.щряжение которой во время систолы в 2,5—3 раза меньше.

Поражен может быть один клапан (изолированный порок) или 
I. .колько (сочетанный порок). Многообразие структурных измене- 
.иИ. порождаемых патолотией эндокарда, приводит к формированию 
■)м имушественно сложных, комбинированных пороков, сочетающих 
.. юстаточность клапанов и сужение отверстий.

Чюбы лучше понимать расстройства гемодинамики, сопровожда-
• .IIIIIC поражение клапанного аппарата, рассматривают восемь про- 
.|.|\ пороков сердца.

Недостаточность двустворчатого клапана (in su ffic ien tia  v a lv u la e  m itr a -
■ I встречается наиболее часто. Во время систолы кровь поступает 
,юргу и через неплотно закрытый клапан — ретроградно в левое

.||г;1ссрдие. Левое предсердие переполняется, давление в нем повы- 

.1.1Г1СЯ, мышечное напряжение усиливается. Расширяется (дила- 
шия) предсердная полость, гипертрофируется мышечная стенка.

• имменсаторно возрастает объем крови, поступающей в левый желу- 
■ччск, что создает условия для развития эксцентрической гипертро- 
|iim, сохранения обычного соотношения объемов крови, выбрасы- 
.. в'мой в аорту и легочную артерию. Порок клапана компенсирован.

Повышенная нагрузка на сердце, прогрессирование пролифера- 
'ивных процессов, растяжение клапанного колъца, сопутствующее 
.и иц ации левого желудочка, сопровождаются декомпенсацией поро- 
. .1 Удлиняется продолжительность систолы желудочка, что сопро- 
чАдается гипотензией в системе большого круга кровообращения, 
ииертензией в системе легочной артерии, венозным застоем в малом 

.pyie кровообращения. Правый желудочек, встречая повышенное 
ч|Iротивдение, гипертрофируется.

('ужение левого атриовентрикулярного отверстия { s te n o s is  o s t i i  m itr a lis )  

ipii водит к тому, что в левом предсердии скапливается излишняя кровь. 
Чюбы преодолеть суженное отверстие, требуется дополнительное уси- 
4UV Развивается концентрическая гипертрофия, первоначально обеспе- 
'мвающая нормальное наполнение левого желудочка. По мере того как
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патология прогрессирует (просвет отверстия может быть сужен iiu imi 
в 2 раза), возникают признаки декомпенсации порока. Предсерлш и. 
в состоянии переместить всю кровь в желудочек, оно растягиваси * 
его стенка истончается (миогенная дилатация). В желудочек nociyn ■ ■
все меньше крови, ударный объем снижается. Развивающийся ........
в малом круге кровообращения влечет за собой компенсаторный нм ■ - 
легочных артерий, гипертрофию правого желудочка.

Недостаточность клапанов аорты {insufficientia valvulae aortae) п роя im . 
ется тем, что левый желудочек наполняется не только кровью из п|п , 
сердия, но и кровью, возвращающейся из аорты, вследствие то т
створки полулунных клапанов не полностью смыкаются при к;н ...
диастоле. В полости желудочка оказывается больше крови, чем o6i.riM ■ 
Полость увеличена, сократительная способность мышечной сисн'п. 
усилена. В начальной стадии развития порок компенсируется экеш м'
рической гипертрофией левого желудочка. Выброс очередной пор.....
крови в аорту увеличен, и, хотя часть ее ретроградно возврапиит • 
кровообрашение обеспечивает потребности организма. Декомпенс.т1'. 
наступает в том случае, если полость желудочка все более увелтш " 
ется, а мышца, истончаясь (миогенная дилатация), не справляс1М1 

нагрузкой. Переполнение кровью левого желудочка и затруднен in • 
ее изгнании влекут за собой относительную недостаточность К|ЮИ' 
обрашения в легких. Характерная черта данного порока -  высоки" 
скачуший пульс {pulsus celer el altus). Сушественно повышенное cm i" 
лическое давление сменяется низким диастолическим.

Стеноз аортального отверстия {stenosis ostii aortae) препятствуез шч 
мальному поступлению крови в аорту. Необходимо дополнитсл1.М' 
напряжение мышечной системы левого желудочка, чтобы обесисчт. 
ударный объем. Гемодинамическая перегрузка определяет разит и 
концентрической гипертрофии левого желудочка. Во время сисим 
вся кровь поступает в аорту. По мере развития стеноза в полт и 
появляется остаточная кровь, ее количество постепенно возрасм- 
Несмотря на то что компенсаторные возможности левого желудо'п 
велики, прогрессируюший стеноз ведет к декомпенсации порт 
Развивается миогенная дилатация, полость увеличивается, мымп' 
истончается. Снижается артериальное давление, нарушается кр" 
вообращение в венечных артериях. Ншемизация сердечной мыпт' 
усугубляет тяжесть заболевания.

Недостаточность правого атриовентрикулярного клапана {insujfini 
tie valvulae tricuspidalis) — врожденный порок сердца, нередко встро 
ющийся у крупного рогатого скота. Расстройство кровообращети
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ж1иственное данной патологии, определяется выбросом крови во 
..iirMB систолы правого желудочка не только в легочную артерию, но 
.1 'к рез деформированный, не полностью захлопнувшийся клапан 
. ( 11.'|Д, в правое предсердие. Из предсердия ретроградно выброшенная 
■i|uiii.iM желудочком кровь перемешается по полым венам и создает 
111 ко определяемый визуально в яремном желобе положительный 
... МОзиый пульс, синхронный с артериальным. Компенсируется порок 
. I гчет слабо выраженной эксцен рричной гипертрофии правого пред- 
.|) |ия и правого желудочка. При декомпенсации отмечают застой в 
ипеме большого круга кровообрашения. Неблагоприятные по- 
I чствия прогрессирующего застоя проявляются циррозом печени,

. 11,1ральным воспалением кишечника, снижением диуреза, отеками 

.1ИЛИИХ частей тела: подгрудка, живота, конечностей. Застой в сис- 

.. ме большого круга кровообращения негативно отражается нафунк-
■ июнальной активности ЦНС.

Стеноз правого атриовентрикулярного отверстия {stenosis ostii atrio- 
. niriculares dextri) создает препятствие для нормального кровотока 

.11 правого предсердия в желудочек. В начале развития порок ком- 
II. пеируется слабой гипертрофией правого предсердия, но затем 
iii.ieipo появляются признаки декомпенсации— застой в системе 
...гп.шого круга кровообращения, одышка, цианоз слизистых обо- 
iiiMCK, отеки.

Недостаточность клапанов легочной артерии (insuffientia valvulae 
iiuriae pulmonalis) приводит к тому, что во время диастолы в пра- 
.||.п1 желудочек поступает кровь из легочной артерии через неплот
но сомкнувшиеся створки полулунных клапанов и из предсердия. 
Компенсируется изначально эксцентричной гипертрофией правого 
II- |удочка. В последуюшем развивается миогенная дилатация, стен-
1.1 желудочка истончается, возникает застой в системе большого
■ руга кровообращения, нарушается гемодинамика в легких.

Стеноз отверстия легочной артерии (stenosis ostii arteriae pulmonalis) 
..ирудняет перемещение крови из правого желудочка в легочные 
оеуды. Порок встречается сравнительно редко. Компенсируется кон- 

11Г1Г1 рической гипертрофией мышц правого желудочка. По мере того 
1 ,1к сужение клапанного кольца прогрессирует в полости желудочка, 
.||ш каждой систоле остается все больше крови, не попавшей в сосу-
11.1 легких. Полость увеличивается, стенка истончается. Возникает 
|,1еюй в системе большого круга кровообращения. Недостаточное 
. ровоснабжение легких проявляется сильно выраженной одышкой, 
'пыпозом слизистых оболочек.



Врожденные пороки. К ним относят незаращение артериалм....
протока, дефект межжелудочковой и межпредсердной перегори пи

Незаращение артериального (боталлова) протока встречается п|н 
имущественно у собак (овчарок, пуделей, колли). У развиваюмк !. . 
плода между легочной артерией и аортой в ее нисходящей ч.п i.i 
находится так называемый боталлов проток, через который м|'.> 
ходит кровь, минуя нефункционирующие легкие. После рожлгии. 
проток спадается и в течение нескольких дней облитерируется, Пги
незаращенном боталловом протоке артериальная и венозная кр...
смещиваются. У больных животных наблюдаются резкая гипок1 и.. 
цианоз, одыщка, асцит. Без хирургического вмешательства живо1 ш.. 
обречены на гибель, хотя живут иногда даже до трех лет.

Дефект межжелудочковой перегородки бывает обусловлен отстав.....
ем в развитии анатомических структур, формирующих перегорпп , 
во время эмбрионального развития. Кровоток через межжелулоч» ■ 
вые отверстия направляется из левого желудочка в правый. Гииок! 
и цианоз не возникают. Сильно выраженный дефект компенсиру( i 
гипертрофией правого желудочка сердца.

Дефект межпредсердной перегородки приводит к тому, что крот, и 
левого предсердия поступает в правое через незакрывшееся овалмп. 
отверстие. Компенсируется порок гипертрофией правого желудо'к . 
сопровождается расширением ствола и ветвей легочной apieim.. 
Гипоксия и цианоз при этом пороке не отмечаются.

15.2. НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
СОСУДИСТОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
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Нарушения кровообращения зависят не только от деятелыю! i. 
сердца, но и от системы кровеносных сосудов. Важнейший тч  . 
затель того, что кровообращение адекватно потребностям оргами 
ма, — уровень артериального давления, который зависит oi гт 
толического и минутного объема сердца, массы циркулируют, 
крови, тонуса кровеносных сосудов. Уровень артериального дан i 
н и я — суммарный показатель, отражающий состояние сердечт 
сосудистой системы. Эта физиологическая константа обеспечиваг н 
взаимодействием регулирующих механизмов. Артериальное давленм 
может колебаться в сторону повышения или понижения. Повым11Чш 
давления в кровеносных сосудах носит название гипертензии (■ 
греч. Иирег— сверх, лат. tensio — напряжение), снижение — гипотеть



liiM'iLMiMe в артериальных сосудах повышается или снижается часто 
"И влиянием обычных физиологических раздражителей (бег, поло- 
»til охота, нервное возбуждение, гипертермия). В таких случаях гово
ри i о I ипер- или гипотензивных реакциях, которые исчезают по мере 
"Ио, как адекватный раздражитель прекращает воздействовать на 
'1И.1ПИЗМ. Гипертензией и гипотензией принято называть соответст- 
"мощие состояния изменения артериального давления, вызванные 
'мииенными факторами. ‘

'■ Недостаточность кровообращения сосудистого происхождения 357

15.2.1. Артериальная гипертензия
Артериальная гипертензия— стойкое повышение артериального 

I III 1спия (систолического и диастолического) относительно условной 
'шрмы, характерной для животных каждого вида. Выделяют симпто- 
'|.||пческую артериальную гипертензию и отличную от нее гипертони- 
'•ткую болезнь. Атеросклероз также сопровождается гипертензией.

Симптоматическая артериальная гипертензия. Симптоматическое, 
Bill вторичное, повышение артериадьного давдения сопутствует 
■ч повному забодеванию— преимущественному поражению како- 
"I IIибо органа. Это важный патогенетический признак, зачастую 
шределяющий клиническое проявление основного заболевания. 
К наиболее часто встречающимся вторичным артериальным гипер- 
" П1ИЯМ относят почечную, эндокринную и нейрогенную.

I (очечная гипертензия встречается при многих забодеваниях почек, 
нтбснно протекающих хронически. Еще в 1934 г. Гольдбдатт в опы- 
1.1Ч па животных показал, что частичное сужение просвета арте
рий почек сопровождается хронической артериальной гипертензией. 
И условиях спонтанной патологии ишемизаиия почки представляет
I ибой следствие острого или хронического гломерулонефрита, комп
рессии почечных артерий извне опухолью, рубцовой тканью, умень- 
ИКЧ1ИЯ просвета склерозированных сосудов, образования тромбов, 
иипадания эмболов.

Ио всех случаях при уменьшении интенсивности кровотока в 
|р1сриях почечных клубочков повышаются синтез и поступление
II кровь ренина, вырабатываемого клетками юкстагломерулярного
III парата. Сам по себе ренин не влияет на артериальное давление. Он 
т. гупает в реакцию с белком плазмы крови а^-глобулином — гипер- 
ичииногеном, синтезируемым гепатоцитами. Взаимодействие рени- 
1111 с гипертензиногеном завершается образованием ангиотензина I, 
миорый также не вдияет на тонус сосудов. Ангиотензин I расщеп-
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ляется превращающим фактором плазмы, в результате чего ш.иич 
бождается мощный прессорный фактор -  ангиотензин II. Указаиммн 
процесс протекает в плазме крови, в интерстиции почек, легочиин 
ткани. Ангиотензин II повыщает артериальное давление, стимули|ч» 
сокращение гладких мыщц стенок артериол, потенцирует их чуве i ми 
тельность к вазопрессорным веществам. Ангиотензин II в npoian* 
метаболизма трансформируется в ангиотензин III, который, в еми»' 
очередь, способствует дальнейщему развитию гипертензии, спои i 
лируя сердечную деятельность.

Развивающаяся компенсаторная реакция со стороны ишемиш I
рованной почки влечет за собой общее повышение артериалы.....
давления и улучшает кровоснабжение самой почки. Такая реамтн 
со стороны волюморецепторов юкстагломерулярного аппарата мп/п < 
быть расценена как зашитно-приспособительная при ишемии, гмм 
занной с кровопотерей. Повышенный же выброс ренина, обуе юи 
ленный уменьшением просвета почечных артерий разной этиолопт 
приведет к длительной гипертензии со всеми неблагоприячмычи 
последствиями.

Гипертензия почечного происхождения может быть обусломт м. 
не только повышенным синтезом ренина, но и недостаточным шм 
туплением в кровь антипрессорных вазоактивных веществ, таких к и 
простагландины А и Е, кинины — каллидин, брадикинин. Почсчт.|. 
простагландины, синтезируемые в клетках мозгового вещеспы. > 
обычных физиологических условиях препятствуют прессорипм 
эффекту катехоламинов. Угнетение инкреторной гипотензитым 
функции почек способствует развитию симптоматической арирм 
альной гипертензии.

Эндокринная гипертензия развивается при патологии желез ви\ i 
ренней секреции, влияющих на тонус кровеносных сосудов и обм ■■ 
циркулирующей крови.

Гипоталамо-гипофизарная система, секретируя в кровь am и 
диуретический гормон (АДГ) вазопрессин, участвует в регуля1111м 
артериального давления. Повышение синтеза АДГ нейронами пнм' 
таламуса, избыточное накопление его в задней доле гипофиза !■ 
поступление в кровь сопровождаются гиперволемией — увеличетм 
объема циркулируюшей крови за счет усиленной реабсорбции ж и i 
кости из системы извитых канальцев почек. Кроме того, вазопрессим 
выбрасываемый в необычно больших количествах, вызывает мот 
ный сосудосуживающий эффект и стойкое, длительное повышеим 
артериального давления.
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Артериальную гипертензию наблюдают при расстройствах функ- 
мии надпочечников, что сопровождается повышенной секрецией 
чиисралокортикоидов (альдостерон), синтезируемых в корковом слое 

< точечников, и катехоламинов (адреналин, норадреналин, дофа- 
чии) ,  вырабатываемых в мозговом веществе. Увеличение в крови кон-
■ к II грации основного минералокортикоида — альдостерона — вызы- 
М.И1 артериальную гипертензию, которая обусловлена повышенной 
1'1-,|бсорбцией натрия в извитьог канальцах почек. Гипернатриемия 
и 1ГЧСТ за собой гиперосмию: объем циркулирующей крови возрас- 
i.iri, и соответственно развивается гипертензия. Кроме того, альдо- 
. и'рон потенцирует чувствительность сосудов и сердца к адреналину 
II норадреналину.

Гиперпродукция катехоламинов чаще всего связана с гиперплазией 
чипового вещества надпочечников. Выраженный сосудосуживающий 
||||(|)скт адреналина обусловлен его непосредственным влиянием на
I ылкомышечный аппарат сосудистой стенки. Адреналин стимули- 
I’u г сердечную деятельность; возрастают ударный и минутный объ-
■ мы. Катехоламины, вызывая спазм почечных сосудов и ишемизацию 
мпчек, провоцируют ответную реакцию. Почки начинают продуциро- 
11.11 ь в повышенных количествах ренин, запускающий каскад реакций,
II результате которых артериальное давление повышается.

Причиной артериальной гипертензии эндокринного происхож- 
ниия становится и тиреотоксикоз. Гиперпродукцию тироксина, 
Фийодтиранина наблюдают при гиперплазии или опухолевом росте 
HIMговидной железы. Гормоны железы вызывают кардиотонический 
|ф(1)ект, выраженную тахикардию с возрастанием минутного объема 
иыбрасываемой крови. Развивается гипертензия гиперкинетического 
происхождения.

Нейрогенная гипертензия возникает либо в результате первичного 
перевозбуждения кардиовазомоторного центра, либо рефлекторно, 
K.IK результат раздражения рецепторных (болевых) зон при патологии 
р.пличных органов и систем организма.

Первичное возбуждение сосудодвигательного центра чаще всего 
обусловлено неврозом— функциональным нарушением высшей 
нервной деятельности животных под влиянием отрицательных ско- 
рогечных (предстартовое состояние у лошади) или длительных стрес- 
еовых воздействий (техногенный стресс). Невротические состояния 
Iомровождаются возбуждением кардиовазомоторного центра и сим- 
щпических образований гипоталамуса, что проявляется избыточ
ным выбросом адреналина и норадреналина. Увеличенные минутный
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объем крови и тонус гладкомышечного аппарата артерий стимул ир\»и 
повышение артериального давления. Этому способствует одновремгн j 
ная активизация подкорковых образований с вовлечением в реам т»1 

системы гипоталамус—гипофиз-надпочечники и дополнителм1п|ц 
выброса в кровь катехоламинов, минерало- и глюкокортикоидов. i

Рефлексогенная гипертензия обусловлена чрезмерным разд|1а*> 
нием рефлексогенных зон и нервных стволов (каузалгия), передач! к 
патологического импульса в кардиовазомоторный центр и пояни 
нием эффекторной импульсации, вовлекающей в ответную реакмти 
сердце, кровеносные сосуды, эндокринные железы. Неоднокра! ип» 
сочетание рефлекторной гипертензии с индифферентным pataim 
жителем (голос, звук, свет, обстановка и др.) может сопровождам.! и 
условно-рефлекторным повышением артериального давления.

Гипертоническая болезнь. Это самостоятельное заболевание ха рак 
теризуется длительным, стойким повышением артериального дан и 
ния, что служит ведущим признаком.

Основной фактор, вызывающий гипертоническую болезн!.. im 
мнению больщинства ученых, -  психоэмоциональный, т. е. iiepi 
напряжение процессов вьющей нервной деятельности, длителмт 
действующие отрицательные раздражители. Психогенные CTpeeii.i 
наблюдают у животных, содержащихся в помещениях с акустическим 
фоном 65—100дБ, при перегруппировках, превыщении оптимал1.ипи 
численности поголовья в стаде, группе, при других неблагопртп 
ных условиях. В развитии гипертонической болезни выделяют ipn 
стадии:

— I стадия — преходящая, характеризующаяся кратковременным 
повыщением артериального давления, сочетающимся с длите.и. 
ными периодами нормального кровообращения;

— II стадия характеризуется стойкой гипертензией с возможными 
последствиями в виде парестезии, парезов, параличей без сноп 
тайной нормализации артериального давления;

— Ill  стадия проявляется атеросклеротическими поражениями сп 
судов различных органов -  сердца, головного мозга, почек, дру: ю 
органов. Исходом могут быть ишемическая болезнь сердца, ми 
фаркт миокарда, кровоизлияние в толовной мозг (инсульт).

В опытах на животных (собаки, обезьяны) удалось вызвать гинер 
тоническую болезнь путем создания тяжелых невротических par 
стройств. При столкновении наиболее сильных врожденных pei|i 
лексов -  полового и оборонительного -  развивались невротически! 
состояния со стойкими соматическими нарушениями в виде стабилк
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ипм) повышения артериального давления. В этих и других опытах 
nw)io установлено, что сердечно-сосудистая патология, гипертоничес- 
»|||| болезнь — наиболее частое соматическое проявление неврозов.

Ниже приведены три основные гипотезы, объясняющие механизм 
иптикновения и развития гипертонической болезни:

-снижение тормозного влияния коры больших полушарий на 
подкорковые образования, в результате чего усиливается сосу
дистый тонус, повышается ^териальное давление;

- стойкое повышение возбудимости симпатических центров, лока
лизованных в ядрах гипоталамуса;

-  генетически обусловленная недостаточность выделительной 
функции почек.

По-видимому, не может быть единого представления о генезе 
I мисртонической болезни. В каждом случае инициальный механизм 
1М1МИТИЯ артериальной гипертензии будет иметь свои особенности. 
Имеете с тем установлено, что стабилизация артериального давления
11,1 высоком уровне определяется вовлеченностью многих компонен- 
и1м, регулирующих гомеостаз: стимуляцией симпатоадреналовой 
|||сгемы, повышением сердечного выброса крови и тонуса гладко
мышечного аппарата артериол, снижением уровня питания стенок 
шеудов, их склерозированием.

Атеросклероз. Под атеросклерозом (от греч. athere — кашица, лат. 
uhrosis — уплотнение) понимают самостоятельное хроническое 
мГюлевание, характеризующееся уплотнением и утолщением стенок 
||)1срий, потерей ими эластичности, сужением просвета, сосудистой 
недостаточностью.

Развитие болезни представляет собой сложный процесс, склады- 
М.1Ю1ЦИЙСЯ из имбибиции сосудистой стенки жирами (липидоз), бел- 
К.1МИ, углеводами, разрастанием соединительной ткани, отложением 
голей кальция. Поражаются артерии эластического и мышечно- 
пастического типов. Меняются основные свойства сосудистых сте
нок — эластичность, гладкость интимы, растяжимость и прочность. 
( Нижение эластичности и растяжимости склерозированных сосудов 
\всличивает сопротивляемость их пульсовой волне, а также повы
шает системное артериальное давление. Интима склерозированных 
госудов становится шероховатой, что сопровождается появлением 
нмхревых потоков, способствующих разрушению тромбоцитов и 
инутрисосудистому тромбообразованию. Снижение прочности при
водит к спонтанным разрывам артериальных сосудов с последующим 
кровоизлиянием в окружающую ткань. Возможны инсульты как
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результат излияния крови в ткань мозга, механической ишемизатш 
его участков с последующим нарушением функций органов и сие им 
появлением парезов и параличей или смертельным исходом.

Этиологические факторы, определяющие развитие атеросклери 
за у домашних животных, весьма разнообразны. Дистрофически! 
обызвествления сосудов обнаруживают на участках воспалении 
некроза, петрифицированных тромбов. У лошадей атеросклеротичп 
кие изменения выявляют на фоне артериитов, вызванных кровей.i 
разитарными болезнями или гельминтозами. Спорадические случ.1и 
обызвествления средней оболочки артерий обусловлены повышетыи 
концентрацией кальция и фосфора в крови, например, у собак i 
почечной недостаточностью, у лошадей при избыточном постун и 
НИИ в организм витамина D. Склерозирование сосудов у крупнои! 
рогатого скота наблюдают при хронических инфекционных боле > 
нях (паратуберкулез), после отравления токсинами растителыкни 
происхождения (например 1,2,5-дегидроксихолекальциферолом иш 
его соединениями). Склерозированию сосудов способствуют меы 
болические и структурные изменения в их стенках, индуцируемки 
половой цикличностью и плодоношением. Отмечена положителыыи 
корреляция между площадью пораженной аорты и возрастом жив(п 
ных. Наиболее выраженные атеросклеротические изменения сосуло1> 
обнаружены у коров старше 5 лет, чаше в сочетании с гепатозом 
циррозом печени, хроническими эндометритами. Выявдяют размы! 
степени пролиферативно-гиперпдастических процессов в артерию 
мышечного и мышечно-эластического типов с образованием ([им! 
розных бляшек. Наряду с белками и полисахаридами плазмы кропи 
в стенках артерий у животных накапливается преимущественно нем i 
ральный жир, в последующем разрастается соединительная ткань и 
выпадают соли кальция.

Согласно классической алиментарно-инфильтрационной теории 
атеросклероза, экспериментально доказанной Н. Н. Аничковым, iipi 
обладающее значение в развитии заболевания имеют гиперхолееи 
ринемии. По современным представлениям, основную роль в гене и 
атеросклероза играет не только общее количество циркулируюипо 
в крови липидов, но главным образом преобладание в плазме кроим 
Л НП над Л ВП. Липидный компонент липопротеидов низкой и очеш 
низкой плотности представлен холестерином, а липопротеидов выео 
кой плотности — фосфолипидами. Поставляются в клетку липоиро 
теиды, содержащие ходестерин, излишки которого выводятся ЛИИ 
Дисбаланс в пользу Л НП и ЛОНП ведет к тому, что липиды задержи



1ЫЮ1СЯ клетками, накапливается холестерин, развивается липидоз,
■ 'Иразуются атероматозные бляшки на стенке сосудов. К основным 
■мюгенетическим факторам, определяющим возникновение атеро- 
. к 1сроза, следует отнести:

-  атерогенную липопротеидемию;
-  повышенную проницаемость мембран сосудистой стенки;
-  избыточный захват Л НП иЛОНП клетками интимы сосудов;
-  недостаточное количество АВП в плазме крови;
-пролиферацию в стенке сосудов соединительнотканных эле

ментов, гладкомышечных клеток, макрофагов;
-  формирование фиброзных бляшек с возможным распадом жиро

белковых комплексов и образованием атеромотозных язв;
-отложение в фиброзной бляшке солей кальция (петрификация, 

кальциноз).
В зависимости от того, какие сосуды поражены больше, выделя- 

и|| атеросклероз сосудов головного мозга, коронарных, почечных, 
инмечных артерий, атеросклероз аорты.

Как уже отмечалось, чаще у животных (коровы) регистрируют 
'иеросклероз аорты, брыжеечных артерий (лошади), венечных арте- 
|||н1 (собаки).
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15 .2 .2 . Артериальная гипотензия
Иод артериальной гипотензией понимают стойкое снижение арте

риального давления, что бывает обусловлено преимущественным 
1 мижением тонуса сосудов, объема циркулирующей крови или ослаб- 
1гиием сердечной деятельности.

Рассматривают физиологическую артериальную гипотензию, не 
чжровождающуюся симптомами какой-либо болезни, и патологи
ческую. Последняя может представлять собой первичную нейроцир
куляторную гипотензию, но чаще бывает вторичной, наблюдаемой 
при многих инфекционных и других заболеваниях.

Первичная гипотензия. Причинами ее считают перенапряже
ние процессов возбуждения и торможения в коре головного мозга. 
Преобладает торможение, распространяемое на подкорковые обра- 
ювания, особенно на кардиовазомоторный центр. Ослаблено сосудо- 
(уживающее и повышено холинергическое, т. е. вазодилатационное, 
ичияние центра. Таким образом, расширение сосудов приводит к 
1 |Н1жению давления — развивается первичная нейроциркуляторная 
иртериальная гипотензия.



Вторичная гипотензия. Сопровождает инфекционные заболеватш 
при критических снижениях температуры тела, сердечную недоем 
точность, вызванную инфарктом, миокардитом, тампонадой, деком 
пенсированными пороками, анемией, заболеваниями эндокриммок 
(эндемический зоб) и нервной систем (инсульт). Острое снижеит 
артериального давления наблюдается при шоке, коллапсе, k o m i  

(см. главу 7).
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Контрольные вопросы и задания
1. Каковы причины и последствия тампонады сердца, особенно у круп 

ного рогатого скота?
2. Объясните генез кардиопатий (миокардит, миокардоз, недостаи1'| 

ность коронарного кровообращения).
3. Назовите причины инфаркта миокарда, возможные его послги 

ствия.
4. Дайте характеристику аритмиям, возникающим при нарущемии 

функций автоматизма, возбудимости, проводимости и сокраш 
мости сердца.

5. Что такое пороки сердца и какие при них возникают нарущемин 
гемоциркуляции?

6. Что такое атеросклероз? Опишите этиологию и патогенез этого la 
болевания.

7. Какими факторами может быть обусловлено возникновение аргерв 
альной гипертензии, в чем ее опасность для организма?



ГЛАВА 16

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 
ИММУННОЙ СИСТЕМЫ

Иммунная система обеспечиййет антигенный гомеоетаз организ- 
И.1, Изменения в ее деятельности сопровождаются неадекватными 
1ИЫКЦИЯМИ на антигенный раздражитель.

К настоящему времени все разнообразные патологии иммунной 
■ негемы подразделяют следующим образом:

-иммунодефицит- соетояние, характеризующееся недостаточ
ностью иммунного ответа на антигенную нагрузку;

-  аллергическое соетояние — еверхсильный ответ сенсибилизиро
ванного организма на антиген;

-  аутоиммунное состояние — образование антител к собетвенным 
тканевым структурам с последующими морфологическими и 
функциональными расстройствами.

Перечисленные иммунопатологии, их переходные формы тем 
II m иным образом включают еиндром иммунодефицита. Поэтому о 
последнем целесообразно говорить в общих рамках иммунопатоло- 
I ИИ животных.

16.1. ИММУНОДЕФИЦИТНЫЕ СОСТОЯНИЯ
Иммунодефицит(иммунодефицитное состояние, иммунологичес- 

К.1Я недостаточность) обусловлен выпадением одного или неекольких 
I иецифичееких компонентов иммунного ответа или взаимодейетву- 
Ю1ЦИХ с ним неспецифических факторов защиты (фагоцитоз, система 
комплемента и др.). Изменения в системе иммунитета могут возни
кать под влиянием мутагенов, цитостатиков, канцерогенов на разных 
папах созревания, дифференцировки, функциональной активности 
участвующих в иммунном ответе клеток.

Иммунодефицит препятствует сохранению антигенного поето- 
имства и целостности организма, так как при этом нарушаются функ
ции распознавания и контроля со стороны иммунной системы. Вид 
и етепень проявления иммунодефицита завиеят от того, какое звено 
иммунной сиетемы и на какой етупени онтогенетичеекого развития 
нарушено. Различают первичный, в большинстве случаев генетиче-
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ски детерминированный, иммунодефицит, проявляющийся в |ит 
нем постнатальном периоде, и вторичный, возникающий в peayjii.iiiiii 
действия на организм неблагоприятных факторов внещней срг im 
(иммунодепрессии).

16.1.1. Первичные иммунодефициты
Первичные иммунодефициты могут быть обусловлены следующими 

факторами; дефектами кроветворной стволовой клетки -  родонача и. 
ницы Т- и В-клеток у млекопитающих; Т-системы иммунтеш. 
В-системы иммунитета; комбинированным поражением Т- и В-сиеп м 
и тесно связанными с ними факторами неспецифической защиты

Иммунодефицит, обусловленный дефектом кроветворной стволоиий 
клетки. Синдром ретикулярной дисгенезии характеризуется полным 
нарущением образования гемопоэтических клеток— предщесгвги 
ников Т- и В-лимфоцитов, при сохраняющемся грануло- и эритромн 
эзе. Первичный дефицит Т- и В-клеток, моноцитов сопровождаен н 
иммунологической беззащитностью, несовместимой с жизнью ужг н 
самом раннем возрасте. Больные животные погибают от инфекцинп 
ных заболеваний, нередко сопровождающихся сепсисом.

Иммунодефицит, обусловленный дефектом системы Т-лимфоциюм 
Первые доказательства роли вилочковой железы в иммунной и лр\ 
гих функциях были получены после тимэктомии, выполненнои \ 
животных разных видов в неонатальный и постнатальный перио.ил 
Преимущественный метод извлечения вилочковой железы — от 
ративный, однако используют и медикаментозный — подавляю! г, 
функцию применением резерпина, уретана, диэтилстилбэстро i 
дипропионата, индуцированием гиповитаминоза В и др.

Неонатальнаятимэктомия, выполненная впервые 2 сут неоната.ц. 
ного периода, не вызывает особых изменений непосредственно нос и 
вмещательства. Оперированные животные нормально развиванти 
до перехода на обычное кормление. В этот период возникает синдром 
истощения (так называемый Wasting-синдром), главное клинически! 
проявление которого — отставание в росте по сравнению с и т .н  
тными животными того же помета. Синдром наблюдают у мы men 
крыс, морских свинок, хомяков и собак. Тимэктомированные живо: 
ные сонливы, малоподвижны, с неуверенной походкой, принимаю! 
вынужденные положения (кифоз); у них полностью редуцирован,i 
подкожная жировая ткань, выпадают волосы, развиваются дегенер.1 

тивные изменения кожи, кахексия. Исход летальный.
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lie исключена возможность того, что синдром истощения нахо- 
'иия в прямой зависимости от гуморальной функции вилочковой
• ' 1C п>| и обусловлен нарушением ее взаимоотношений с остальными 
•и юкринными железами.

И 1960-е гг., чтобы более полно выявить функцию вилочковой
• ' 1C 11)1, были выведены инбредные линии лабораторных мышей и крыс 
чу1антной атимией. У них отсутствует оволосение, масса тела состав-

"|с| 64-68 % от массы нормально развитых, меньшая продолжитель- 
"II II) жизни и высокая смертность. Для мутантной атимии характерна 
'им(1)оидная деплеция в тимусзависимой сфере. Т-лимфоциты зачастую 
чеутствуют или их число минимально; последний факт связывают с 
'|мпсплацентарным проникновением гуморального фактора из мате- 
гимской вилочковой железы или с проникновением Т-лимфоцитов 
гиери. Клеточно-зависимый иммунитет у таких животных во всех его 
ммывлениях отсутствует.

Экспериментальные данные по тимэктомии у взрослых животных 
иилстельствует о том, что операция не сопровождается непосредствен- 

■Ц.1МИ изменениями иммунной реактивности, отклонения проявляются 
" рез более продолжительный период времени. У взрослых животных 
"Иючковая железа содействует развитию адекватной популяции долго-
• мнущих иммунокомпетентных клеток, иммунодефицит после тимэкто- 
чми проявляется, лишь когда число этих клеток уменьшается вследствие 
м\ естественного отмирания. Расстройства функции вилочковой железы 
чтут быть следствием самостоятельного либо сопутствующего заболе- 
" .IIIИЯ. Первичные повреждения обусловлены врожденной аплазией или 
'имоплазией, сопровождающейся генерализованной лимфоидной депле- 
чией, гипотрофией периферических лимфоидных органов, угнетением 
иммунных реакций клеточного типа и антителогенеза. При этом затруд- 
мгма нормальная дифференцировка стволовых клеток в Т-лимфоциты.

Генез первичных иммунодефицитов тимусного происхождения 
чпределяют различные факторы: генетический компонент; сомати- 
'И'ская мутация в онтогенезе и постнатальном развитии вследствие 
IU мюобразных факторов внешней среды. Симптоматику, аналогичную 
Wasting-синдрому, наблюдаютуживотных-гипотрофиков в раннем пост- 
иагальном периоде. Низкая масса гипотрофичных поросят, цыплят, 
IIK4IKOB норок (50-60 % от массы нормотрофиков), отставание в росте 
II развитии (ягнята, телята, поросята, щенки норок) сочетается с повы
шением заболеваемости и смертности.

Установлено, что масса вилочковой железы у гипотрофичных 
моросят в 9,7 раза меньше, чем у нормотрофичных; удельная кон-
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центрация Т-лимфоцитов в железе на 76% ниже, чем у здорош.к 
а коэффициент субпопуляций (Т-хелперы, Т-супрессоры) с н и а . н 

более чем в три раза. В вилочковой железе сокращено число клсип 
ных элементов, продуцирующих тимический фактор.

Недостаточность вилочковой железы у гипотрофичных телят н|)(. 
являлась наряду с лимфопенией уменьщением числа Т-лимфоцнinn 
в крови на 57%, в то время как количество низкодифференци|м- 
ванных, «нулевых» лимфоцитов на 15 % превыщало аналогич1н.п1 

показатель у нормотрофиков. Снижена функциональная активно! и 
Т-клеток. Судя по бактерицидности сыворотки крови, активно! и 
сывороточных (3-лизинов (неспецифическая защита) ингибирован.i 

У ягнят при гипотрофии были снижены по сравнению с нормпм
такие показатели, как содержание общего белка в сыворотке ........
его альбуминовой и глобулиновой фракций. Также были понижено 
бактерицидная и лизоцимная активность сыворотки крови, фа101И1 

тарная активность нейтрофилов.
При гипотрофии щенков норок клеточного содержания отмечен 

значительное уменьщение массы лимфоидных органов, особеин" 
вилочковой железы, на месте которой иногда обнаруживают ли н и  

соединительнотканные тяжи с вкраплениями долек паренхимы. Г. 
58-65 % снижена удельная масса кариоцитов в костном мозге, вилт 
ковой железе, лимфатических узлах. В периферической крови обш.. 
число лимфоцитов уменьщено на 29,7 % по сравнению с данными моь > 
зателями у нормотрофиков. Ингибирована неспецифическая защиы 

У цыплят-гипотрофиков иммунодефицит характеризовался спи 
жением числа лейкоцитов в крови, удельного количества Т-лим(|и' 
цитов, уменьщением пролиферативного пула клеток крови, ai|><' 
фией бурсы Фабрициуса, вилочковой железы, селезенки на 
У гипотрофиков по сравнению с нормотрофиками существсик- 
уменьщена щирина коркового и мозгового слоев, а также клсип 
ность в вилочковой железе и бурсе.

Таким образом, у всех исследованных животных с признаками 
гипотрофии в раннем постнатальном периоде выявляли иммути.и' 
дефицит, в основном тимического происхождения.

Подтверждением сказанного служит тот факт, что возможно ког 
ректировать иммунодефицитное состояние у гипотрофиков иуии 
применения препаратов вилочковой железы (тималин, тимотм 
Восстановление основных показателей функционирования сисзсми 
иммунитета сочеталось в этих случаях со стимуляцией роста, ре жи • 
снижением заболеваемости и летальности.
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Отсутствие Т-клеток может быть следствием и других врожденных 
фсктов; дисплазии вилочковой железы (дезорганизация ткани желе- 

неправильного развития в эмбриогенезе третьего и четвертого 
игюдермальных карманов.

Иммунодефицит, обусловленный дефектом системы В-лимфоцитов.
II рипнем постнатальном периоде при переходе от колострального (от 
Ml colostrum- молозиво) иммунитета к синтезу собственных имму- 
•м1| юбулинов наблюдают физиологическую гипогаммаглобулинемию. 
|| шповлено, что слизистая оболочка тонкой кишки телят, ягнят про- 
птшема для иммуноглобулинов в первые 2сут после рождения, а у 
■и||){)сят -  в первые 4сут. Содержание иммуноглобулинов достигает 
•мксимального значения в первые сутки питания молозивом матери, 
■лраняется на сравнительно высоком уровне около двух первых недель

»И И1И.

<1>изиологическая гипогаммаглобулинемия можеттрансформировать- 
I и патологическую в тех случаях, когда молозиво обеднено иммуногло- 

■п птами, фагоцитирующими элементами, проникающими в кровоток
... юрожденного, либо при физиологической незрелости последнего.

Наследственно обусловленная форма дефицита В-лимфоцитов. 
1.тпый иммунодефицит наблюдается при так называемой болезни 
Ьругона. У животного выявляется гипогаммаглобулинемия, вызван- 
М.1И блокадой образования плазматических клеток всех типов.
I ншаруживается уменьшение содержания IgG, IgA, IgM. Заболевание 
■||м)является по мере разрушения материнских антител, переданных 
п ре3 плаценту и молозиво. Болезнь обусловлена рецессивным геном, 
тианным с половой Х-хромосомой. Функции Т-клеток сохранены, 
ииако больные весьма чувствительны к бактериальной инфекции, 
ипбенно кожи и дыхательных путей.

Селективные формы дефицита иммуноглобулинов. Дефицит IgA 
'!• редается от родителей потомкам как рецессивный, а иногда доми- 
М.1ИГНЫЙ признак с повышенной чувствительностью слизистых обо- 
Mi'icK к бактериальной флоре. Недостаточность синтеза IgA и IgG и 
>1чранение уровня IgM развиваются на конечном этапе дифферен-

■ шровки В-клеток в плазматические. Дефицит IgM и IgG сопряжен с 
..мсокой чувствительностью животных к гноеродной микрофлоре.

Иммунодефицит может быть обусловлен дисфункцией плазма-
■ ичсских клеток. В этих случаях синтез иммуноглобулинов одних 
• мссов (IgG) подавлен при значительном возрастании производства
■ ругих (IgM). Патология передается по наследству как сцепленный с 
и1 |ом рецессивный признак.

1
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Комбинированный иммунодефицит. Данный иммунодефицит |м 
вивается при сочетанном поражении Т- и В-систем иммуницп 
встречается чаще, чем селективный. Характеризуется отсутстми! • 
плазматических клеток в костном мозге, недоразвитием вилоч копим 
железы и лимфатических узлов, которые состоят почти исклюзм 
тельно из эпителиальной и соединительной ткани или клеток реш 
кулума. Отмечают количественный и функциональный дефими' 
Т-клеток. Содержание В-клеток может быть в норме или даже н|м 
вышать ее, но они не способны секретировать иммуноглобулит.1 > 
достаточном количестве, содержание антител основных трех класчи. 
понижено. Это не относится к IgG у новорожденных при пипати- 
молозивом и молоком. У животных с комбинированным иммуиом 
фицитом повышена восприимчивость к бактериальной, вирусном 
грибковой инфекции. Наиболее подвержены воспалительным 
цессам слизистые оболочки, в связи с чем у больных регистрир\м 
желудочно-кишечные расстройства и бронхопневмонии.

Известны три различные генетические основы этих заболевамим 
рецессивный дефект, связанный с половой Х-хромосомой; аутосоо 
но-рецессивный дефект фермента аденозиндезаминазы и аутосом1м 
рецессивный дефект с неизвестным первичным действием.

Иммунодефициты, вызванные нарушением систем, функциона.п...
сопряженных с иммунной. Презентация антигенных субстанций ию 
фоцитам может быть нарушена недостаточной активностью вспом(м ■ 
тельных А-клеток — макрофагов, и биологически активных веша м 
где основное значение имеет комплемент.

Дефицит мононуклеарной фагоцитирующей системы. Характе|1М1. 
ется расстройством способности вспомогательных клеток к ли им 
бактерий, процессингу и презентации антигенов Т- и В-лимфоци1,г. 
Одна из форм дефицита системы фагоцитов описана как синл|и. 
Чедиака—Хигаси, проявляющийся дефектами структуры лизоам. 
замедленным образованием фаголизосом, неэффективным лииы. 
бактерий. У больных людей наблюдают хронические бактериал1.1н 
инфекции, альбинизм из-за дефектов пигментных клеток, сетчап ■ 
глаза и кожи, фотофобию. В раннем постнатальном периоде вью и 
летальность. Сходные признаки синдрома обнаружены у крутни 
рогатого скота, норок, мышей.

Дефекты системы комплемента. Описаны генетические де(|кч > 
почти всех девяти компонентов системы и пяти ингибиторов. Самм' 
распространенный из наследственных дефектов комплемента — иг !■ 
статочность ингибитора Q, наследуемого поаутосомно-доминап i мп '
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■иму. Эта недостаточность связана с развитием ангионевротического 
"гка, или болезнью Квинке. Дефицит комплемента выявлен также у 
мьпраторных животных: у инбредных мышей DBA/2 отсутствует С5,
1 некоторых кроликов — С6.

Недостаточность отдельных компонентов системы комплемента 
'|Ч1 водит к выпадению или ослаблению ее основных биологичес- 
•ич зффектов: регуляции и индукции иммунного ответа; стимуля- 
<И11 хемотаксиса нейтрофилов; иммунного прилипания — начально
" папа фагоцитоза; иммунного цитолиза; опсонизации бактерий; 

|".1кции конглютинации; активации кининовой свертывающей сис- 
"мы; индукции воспалительной реакции.

Описанные первичные иммунодефициты не охватывают всех 
■|Ч1жденных дефектов иммунитета, тем более что эта патология мало 
м\чена у представителей животного мира.

16.1.2. Вторичные иммунодефициты
Вторичные иммунодефициты возникают у животных в постна- 

1 1ыюм периоде под влиянием многочисленных иммунодепрессан- 
■'и; характеризуются чаще всего нарушением генеза и функций 
'чмуноцитов и неспецифических факторов зашиты. Связь между 
•I юянием иммунной системы и патогенным агентом носит весьма 
южный характер. Иммунодепрессивные заболевания развиваются в 

I" (ультате неполноценного кормления животных, инфекций и инва- 
■им. неблагоприятных условий содержания, воздействия химических 
" цитотоксических веществ, физических факторов, нарушений обме-

иеществ и многих других причин.
1>актериальные и вирусные инфекции могут быть и следствием,

I причиной вторичных иммунодефицитов. При острых инфекцион- 
и.1Х заболеваниях (вирусный гепатит, паратиф, чума, парагрипп и 
Ф ) как у человека, так и у животных иммунодефицитные состояния 
(рактеризуются общими закономерностями: у подавляющего боль- 

мимства больных прежде всего поражается Т-система иммунитета: 
М141ьшается репродукция Т-хелперов, нарушается дифференциров- 

■ .1 популяций, ослабляется гиперчувствительность замедленного 
ииа. В меньшей степени затрагивается В-система иммунитета.

Выявлено, что при сочетании двух и более инфекционных заболе- 
М1ИЙ иммунодефицит выражен ярче, чем при моноинфекции. При 
ииитии заболевания на фоне врожденного или ранее приобретен- 

Ю10 иммунодефицита показатели иммунитета и неспецифических
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факторов зашиты снижаются до минимальных значений, болсш' 
приобретает тяжелое течение, нередко с летальным исходом.

Особый интерес к резистентности организма и вторичному имм 
нодефициту проявляют исследователи вирусных инфекний ссп 
скохозяйственных животных. Установлено, что клеточное шги 
иммунитета подавляется при парагриппе, чуме (свиней, c o ( i ,i m  

инфекционной анемии лошадей, болезни Марека у птиц. При бо г 
ни Ауески ингибирована миграния макрофагов, ослаблена гиич 
чувствительность замедленного типа, поражена Т-система имм.
нитета. Для африканской чумы свиней характерны повышен....
бласттрансформация, торможение миграции лейкоцитов, усилети.т 
антителозависимый цитолиз; при вирусном гастроэнтерите k im 
подавлен антителогенез; при трансмиссивном гастроэнтерите свии. и 
заторможена пролиферация лейкоцитов.

Выявлено, что у многих вирусов — возбудителей инфекциотп >• 
заболеваний— выражен тропизм к лимфоидным клеткам, ире* > 
всего к макрофагам, что обеспечивает их размножение и диссе\)1т  .
цию. Взаимодействие вирусов с лимфоидной тканью — центра,и....
звено в патогенезе вирусных болезней с системной патологией.

Таким образом, развитие вирусной инфекции различного течет'" 
или даже поствакцинального процесса в животном организме ми* • 
сушественно изменять его иммунный статус, определять вирусим i 
цированный иммунодефицит.

Иммунодефициты при гельминтозных и протозойных инв:ми.- 
были изучены на лабораторных (в эксперименте) и сельемв. 
зяйственных животных разных видов (со спонтанно возникатш. 
ми болезнями). В опытах показано, что организм инвазировами". 
хозяина дает сниженный иммунный ответ на гетерологичные am и 
гены. Иммунодепрессивный эффект был установлен при заражении 
опытных животных простейшими (Babesia microti, Toxoplasma i;i 
Trypanosoma brucei) и гельминтами (Fasciola hepatica, Trichinella spn,: 
Schisotosoma mansoni). У зараженных животных подавлялась выра(1т . 
антител и ингибировался клеточный иммунитет, который оцении.1 . 
по отторжению кожных аллотрансплантатов, ответу на кожно-сеи.. 
билизируюшие агенты и на митогены Т-клеток.

Механизмы иммунодефицита паразитарной этиологии iiiyi.n: 
далеко не полностью. Полагают, что здесь участвуют многочш. и' 
ные факторы системы хозяин—паразит. Например, в патогенезе |" 
виваюшегося вторичного иммунодефицита при паразитозах мм., 
значение неспецифические супрессорные клетки, обнаруживш м,,
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« селезенке мышей, инвазированных трипаносомами. Эти клетки
■ иособны подавлять ответ нормальных клеток селезенки на митогены
* 1К Т-, так и В-клеток. Функции макрофагов у животного с экспери- 
мемгально вызванной малярией существенно нарушены. Макрофаги 
Ml- способны к полноценной презентации антигенов. Малярия и три- 
II.III0COMO3 сопровождаются резким увеличением содержания иммуно- 
I юбулинов, из чего можно сделать вывод о поликлональных активато- 
|мх лимфоцитов паразитарной природы. Длительная поликлональная 
4мивация В-клеток приводит к прогрессирующему уменьшению 
ЦИ1 игенчувствительных В-клеток и ослаблению гуморального ответа 
и.) I етерологичные антигены. Экскреторные и секреторные продукты 
щ чепочной двуустки оказывают цитотоксическое действие на лимфо- 
11И1Ы. Сыворотка крови животных, зараженных нематодой Trichinella 
ччгаН.ч, способна агглютинировать, а затем и убивать клетки лим- 
|||.||ических узлов. Триптофол, синтезируемый Tripanosoma gambiense, 
'Иособен угнетать выработку антител у подопытных животных.

11екоторые паразиты ингибируют иммунный ответ, изменяя физио- 
ми ические функции организма хозяина, например, усиливая выработ- 
м кортикостероидных гормонов. В опытах установлено, что введение
■ 1гроидных препаратов способствует более интенсивному заражению 
1г м.минтами. Отмечены даже случаи смерти животных, зараженных 
\imngyloides stercoralis, предварительно получавших кортизон.

При естественно текущем и искусственно вызванном фасциолезе 
\t<t\iiola hepatica) у крупного рогатого скота, при хастилезиозе и
♦ ( 1удочно-кишечных стронгилоидозах овец, трихинеллезе угнетен 
I клеточный иммунный ответ. При стронгилоидной инвазии (возбу- 
ииель Strongyloides papilosus) у овец снижаются масса и клеточность 
1им(|)оидных органов, резко активизируются Т-супрессоры.

1аким образом, в основе иммунологической недостаточности, вызы- 
1ЫСМ0 Й паразитарной инвазией, лежат самые разнообразные меха
ми 1мы: избыточная активность клеток-супрессоров, наличие общих 
инигенных детерминант у паразита и хозяина, нарушение функций 
м,1крофагов, поликлональная активация В-клеток, паразитарные фак
и р ы ,  угнетающие лимфоцитоз. Чтобы получить целостную карти- 
и\ ингибирующего влияния возбудителей паразитарных болезней, 
мтбходимо еще многое выяснить. Однако уже очевидна повышенная 
"мсириимчивость инвазированных животных к инфекционным болез- 
'IMM. Вакцинация против гетерологичных инфекционных агентов у 
|||х может быть менее эффективной. Они более склонны к развитию 
. иоптанных» опухолей и опухолей, вызванных вирусами и канцероген-

л
к
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ными агентами. Организм хозяина утрачивает способность эффек! иии' 
защищаться против гомологичного паразита. Этой толерантное!м< 
определяется хроническое течение многих инвазионных болезне!!.

16.2. АЛЛЕРГИЯ

Аллергия (от греч. alios — иной, ergon — действие) — noBbiuicim.iH 
а часто и качественно измененная реакция организма на повторш'. 
попадание вещества аллергенной или гаптенной природы. Термин 
«аллергия» был предложен Пирке (Pirquet) в 1906г. Аллергию p.i. 
сматривают как одну из форм патологии иммунитета, поскол1.и 
аллергия и иммунитет обеспечиваются одним и тем же аппарашм 
лимфоидной системой.

16.2.1. Общая характеристика 
аллергических реакций

Иммунологические и аллергические реакции направлены на шч 
держание антигенного гомеостаза, элиминацию чужеродного airm > 
Вместе с тем существуют некоторые отличия между реакцией и. 
повторное попадание аллергена в организм и иммунным отвеюм и.
антиген: аллергия может быть вызвана такими факторами .........
ультрафиолетовое, ионизирующее излучения), влияние которых ш 
организм не сопровождается иммунными реакциями.

Аллергические реакции протекают стадийно с непремет(|'М 
деструкцией крови, стенок сосудов, тканевых элементов, чш » 
принципе отличает аллергию от иммунологической реактишки m 
Аллергия развивается с преимущественным участием IgE, prj». 
вовлекаемых в механизм формирования иммунитета. С помоин. 
аллергических реакций в виде анафилактического щока, воспалеии.. 
отека и других организм быстрее освобождается от антигена (ш м |- 
гена), чем при иммунном ответе.

Природа аллергенов разнообразна. Они могут поступать м tipi . 
низм извне (экзогенные) и образовываться в его внутренних е|ч и- 
(эндогенные).

К экзоаллергенам относят следующие факторы; инфекциоп....
(бактерии, вирусы, грибы); паразитарные (простейщие, половоipi и
и личиночные формы гельминтов, яды насекомых); лекарстпеипи. 
(сыворотки, вакцины, антибиотики, некоторые химиотерапевтч..
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•III- препараты); пищевые (различной природы, действие которых 
'ичсредовано индивидуальной чувствительностью); некоторые физи- 
'мкие и химические (синтетические моющие средства, пестициды, 
"рйициды, пыльца растений, пыль улиц, помещений, складов, в 
IUзав которой часто входят микроскопические клещи, чещуйки 
■||илермиса, частицы волоса, щерсти, пера птиц).

К эндоаллергенам относят поврежденные структуры клеток и тка- 
'"'II собственного организма. Onff приобретают свойства аллергенов 
"II влиянием многих факторов внещней среды (микроорганизмы,
• имические соединения, физическое воздействие).

Аллергены попадают в организм энтерально, парентерально, через 
•ихательные пути, после аппликации на кожу, слизистые оболочки, 
‘l•.lмcплaцeнтapнo, путем общего или локального воздействия физи- 
" 1 ких факторов.

11овыщенная чувствительность к аллергену проявляется только после 
"ииорного контакта с ним. Первичный контакт аллергена с имму- 
■"'компетентными клетками приводит к выработке антител-иммуно- 
шЦулинов и фиксации их на клетках-мишенях. Возникает состояние 
"И1Ы1пенной чувствительности к повторному попаданию антигена.

Сенсибилизация -  процесс приобретения организмом гиперчувст- 
чпельности к повторному контакту с аллергеном. Например, в случае 
'"ииьекции антигена он вступает в реакцию с уже образованными
■ |||)ганизме антителами. Клетки (тучные, базофилы) подвергаются 
"I 1РУКЦИИ, высвобождают биологически активные вещества, опреде- 
"нощие клиническую картину той или иной аллергической реакции. 
Ч.1ксимальная чувствительность к повторному контакту с аллергеном 
|'1жмвается спустя 12-14 дней после его первичного попадания в
■ |||.И1ИЗМ.

( снсибилизировать организм можно активно и пассивно. Активная 
• мсибилизация возникает в ответ на попадание в организм аллер- 
41.1. Последний поступает во внутреннюю среду, минуя барьеры 

ниистая оболочка, кожа) или за счет их повышенной прони-
■ н'мости. Пассивную сенсибилизацию можно создать, инъецируя 
миоротку крови с готовыми антителами от донора реципиенту или 
' IU ибилизированные В- или Т-лимфоциты. Адоптивным (от англ. 
■hiplive — приемный, воспринятый) переносом иммунокомпетентных

■ 1Г10К можно моделировать повышенную чувствительность немед- 
ииого (В-клетки) или замедленного (Т-клетки) типа.
. 1осенсибилизаиия -  снятие повышенной чувствительности к по- 

'||)|юму введению разрешающей дозы антигена путем предваритель-
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ного введения сенсибилизированному животному неболь шич i<i 
антигена. К десенсибилизации (по Безредке) прибегают, если жип 
ходимо повторно ввести гипериммунные сыворотки в профилак iт.- 
ских или лечебных целях либо при вакцинопрофилактике. M.i lu 
дозы антигена связывают антитела, предупреждают деградацию > i. 
ток, выделение биологически активных веществ, развитие клитп. 
ских признаков.

Снизить негативные последствия аллергии можно, применяя мри 
параты, ингибирующие протеолитические ферменты, инактивм|п и. 
щие медиаторы аллергии — гистамин, серотонин и др. Для коррекщм 
возникающих расстройств больным животным назначают ма|1»и 
тические препараты, снижающие активность ЦНС; спазмолшим! 
уменьщающие бронхоспазм при бронхиальной астме, и др.

Гипосенсибилизацию, десенсибилизацию используют и как mi
иммунотерапии аллергических заболеваний, последовательно и.....
антиген в увеличивающихся дозах. Длительное применение сын 
дартизированных пыльцевых, эпидермальных, пылевых и пимиш.
аллергенов индуцирует иммунологическую толерантность к .......
гену, чем снимаются симптомы основного заболевания аллерппи 
кой природы или снижается их выраженность.

16.2.2. Типы аллергических реакций
По скорости и интенсивности проявления клинических м|'и 

знаков после повторной встречи антигена (аллергена) с оромми 
мом аллергические реакции подразделяют на два типа. Г1е|>ям( 
тип аллергических реакций — гиперчувствительность немедлс1пп'и 
типа(ГЧНТ), или повыщенная чувствительность немедленного ним 
реакция анафилактического типа, реакция химергического тшм I' 
зависимые реакции. Эти реакции, которые развиваются в тсчпм. 
нескольких минут после повторного попадания антигена, хар;о" 
ризуются тем, что антитела в больщинстве случаев циркулмр\|' 
в жидких средах организма. Второй тип аллергической реакммм 
гиперчувствительность замедленного типа (ГЧЗТ), или повышеми' 
чувствительность замедленного типа, реакция химергического 1ии' 
Т-зависимые реакции. Данная форма аллергии характеризуется ь" 
что антитела фиксированы на мембране лимфоцитов и прели и- 
ляют собой рецепторы последнего. Клинически выявляется сп\' ■ 
несколько часов или суток после контакта сенсибилизировамм"• 
организма с аллергеном.
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Гиперчувствительность немедленного типа. Аллергические реак- 
1ИИ немедленного типа протекают с участием образовавшихся в 
liner на антигенную нагрузку антител в циркулирующих гумораль- 
■1Ы\ средах. При повторном попадании антигена последний быстро 
• мимодействует с циркулирующими антителами, образуются комп- 
••m.i антиген—антитело.

классификация реакций ГЧ Н Т . По характеру взаимодействия 
•мппел и аллергена выделяют три типа реакций:

первый тип — реагиновый, включающий анафилактические ре
акции. Реинъецируемый антиген встречается с антителом (IgE), 
(1)иксированным на тканевых базофилах. В результате деграну
ляции высвобождаются и поступают в кровь гистамин, гепарин, 
гиалуроновая кислота, калликреин и другие биологически ак
тивные соединения. Комплемент в реакциях этого типа участия 
не принимает. Общая анафилактическая реакция проявляется 
анафилактическим шоком, местная — бронхиальной астмой, 
сенной лихорадкой, крапивницей;
второй тип — цитотоксический, характеризуется тем, что ан
тиген сорбирован на поверхности клетки или представляет 
собой какую-то ее структуру, а антитело циркулирует в крови. 
Образующийся комплекс антиген-антитело в присутствии ком
племента обладает прямым цитотоксическим эффектом. Кроме 
того, к цитолизу причастны активированные иммуноциты — 
киллеры, фагоциты. Цитолиз возникает при введении больших 
доз антиретикулярной цитотоксической сыворотки. Цитоток
сические реакции могут быть вызваны по отношению к любым 
гканям животного-реципиента, если ему ввести сыворотку 
крови донора, предварительно иммунизированного к ним;
I ретий тип включает реакции типа феномена Артюса и сыворо- 
Iочную болезнь.

•1>еномен Артюса описан автором в 1903 г. у кроликов, предвари-
• II.МО сенсибилизированных лошадиной сывороткой, после подкож-
• ио введения им того же антигена. На месте инъекции развивается 

ipoe некротизирующее воспаление кожи. Основным патогенети- 
iKiiM механизмом служит образование комплекса антиген—анти- 
III (IgG) с комплементом системы. Сформировавшийся комплекс 

11*ем быть крупным — не менее 19 S (единиц Сведберга по скорости 
шментации), иначе он не выпадает в осадок. Важную роль играет

iiiM6onHTapHbm серотонин, повышающий проницаемость сосу- 
II 1 0Й стенки, способствующий микропреципитации иммунных

♦
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комплексов, отложению их в стенке сосудов и других струк1\ |1.(» 
При этом в крови всегда содержится небольшое количество Igl , фм» 
сированного на базофилах и тучных клетках. Иммунные комм и>>|| 
привлекают к себе нейтрофилы, фагоцитируя их. Выделяюм1И1 « 
лизосомальные ферменты определяют хемотаксис макрофатв 1||Ц 
влиянием высвобождаемых фагоцитирующими клетками iTi.iimiM 
тических ферментов (патохимическая стадия) повреждается с(н \ ш. 
тая стенка (патофизиологическая стадия), разрыхляется эн до и 1и» 
образуется тромб, отмечают кровоизлияния, резкие нарушения ми» 

роциркуляции с очагами некротизации. Развивается воспалснмг
Сывороточная болезнь — симптомокомплекс, возникающим мм> н 

парентерального введения в организм животных сывороток в м|») 
филактических или лечебных целях (антирабической, противогш m 
нячной, противочумной и др.); иммуноглобулинов; перелив:в m.i< 
крови, плазмы; гормонов (АКТГ, инсулина, эстрогенов и др.); ми., 
торых антибиотиков, сульфаниламидов, а также при укусах мл.. 
мыми, выделяющими ядовитые соединения. Основой формиров.м...! 
сывороточной болезни служат иммунные комплексы, образуюм1в.. i 
в ответ на первичное, однократное попадание антигена в opianu.»

Свойства антигена и особенности реактивности организма в и...
ют на тяжесть проявления сывороточной болезни. При . ......
чужеродного антигена у животного наблюдают три типа ом....
1) антитела вовсе не образуются и заболевание не развива. . •
2) антитела и иммунные комплексы образуются в больших .............
вах; клинические признаки проявляются быстро, но исчезаю! .. 
мере нарастания титра антител; 3) антителогенез слабый, элимв..< 
П И Я  антигена недостаточная; создаются благоприятные условми . ■< 
длительной персистенции иммунных комплексов и их питон.!... 
ческого эффекта.

Симптоматика характеризуется выраженным полиморфтм. . 
Начало острого клинического проявления часто определяю! ■ 
повышению температуры на 1,5—2,0 °С, региональной или reiK-|... ... 
зированной лимфоаденопатии, характерным поражениям кож1! ( >i. 
тема, крапивница, отек) и болезненности суставов. В более т.|». .... 
случаях наблюдают острый гломерулонефрит, нарушение фу!1К1..> 
миокарда, аритмию, рвоту, диарею. В большинстве случаев ч. i 
1—3 нед клинические признаки исчезают и наступает выздоро!!.!. и..

Видовым проявлением аллергических реакций подобною р. 
могут служить петехиальная горячка лошадей со множестве!!!!!., 
кровоизлияниями в коже, на слизистых оболочках внутренних ..г
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•им, дегенеративная миелоэнцефалопатия, встречающаяся преиму- 
•Mtiпенно у жеребят; аллергические бронхоальвеолиты, особенно
• 11 К) наблюдаемые у городских лошадей.

Общий патогенез реакций ГЧ Н Т. Аллергические реакции немед- 
•• иного типа, различаясь по внешним проявлениям, имеют общие 
•••ч.шизмы развития. В генезе ГЧНТ различают три стадии: имму- 
••• п и  ическую, биохимическую (патохимическую) и патофизиологи- 
••• кую.

Иммунологическая стадия начинается с момента первого контакта
• I п ргена и организма. Аллерген стимулирует макрофаги, они начи-
• INII высвобождать интерлейкины, активизирующие Т-лимфоциты,
• ••трые, в свою очередь, запускают процессы синтеза и секреции
• нмупоглобудинов в В-лимфоцитах, превращающихся в плазмоци- 
н Последние при развитии алдергической реакции первого типа 
'1'н;|уцируют преимущественно IgE, второго типа -  IgG, IgM, тре
нью типа — IgG, IgM.

Иммуноглобулины фиксируются клетками, на поверхности кото- 
находятся соответствующие рецепторы, — циркулирующими 

||н(|)илами, тучными клетками соединительной ткани, тромбо- 
■ И1.1МИ, клетками гладких мышц, эпителия кожи и др. Наступает 
- 1П10Д сенсибилизации, повышается чувствительность к повторному 
■'•ипланию того же аллергена. Сенсибилизация максимально выра-
• • и;| через 15-21 день, хотя реакция может проявляться и значитель- 
•'• |)аньше.

It случае реинъекции антигена сенсибилизированному животно-
• 1 аллерген с антителами взаимодействует на поверхности базофи- 
ш, тромбоцитов, тучных и иных клеток. Образуются иммунные 
•ммлексы, изменяющие свойства мембран клеток. Когда аллерген 

•••I 1ывается более чем с двумя соседними молекулами иммуноглобу- 
•мпж, нарушается структура мембран, клетка активируется, начина-

• I пыбрасываться ранее синтезированные или вновь образованные 
'• шаторы аллергии. При этом из клеток выделяется только около 
ч'г содержащихся там биологически активных веществ, так как
• III шябрасываются только лишь через деформированный участок 
" мбраны клеток-мишеней.

биохимическая (патохимическая) стадия характеризуется тем, что 
■ чемения, затрагивающие клеточную мембрану в иммунологичес- 
' н) (|)азу, вследствие образования иммунных комплексов запускают 
II кад реакций, начальным этапом которых является, по-видимому,
• шпация клеточных эстераз. В результате высвобождается и вновь
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синтезируется ряд медиаторов аллергии. Медиаторы характерм i\ m' i 
ся вазоактивной и контрактильной активностью, хемотаксичеекиии 
свойствами, способны повреждать ткани и стимулировать прошч.и 
репарации. Ниже описаны функции отдельных медиаторов в oomi. h 
реакции организма на повторное попадание аллергена.

Гистамин— один из важнейших медиаторов аллергии ' в, 
высвобождается из тучных клеток и базофилов путем секреции 
представляющей собой энергозависимый процесс. Исгочии» 
энергии— АТФ, распадающаяся под влиянием активировати.и 
аденилатциклазы. Гистамин расширяет капилляры, термипа.'п.1И1» 
артериолы и суживает посткапиллярные венулы, повышае: iiini 
ницаемость сосудов. Ингибирует цитотоксическую и хелиер1п 11< 
активность Т-лимфоцитов, их пролиферацию, дифференцирии»» 
В-клеток и синтез антител плазмоцитами; активирует Т-суи|И1 

соры, оказывает хемокинетическое и хемотаксическое депеши* 
на нейтрофилы и эозинофилы, угнетает секрецию нейтро(|)1п .1ин 
лизосомальных ферментов.

Серотонин (5-гидрокситриптомин) опосредует сокращение ijia ни» 
мышц и спазм сосудов сердца, мозга, почек, легких, увел1пти.и1 

их проницаемость. Высвобождается у животных из тучных к  le i .n  

В отличие от гистамина не обладает противовоспалительным )фф' • 
том. Активирует супрессорную популяцию Т-лимфоцитов вилп'И' 
вой железы и селезенки. Под его влиянием Т-супрессоры селенит 
мигрируют в костный мозг и лимфатические узлы. Наряду с имм\ и" 
супрессируюшим серотонин может оказывать иммуностимули|1\ »■ 
щий эффект, реализуемый через вилочковуюжелезу. Усиливает ч\ И' ' 
вительность мононуклеаров к различным факторам хемотаксш а

Брадикинин — наиболее активный компонент кининовой сиси 
Он изменяет тонус и проницаемость кровеносных сосудов; смм/* >• ' 
артериальное давление; стимулирует секрецию медиаторов леикит. 
тами; в той или иной степени влияет на подвижность лейкомш' ■
вызывает сокращение гладких мышц. У больных астмой брадимп....
провоцирует бронхоспазм. Многие эффекты брадикинина o6ycjnni ■ 
ны вторичным увеличением секреции простагландинов.

Гепарин — протеогликан, образующий комплексы с антитромбм.....
которые предотвращают коагулирующее действие тромбина (свгрп' 
вание крови). Гепарин высвобождается в аллергических рсакми.. 
из тучных клеток, где содержится в больших количествах. Поми ' 
антикоагуляционной, характеризуется другими функциями: уч.и и 
ет в реакции клеточной пролиферации, стимулирует миграцию >и •
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" шальных клеток в капиллярах, подавляет действие комплемента, 
отпирует пино- и фатоцитоз, усиливает действие эластазы.

Фрагменты комплемента обладают анафилатоксической (гиста- 
чиииысвобождающей) активностью в отношении тучных клеток,

1П(1)илов, других лейкоцитов, повышают тонус гладких мышц. 
'.1и- шчивают проницаемость сосудов. Мелкие полипептидные фраг- 
и. 111Ы комплемента СЗа, С4а, С5а синтезируются при активации 
•Ml 1СМЫ комплемента. ФрагменгС5а характеризуется сильной хемо- 
мкгической активностью в отношении моноцитов, нейтрофилов, 
•'■Iц|(|)илов и эозинофилов. Под его влиянием высвобождаются гра- 
■0 1ирные ферменты и медиаторы, агрегируют клетки крови, сокра- 
нмюгся гладкие мышцы трахеи, паренхимы легких, что может быть 
'мчпиной возникновения стойких спазматических реакций в брон-
• IV различных животных.

Образование анафилатоксинов — факторов комплемента — указы
" и I на возможную связь патологии иммунных комплексов с процес- 
"М активации комплемента, в котором участвуют антитела классов 

•г< I и IgM, а также с реакцией ГЧНТ, в которой участвуют антитела
* мссов IgE и IgG.

Метаболиты кислорода способны повреждать микроорганизмы, а 
мк/ке клетки тканей хозяина. Стимулированные аллергеном фаго- 
■ипы усиленно поглощают кислород, и уже спустя 30-60 секунд 
'1111111ЛЯЮТСЯ его высокореактивные метаболиты. В нейтрофилах обна- 
l'v̂ \l■ны пероксид водорода (Н^О )̂, супероксид (О̂  ), гидроксильный 
|'| шкал (ОН') и синглетный кислород (ТО̂ ). Эти соединения выра- 
"иываются также моноцитами/макрофагами, эозинофилами, базо- 
1'м ыми, тучными клетками. Показано, что токсичность пероксида
...... супероксида и гидроксильного радикала в значительной
I'ре определяется чувствительностью клетки-мишени. Легкие чаще 
'I'Vinx органов подвергаются действию метаболитов кислорода в 
■'1.1СОКИХ концентрациях. В их повреждении несомненную роль игра- 
“'I ,1кгивные метаболиты кислорода. Альвеолярные макрофаги, клет- 
■ и 1СГОЧНОЙ паренхимы и клетки, мигрирующие в очаг воспаления, 
' 1ПКИХ способны образовывать метаболиты кислорода, прямо или 
' ■’I IICFIHO повыщая цитотоксичность лейкоцитов.

В обычных условиях супероксиддисмутазы, содержащие в каче- 
|ме кофакторов марганец, железо или медь—цинк, защищают клетки 
I метаболитов кислорода. Пероксид водорода может разлагаться 
" ферментным путем аскорбиновой кислотой или восстановленным 
ыматионом.



382 Глава 16. Патологическая физиология иммунной сиси

Медленно реагирующая субстанция анафилаксии (МРСА) вызышн.'1 ■< 
отличие от гистамина, медленное сокращение гладких мышц тр;о. » 
и подвздошной кишки морской свинки, бронхиол человека и обг 
ЯНЫ, повышает проницаемость сосудов кожи. Она оказывает Гю i. . 
выраженный бронхоспастический эффект, чем гистамин. Дейсми! 
МРСА не снимается антигистаминными препаратами. Термит-. 
МРСА обозначают вещество или группу веществ, представляю1т 1 • 
серосодержащие ненасыщенные жирные кислоты. Это в болыпим 
тве случаев метаболиты арахидоновой кислоты. Они выделяки. ■■ 
базофилами, перитонеальными и альвеолярными макрофагами •> 
моноцитами крови, тучными клетками, различными сенсибилизир. 
ванными структурами легких. Выделение индуцируется иммуни|.|чм 
комплексами и агрегированными иммуноглобулинами.

Простагландины (ПГ) п редставл яютсобойненасыщенныеС^^-жир....
кислоты, содержащие циклопентановое кольцо. В тканях оргапш''. 
синтезируются простагландины Е, F, D. Способность продуцир()п.|" 
простагландины у разных лейкоцитов неодинакова. Моноциты/м.и 
рофаги образуют значительное количество ПГЕ^, ПГЕ̂ ;̂ нейтро(|1и и. 
умеренно продуцируют ПГЕ^, линии тучных клеток и базо(1)и ■ 
синтезируют ПГО .̂ Образование простагландинов, как и других su i ■ 
болитов арахидоновой кислоты, изменяется под влиянием стимуляпп.. 
поверхности клетки. Влияние ПГ на иммунную систему разнообра m
Наиболее биологически активен ПГЕ .̂ Он индуцирует дифферс!....
ровку незрелых тимоцитов, В-лимфоцитов, клеток-предшествеимт • - 
гемопоэза, приобретение ими свойств зрелых клеток, стимулм|'\. • 
эритропоэз. Противоположным образом ПГЕ  ̂ действует на зрем' 
лейкоциты; подавляет пролиферацию Т- и В-лимфоцитов; хемотак1и 
хемокинез, агрегацию лейкоцитов; цитотоксичность естестветп' 
киллеров и Т-клеток; высвобождение медиаторов воспаления, мпм' 
кинов или лимфокинов из тучных клеток, базофилов, нейтро(|)м i"' 
моноцитов, лимфоцитов. Экзогенные простагландины способтя 1 1 - 
мулировать или угнетать воспалительный процесс, вызывать ли- 
радку, расширять сосуды, повышать их проницаемость, обусловлим - 
появление эритемы. ПГГ вызывают сильно выраженный бронхоси,1 ■ • 
Их количество в период приступа бронхиальной астмы увеличивип. 
в 15 раз. ПГЕ оказывают противоположное действие, обладая выс<и ■ 
бронходилатирующей активностью.

Воздействие простагландинов на иммунокомпетентные k j u m

является дозозависимым и реализуется в основном на уровне ....
лических нуклеотидов.
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Кроме указанных медиаторов, в клетках-мишенях вновь образуют- 
"III поступают в гуморальные лейкотриены, тромбоксаны, факто-
1>ы активации тромбоцитов, хемотаксический фактор эозинофилов и др.

К группе медиаторов немедленной аллергической реакции, вклю- 
МЮ1ИИХСЯ на более позднем этапе аллергии, относят трипсин, анти- 
'щитсин, гиалуроновую кислоту, лизосомальные ферменты, катионные белки 
‘II чшрофилов и макрофагов, кинины, компоненты комплемента системы.

Патофизиологическая стадия представляет собой клиническое про
чтение аллергических реакций. Биологически активные вещества, 
вы (сляемые клетками-мишенями, оказывают синергическое влияние
11.1 сфуктуру и функцию органов и тканей животного организма.

Мозникающие вазомоторные реакции сопровождаются расстройст-
B.IMII кровотока в микроциркуляторном русле, отражаются на систем- 
инм кровообращении. Расширение капилляров и повышение прони- 
и.имости гистогематического барьера обусловливают выход жидкости 
м пределы стенок сосудов, развитие серозного воспаления. Поражение 
‘ инистых оболочек сопровождается отеком, гиперсекрецией слизи.

Перемещение крови в периферическое русло за счет вазодилата- 
IIIIII влечет за собой снижение артериального давления.

11емаловажную роль в генезе аллергических реакций немедленно- 
"I lima играет состояние гладкомышечных волокон. Многие медиа- 
шры аллергии стимулируют сократительную функцию миофибрилл 
■ 1ГИОК бронхов, кишечника, других полых органов. Результаты спас- 
iii'iecKHX сокращений неисчерченных мышечных элементов могут 
м|юявляться в асфиксии, расстройствах моторной функции желу- 
ичпю-кишечного тракта, таких как рвота, диарея, острая боль от 
чччмерных сокращений желудка и кишечника.

11ервный компонент генеза аллергии немедленного типа обусловлен 
II тянием кининов (брадикинина), гистамина, серотонина на нейроны 
II МП чувствительные образования. Расстройства нервной деятельности 
при аллергии могут проявляться обморочными состояниями, чувст- 
1И1Ч1 боли, жжения, нестерпимого зуда, другими признаками.

Преобладание вазомоторных реакций, гладкомышечного или 
|||•|жнoгo компонента в механизме аллергических реакций зависит 
и природы аллергена, путей проникновения его в организм, вида 
♦ II потных, их индивидуальных особенностей.

Исход реакций Г Ч Н П . Завершаются реакции ГЧ Н П  либо выздо- 
1'|||1лением, либо смертью животного в результате асфиксии или 
и |рой гипотензии.

Борьба за восстановление нарушенного гомеостаза начинается уже
11.1 иммунологической стадии: образуются иммунные комплексы, свя-
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зывающие аллерген; на второй стадии высвобождаются биологичп i » 
активные вещества, появляется супероксидный радикал; на T p c i i . i r t

стадии аллерген окончательно элиминируется, а медиаторы ..............
нейтрализуются.

Анафилаксия. Это наиболее часто встречающийся вид Г Ч 111 » 
сельскохозяйственных животных.

Анафилаксия (от греч. апа -  наоборот, philaxis -  защита, о\|м
на) — состояние повыщенной реактивности животных при .................
парентеральном попадании в организм чужеродного вещества бс ik" 
вой природы. Термин предложен Рище (Richet) в 1902 г. Вусло11ии1 

эксперимента ученый наблюдал гибель собак от повторной инъекмми 
сыворотки угря.

В опытах анафилаксия легко моделируется реинъекцией аллерн n.i 
сенсибилизированным животным. Классическим объектом для и ivi. 
ния анафилаксии считают морскую свинку (Сахаров Г. П., 1905). ' .  
спустя несколько минут после вторичного парентерального введение 
чужеродного белка (лощадиная сыворотка) развиваются xapaKTeiiim.
признаки. Животное начинает беспокоиться, ерощит волосы, л......
часто почесывает мордочку, принимает боковое положение; ды \1 

ние становится затрудненным, прерывистым, появляется судорожна 
сокращение мыщц; непроизвольно отделяются кал и моча; дыха и- и 
ные движения замедляются, и спустя несколько минут живоми’ 
погибает с признаками асфиксии. Эта клиническая картина соч. 
тается со снижением артериального давления и температуры к и 
ацидозом, повыщением проницаемости кровеносных сосудов. 11|'н 
вскрытии морской свинки, погибщей от анафилактического икя i 
обнаруживают очаги эмфиземы и ателектаза в легких, множествети.1. 
кровоизлияния на слизистых оболочках, несвернувщуюся кровь.

У животных разных видов анафилаксия протекает неодинакпи' 
после введения, особенно внутривенного, разрещающей дозы ал.и с 
гена у них могут преобладать те или иные признаки гиперерти 
немедленного типа, причем характерно изменение функций «ш о к и  

вых» органов. Например, у кролика сосуды малого круга кровооь 
ращения реагируют резким сокращением артериол легких, расти 
рением правого желудочка, гипотензией. Однако летальный ис\и, 
наблюдается крайне редко. Собаки более чувствительны. Веледемт. 
спастического сокращения жома воротной вены у них возникак" 
застои в сосудах брыжейки, развиваются геморрагический эм и 
рит, цистит; фекальные массы и моча из-за присутствия эритроми 
тов красного цвета. У лошадей «шоковым» органом является ко» .



n . Аллергия 385

Имгокую смертность от анафилаксии отмечали после реинъекции 
и1)иреязвенной вакцины у овец, крупного рогатого скота. У сви- 

•"II после повторного введения противорожистой сыворотки спустя 
' (| ч могут появляться признаки анафилаксии без летального исхода 
иосстановлением нормальной жизнедеятельности. У лошадей пато- 

|и| шологическая стадия анафилаксии может проявиться сразу после 
иипорного введения аллергена или в последующие несколько минут 
■I протекать двухфазно. Вначале^-животное начинает беспокоиться, 
'Ч'пявлять повышенную двигательную активность, даже агрессию, 
•м начальная бурная реакция сменяется коротким относитель- 

'III бессимптомным периодом, за которым вновь следуют характер- 
'11,11' признаки анафилаксии. Клинически выявляются расстройства 
'Раечной деятельности (тахикардия, аритмия), застойные явления 

'иианоз слизистых оболочек), затрудненное дыхание (бронхоспазм), 
"пражения кожи (экзантема, эпидермальный некролизис). У некото- 
I'l.ix лошадей появляется симптомокомплекс колик.

Развитие анафилактического шока можно предупредить: для этого 
' мсибилизированному животному вводят антиген в малых дозах за 1
' 'I до реинъекции препарата в необходимом объеме. Малые количества 
МП и гена связывают антитела, и разрешающая доза не сопровождается 
1'.1титием иммунологической и других стадий ГЧНТ. Описанное вре- 
'II нпое снятие повышенной чувствительности к повторному введению
I шергена получило название десенсибилизации.

Атопия. Среди реакций первого типа наряду с анафилаксией выде- 
|||К)Т атопию (от греч. thopos — место и а — чуждый, необычный) — гене- 
'ически детерминированную предрасположенность к патологическим 
иммунным реакциям, развивающимся в ответ на внедрение аллергенов, 
чнорые для большинства людей и животных являются безвредными.

И настоящее время к атопическим относят заболевания, обуслов-
II иные гиперпродукцией IgE. Для атопии характерна наследственная 
предрасположенность, хотя способ наследования не ясен. В патоге
не le атопий отмечают следующие характерные черты: спазм гладких 
мышц, повышенную проницаемоеть слизистой оболочки желудочно- 
I ишечного тракта и дыхательных путей, венозную гиперемию, отек. 
Кроме того, обнаруживают изменения в секреции желез (дискриния), 
модулируемые неспецифическими (вегетативными) факторами.

Атопичеекие заболевания сравнительно хорошо изучены у человека 
I,ионическая астма бронхиальная, дерматит атопический, аллергиче- 
• кий ринит и конъюнктивит, поллиноз и др.) и мало -  у животных. 
U-M не менее известны случаи поллиноза с астматической одышкой
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и бронхитом у крупного рогатого скота; у лошадей описана рсакии' 
гиперчувствительности на растительные антигены сена и подстилки • 
виде эмфизематозного бронхита, на укусы насекомыми — атопича i и. 
дерматиты; у собак и кошек могут развиться аллергические реакции i> ■ 
компоненты корма, молоко, рыбу, гранулированные сухие корма и и

Анафилактоидные реакции. Анафилактоидные реакции (псам..
аллергические, анафилатоксические) характеризуются повышен.....
реактивностью организма, не связанной с иммунологическими im . 
имодействиями антитела с антигеном, и возникают в резулы.и 
непосредственного влияния повреждающих факторов на k j i c i k h  
мишени с последующим выделением медиаторов (биохимичео "i 
стадия) и их последействием (патофизиологическая стадия).

Анафилактоидные реакции могут быть вызваны физическими ||).и 
торами -  теплом, холодом, давлением, введением животным вактп. 
сывороток, лекарственных препаратов (внутривенные инъекции iioin' 
каина, миорелаксантов, внутримышечные -  антибиотиков, суль(1)аии • 
амидов), и биологическими -  полипептидами, декстринами, продум,. 
ми жизнедеятельности гельминтов, ядом змей, жалящих насекомых и и

Они могут оказывать непосредственное, прямое повреждакиы 
действие на базофилы, тучные и иные клетки с выделением медиа1" 
ров аллергии; стимулировать тучные клетки полипептидами; влич.. 
на ферментные системы, синтезирующие из арахидоновой кисып 
простагландины и лейкотриены с последующим ангиоспатичссь и ■ 
эффектом; вызывать агрегацию клеток крови. Патофизиологичгчч i- 
стадия в этих случаях по клиническим проявлениям (кожный и . 
эритема, отек, диатез, гипотензия, брадикардия) весьма сходи.> 
таковой при развитии у реципиентов гиперчувствительности hcmi i 
ленного или туберкулинового типов.

У лошадей симптоматика может развиться уже в момент инъекии.. 
препаратов или в последующие несколько минут. Животное начин ■ 
ет проявлять беспокойство, двигательную активность. Появляи)|| 
одышка, тахикардия, цианоз, обильное потоотделение, koio|i.. 
начинается с затылочной области, плеч и паха. Возникают неирпи ■ 
вольные сокращения мышц конечностей, которые могут завертим 
ся падением лошади, появлением признаков острой бронхиалын.. 
обструкции, вплоть до отека легких, смертью животного. Ч.ии 
после применения лекарственных препаратов антигеннезависим >. 
аллергия завершается тем, что клинические признаки сравниic и.и 
быстро исчезают и лошади выздоравливают.

Параллергия. Возникает у животного, с е н с и б и л и з и р о в а и ш и  
одним видом возбудителя, на введение антигена другой приро,п.1
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чикроорганизмов или их токсинов. Нередко регистрируют положи- 
II 11>иую реакцию на туберкулин у животных, сенсибилизированных 
ч.|||овирулентными атипичными микобактериями, несущими анти- 
'гмы, родственные возбудителям туберкулеза. Чтобы подтвердить 
пецифичность пробы, используют комплексный антиген, с помо-

...К) которого идентифицируют возбудитель, сенсибилизировавший
• |1чаиизм животного.

Патогенетические аспекты рав^вития системной и местно прояв- 
ииощейся параллергии у животных еще недостаточно выявлены,
II тако ее вероятность необходимо учитывать.

Гиперчувствительность замедленного типа (ГЧЗТ). Аллергические 
||| акции замедленного, или туберкулинового, типа характеризуются 
1ГМ, что в отличие от реакций немедленного типа ответ сенсибили- 
ырованного животного на антиген возникает не сразу, а спустя не 
чгмее 24 ч после контакта с аллергеном.

11ризнаки ГЧЗТ описал Кох (Koch) в начале XIX в. Он обнаружил, 
но кожа больных туберкулезом животных и людей очень чувстви-
II 11>па к туберкулину — продукту деятельности микобактерий.

)тоттип реакции протекает с преимущественным участием сенсиби-
III шрованных лимфоцитов, поэтому его рассматривают как патологию 
1 точного иммунитета. Замедленная реакция на антиген объясняется 
и'м, что для скопления лимфоцитарных клеток (Т- и В-лимфоциты раз
ных популяций, макрофаги, базофилы, тучные клетки) в зоне действия 
о/керодного вещества необходимо более продолжительное время, чем в
|учае гуморальной реакции антиген-антитело при ГЧНТ.

Реакции замедленного типа развиваются при инфекционных болез
нях, вакцинациях, контактной аллергии, аутоиммунных заболеваниях, 
|||1и введении животным различных антигенных субстанций, аппли- 
..щии гаптенов. Их широко используют в ветеринарной медицине 
11я аллергической диагностики скрытых форм некоторых хронически 
|||и)гекающих инфекционных заболеваний -  туберкулеза, сапа, глист
ных инвазий (эхинококкоза). Как и любая другая реакция на аллерген,
I Ч IT протекает в три стадии.

Иммунологическая стадия характеризуется тем, что с чужеродны- 
чм антигенами взаимодействуют Т-лимфоциты. Антигенами могут 
iii.iib различные паразиты, бактерии (стрептококки, туберкулез- 
И.1Я палочка, пневмококки), грибы, чужеродные белки (вакцины), 
н'карственные препараты, особенно антибиотики, гаптены, соеди
ни ющиеся в организме с белками. Первичный контакт аллергена с 
I ншфоцитом сопровождается сенсибилизацией последнего. При
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повторном попадании того же аллергена с ним взаимодейсп1\ 1м1 

специфические рецепторы, расположенные на поверхности ceiieiKm 
лизированной Т-клетки. Указанным рецептором служит встроетит 
в мембрану Т-лимфоцита IgM. Специфическое узнавание ангин 
активирует эти клетки, и они начинают синтезировать антигемпь 
цифические и неспецифические факторы и лимфокины.

Патохимическая стадия проявляется тем, что стимулирован)1ыг I 
лимфоциты синтезируют большое количество лимфокинов — m c . im i 

торов ГЧЗТ. Лимфокины, в свою очередь, вовлекают в отвез ими 
реакцию на чужеродный антиген клетки других типов, таких k.i» 
моноциты/макрофаги, нейтрофилы. К наиболее важным медиат|им 
можно отнести следующие:

-фактор, ингибирующий миграцию; отвечает за наличие в жи 
палительном инфильтрате моноцитов/макрофагов, имеез о. 
новное значение в формировании ответной фагоцитармки 
реакции;

— факторы, влияющие на хемотаксис макрофагов, их адге1ии. 
резистентность;

-  медиаторы, влияющие на активность лимфоцитов: фактор пер. 
носа, способствующий созреванию Т-клеток в организме ренмии 
ента после введения ему сенсибилизированных клеток; фактр 
вызывающий бласттрансформацию и пролиферацию; фамп1. 
супрессии, тормозящий иммунный ответ на антиген, и др.;

-  фактор хемотаксиса для гранулоцитов, стимулирующий их эмт 
рацию, и фактор ингибиции, действующий противоположт.|.. 
образом;

— интерферон, защищающий клетку от внедрения вирусов;
-кожно-реактивный фактор, повышающий проницаемость ш

судов кожи, в результате чего появляются отечность, покр,1. 
нение, уплотнение ткани в месте реинъекции антигена.

Влияние медиаторов аллергии ограничивается противодействуй 
щими системами, защищающими клетки-мишени.

Патофизиологическая стадия характеризуется тем, что биоло! ii'i. 
ски активные вещества, выделенные поврежденными или стимучи 
рованными клетками, определяют дальнейшее развитие аллергичп 
ких реакций замедленного типа.

Местные тканевые изменения при реакциях замедленного imin 
можно наблюдать уже спустя 2—3 ч после воздействия разрешаюмп и 
дозы антигена: вначале развивается гранулоцитарная реакция и. 
раздражение, затем сюда мигрируют лимфоциты, моноциты и м;и
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|И)ф;1ги, скапливающиеся вокруг сосудов. Наряду с миграцией отме- 
ииог пролиферацию клеток в очаге аллергической реакции. Однако 
наиболее выраженные изменения — гиперергическое воспаление с 
'Фкой клинической картиной — наблюдаются спустя 24-48 ч.

Замедленные аллергические реакции индуцируются в основном 
тмусзависимыми антигенами -  очищенными и неочищенными 
III 1ками, компонентами бактериальной клетки и экзотоксинами, 
птненами вирусов, низкомолетгулярными гаптенами, конъюгиро- 
м.тными с протеинами. Реакция на антиген при этом типе аллер- 
1ИИ может формироваться в любом органе, ткани. Она не связана с 
1частием комплемента системы. Основную роль в патогенезе играют 
I ншфоциты, что доказано в опытах с неонатальной тимэктомией, 
препятствующей развитию ГЧЗТ. Генетический контроль реакции 
иеуществляется либо на уровне отдельных субпопуляций Т- и В- 
шмфоцитов, либо на уровне межклеточных взаимоотнощений. В 
|,|1Шсимости от этиологического фактора и локализации рассматри- 
IUIOT несколько разновидностей ГЧЗТ.

Туберкулиновая реакция классического типа возникает при воз- 
и'йствии антигенов паразитарного, бактериального или вирусного 
происхождения на сенсибилизированный организм. Реакцию щироко 
используют для аллергологической диагностики туберкулеза у людей 
и животных, сапа, бруцеллеза, сибирской язвы, токсоплазмоза, многих 
паразитарных (гастрофилезы) и других болезней. Например, чтобы 
иыявить сап у лощадей, прибегают к аллергической пробе -  маллеини- 
ыции. Аппликация маллеина -  очищенного препарата, полученного 
1П возбудителей болезни, на слизистую оболочку глаза зараженных 
/мнютных спустя 24 ч сопровождается развитием острого гиперерги- 
чсского конъюнктивита. Аллергический конъюнктивит в этих случаях 
проявляется обилъным истечением из угла глаза серовато-гнойно
м) экссудата, артериалъной гиперемией слизистых, отечностью век. 
Аналогичную реакцию наблюдают при аппликации туберкулина на 
конъюнктиву коровам, носителям возбудителя болезни.

Контактная аллергическая реакция возникает в местах непосредст- 
иепного взаимодействия аллергена с поверхностъю кожи, слизистых 
и серозных оболочек. Клеточный инфильтрат локализуется в эпи
дермисе в основном за счет мононуклеарных клеток. Реакция про
является контактным аллергическим дерматитом, фотодерматозами. 
1ля развития фотоаллергических реакций необходимы два условия; 

попадание в организм любым путем (орально, перорально, ингаля- 
ционно, через кожу) фотосенсибилизатора, образование фоточувс-
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твительных субстанций в самом организме животного и его iioi в 
дующее ультрафиолетовое облучение. Сенсибилизацию кожи мели 
вызывать некоторые антисептики, диуретики, антибиотики, зонт 
хлорофилл, флюоресцин и др. Антигенами могут быть и эндо1емт,1# 
тканевые субстанции, образующиеся при солнечном облучении.

У крупного рогатого скота, овец, лошадей, свиней поеле ног ы 
ния клевера, гречихи под влиянием ультрафиолетового облучении ii« 
непигментированных учаетках кожи иногда наблюдают признаки i.i» 
называемой «клеверной» или «гречишной» болезни, которая проявлт i 
ея эритемой, экзематозным поражением, зудом, отеком, вoeпaлe^lигм

Базофильная кожная чувствительность развивается в сенсибили iHpn 
ванном организме с преимущественной инфильтрацией базофиличи 
Чувствительность тимусзависима, ее наблюдают в местах локализации 
злокачественных опухолей, при поражении тканей гельминтами и 
клещами.

Гиперчувствительность, вызывающая отторжение транспланши
представляет собой клеточную реакцию с высокой активноеi i.m 
цитолитических Т-лимфоцитов.

16.3. АУТОИММУННЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЕ

Аутоиммунные процессы обусловлены взаимоотношениями .'ич* 
элементов — аутоантигенов, постоянно присутствующих в орм 
низме животных, и аутоантител, способных с ними реагироиаи 
Аутоиммунный ответ на собственные антигены с участием кле1п'1 

ного и гуморального звеньев иммунитета направлен на то, чи)Им 
связать, нейтрализовать и элиминировать из организма старые, р.и 
рушенные клетки, продукты тканевого метаболизма. Данный иммуи 
ный ответ обеспечивает регуляцию главных компонентов k o m i i . it k i  i 

идиотип—антиидиотип, цитодифференцировку, синхронизацию к i. 
точных функций, иммунный гомеостаз.

У интактных животных функционируют лимфоциты, cnoco6m.it 
распознавать собственные антигены и действовать цитотоксичпэи 
в отношении нормальных, дефинитивных и эмбриональных клеш» 
разного тканевого происхождения, синтезирующих антигены. »т 
естественные киллеры обнаружены у всех млекопитающих. В эмбрио 
нальном и постэмбриональном периоде степень выраженности аую 
иммунных реакций у здоровых животных строго контрол и руг и» 
Если регуляция иммунного ответа на собственные антитела наруим 
ется, то развивается цитоиммунная патология.
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Аутоиммунную патологию можно охарактеризовать как атаку 
иммунной системы против собственных органов и тканей, что влечет 
U собой структурно-функциональные расстройства.

Причины аутоиммунной патологии разнообразны. Одна из них — 
появление забарьерных антигенов, источником которых служат хрус- 
ы'1ик глаза, нервная ткань, тестикулы, ткань щитовидной железы. 
1,|Г»арьерными их называют потому, что они отграничены барьер- 

1П.1МИ системами от иммунокомпетентных клеток. Если барьеры 
моиреждаются, то высвобождающийся белок поступает в жидкие 
I роды и вызывает специфическую иммунологическую сенсибилиза
цию. Например, при травме глаза развивается аллергическое забо- 
(гиание с возможным поражением не только поврежденного, но и 
ишактного глаза. Другая причина — внешние факторы инвазионной, 
||ж|)екционной и неинфекционной природы, под влиянием которых 
шменяются антигенные свойства тканей.

Аутоиммунная патология бывает обусловлена чужеродными анти- 
и'мами, имеющими общие детерминанты с антигенами собственных 
1каней. Образовавшиеся антитела и активированные иммуноциты 
начинают взаимодействовать с попавшим антигеном и антигенами 
юбственных тканей, вызывая структурные повреждения и функ
циональные расстройства. Таким образом, в организме появляются 
>И11 итела и сенсибилизированные лимфоциты против неизмененных, 
нормальных антигенов собственных тканей.

И наконец, аутоиммунная патология может развиваться вследст- 
нне того, что в организме появляются мутантные иммунокомпетен- 
| 11ые клетки, которые начинают вырабатывать аутоантитела про
шв собственных антигенных структур. В обычных условиях такие 
к 1СТКИ уничтожаются иммуноцитами-киллерами или подавляются 
супрессорами. Ослабление механизмов, контролирующих появле
ние мутантных иммуноцитов (старость, ионизирующая радиация, 
\имические мутагены), сопровождается пролиферацией этих клеток, 
появлением целого клона плазмоцитов с антигенными свойствами, 
который получил название «запрещенного клона».

По этиопатогенезу аутоиммунную патологию подразделяют на 
первичную и вторичную.

Первичная аутоиммунная патология представлена аутоиммунными 
иолезнями. К ним относят диабет, хронический тиреоидит, атрофи
ческий гастрит, язвенный колит, первичный цирроз печени, орхиты, 
полиневриты, ревмокардит, гломерулонефрит, ревматоидный артрит, 
черматомиозит, гемолитическуюанемию, тромбоцитопению. Указанные
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заболевания полиэтиологичны по своей природе. В числе п|И1'1ии 
называют дисбаланс в комплексе идиотин—антиидиотип; наруиичт» 
структуры и функции главного комплекса гистосовместимости (MlИ 
от англ, major histocompatibility complex)', поступление в гуморал1.ми» 
среды забарьерных антигенов; мутации иммуноцитов, когда нетолс|1,т 
тные В-лимфоциты реагируют на собственные структуры орга)Ш1ми 
дефекты презентации макрофагами антигена; дефекты пролиферации 
миграции и дифференцировки стволовых клеток; нарушение фупкмии 
эндокринных желез, сочетание перечисленных факторов.

Патогенез первичных аутоиммунных нарушений у человека и 
животных напрямую связан с генетическими факторами, опрей 
ляющими природу, место локализации, степень выраженности ит 
можных проявлений. Главную функцию в предтерминированжи ж 
аутоиммунных заболеваний выполняют гены, кодирующие miim 
сивность и природу иммунных ответов на антигены, — гены главпп|и 
комплекса гистосовместимости и гены иммуноглобулинов. Стеж1и 
риска, что у человека разовьется аутоиммунное заболевание (апки 
лозирующий спондилит, острый тиреоидит, стеаторея), связанно, 
с антигенами HLA (номенклатура для описания компонентов Ml И 
человека), достигает 13,5—90,1 %.

Аутоиммунные патологии могут формироваться с участием разли'. 
ных типов иммунологического повреждения, их сочетания и после ю 
вательности. Может превалировать цитотоксическое действие сеж и 
билизированных лимфоцитов (первичный цирроз, язвенный колни 
мутантных иммуноцитов, воспринимаюших нормальные тканенм. 
структуры в качестве антигенов (гемолитическая анемия, системн.н. 
красная волчанка, ревматоидный артрит); цитотоксических am in. . 
(тиреоидит, цитолитическая анемия); иммунных комплексов а т н  
ген—антитело (нефропатия, аутоиммунная кожная патология).

Вторичная аутоиммунная патология развивается как следствие p.i. 
личных первичных повреждений органов и тканей неадекватными 
факторами внешней среды и носит название аутоиммунных прожч 
сов. Указанные факторы служат первопричиной болезни, но m o i \.  

активно участвовать в механизмах развития патологии инфекнн 
онной и неинфекционной природы. Аутоиммунные процессы об\. 
ловлены изменениями антигенных свойств тканей под воздействжм 
эндогенных и экзогенных факторов. Особое значение в развитии н т  
ричной аутоиммунной патологии у животных имеет инфекционпыи 
фактор. При вакцинации, бактериальных и вирусных инфекции\ 
паразитарных болезнях обнаруживают значительно повышент.ж
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imp аутоантител к антигенам клеток, изменивших свою структуру. 
1|||(|)скционное начало рассматривают как индуктор, пусковой меха- 
И1ММ вторичной аутоиммунной патологии.

Установлено, что аутоиммунные проявления могут прогрессиро- 
iiiHi. даже в случае полной элиминации возбудителя и его антигена. 
Пути активации различны. Многие микроорганизмы стимулиру- 
«и аутоиммунный процесс, индуцируя синтез антител, перекрестно 
|чмгирующих с антигенами животного организма. Многие микроор- 
|||1П1змы синтезируют нейроминидазу, обнажающую скрытые струк- 
|\ры клетки, на антигены которых начинают продуцироваться анти- 
|с la. Некоторые микроорганизмы, особенно микоплазмы, способны 
ыпггезировать суперантигены. Они не подвергаются процессингу, 
1мивируя «запрещенные» Т-клоны лимфоцитов, аутореактивные к 
имигенам собственного организма.

linpyc алеутской болезни норок, обладая цитотоксичностью, разру- 
миет клетки, освобождает скрытые антигены, индуцирующие синтез 
п юантител, которые, в свою очередь, образуют иммунные комплек- 
I м. Взаимодействуя с системой комплемента, они вызывают структур- 
|||>-(1)ункциональные повреждения органов, особенно почек.

В генезе пневмонии у животных существенное значение имеют 
|\ гоиммунные процессы. При изучении генеза спонтанной пневмонии 
\ кур, обусловленной ассоциацией кишечной палочки с микоплазмами, 
ныло установлено нарастание титра противоорганных комплементсвя- 
и.жающих антител. При этом уровень антител ко всем исследованным 
и|)1анам (легкое, сердце, печень, почки) в более высоком титре появ- 
1НСТСЯ при диффузной пневмонии, чем при очаговой. Сравнительно 
низкий титр комплементсвязывающих органоспецифических антител 
S щоровых интактных кур и существенное повышение их титра у 
Вольных пневмонией микоплазменно-бактериальной этиологии под- 
шерждают несомненное учаетие аутоиммунных процессов в механиз
ме повреждающего действия инфекционного агента на организм.

Моделированием легочной патологии у кур установлено, что вве- 
1спие птице легочного антигена не сопровождалось инфицирова
нием нижних дыхательных путей, тогда как при инъецировании 
|1еципиентам противолегочной цитотоксической сыворотки во всех 
1,1учаях обнаруживали кишечную палочку, в большинстве случаев в 
сочетании с протеем.

Есть сообщения об участии аутоиммунных процессов в патогенезе 
1сморрагической пурпуры у лошадей, анаплазмоза и бабезиоза круп
ного рогатого скота, паразитозах овец, свиней.
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Приобретенную аутоиммунную патологию регистрируют и ni'n 
заболеваниях неинфекционной природы. Известна повытепипи 
иммунологическая реактивность лошадей при обширных panciiii'i. 
Довольно часто встречающееся у этих животных ревматическое ш.. 
паление копыт обусловлено аутоантигенами из клеточных струкпг
периферических сосудов, подвергнутых действию холодовых .....
инфекционных факторов. У крупного рогатого скота кетоз, xpoiiin. > 
кие кормовые отравления, нарушения обмена веществ, авитамп11П1м 
индуцируют аутоиммунные процессы. Последние у новорожденпп• 
могут возникать колостральным путем, когда через молозипп ..
больных матерей передаются аутоантитела и сенсибилизирован.....
лимфоциты. Наиболее часто у новорожденных телят, поросят, яиы. 
встречаются диспепсии аутоиммунного происхождения. Диспемч!.. 
развивается при наличии в молозиве аутоантител к антигенам к i. 
ток органов пищеварения и их ферментам в титрах 1 : 50 и мыт' 
Колострально переданные антитела блокируют ферменты желуаи. 
но-кишечного тракта и клеточных мембран, нарушают полосгши 
пристеночное пищеварение, вызывают дистрофические измет'ии'- 
слизистой оболочки желудка и кишечника, печени, поджелудочтм' 
железы, что ведет к несварению, интоксикации, диарее. При нал1гпп. 
у коров аутоиммунной патологии органов пищеварения новорс! 
денный молодняк, как правило, уже в первые сутки после npiu i 
молозива заболевает диспепсией. Диарея у таких животных сочп • 
ется со снижением или отсутствием аппетита, вялостью, снижстг 
температуры тела, анемией, лимфопенией, высоким титром asi- 
антител, наличием сенсибилизированных лимфоцитов, HMMyimi.î  
комплексов, ингибицией пищеварительных ферментов. Заболеиать 
протекает тяжело, и в течение 3—5 сут телята могут погибнугь, II 
вскрытии павших животных обнаруживают атрофические и ancii" 
фические изменения в печени, поджелудочной железе, кишечпмы 
дегидратацию тканей, признаки кахексии, инфильтрацию поралм! 
ных органов лимфоцитами, микро- и макрофагами. Аутоиммуты 
тромбоцитопения у жеребят может возникнуть также путем перелач. 
аутоантител от кобылицы через молозиво. Это наследственно n(i\‘ 
ловленное заболевание характеризуется появлением у матерей ipu'i 
боцитов, антигенная структура которых нарушена кровепарази 1амч 
вирусами, токсинами, некоторыми лекарственными препара1ами 
Аутоантитела, образующиеся в ответ на появившиеся чужеролмн 
антигены, разрушают материнские тромбоциты и, попадая с молши 
вом в организм жеребят, приводят к развитию у них тромбоциюн. 
НИИ со смертельным исходом спустя 7—14 сут после рождения.
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И радиационной патологии ведущим фактором считают аутоим- 
ч \11ные процессы. Вследствие резкого повышения проницаемость 
миологических барьеров, в русло крови попадают клетки тканей, пато- 
ни ически измененные белки и связанные с ними вещества, которые 
1 1ИН0 ВЯТСЯ аутоантигенами. Циркуляция в крови антигенных струк- 
|\р сопровождается сенсибилизацией, образованием аутоантител 
против денатурированных белков и аутотканей. Цитотоксичность 
о юиммунного происхожденггя, патологическая афферентная 
иммульсация из очагов повреждения дополняют тяжесть утраты 
► 1СГОЧНОГО обновления в критических системах, утяжеляют течение 
| \ левой болезни. Эффективность десенсибилизирующих средств при 
| \ левом поражении также свидетельствует о немаловажной роли 
олоиммунных проявлений при данной патологии.

Лутоантигены, способные индуцировать аутоиммунные процес-
■ м, образуются также под влиянием высоких и низких температур, 
1ч июобразных химических веществ и некоторых лекарственных 
препаратов. Типичным примером аутоиммунного заболевания может
■ |ужить мышечный ревматизм у лошадей, возникающий при пере- 
|ревании, переохлаждении, чрезмерной физической нагрузке.

Аутоиммунные болезни, при которых аутоагрессия индуцирована 
IV юантигенами, способными вызвать клеточный и иммунный ответ 
против собственных клеточных структур, органов и тканей, широко 
моделируется в опытах на лабораторных животных, особенно мышах. 
11ч выявление и изучение у продуктивных животных только начи- 
||.1ется. По мере того как будут установлены место и значение ауто
иммунных проявлений в генезе инфекционных и неинфекционных 
1и1 лезней животных, значение этих исследований будет возрастать.

Контрольные вопросы и задания
1. Дайте общую характеристику патологии иммунной системы.
2. Опишите первичные и вторичные иммунодефицитные состоя

ния у животных.
3. Какими причинами обусловлены аллергические реакции, ка

кова стадийность их развития?
4. Проанализируйте изменения в организме, свойственные гипер

чувствительности немедленного и замедленного типов.
5. Как используют реакции гиперчувствительности замедленного 

типа в диагностике инфекционных и инвазионных болезней?
6. Чем может быть обусловлено возникновение аутоиммунной 

патологии, каков механизм ее развития?



ГЛАВА 1 /

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ 
ФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ

Доставка кислорода клеткам органов и тканей животного оргаии 
обеспечивает аэробное окисление углеводов, жиров и белков. При 11 

рании субстратов высвобождается энергия, необходимая для жизне И' 
тельности теплокровных животных, поддержания их продуктивней и 
полезной для человека. Газообмен между атмосферным воздухом 
внутренней средой организма осуществляют органы дыхания. У млег 
питающих обмен газами почти полностью происходит в легких, и юн 
ко 1-2 % -  через кожу, но у лошади, например, во время интенсиии' 
мышечной нагрузки кожное дыхание возрастает до 8%. Акт дыхаиг 
обеспечивается сокращением и расслаблением дыхательных мыши. I' 
время вдоха (инспирация) объем грудной клетки увеличивается, лс1 м 
расширяются, во время выдоха (экспирация) объем грудной клеи 
уменьшается, легкие спадаются. Спадению способствует эластично! 
легочной ткани, противодействующая растяжению их воздухом.

Частоту и глубину дыхания регулирует дыхательный центр, npeaci.ii 
ляющий собой совокупность нейронов, расположенных в разных oi i 
лах ЦНС. Дыхательный центр (в узком понимании), в котором групп 
инспираторных и экспираторных нервных клеток генерируют импулы i 
обеспечивающие смену фаз дыхательного цикла, находится в продо Н' 
ватом мозге. Оттуда посылаются эффекторные импульсы к m o t o h c I i i " 

нам спинного мозга, иннервирующим дыхательные мышцы. Сам iuini 
контролируется вышележащими отделами ЦНС, корой головного мои 
обеспечивающей возможность произвольного дыхания. Афферент 
импульсация поступает к дыхательному центру от рецепторных o()|i. 
зований, расположенных в синокаротидных и аортальных рефлеь!"
генных зонах, от рецепторов легких, дыхательных и скелетных m i ........

Центральные структуры воспринимают изменения в химическом coci.ii 
притекающей крови, особенно насыщенность ее диоксидом углерода

Кислород доставляется клеткам за счет внешнего и внутренип. 
дыхания. Под внешним дыханием понимают обмен газами между шкли 
ней средой и кровью, под внутренним -  между кровью и клетками.

Внешнее дыхание включает следующие этапы: прохождение жч 
духа через носовые ходы, носоглотку, гортань, трахею, бронхи, брои 
хиолы, попадание его в альвеолы, газообмен через аэрогематическш
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•Vipi.cp, выведение диоксида углерода, других продуктов метаболизма 
' иыдыхаемым воздухом. Внутреннее дыхание обеспечивается цир-
► \ 1яцией крови по большому кругу кровообращения. Поступая по
► .шиллярной сети к тканям, кровь отдает кислород и поглощает 
шоксид углерода. Давление кислорода в крови капилляров составляет 
ИЮ мм рт. ст., втканевой жидкости — 20—40, а в протоплазме клеток оно 
• щс ниже, приближаясь к нулю при функциональной нагрузке. Давле
ние диоксида углерода в клетках«может достигать бОммрт. ст., в тка- 
нгиой жидкости — 46, а в притекающей крови -  40 мм рт. ст. Благодаря 
1>.| июсти давлений кислород диффундирует в ткани, диоксид углерода 
иисгупает из тканей в кровь и во внещнюю среду.

Сложность системы регуляции дыхания, доставки и утилизации
► ислорода, выведения диоксида углерода обусловливает многообра- 
нн- причин, ведущих к нарушению газообмена.

Расстройства функции дыхания наблюдаются при многих заболе- 
и.итях животных. Среди них нарушения функциональной активности 
||.1хательного центра, непосредственное поражение органов дыхания 
м виде воспалительных процессов (ринит, бронхит, пневмония, брон- 
\(1миевмония, плеврит). Они довольно часто встречаются при дейст- 
1ЧШ инфекционных факторов (туберкулез, перипневмония крупного 
|М1| итого скота, контагиозная плевропневмония, сап, мыт лошадей), 
инвазионных начал (личиночные формы аскарид, половозрелые формы 
шктиокаулюсов), из-за попадания в дыхательные пути инородных 
и*л, пылевых частиц органического и неорганического происхожде
ния, раскаленных газов при пожарах. Возникновению патологических 
процессов в органах дыхания способствуют содержание животных в 
1 ырых, холодных, плохо вентилируемых помещениях, количественное 
и качественное голодание (гиповитаминоз А). Поражение органов дыха
ния может быть и вторичного происхождения как осложнение болезней 
ч'рдца, почек, желудочно-кишечного тракта (тимпания у жвачных).

Под влиянием упомянутых и других причин возникает недостаточ
ность дыхания -  состояние, при котором потребность в кислороде не 
обеспечивается его поступлением в организм. Различают недостаточ
ность внешнего и внутреннего дыхания. Данное деление условно, так 
как поступление кислорода и поглощение его клетками взаимосвязаны 
и взаимозависимы.

17.1. НАРУШЕНИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ
Недостаточность внешнего дыхания, представляющая собой 

патологическое состояние, при котором не обеспечивается окси-
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генация крови, адекватная метаболическим потребностям о|м . 
низма, чаще проявляется как еочетанная патология, определяем 
функциональной активностью дыхательного центра, пропуск и. .м 
способностью воздухоносных путей, нарушениями диффузии i.i m.i. 
через аэрогематический барьер, особенностями кровотока чер. . 
сосуды малого круга кровообращения, состоянием плевры и м м и 
ральной полости, дыхательных мышц. По интенсивности paammi.. 
и продолжительности выделяют острую и хроническую форм., 
недостаточ ности.

Острая недостаточность возникает у животных внезапно и про.ш . 
жается несколько минут или часов. Она может быть результатом ui . 
рых воспалительных процессов, отека легких, попадания иноролип- 
тел в дыхательные пути, вздутия рубца, пневмоторакса, пережат-, 
трахеи веревкой, цепью, если животное содержится на привязи.

Хроническая недостаточность внешнего дыхания длится месят.i » 
годы. Сопровождает хронические патологические процессы в ritav. 
и легочной ткани, например катарально-гнойную пневмонию у ом... 
эмфизему легких у лошадей, туберкулез у крупного рогатого ckui . 
паразитозы (диктиокаулез), опухоли.

Нарушения регуляции дыхания. Обусловлены прежде всего cori. 
янием дыхательного центра. Изменение его деятельности мо>- 
быть результатом прямого повреждения, опухоли, кровоизлиями . 
склеротического перерождения стенок сосудов, питающих oCwiai .. 
дыхательного центра, их тромбоза и эмболии, недостаточности к|и. 
воснабжения из-за снижения артериального давления. Харам.| 
дыхания может изменяться под воздействием патологических pi Ф 
лексов внутренних органов и гуморальных влияний. Меняются ч,|. 
тота, глубина, ритм дыхательных движений.

Полипноэ (polypnoe) -  частое поверхностное дыхание. Наблюл,и..- 
у лихорадящих животных, при воспалительных процессах в л а к т  
застоях. Ритм дыхательных движений учащается, если n o B b ii i ia i  i- 
концентрация диоксида углерода в крови, раздражающего дыха:г и 
ный центр. Поверхностный характер дыхания, особенно при умемын. 
НИИ числа функционирующих альвеол, объясняется преждевреме111п.1 

выдохом из-за перерастяжения стенок альвеол, не затронутых п а т  и- 
гическим процессом. Рефлекторная реакция препятствует чрезмг|. 
ному растяжению легких при вдохе, т. е. носит защитный характер

Гиперпноэ (heperpnoe)— глубокое и частое дыхание. XapaKiepn- 
для повышенной мышечной нагрузки, быстро развивающейся .'П1\.. 
радочной реакции, тиреотоксикоза, эмоционального стресса, анемт



iM Нарушения внешнего дыхания 399

1Н1 того происхождения, пониженного содержания киелорода во вды- 
Mu'MOM воздухе.

Ьрадипноэ (b ra d yp n o e ) — редкое дыхание. Наблюдают при угнете
нии функции дыхательного центра.

Лпноэ {арпое) — временная остановка дыхания, вызванная пони
жением возбудимоети дыхательного центра. Снижение чувствитель- 
иосги дыхательного центра к рефлекторным и гуморальным воз- 
iriicTBHBM возникает в результате гипоксии, тяжелой интоксикации, 
||1.1вматических повреждений, действия наркотических препаратов.

Диспноэ {dyspnoe), или одышка, -  изменение частоты, глубины и ритма 
||.1хательных движений. Различают инспираторные одышки, вызванные 
|,пруднением акта вдоха; экспираторные, возникающие при затруднении 
iKia выдоха; и смешанные, когда нарушены и вдох, и выдох.

И нспират орная оды ш ка  ветречается у животных при сужении верх
них дыхательных путей (етенотическое дыхание). Стеноз препятет- 
иует нормальному прохождению воздуха, поэтому вдох более про- 
юлжителен, чем обычно. Альвеолы заполняются воздухом медленно, 
трмозится реализации рефлекеа Геринга—Брейера. Дыхание редкое 
II 1лубокое. Инспираторную одышку наблюдают у животных, боль
ных ринитом первичного (аллергия) или вторичного происхождения 
(фарингит, бронхопневмония). Симптоматические риниты, еужение 
носовых ходов и инспираторная одышка встречаются у лошадей и 
ишней, больных гриппом, у крупного рогатого скота, пораженного 
I юкачественной катаральной горячкой.

Э кспират орная оды ш ка характеризуетея удлинением фазы выдоха. 
Маше всего наблюдают у лошадей, реже -  у других домашних живот
ных, страдающих эмфиземой легких. При этом заболевании понижена 
пастичноеть легочной ткани. Для удаления остаточного воздуха допол
нительно вовлекаютея вспомогательные мышцы брюшного преееа, поэ-
н)му во время выдоха вдоль границы реберной дуги у больных лошадей, 
MipoB образуетея углубление, называемое «запальным желобом».

Кашель возникает как ответная реакция на раздражение нервных 
окончаний (механо-, барорецепторов), расположенных в гортани, тра- 
\ее, бронхах, легких. Реакция направлена на то, чтобы удалить из орга
нов дыхания поеторонние раздражители -  скопление слизи, фибриноз
ные пленки, инородные чаетицы, занееенные с вдыхаемым воздухом.

Раздражение рецепторов рефлекеогенных зон, расположенных в 
органах дыхания, по блуждающему нерву передаетея в дыхательный 
центр, в котором формируется эфферентная многоуровневая реак
ция е учаетием различных групп мышц. Начинается кашлевой акт
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глубоким вдохом, затем смыкается голосовая щель и c o K p a m a i u i ,» 
мышцы экспираторной группы. Создаются условия для повытит» 
внутриплеврального давления до ЮОммрт. ст., тогда как в обычтм 
условиях оно составляет 17-35 мм рт. ст. На высоте вдоха открывап.» 
голосовая щель и воздух под повышенным давлением устремлягик 
наружу, выбрасывая мокроту, посторонние механические час пищ 
Очищаются воздухоносные пути, улучшается дыхательная функии» 
легких.

Кашель бывает обусловлен не только раздражением рецепторов |в 
лексогенных зон дыхательных путей, но и наличием патологич а т«  
очагов в других органах -  в печени, брюшине, кишечнике и др. К;мш и 
может быть произвольным, связанным с раздражением, исходящим ш 
ЦНС, или вызываться воспалительными процессами (энцефалит).

Кашель представляет собой защитную реакцию, направленную и. 
поддержание проходимости дыхательной системы. Однако при ,i ш 
тельном, чрезмерном кашле повышается внутригрудное давление, '(!.■ 
способствует перерастяжению альвеол, потере ими эластичных свош i 
снижает присасывающую силу сердца, ведет к венозному застою.

Чиханье — ответная реакция организма на раздражения, исм' 
дящие из слизистой оболочки носовых ходов. От механо- и хеми 
рецепторов центростремительные импульсы по тройничному нс|в., 
передаются вдыхательный центр. Эфферентная импульсация о(т 
печивает вовлечение в ответную реакцию тех же механизмов, 'н. 
и при кашле. Разница в том, что поток воздуха направляется чец. ■ 
носовые ходы, освобождая их от инородных влияний.

Чиханье, как и кашель, — эволюционно выработанный защи i ими 
физиологический механизм.

Периодическое дыхание характеризуется изменениями ритмадыч.1 

тельных движений. При тяжелых поражениях нейронов дыхак' и 
ного центра вдох и выдох чередуются с периодами остановки ды\ > 
ния (апноэ). Различают несколько типов периодического дыхам и и 
Выделяют дыхание Чейна-Стокса, Биота и Куссмауля (рис. 28).

Дыхание Чейна—Стокса характеризуется тем, что период аммо 
чередуется с нарастающими по глубине дыхательными движениями 
которые по достижении определенного предела вновь затухаюi 
Наступает пауза (апноэ) продолжительностью 30-45 с, а затем b h o ih  

очередной цикл. Этот тип периодического дыхания появляеи i 
у животных при таких заболеваниях, как петехиальная горячк i 
кровоизлияние в продолговатый мозг, уремия, отравления разном 
генеза.



I Нарушения внешнего дыхания__________
401

Цыхание Биота характери- 
'М1СЯ тем, что паузы (апноэ) 
‘И1ИНЛЯЮТСЯ на фоне дыхатель- 
'||,1х движений нормальной 
I к готы и глубины. Может 
'"мпикать при органических 
"иражениях головного мозга 
'"Иухоли, травмы, воспали
" п.ные процессы, кровоиз- 
шямия), при эндогенных и 
'• югенных интоксикациях.

Дыхание Куссмауля относят к 
и'рминальному типу. Периоды 
ч 1ановки дыхательных движе- 
iiiiii чередуются с редкими, глу-

Рис. 28. Схема патологических ритмов 
дыхания: 1 -  Чейна-Стокса; 2 -  Биота;
3 -  Куссмауля

1ИЖИМИ, судорожными вдохами.
• ют тип дыхания возникает в результате гипоксии мозга, предшествует

• шнической смерти. Прогноз при появлении у больных животных 
||,1хания Куссмауля неблагоприятный. Устранение причин и реанима
ционные меры могут восстановить нормальный дыхательный ритм.

Патогенез периодического дыхания сводится в основном к тому, 
'НО дыхательный центр под влиянием чрезвычайных раздражителей 
и'ряет чувствительность к обычным концентрациям диоксида угле
рода. Во время остановки дыхания содержание СО  ̂в крови нарастает, 
мосле достижения критического уровня возбуждается дыхательный 
мсмтр, его функция на какое-то время восстанавливается. Этот цикл 
повторяется. Устранение причин и реанимационные меры могут вос- 
I пшовить нормальный ритм.

Удушье (асфиксия)— патологическое состояние, определяемое 
недостаточным доступом кислорода в организм или полным его 
прекращением и накоплением в тканях диоксида углерода.

Причины, вызывающиеасфиксиюу сельскохозяйственных и домаш
них животных, многообразны;

-закупорка дыхательных путей инородными телами (кормовые 
массы, особенно у голодных свиней);

— попадание в легкие новорожденных околоплодных вод как резуль
тат преждевременных дыхательных движений (нередко встречается 
у телят);

-  пережатие трахеи веревкой, цепью у животных, содержащихся 
на привязи;
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— отек носоглотки при воспалениях слизистой оболочки ра штч 
генеза;

— отек легких (токсический, застойный);
— спазм голосовой щели и бронхоспазм (аллергия);
— поступление воды при утоплении;
— острое вздутие рубца у жвачных животных;
— поражение дыхательного центра (электротравма, кровои гт  

яние);
— паралич дыхательных мышц;
— сдавливание воздухоносных путей опухолью;
— резкое снижение содержания кислорода во вдыхаемом воздухе
— другие труднопредсказуемые ситуации.
В развитии асфиксии механического происхождения выдели1ч( 

четыре быстротечные фазы.
Первая фаза протекаете изначальным преобладанием инспираи1|1 

ной одышки, так как затрудняется или прекращается поступлеми*' 
воздуха в легкие. По мере накопления в тканях и крови диокем ы 
углерода нарастает общее возбуждение, активируется симпашчп 
кая нервная система, возникает тахикардия, артериальное даЕщеиы 
повышается, появляются судороги, животные принимают бокоиш 
положение. Непроизвольно отделяются моча и кал.

Снижение содержания кислорода и повышение количества дшч 
сида углерода рефлекторно и непосредственно возбуждают инсии|м 
торный и экспираторный отделы дыхательного центра.

Вторая фаза характеризуется преобладанием вагусного влияты 
Дыхание уреженное, акт выдоха сопряжен с вовлечением дополни 
тельных мышц, преобладает экспираторная одышка. Отмечаюни 
брадикардия, гипотензия.

Третья фаза сопряжена с торможением дыхательного центра Mm 
влиянием непрекращающейся гипоксии, остановкой дыхания, да м. 
нейшим снижением артериального давления. Животное находиroi i> 
предтерминальном состоянии.

Четвертая фаза — терминальная, во время которой у погибаюшым 
животного можно наблюдать несколько конечных единичных вдохни

Полное прекращение дыхания не сопровождается одновремеммии 
остановкой сердечной деятельности. Сердце продолжает сокраша! ы и 
еще несколько минут, затем наступает клиническая смерть, во времи 
которой еще можно реанимировать животное.

Расстройства дыхания, вызванные поражением легких. К расстройг i 
вам этого типа относят бронхиальную астму, бронхит, пневмоиии' 
бронхопневмонию, отек легких.
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Ьронхиальная астма (asthma bronchiale) — рецидивирующее неспе- 
||и(|)ическое заболевание, сопровождающееся периодическими при- 
'|упами удущья; наблюдают у лощадей, крупного рогатого скота, 
"«{обенно у телят в возрасте 2—3 мес, у животных других видов.
' iiTioBHaa причина — гиперреактивность дыхательных путей на спе- 
'1И(|)ические и неспецифические раздражители, которая обусловлена 
' мсибилизацией животных аллергенами неинфекционной природы 

||мма бронхиальная атопическая) или инфекционным процессом, 
чротекающим в дыхательных путях (астма инфекционно-аллерги- 
иская). Может развиваться смещанная форма с участием аутоим- 
ч\ иных процессов.

И качестве этиологических факторов атопической бронхиальной 
и 1МЫ у животных называют поедание некачественных, заплесневе- 
M.IX кормов, ядовитых растений, избыточное потребление концент- 
IMIOB при гиповитаминозе В,, попадание вдыхательные пути пыльцы 
1мсгений (поллиноз). Цветочная пыльца уже спустя несколько минут 
■кспозиции сенсибилизирует эпителий слизистой оболочки дыха- 
и'льных путей. Так же быстро при повторном попадании пыльцы 
И1ШВЛЯЮТСЯ признаки бронхиальной астмы.

К аллергенам бактериальной природы, способным вызвать инфек
ционно-аллергическую астму, относят стафилококки, стрептококки, 
пневмококки, грибы рода Candida, кишечную палочку, протей.

Вторичное внедрение антигена в сенсибилизированный организм 
■ опровождается образованием иммунных комплексов. Повышен син
им IgE и IgG. В подслизистом слое бронхов сосредоточено большое 
количество тучных клеток, в просвет бронхов из циркуляторного 
русла могут мигрировать базофилы. Реакция антиген—антитело на 
них клетках сопровождается выделением медиаторов. Обструкция 
оронхов может быть вызвана компонентами системы комплемента 
(С2, СЗа, С5а, С5-С9), гистамином, серотонином, кининами и др.

Сокращение гладкомышечного аппарата бронхиального дерева, отек 
I 1 И ЗИ С Т О Й  оболочки, гиперсекреция желез и скопление экссудата пре- 
иитствуют нормальному доступу кислорода к альвеолам. Недостаточная 
оксигенация крови, повышенная концентрация диоксида углерода, 
|ругих продуктов метаболизма нарушают деятельность дыхательного 
центра. Развиваются признаки респираторного удушья. Для выведения 
иоздуха из альвеол вовлекаются вспомогательные мышцы.

Бронхит (bronchitis) -  воспаление слизистой оболочки бронхов, 
(аболевание довольно широко распространено среди домашних 
животных. Причинами служат вирусы (возбудители гриппа, чумы, 
.гченовирусных инфекций), бактерии (протей, кишечная палочка).
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микоплазмы, паразиты (анкилостомы, стронгилиды, стронгиляш 
кокцидии), аллергены. Возникновению заболеваний способе! в\ и .> 

неблагоприятные условия содержания: переохлаждение, неполмм 
ценное кормление, поение холодной водой, содержание в С1.|рм> 
плохо вентилируемых помещениях.

Хронические бронхиты чаще бывают вторичного происхо* !■ 
ния — следствием сердечно-сосудистой недостаточности, забо.’ичм 
ний почек, других органов.

Основная причина дыхательной недостаточности при броп\и 
тах— уменьшение просвета воздухоносных путей (крупных и ма п.к 
бронхов), вызванного гиперемией и набуханием слизистой oбoлoч^ и 
гиперсекрецией катарального экссудата, диапедезом лейкоци1"|' 
В тяжелых случаях воспалительный процесс распространяется ш 
подслизистый и мышечный слои, перибронхиальную ткань. ;1 i" 
бронхита аллергической этиологии характерно развитие эмфиям!. 
легких со смешанной инспираторно-экспираторной одышкой.

Пневмония {pneumonia), или пневмонит, — воспаление лс!ки' 
По этиологии различают пневмонию вирусного (чума собак, iiii'n 
пневмония крупного рогатого скота), бактериального (пнсвм" 
кокки, стафилококки, стрептококки), микоплазменного, паразт,1г 
ного, микозного происхождения. Причиной могут быть попадатя ■ 
дыхательные пути кормов, рвотных масс, жидкости, тромбоэмбош 
легочных артерий.

Развитие пневмонии, обусловленной активацией микрофлори 
особенно факультативной, тесно связано с состоянием орган шм,. 
в частности с его сенсибилизацией к аутоантигенам, поражепия'п’ 
легочной паренхимы различного происхождения. Выявлено, напри 
мер, что в генезе спонтанных, колимикоплазменных пневмонии 
кур важное место занимают аутоиммунные процессы. Ведущим п\' 
ковым механизмом, как полагают, служат микоплазмы, aHTHreimn 
субстанции которых активируют «запрещенные» клоны В-лим<|)ош' 
тов — продуцентов аутоантител.

Кислородная недостаточность при пневмониях обусловии 
уменьшением дыхательной поверхности легких за счет выпотевами' 
в просвет альвеол экссудата, содержащего слущенный эпигс.пт 
Заполненные экссудатом альвеолы не участвуют в газообмене. Обиы 
дыхательная поверхность легких сокращена. Вдох укороченный 
за перерастяжения оставшихся нормальных альвеол. Оконч;ти 
волокон блуждающего нерва со стенок функционирующих алыи" 
посылают афферентную импульсацию еще до оптимального p,i
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'|1И|1сния грудной клетки. Преждевременная (благодаря рефлексу 
U ринга—Брейера) остановка акта вдоха предохраняет не вовлеченные 
и иагологический процесс альвеолы от перерастяжения и разрыва. 
1ычание при пневмонии учащено из-за стимуляции дыхательного 

III игра диоксидом углерода и нервно-рефлекторного влияния.
Бронхопневмония {bronchopneumonia) — поражение воспалительным 

процессом бронхов и альвеолярного аппарата. Наиболее часто встреча- 
иицееся респираторное заболевание крупного рогатого скота, овец, коз,
' ииией, реже лошадей, собак. Особенно восприимчив молодняк живот
ных всех видов. Болезнь чаще развивается на фоне ослабления общей 
|1г шстентности организма при нарушении режима кормления матерей и 
|||||1орожденных. Бронхопневмония возникает под воздействием неспе- 
||||(|)ической микрофлоры легких, но может осложнять многие инфек
ционные (сальмонеллез) и инвазионные болезни (диктиокаулез).

Развитие неспецифической бронхопневмонии сочетается с иммуно- 
нфицитом. У больных свиней выявлен дефицит Т-системы иммуни- 
II la: на 39 % снижается содержание Т-лимфоцитов в крови; более чем 
I I раза — коэффициент дифференцировки субпопуляций Т-лимфоци- 
II111 (за счет клеток с хелперной функцией). Уменьшается фагоцитарная 
iKi i iBHOCTb альвеолярных макрофагов, снижена их окислительная 
. иособность. Применение в комплексной терапии иммуностимулято- 
|||||1 сокращает фазу выздоровления, предотвращает переход воспали- 
и'льного процесса в хроническую форму.

Бронхопневмония опасна обтурацией бронхов катаральным экс- 
|удатом, развитием ателектазов, инфицированием спавшихся участ- 
м)в легких, появлением гнойно-некротических очагов. Особенно 
'I.ICTO катарально-гнойную форму наблюдают у овец, содержащихся в 
неблагоприятных условиях (холод, дождь, сырые помещения, несба- 
ммсированное кормление).

Развивающаяся у больных животных нетоксическая гипоксия 
I очетается с токсической. Частично компенсируется смешанной, 
имспираторно-экспираторной одышкой.

Отек легких {oedema pulmonum) наблюдают у животных разных 
МИДОВ. Заболевание полиэтиологично. Рассматривают два основопо- 
шающих фактора в развитии отека у разновозрастных животных: 
метой в системе малого круга кровообращения и токсикоз.

Гемодинамические {застойные) отеки легких возникают при де
компенсации пороков левой половины сердца, таких как стеноз 
шверстия аорты, митральный стеноз, при обширных инфарктах 
миокарда. Затрудненное перемещение массы крови из малого круга
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кровообращения в большой влечет за собой венозную ги пере mi и. 
легочных сосудов.

Токсический отек обусловлен экзогенно поступающими ядови1(̂ |*-. 
соединениями (бактериальные токсины, яды насекомых, раетите.и.т ■ 
алкалоиды, боевые отравляющие вещества), избыточным образов;т1и ■■ 
в самом организме гистамина, серотонина, ацетилхолина, других бмп !■ 
гически активных веществ, особенно при аллергических состоянии'

Отек легких развивается под влиянием и других причин: cKyii и 
ного содержания животных, особенно при транспортировке, iui" 
гревания, солнечного удара, травм головного мозга и др.

В основе отека любого происхождения лежит повышение прими 
цаемости капилляров. Образующийся транссудат проникает в ап
веолярные пространства, препятствуя их вентиляции. Парциаль...
давление кислорода в капиллярах малого круга резко снижаем ■ 
что еще больше повышает их проницаемость, способствуя тому, 'i.. 
транссудация прогрессирует. Отечная жидкость заполняет альвеи ш 
может попасть в бронхи, трахею, гортань, выводиться из полости ип. • 
и рта в виде пенистой жидкости. Наполненные жидкостью легкие ш 
в состоянии следовать экскурсии грудной клетки. Медленно размии. 
ющийся, хронически протекающий отек легких может осложни м.> ■■ 
гипостатической пневмонией, трудно поддающейся лечению.

Нарушения функции плевры. Плевра представляет собой се|Ч' 
ную оболочку, покрывающую легкое снаружи (висцеральная и им 
ра) и выстилающую стенку грудной полости (костальная плеи|м' 
Щелевидное пространство между ними — плевральная полос и. 
содержит серозную жидкость. Правая и левая половины легкого |).и 
положены в изолированных друг от друга полостях, между которым!' 
находится средостение.

Нарушения внешнего дыхания возникают в результате виси ■ 
лительных процессов, попадания в плевральную полость жидкт и 
(гидроторакс) или воздуха (пневмоторакс).

Плеврит (pleuritis) — в о с п а л е н и е  п л е в р ы ,  в с т р е ч а е т с я  у  Ж И В 0 1111.1 

в с е х  в и д о в .

Первичные плевриты наблюдают после переохлаждения; у жм.п 
ных — при травматизации инородными колющими предметами, при 
пикающими из сетки; в результате инфицирования, при ранении 
грудной клетки или распадающейся опухоли; аллергии.

Вторичные плевриты сопровождают пневмонию, перитонит, туСит 
кулез, повальное воспаление легких у крупного рогатого скота, лр' 
гие инфекционные болезни.
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При плеврите повышается проницаемость сосудов, питающих 
1 1евру, выпотевает экссудат. По характеру экссудата выделяют сероз- 
•ii.iii, гнойный, геморрагический, гнилостный плеврит. Чаще экс- 
'.ыт бывает смешанного типа — серозно-гнойный. В плевральной 
1Ч1ЮСТИ может накапливаться у лошадей 15-20 л экссудата, у свиней 

К) л, у собак до 5 л. Он сдавливает легкие, в результате затрудня- 
кя их заполнение воздухом, снижается внутригрудное давление, 
мспьшается приток венозной к{5ови к сердцу.

Выпот фибринозного экссудата ведет к образованию спаек между 
.1мсперальным и костальным листками плевры. Спайки мешают 
юрмальной экскурсии грудной клетки, вызывают чувство боли. 
I'll |растающаяся фиброзная ткань способна заполнить всю плевраль- 
'ыо полость, сдавливая легкие, вплоть до остановки дыхания.

Пневмоторакс {pneumothorax) — скопление в плевральных полостях 
'■ндуха. У млекопитающих патология чаще односторонняя (рис. 29). 
1(|идух в плевральные полости может попадать через проникающие 
повреждения грудной клетки или висцеральной плевры. В последнем 

|учае пневмоторакс вызван проникновением воздуха из легких в 
|чмультате кавернозного распада туберкулезного очага, вскрытия абс
цесса, разрыва альвеол и висцеральной плевры при интенсивной физи- 
1ГСКОЙ нагрузке или перерождении ткани с потерей эластичности.

а б
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Выделяют три разновидности пневмоторакса;
— открытый пневмоторакс, характеризующийся тем, что воздух гми 

бодно поступает в плевральную полость и выходит из нее через ши 
юшее отверстие в грудной клетке или разорванный крупный бром»

— закрытый пневмоторакс, который возникает, если воздух пои.и 
в плевральную полость однократно и больше не поступает;

— клапанный пневмоторакс, наблюдаемый втехслучаях, когда во i;n * 
поступает при каждом вдохе животного, а выход его затруднен и ih 
невозможен; воздух как бы нагнетается в плевральную полос п.

Опасность пневмоторакса для жизни животного заключаегеи i 
том, что патологии сопутствует ателектаз (спадание легкого). JleiMtf 
выключается из газообмена, хотя кровоток в легочной ткани iio.iim 
стью не прекращается. Если пневмоторакс односторонний и устраш' 
на причина, воздух может рассосаться, особенно после однокрагнпт 
поступления в плевральную полость. Как у человека, так и у жтин 
ных при особых показаниях используют искусственно создамнми 
пневмоторакс. Например, для лечения лошадей, больных хронической 
эмфиземой легких, иногда прибегают к дозированному искусственном* 
пневмотораксу.

Полное спадание одного легкого при пневмотораксе привони 
к смещению средостения, находящегося там сердца, магистра о. 
ных кровеносных сосудов, нервных образований. Нарушается кро 
вообращение, возникают патологические рефлексы, изменяюши. 
функции внутренних органов. Жизнь сохраняется за счет викарт к 
компенсации, усиления функциональной активности второго in 
кого. Учащенное, поверхностное дыхание, тахикардия, эритропики 
повышенное содержание гемоглобина в крови — элементы komiicih ,i 
торно-приспособительной реакции целостного организма, npe.mi 
реждающей тотальную гипоксемию.

Двусторонний пневмоторакс несовместим с жизнью животнот
Нарушения функции дыхательных мышц. Внешнее дыхание заии 

сит от состояния мышц, принимающих участие во вдохе и вы;ип1 

Их функция нарушается в результате патологических процссспч 
затрагивающих непосредственно мышечную ткань, или nopiui 
ния нервов, обеспечивающих ритмичность и глубину дыхателып.м 
движений.

Дыхательные мышцы могут подвергаться травматическим попрг* 
дениям, воспалительным процессам (миозиты), дистрофии и атро(||им 
Травмы мышц, переломы ребер вызывают болевую реакцию, кои' 
рая рефлекторно ограничивает движение грудной клетки. Дыхатч
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1.ШОВИТСЯ поверхностным, аритмичным. Очень важное значение 
н реализации дыхательных движений имеет состояние диафрагмы. 
1с (1>ункция нарушается при вздутии рубца у жвачных, метеоризме 
мппечника, водянке брюшной полости. Выпячивание диафрагмы 
и I рудную полость, наблюдаемое в этих случаях, приводит к тому, 
ш) легкие сдавливаются, газообмен с внешней средой ограничива- 
. ИЯ. При эмфиземе легких выражены гипотрофия мышц диафрагмы, 
♦ ировое перерождение и последу1бшая их атрофия. Изменение сокра- 
1И1сльных свойств диафрагмы наблюдают при перитонитах, гнойных 
игрикардитах, поражениях личинками трихинелл (свиньи, медведи).

1’аздражение диафрагмального нерва способно привести к клони- 
пчким судорогам, проявляющимся икотой. Толчкообразное поступ- 
1гмие воздуха в легкие сопровождается своеобразным звуком и может 

14,111, результатом раздражения нерва после оперативного вмешатель- 
'иы на органах грудной или брюшной полости. Паралич диафраг-
Ч.1 1ВНОГО нерва влечет за собой выпадение функции диафрагмы; она 
1МССИВНО меняет свое положение во время вдоха и выдоха.

1’оль диафрагмы не ограничивается сферой дыхания, ее состояние 
■ иражается и на кровообращении. Сжимая и расслабляя кровенос
ные и лимфатические сосуды органов брюшной полости, диафрагма 
ипорожняет их венозную систему, проталкивает кровь к грудной 
» к'гке. Поэтому диафрагму справедливо называют вторым (веноз
ным) сердцем. Изменяя своими сокращениями внутрибрюшное дав- 
и'ние, она обеспечивает кровоток в печени, воздействует на все ее 
функции, направляет поток желчи в кишечник, а лимфы — от вор
ошок в лимфатическую и венозную системы.

1'аким образом, расстройства функциональной активности диа
фрагмальной мышцы способны вызвать многосторонние изменения 
II организме.

17.2. НАРУШЕНИЯ ВНУТРЕННЕГО ДЫХАНИЯ
1’асстройства внутреннего дыхания обусловлены нарушением 

ip.iiicnopTa кислорода от легких к тканям, иепользования кислорода 
ы.тями (тканевое дыхание) и переноса диоксида углерода от тканей
► 1СГКИМ.

Нарушение транспорта кислорода. Из дегких кислород, преодолевая 
11рогематический барьер, поступает в кровь, где образует с гемог- 
иншном эритроцитов непрочное, легко диссоциирующее соедине
ние — оксигемогдобин. При обычном парциальном давлении кислоро-

i
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да в альвеолах 1 г гемоглобина способен связать до 1,34 мл кислори ■ 
В крови млекопитающих количество гемоглобина колеблется в ii|>i ■ 
лах 80-160 г/л. Кислородная емкость крови составляет 19,3-21,3 он

Кислородная емкость крови снижается, и доставка кислори'. 
тканям ограничивается в результате следующих причин:

— снижения парциального давления кислорода в альвеолярп'- 
воздухе. Если при обычном атмосферном давлении парии 
альное давление кислорода в альвеолярном воздухе состав i-i 
100 мм рт. ст., окисляемость гемоглобина 98,6%, то при uii' 
жении парциального давлении до 40ммрт. ст. альвеол iiai>« 
щенность кислородом будет менее 75%, что недостаточно ■ i- 
нормального снабжения тканей кислородом;

— снижения концентрации гемоглобина в циркулирующей крт.. 
что встречается при различных анемиях: постгеморрагичео'гг 
алиментарного происхождения (особенно у поросят), o6yi и • 
ленной гемолизом эритроцитов, подавлением эритроиоп.. 
ческой функции красного костного мозга;

-образования метгемоглобина. К веществам, способным ip.m 
формировать гемоглобин в метгемоглобин, превращая дв\ \ 1  ■ 
лентное железо в трехвалентное, относят промыщленные ч • 
(нитробензол, анилин идр.), а также нитриты и нитраты, ibh ■ 
пающие в организм с растительными кормами. Метгемо!jbb.. , 
представляет собой стойкое соединение, не способное трат  ir i 
тировать кислород и передавать его тканям;

— образования карбоксигемоглобина. Вдыхание воздуха, соле|| > ■ 
щего даже небольщое количество оксида углерода (СО, угары ■ 
газа), приводит к образованию карбоксигемоглобина. В рг 
соединении оксид углерода связывается с гемоглобином и 
раз прочнее, чем кислород. Почти весь гемоглобин блоки|)ус. 
оксидом углерода, даже если во вдыхаемом воздухе содержип 
несколько десятков объемных процентов СО. В результате i и 
жается содержание О в крови (гипоксемия) и в тканяч о- 
поксия). Оксид углерода может оказаться в воздухе, вдыхарм 
животными, во время пожаров, при работе моторов автомаии ■ 
тракторов в животноводческих помещениях.

Недостаточное снабжение тканей кислородом наблюдают, • ■
нарущено сродство гемоглобина к кислороду, сдвиг кривой днаарр" 
ации оксигемоглобина вправо -  при лихорадке, гипертермии, паъ 
лении кислых продуктов (ацидоз), сдвиг влево — при переоч !.■ 
дении организма, всех формах алкалоза. Ухудщается диссониаи 
оксигемоглобина в тканях, затруднена передача кислорода кле i ► ■



Нарушения внутреннего дыхания 411

кшедление кровотока, ишемизация тканей — также одна из при-
■ ии кислородного голодания.

Нарушение тканевого дыхания. Окислительные процессы, ироис- 
ч| инцие в межклеточном веществе и клетках, осуществляются путем
■ I ычи водорода, присоединения кислорода и переноса электрона или 
'ирсмены валентности. Начинается окисление с дегидрирования,
исм водород окисляется до образования воды. Кроме дегидраз и 

'м мгеназ в окислительных процессах участвуют и другие ферменты — 
■и роксидазы, переносчики водорода — цитохромы и флавопротеиды; 
1И реносчики фосфата, аминогрупп, другие ферменты. Недостаточное 
|И1е1упление кислорода нарущает окислительно-восстановительные 
иропессы в клетке.

1'ипоксия (от лат. hypo — мало, oxygenium— кислород) развивается,
. 'щ кислорода к тканям поступает недостаточно или затруднено его 

|1чюльзование. Гипоксию принято считать типовым патологическим 
iponeccoM. Несмотря на многообразие этиологических факторов, ее 
■|р|)явления, а также компенсаторные реакции во многих случаях 
I иютипны.

й зависимости от этиологии и патогенеза выделяют следующие 
1>.| иювидности гипоксии — кислородного голодания тканей;

а) гипоксическая — недостаточное содержание в тканях кислорода 
(гипоксия), вызванное уменьщением его поступления через аэ- 
рогематический барьер из альвеол в кровь. Может быть обуслов
лена: 1) низким содержанием кислорода во вдыхаемом воздухе 
(в атмосферном воздухе содержится 21 % О ,̂ в альвеолярном — 
13 %. Снижение количества атмосферного кислорода до 13—15 % 
организмом компенсируется, при более низком содержании на
ступает удущье); 2) недостаточной вентиляцией легких (непро
ходимость, парез, паралич дыхательных мышц, пневмоторакс); 
3) ухудшением перфузии газов через альвеолярные перегородки 
при пневмониях, отеке легких, ателектазе, эмфиземе; 4) поро
ками сердца, приводящими к тому, что венозная и артериальная 
кровь смешиваются (незаращение боталлова протока и др.);

о) анемическая — снижение кислородной емкости крови, встреча
ется при анемиях различного генеза, образовании карбоксиге- 
моглобина и метгемоглобина;

н) циркуляторная -  замедление движения крови в капиллярах при 
сердечной недостаточности, шоке, коллапсе, коматозном со
стоянии. Возможны региональные проявления циркуляторной 
гипоксии. Ишемизация участка ткани или органа, венозная
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гиперемия сопровождаются снижением или временным прск|м 
щением тока крови и снабжения клеток кислородом;

г) гистотокстеская, наблюдаемая при нарушении способном и 
клеток утилизировать кислород, несмотря на его достаточит 
количество. Причиной служат:
— инактивациядыхательныхферментовподвлияниемцианис i м • 

соединений, алкоголя, эфира, уретана, фосфора, мышьяка.
— разобшение процессов окисления и фосфорилирования ....

влиянием гормонов шитовидной железы, токсинов бакк'|1и 
ального происхождения, при резком переохлаждении. Энср|ин 
окисления рассеивается в виде тепла; макроэргические согш 
нения не образуются; энергозависимые процессы (сокрашсть 
передача импульса, секреция и многие другие) в клетке ыи 
хают;

— нарушение синтеза ферментов, участвуюших в процессе окы 
ления (дегидрогеназы, флавиновые и др.), при недостаточммч 
поступлении и эндогенном образовании витаминов В|, В,, ни 
коти новой, пантотеновой кислот;

— повреждение митохондриальных структур перекисными i" 
единениями, ионизирующей радиацией, токсинами экзони 
ного и эндогенного происхождения;

д) смешанные формы, наблюдаемые наиболее часто. Одни и те же >i 1И' 
логические факторы способны вызватьдва-три вида гипоксии II > 
пример, гипоксическая гипоксия, обусловленная недостатомипи 
вентиляцией легких, осложняется циркуляторной, так как iii ■■ 
гипоксии миокарда возникает сердечная недостаточность. Ч.и п 
встречающееся у животных нитратно-нитритное отравление и' 
провождается анемической типоксией (образование метгемо! ш 
бина) и гистотоксической, так как дыхание разобщено с (|)ое(|и' 
рилированием.

Нарушение транспорта диоксида углерода. Как продукт ткапешм, 
дыхания COj доставляется к легким венозной кровью, нахоляп. ■ 
составе солей (в бикарбонате калия и натрия 80 об.%), в составе Kapin. 
гемоглобина (10 об.%) и будучи растворенным в плазме и эритроии i > 
(10об.%). Угольная кислота из диоксида углерода образуется в )|imi 
роцитах под влиянием карбоангидрата, катализирующего реакиик 
гидратации (0 0 ^ + H20=HjC0j). Фермент способен катализиром.И' 
реакцию в направлении не только синтеза диоксида углерода, не 
дегидратации его до исходных продуктов. В тканях, где давление ( <' 
высокое, образуется H^COj, а в легких, где оно низкое, карбоати .
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|м ш ускоряет реакцию дегидратации, способствующую высвобожде
нию диоксида углерода и выведению его во внешнюю среду.

Поступление СО  ̂в эритроциты сопряжено с отдачей оксигемогло- 
иимом кислорода, превращением его в редуцированный гемоглобин. 
\|ольная кислота вытесняет из гемоглобина ионы калия и натрия, 
ниразуя бикарбонаты (КНСО^, NaHCO^).

li альвеолярном воздухе парциальное давление диоксида углерода 
ршже, чем в венозной крови, П(?этому путем диффузии он переме- 
нмстся из легочных капилляров в полость альвеол, а кислород — в
► ровь капиллярной сети легких. Гемоглобин превращается в оксиге- 
v io u io 6 h h , вытесняет угольную кислоту из бикарбонатов. Угольная
► ислота, в свою очередь, расщепляется карбоангидразой на Н^О и 
I Oj. Диоксид углерода диффундирует в альвеолы и выводится.

11арушение транспорта СО  ̂из тканей в легкие и выведение его во 
ииетнюю среду могут быть результатом следующих причин:

-  пониженного содержания гемоглобина в крови при разных 
формах анемии;

-  затрудненной диффузии СО  ̂через аэрогематический барьер при 
пониженной вентиляции, обусловленной воспалительными 
процессами в легких, отеком легких;

-  повышенного парциального давления СО  ̂ в альвеолярном воз
духе, что бывает вызвано стенозом дыхательных путей, избы
точным содержанием СО  ̂во вдыхаемом воздухе;

-инактивации карбогидратазы — фермента, обеспечивающего 
синтез COj в тканях и дегидратацию в легких;

-  пониженного содержания бикарбонатов в эритроцитах;
-  замедленного кровотока (системного или местного).
Гиперкапния — повышение парциального давления СО^в крови —

ишровождается респираторным ацидозом, наблюдаемым у живот
ных, страдающих эмфиземой легких, бронхитами, бронхиальной аст- 
\ioii. Повышенное содержание в крови органических кислот нередко 
mчречается у продуктивных животных как результат нарушений 
межуточного обмена веществ в тканях (метаболический ацидоз) при 
многочисленных заболеваниях (кетоз, послеродовой парез, рахит, 
мпеодистрофия, атония преджелудков и др.).

Гипокапния -  снижение парциального давления СО^в крови -  обус- 
шплена интенсивной гипервентиляцией легких, повышенным выделе
нием COj. Наблюдается при перегревании животных, горной болезни, 
инспалительных и опухолевых поражениях головного мозга. Недостаток 
I ()̂  и избыток щелочей ведут к респираторному алкалозу.
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Компенсаторно-приспособительные реакции при кислородной не ш 
статочности. Рецепторными образованиями, улавливающими измап 
ние химического гомеостаза, гипоксия воспринимается как чрс)М1.1 

чайный раздражитель. Формирование ответно-приспособитслып.п 
реакций организма зависит от ряда факторов. Животные pami.i* 
видов неодинаково переносят недостаток кислорода. Чем выше cinm 
животное на «эволюционной лестнице», чем более организована ri.i 
ЦНС, тем чувствительнее организм к гипоксии. Молодые животт.к 
особенно в раннем постнатальном периоде, менее чувствительны » 
кислородному голоданию, чем взрослые. Низкая температура ок|п 
жающей среды делает организм более устойчивым к недостатку кш 
лорода, чем температура, превышающая оптимальные значения.

Характер изменений, возникающих при недостатке кислород,i и 
тканях, во многом обусловлен формой гипоксии. При острой форм, 
компенсаторные механизмы направлены преимущественно на см. 
тему транспорта кислорода, при хронической -  на адаптационт.1. 
системы утилизации кислорода тканями.

Острая гипоксия (обильная кровопотеря, полицитемическая niii.. 
волемия при остром отравлении коров хлоридом натрия) в периы.. 
очередь вызывает компенсаторную реакцию со стороны органов лы \.i 
ния и кровообращения. Повышенная концентрация диоксида углерп i . 
и ионов водорода возбуждает дыхательный центр и хеморецепто|и.1 

заложенные в стенках кровеносных сосудов, прежде всего аорта п, 
ной и синокаротидной зон. Раздражение хеморепепторов наблюлапи 
также, если снижается парпиальное давление кислорода в крови, чш 
характерно для горной болезни. На прямое и опосредованное (чс|ч . 
афферентную импульсацию) возбуждение дыхательный пентротвеч.и i 
учащением и углублением дыхания, тем самым усиливается венти ы 
ция легких. В газообмен вовлекаются резервные альвеолы. Снижаен и 
содержание COj в пиркулирующей крови, возрастает ее оксикчы 
ция. Повышается функциональная активность системы кровообраии 
ния. Рефлекторно и под прямым влиянием гипоксии стимулируем и 
деятельность сердца. Развивается тахикардия. Возрастает скорое и 
кровотока, улучшается легочное кровообращение. В кровоснабжеин. 
вовлекаются нефункционирующие капилляры. Перераспределяем и 
кровоток. Жизненно важные органы (головной мозг, сердпе, почмп 
более интенсивно снабжаются кровью за счет других, менее важт.о 
Сосуды мозга, сердца расширяются, в то время как артериолы мымт 
органов брюшной полости суживаются.

Увеличивается выброс депонированных эритроцитов из селезенки 
(особенно у лошадей), печени, других органов, что повышает км.
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м1|)одную емкость крови, поддерживаемую в последующем усилен-
III.IM эритропоэзом. Стимулируют эритропоэз эритропоэтины: как 
почечного происхождения, так и высвобождаемые разрушающимися 
||1Итроцитами.

При гипоксии возрастает способность эритроцитов, гемоглобина 
. 101 иявать кислород в легких и более интенсивно отдавать его тканям, 
(ригроциты в большей степени, чем обычно, насыщены аденозин- 

111М(|юсфорной кислотой и 2,3-дифосфоглицеридом, что облегчает 
1 111 лизанию кислорода клетками.

Хроническая гипоксия не может быть компенсирована только ава
рийной гиперфункцией дыхания и кровообращения. Недостаток кис- 
шрода обусловливает структурную перестройку. Активируется синтез 
нуклеиновых кислот и белков, что лежит в основе наблюдаемых 
процессов гипертрофии и гиперплазии в системах транспорта кис- 
шрода. В кровоток вовлекаются нефункционирующие капилляры,
(исличиваются их просвет и длина, дыхательные мышцы и миокард 
I имертрофируются, повышается общая площадь газообмена в легких
1.1 счет вовлечения резервных альвеол. Интенсивность функциони
рования механизмов, доставляющих кислород клеткам, снижается.
I ),ц|Овременно проявляются адаптационные возможности тканей — 
и,пинает более рационально утилизироваться кислород. Например,
\ иеличивается интенсивность процессов гликолиза и бескислород
ною высвобождения энергии. Накопление недоокисленных продук- 
IOB способствует более интенсивной диссоциации оксигемоглобина. 
Грсинтез АТФ в митохондриях ингибируется, что стимулирует гене- 
тческий аппарат клетки к биосинтезу дополнительных митохонд- 
piiii. Благодаря тому что мощность системы митохондрий на единицу 
М.1ССЫ тканей возрастает, дефицит АТФ устраняется. Энергия АТФ 
используется клетками для восстановления своих специфических 
функций в условиях недостаточного поступления кислорода.

Адаптационные механизмы обеспечивают прежде всего функцио- 
и.1льную активность органов, ответственных за жизнеобеспечение 
ирганизма; коры головного мозга, подкорковых образований, сердца, 
► расного костного мозга, дыхательных мышц. При гипоксии в тканях 
ииювного мозга более интенсивно протекает окислительное фосфори- 
щрование, что объясняют повышенной сопряженностью фосфорили
рования с окислением.

Гипоксия стимулирует гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико- 
мую систему. Показано, что глюкокортикоиды активируют некоторые 
|||срменты дыхательной цепи.
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Способность организма к адаптивным реакциям, вызвант.1ч 
недостаточной обеспеченностью тканей кислородом, весьма велим 
Устойчивая адаптация к гипоксии может сохраняться длитслми»' 
время. Установлено даже, что адаптированный к кислородному m ш 
Данию организм менее реактивен по отношению ко многим cipii 
сорным факторам. Однако возможности организма не беспределi.im.! 
и в условиях декомпенсации начинает проявляться повреждаюитк 
эффект гипоксии.

Декомпенсация кислородного голодания системного и меспкии 
характера сопровождается функциональными изменениями и cip\> 
турными преобразованиями в тканях.

Основа всех функциональных нарушений клеточных струки |1 

обусловленных кислородной недостаточностью, — снижение чш 
теза макроэргических соединений, в числе которых аденози1М|1и 
фосфорная, пиро-, поли-, креатинфосфорная, фосфопировино! p,i i 
ная, нуклеозидтрифосфорная и нуклеозиддифосфорная кислоn.i 
Аккумулированная в макроэргических соединениях энергия исио о 
зуется клеткой для обеспечения всех видов ее деятельности. Недос i и i и» 
кислорода прерывает процесс окисления жиров и белков до конечим» 
продуктов (диоксид углерода, вода, аммиак, мочевина, неко1о|и.1. 
другие соединения). Углеводы начинают распадаться по анаэроб||п'о 
типу, в организме накапливаются недоокисленные продукты в ии i. 
пировиноградной, молочной кислот. Окисление жиров останавлтм 
ется на стадии образования преимущественно кетоновых тел (ancinn 
Р-оксимасляная и уксусная кислоты); при их накоплении развиваг н ч 
тяжелое заболевание — кетоз.

Нарушается энергозависимый процесс всасывания аминокис.ки ч 
кишечнике. Развивающийся отрицательный белковый баланс влсч1 i 
за собой нарушение метаболизма белка, задержку роста молодii»o i 
полового созревания, снижение продуктивности (мясной, молочмии 
шерстной) сельскохозяйственных животных, их естественной реш. 
тентности, повышение заболеваемости.

Неполный распад углеводов, жиров, белков сопровождается спи 
жением щелочного резерва и развитием ацидоза. Избыточное накии 
ление анионов, снижение pH крови негативно сказываются на (1)ут 
ционировании органов и систем организма.

Головной мозг крайне чувствителен к гипоксии. Его потребное и. и 
кислороде составляет около 20% общего количества, используемш.. 
организмом.

Гипоксию мозга первичного происхождения у животных набт' 
дают при некоторых вирусных инфекциях (инфекционный эннсф |
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тмиелит лошадей), незаразных болезнях (опухоли головного мозга,
»|ювоизлияния). Чаще недостаточное кровоснабжение мозга отмеча- 
•н как вторичный процесс, сопровождающий порок сердца, дистро- 
||рик) миокарда, миокардиты, гипотензию при шоке, коллапсе разного 
мроисхождения.

Основным субстратом окисления, а следовательно, и главным 
ж Iочником энергии в нервных клетках головного мозга служит 
I мокоза. Из-за недостатка кислорода снижаются содержание в клет-
► .IX макроэргических соединений, их синтез. Энергозависимые про
мессы, обеспечивающие генерацию и передачу нервных импульсов, 
ьнухают. В самих нервных клетках накапливаются недоокисленные 
продукты обмена (молочная и пировиноградная кислоты, кетоновые 
iriia, аммиак). Ацидоз сопровождается повышенной проницаемостью 
капиллярной сети мозга, отеком, что усугубляет нарушение функцио- 
м.1.1ьной активности нейронов. Первоначально острая гипоксия кли
нически проявляется у животных общим возбуждением, но очень 
1 коро начинают преобладать признаки тормозных процессов: общее 
\| метение, слабость, атаксия; условные и врожденные рефлексы 
|.иухают. Животное иногда принимает боковое положение, не реаги
рует на болевые раздражения, свет, звук. Острая гипоксия (обильная
► ровопотеря, удушение) сопровождается коматозным состоянием. 
VuaHOBaeHO, что уже через 3—4 мин после того как прекращается 
поступление кислорода к клеткам коры больших полушарий и моз
жечка, появляются очаги некроза, а через 5—8 мин наступает кли
ническая смерть с остановкой дыхания и снижением артериального 
ывления до нулевой отметки.

Сердце, как и мозг, чрезвычайно чувствительно к гипоксии. Сердечная 
мышца бедна гликогеном, ее способность к обеспечению энергией за 
( чет анаэробных процессов слаба. Прогрессирующее снижение содер
жания макроэргических соединений ведет к тому, что ограничивается 
,1Ктивность всех функций сердечной мышцы, но особенно ее сократи
мость, для которой необходимы затраты большого количества энергии, 
,1ккумулированной в молекулах АТФ, других макроэргических соеди- 
мепиях. Возникающий дефицит указанных соединений сопровожда- 
ггся нарушениями проницаемости клеточных мембран. Перемещение 
ионов энергозависимо; в результате снижения энергетического потен
циала митохондрий ионы кальция и натрия проникают в клетку в 
и 1быточном количестве, а ионы калия выходят из нее. Ионы кальция, 
,1ктивируя внутриклеточную фосфолипазу, способствуют расширению 
билипидного слоя мембран. Снижение функциональной активности
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сердца при развивающейся гипоксии сопровождается недостаточии 
стью кровообращения со всеми вытекающими последствиями.

Почки при гипоксемии и гипоксии снижают свою фильтранинм 
ную способность из-за снижения артериального давления в почечт.и 
клубочках. Кроме того, около 80 % потребляемого почкой кислоро.ы 
расходуется на обеспечение канальцевой реабсорбции, особенно Nn 
Кислородное голодание негативно отражается на реабсорбциошти 
и секреторной функциях нефрона, особенно его дистальной част 
где энергозависимые процессы в значительной степени определяич 
гомеостатическую способность почек.

Печень весьма чувствительна к гипоксии, особенно к ее хроии 
ческой форме. Кислородное голодание гепатоцитов, обусловлен 
ное застоем, порождаемым правосторонней сердечной недостаюч 
ностью, приводит к ацидозу, дестабилизации клеточных мембран 
Нарушаются основные функции печени; погибшие гепатоптм 
замещаются элементами соединительной ткани. Развивается циррт 
печени — тяжелое неизлечимое заболевание.

Контрольные вопросы и задания
1. Дайте общую характеристику недостаточности дыхания.
2. Как изменяются частота, глубина, периодичность дыхателым,и 

движений в условиях патологии?
3. Дайте общую характеристику нарушений внешнего дыхания,
4. Каковы причины и последствия расстройств внутрепнет 

дыхания?
5. Дайте общую характеристику пневмоторакса (определепиг 

классификация, сопутствующие изменения в организме).
6. Перечислите разновидности кислородного голодания ткапеи 

опишите его патогенез и последствия.
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
ПИЩЕВАРЕНИЯ

Для нормального существова^^1ИЯ животного организма необходи
мо, чтобы в него постоянно поступали питательные вещества, мине- 
|1.1льные соли, витамины, вода. Пищеварительная система трансфор
мирует компоненты корма до состояния, пригодного к всасыванию 
и кровь и лимфу. Активность желудочно-к и щечного тракта, по кото
рому перемещаются и где утилизируются кормовые массы, склады- 
мается из следующих функций:

-пищеварительной, обеспечивающей усвоение белков, жиров, 
углеводов, витаминов, минеральных веществ;

— барьерной, поскольку слизистая оболочка отделяет внещнюю 
среду с ее возможным вредоносным началом от внутренней;

— инкреторной, выражающейся в образовании тканями пищева
рительной системы гормонов, стимулирующих (гастрогастрин, 
энтерогастрин, секретин, энтерокинин, панкреозимин) или 
тормозящих (гастро- и энтерогастрин) функциональную актив
ность аппарата пищеварения;

— экскреторной, которая способствует выведению из организма мно
гих метаболитов обмена веществ, токсинов, тяжелых металлов;

— синтетической, определяющей образование уже в стенке кищеч- 
ника специфических для организма веществ, в том числе всасы
ваемых белков, жиров, углеводов;

— моторной, благодаря которой кормовые массы перемещаются по 
пищеварительному тракту с момента поступления до выведения 
во внещнюю среду.

Эти функции взаимосвязаны, взаимозависимы. Расстройство одной 
1н них влечет за собой изменение активности другой. Нарущение 
моторики, например, сопровождается изменениями в утилизации 
белков, жиров, углеводов. Преодоление барьера слизистых оболочек 
микроорганизмами приведет к воспалительным процессам, кото
рые, в свою очередь, негативно повлияют на пищеварительную, 
другие функции желудочно-кищечного тракта. Общность функцио
нирования различных отделов системы пищеварения обеспечивает
ся нервными и гуморальными механизмами регуляции. Состояние 
иыщележащих отделов пищеварительной трубки отражается на
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функциональной активности нижележащих, что блеетяще пока п > 
И. П. Павлов в опытах «мнимого кормления».

Если желудочно-кишечный тракт не обеспечивает усвоение носы 
пающего в животный организм корма, то говорят о недостаточио1 m 
пищеварения. Эта недоетаточность, как правидо, обусловлена ни., 
леванием пищеварительных органов.

Причины нарушений пищеварения у животных разнообра iin.i 
Они приводят не только к расетройетвам деятельности желудочии 
кишечного тракта, но и к изменениям обмена вещеетв, активноеш 
нейроэндокринной, кроветворной, других систем, негативно OTpa .̂i 
яеь на продуктивноети еельскохозяйетвенных животных.

Этиологические факторы, вызывающие недостаточность пищои 
рения, невозможно просто перечислить из-за их многообразия. 1Ь 
объединяют в еледующие группы:

— нарушение полноценноети питания — скармливание животным 
недоброкачественных кормов, та или иная форма голодания, m 
сбалансированность рациона, горячий или слишком холодиыи 
(промороженный) корм;

— возбудители инфекций (сальмонеллез, паратиф, вирусный i.u 
троэнтерит поросят, эшерихиоз) и инвазий (кокцидиоз, стром 
гидоидоз, аскаридоз, трихонематоз лошадей), поражающие ii|ii 
имущественно органы пищеварения;

— попадание в организм энтеротропных ядов неорганическою 
(удобрения) и органичеекого (ядовитые раетения) происхо» 
дения;

— доброкачеетвенные (папилдомы) и злокачественные (рак) ом\ 
холи, аномалии развития (отсутствие анального отверстия \ 
поросят);

— психогенный стресс, отрицательные эмоции, влияющие на ю 
стояние центральных отделов нервной системы.

Особое внимание в настоящее время уделяют ассоциациям h o i  

будителей желудочно-кишечных заболеваний. Бактерии, вирусы 
грибы, простейшие, гельминты способны создавать сообщесим 
паразитоценозы и вызывать ассоциативные (смешанные) заболс1м 
ния инфекционного и инвазионного характера.

Болезни органов пищеварительной системы подразделяют по про 
исхождению на органические, связанные со структурными преобр.1 

зованиями в тканях (опухоли, рубцы), и функциональные, которы. 
исчезают после устранения причины (выведение газов при тим патт 
рубца).
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18.1. НАРУШЕНИЯ АППЕТИТА И ЖАЖДЫ

Состояние аппетита, или чувство голода, зависит от содержания 
I иокозы и липидов в крови, улавливаемого хеморецепторами, и 
и1 раздражения интероцепторов, заложенных в стенках желудка и 
ипиечника. В пользу гуморальной теории свидетельствует тот факт, 
■по кровь от голодающей собаки, перелитая сытой, способна вызы- 
11,11 ь у нее «голодные» сокращйия желудка. Частичное выведение 
I одержимого толстого кишечника у собак и лошадей сопровождается 
гштельными рефлекторными сокращениями желудка.

Под влиянием чрезвычайных раздражителей аппетит изменяет- 
iH - усиливается, ослабляется, извращается или пропадает.

Булимия (от греч. bus— буйвол, linos— голод) — усиление аппе- 
мпа, может быть кратковременной, возникающей после длительного 
юлодания, лихорадки, болезни, и длительной при хронически про- 
1гкающих заболеваниях, сопряженных с интенсификацией обмена 
исшеств. Наблюдают булимию с полифагией (потребление боль
шого количества корма) у животных, больных сахарным диабетом 
или тиреотоксикозом. Недостаток инсулина провоцирует выведение 
(юльшого количества сахара и необходимость его пополнения, а 
и (быток гормонов щитовидной железы разобщает процессы окисле
ния и фосфорилирования, в результате чего в избытке образуются и 
выбрасываются недоокисленные продукты.

Анорексия (от греч. ап — отрицание, orexis— аппетит) — снижение 
.щпетита, симптом, свойственный многим заболеваниям, особенно 
сопровождающимся лихорадочной реакцией. Во время лихорадки 
подавлено образование всех секретов пищеварительных желез, угне- 
1сна функция пищеварительного центра. Анорексия сопровождает
ся отрицательным белковым балансом, кахексией. Интоксикации, 
1яжело протекающие инфекции иногда полностью подавляют аппе- 
I ИТ. Заболевшие животные длительное время отказываются от корма. 
При нарастании сердечно-сосудистой недостаточности, гипоксемии 
и гипоксии животное может погибнуть от голода спустя 15—18сут в 
1ависимости от вида, возраста, доступа к воде.

Парорексия (от греч.рдга — вблизи, около) — извращенный аппетит, 
один из симптомов бешенства — заболевания, при котором живот
ные проглатывают несъедобные предметы. Парорексия свойственна 
животным, страдающим от минерального голодания. Извращенный 
аппетит может быть причиной отравлений минеральными удоб
рениями, даже поваренной солью при ее излишнем потреблении
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(например, если коровы имели свободный доступ не к лизунцу, i ► 
россыпи).

Полидипсия (от греч. polydipsios — испытывающий силм(\|и 
жажду) — усиленная жажда, чрезмерное потребление воды. Возник,и i 
как следствие обезвоживания организма, что бывает обуслов и ми 
полиурией (сахарный и несахарный диабет), гипертермией, ли\и|м 
дочной реакцией, диареей различной этиологии, длительной рвонч! 
острой кровонотерей, потреблением кормов, содержащих избыт» 
хлорида натрия.

18.2. НАРУШЕНИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ В ПОЛОСТИ РТА

Пища, свойственная виду животного, попадает в роюм\н1 

полость, механически обрабатывается зубами и смачивается слюпии 
Механическая обработка зависит от двигательной функции челки i 
ного аппарата и состояния зубной аркады.

Нарушение акта жевания. Данное нарущение наблюдают при iini i 
ральных расстройствах регуляции, которые проявляются парадiri.i 
ми, парезами или спазмом жевательных мыщц. Чаще механича к .ы 
функция страдает от патологии зубочелюстной системы.

Кариес зубов, характеризующийся их деминерализацией и oO|i.i 
зованием полостей, встречается наиболее часто. Одна из причнм 
кариеса — ассоциации микроорганизмов (стафилококки, стрегтж(ч 
ки, лактобактерии), поселяющихся в зубном налете, образован ним 
остатками корма, нитями слюны, лейкоцитами, эпителиалы1ы\1м 
клетками. В эти наслоения откладывается фосфат кальция, форми 
руется зубной камень. Образующиеся в результате брожения углекм 
дов органические кислоты повреждают эмаль зубов и делают д ет  ми 
доступным для разрущительного действия бактерий. Периодическ!,. 
удаление зубного налета и камней предупреждает развитие карпа .!

Неправильное стирание зубов играет немаловажную роль в паюш 
ГИИ ротового пищеварения. При содержании лощадей в стационар! 
длительном кормлении сеном и зерном (овес, ячмень) на щсчц|,|> 
поверхностях коренных зубов верхней и нижней челюстей поям1!1 

ются заостренные края, которые травмируют слизистую оболо'1к\ 
вызывают воспалительный процесс. Возникающая болевая реакции 
мещает животному принимать и обрабатывать корм.

Пародонтопатии также нарущают акт жевания. Пародонт п|п- 1 

ставляет собой совокупность околозубных тканей, к которым o t i k h  и i



11.2. Нарушения пищеварения в полости рта 423

их'ны, альвеолы зубов, периодонт. Может развиться гингивит — вос- 
1млсние слизистой оболочки десны (наблюдается у телят, страдаю
щих гиповитаминозом С); пародонтит — воспаление пародонта; паро- 
IOI1T03— хронически протекающее дистрофическое заболевание.

В этиологии и патогенезе пародонтопатии выделяют общие и 
местные факторы. К общим относят поражения эндокринной (сахар
ный диабет), нервной (неврозы), пищеварительной (гепатит), сердеч
но-сосудистой систем (атеросклероз), гиповитаминозы, нарушения 
обмена веществ и иммунорегуляции, к местным — микроангиопатии. 
Сужение и облитерация просвета микрососудов затрудняют трофику 
морфофункционального комплекса — пародонта, что, в свою очередь, 
шижает местный иммунитет, способствует развитию воспалитель- 
III.IX  процессов.

Взаимосвязь местных и общих факторов создает условия, в кото- 
(Hiix активизируется ассоциация микрофлоры, локализованной в 
|убном налете, в зубном камне. Последний оттесняет десну от эмали; 
образующийся карман заселяет микрофлора. Шейка и корень зуба 
обнажаются; зуб расщатывается и выпадает.

Особое значение пародонтопатия, как и кариес, имеет в пато- 
101 ИИ ротового пищеварения у собак и пущных зверей клеточного 
содержания.

Стоматит— воспаление слизистой оболочки, выстилающей мяг
кие ткани ротовой полости; наблюдается у животных всех видов. 
Крупный рогатый скот менее чувствителен к стоматиту, чем, напри
мер, лошади, у которых эпителий эластичнее, летче подвергается 
механическим и иным повреждениям.

Стоматиты первичного происхождения бывают обусловлены 
|равмами механического, химического, физического происхожде
ния. Нередко причинами становятся возбудители инфекций (ящур, 
мума, актиномикоз, лептоспироз). У овец в слизистую оболочку рта 
нпедряются ости плода различных видов ковыля, вызывая тяжело 
протекающую ковыльную болезнь.

Нарушение целостности слизистой оболочки сопровождает
ся инфицированием ран стрептококками или стафилококками, 
йоспаленная ткань отечна, прием и пережевывание корма болез
ненны. Заболевшие животные отказываются от еды, много пьют; 
саливация резко усилена. Первичный катаральный стоматит после 
устранения причины быстро излечивается. В тяжелых случаях вос
паление распространяется на глубоколежашие ткани, вызывая даже 
<|)легмону.
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Патология слюноотделения включает изменения как количсчт *  
выделяемой слюны, так и ее состава. В ротовую полость открываюп « 
протоки 3—4 пар крупных слюнных желез и множество мелких, выри 
батывающих слизь. Слюна представляет собой мутноватую жидкш и. 
слабощелочной реакции, состоящую из воды (99%), минеральны* 
солей и органических веществ (лизоцим, слизеподобное вещем ни 
муцин и др.), в чиело которых входят пищеварительные ферметы 
амилаза, расщепляющая крахмал до мальтозы; мальтаза, расщеп im 
ющая мальтозу до глюкозы, незначительное количество других i|n р 
ментов. Оеобенно хорощо сахара гидролизуются в ротовой поломи 
всеядных (свиньи). Слюна увлажняет корм, растворяет вещества, де ыи 
их доступными вкусовым анализаторам, сдерживает размножение 
микрофлоры. Муцин слюны оклеивает частицы корма, формн|1\13 
ком, ослизняет его, подготавливая тем самым к проглатыванию.

Суточное производство слюны колеблется у крупного poiaioHi 
скота в пределах 50—100 л и более, у овец, коз — 6—8, у лощадей - г, 
40, у свиней -  до 15, у собак -  до 1,5 л.

В условиях патологии количество выделяемой слюны сущее: иен 
но изменяется.

Гиперсаливация— повыщенное слюноотделение. Следует за ра i 
дражением секреторных нервов слюнных желез центрального н ш 
периферического происхождения. Вид, запах корма, раздражсть 
вкусовых рецепторов слизистой оболочки рта рефлекторно стимуш 
руют секрецию слюнных желез. Гиперсаливация сопровождает сю 
матиты различной этиологии. Это один из первых признаков я т \р .1 

у крупного рогатого скота.
Избыточное отделение слюны не всегда сочетается с ее излимиьи 

секрецией. Во многих случаях наблюдают истечение слюны из но ю 
сти рта из-за того, что животное не может ее проглотить, HanpiiMir 
при закупорке пищевода, параличах мыщц, участвующих в акте пы 
тания (бещенство, ботулизм, кровоизлияние в мозг).

Гиперсаливация сопровождается разрыхлением, мацерацией с щ 
зистой оболочки рта, что способствует травматизации и внедрентп 
микрофлоры. Излищнее количество выделяемой слюны особенно iici.i 
тивно отражается на желудочном пищеварении. Слабощелочной cckpt i 
слюнных желез, попадая в желудок, нейтрализует соляную кислоту, и м 
самым ингибируя активность пепсина. Нарущается вся последовате и. 
ность пищеварительного процесса. Кроме того, со слюной в избьт. 
могут выводиться соли, редуцирующие вещества, муцин. Недостаки 
этих веществ отрицательно отражается на обмене веществ.

i
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Гипосаливация — пониженное слюноотделение; отмечается приобез- 
инживании организма, вызванном гипертермией, диареей различной 
ниологии, лихорадочной реакцией. Может возникать рефдекторно 
м счет того, что в ответную реакцию вовлекается симпатичес- 
И1Й отдел вегетативной нервной системы, тормозящей секреторную 
1К1ивность слюнных желез. Из-за недостатка слюны затрудняются 
пережевывание корма, его перемещение в ротовой полости, ослизне- 
мие пищевого комка. Плохо подгетовленный комок с трудом прогла- 
и.1вается. Из-за сухости слизистой оболочки появляются трещины, 
II ворота инфекции внедряется микрофлора, начинаются процессы 
Iмнения и брожения. Отмечают сладковато-гнилостный запах изо 
|иа. Недостаточно переработанный во рту корм в желудке изменя- 
■ I активность желудочного сока, функцию нижележащих отделов 
тнцеварительной системы.

Качественные изменения слюны не всегда зависят от количественных. 
Поражение патологическими процессами органов выделения (почки, 
кожа, кишечник, легкие) стимулирует избыточное выделение со слю
ной продуктов метаболизма, а также многих ядовитых соединений, 
попадающих с кормом и водой (соли свинца, ртути, йода). Изменения 
ипмического состава слюны, избыток или недостаток ионов водорода 
шражаются на состоянии зубов животных.

18.3. НАРУШЕНИЯ АКТА ГЛОТАНИЯ

Механически обработанный и ослизненный пищевой ком из 
волости рта языком перемешается в область глоточного пространст
ва, где раздражает рецепторные образования, вовлекая в ответную 
реакцию эффекторные органы. В реализации сложнорефлекторного 
акта глотания участвуют тройничный и языкоглоточный нервы, вос
принимающие раздражение, центр глотания в продолговатом мозге, 
'жигательные нервы (подъязычный, языкоглоточный, тройничный), 
передающие возбуждение к глотательным мышцам. Нарушение акта 
(лотания обусловлено прекращением отделения слюны, заболевания
ми языка (глоссит и др.), спастическими сокращениями глотательных 
мышц (бешенство), параличом или парезом эфферентных нервов, 
обеспечивающих согласованное участие мышц в процессе прогла- 
1ывания корма. Нередкий случай у домашних животных — механи
ческие факторы, препятствующие перемещению пищи из ротовой 
полости в пищевод и желудок. Затруднение или прекращение акта

i
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глотания могут вызвать инородное тело, застрявшее в начал ыmu 
части пищевода (у жвачных животных), острое воспаление слизне mii 
оболочки носоглотки (при мыте у лошадей), образование актином и 
тканях носоглотки (при актиномикозе крупного рогатого скота, омеи 
животных других видов), присасывание пиявок вокруг глоточ1101и 
кольца, отек области носоглотки, обусловленный воспалител1>т.1м 
процессом (механическая травма, фарингит, ларингит).

Прекращение акта глотания несовместимо с жизнью, его aaipy.i 
ненность ведет к прогрессивному истощению, снижению продук! ми 
ности больного животного.

18.4. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ПИЩЕВОДА

Проглоченный корм по пищеводу перемещается в желудок 
Затруднение, а иногда и невозможность перемещения наиболее ч а с ю  
наблюдают у крупного рогатого скота, когда непережеванный кор 
неплод (картофель, кормовая свекла, турнепс), недостаточно измс и. 
ченная тыква, кукурузный початок, иное инородное тело застреваю! 
в пищеводе, вызывая полную или частичную его непроходимое и. 
Полная непроходимость осложняется тем, что животное теряет cim 
собность отрыгивать корм и газы, в результате чего быстро наступав 
тимпания (вздутие рубца) — патология, представляющая серьезную 
опасность для жизни.

Проходимость может нарушаться при сужении пищевода, обуг 
ловленном воспалением. Причиной последнего служат травматичс 
ские повреждения слизистой оболочки и мыщечного слоя, внедрети 
гноеродной микрофлоры в окружающие ткани. Пролифератив)1<и 
воспаление приводит к образованию рубцовой ткани. Перед появпв 
шимся препятствием скапливается корм, что влечет за собой расти 
рение (дивертикул) пищевода. На месте дивертикула (чаще наблю 
дается в грудной части пищевода) пища застаивается, подвергаеки 
процессам брожения и гниения, продукты которых раздражаю! 
слизистую оболочку, вызывая воспаление. Сам по себе дивертику.1 

оказывая давление на органы средостения (сердце, нервные стволы), 
изменяет их функциональную активность. Прогрессивное уменымс 
ние просвета пищевода сопровождается все большим скоплением 
твердых частиц корма в дивертикуле, что создает риск разрыва i 
выходом содержимого пищевода в окружающую ткань, развитием 
гангрены.

I
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Непроходимость пищевода может быть обусловлена опухолями,
1 твливающими его извне, аневризмой аорты, гиперплазированны
ми микроузлами у животных, больных лейкозом. Причиной бывает 
ыкже повышение тонуса парасимпатического нерва или, наоборот, 
млралич мышц пищевода. Паралич наблюдают у щенков крупных и 
мнантских пород собак. У животных этих пород диагностируют и 
|,1кую патологию, как расслабление сфинктера преддверия пище- 
иода (крикофарингеальная ахалазия), ахалазию кардии и атонию 
пищевода.

Мешкообразное расширение пищевода у птиц называют зобом, 
который способен вмещать до 120 г корма. Кормовая масса там 
размягчается, перемешивается, частично ферментируется и может 
находиться в зобе до 14—18 ч. Обилие зерна и недостаток воды иног- 
la приводят, особенно у голодавшей птицы, к переполнению зоба. 
Прекращается моторика, содержимое не поступает в желудок.

Пищеварение у травоядных, плотоядных и всеядных имеет свои 
особенности, хотя общие закономерности усвоения пищи домашни
ми животными всех видов одинаковы. Специфика переваривания 
корма у фитофагов и зоофагов накладывает свой отпечаток на пато- 
югию органов пищеварения. У полигастричных травоядных живот
ных (крупный рогатый скот, овцы, козы) недостаточность пищеваре
ния наиболее часто ассоциируется с патологией преджелудков.

18.5. НАРУШЕНИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ 
В ПРЕДЖЕЛУДКАХ ЖВАЧНЫХ ЖИВОТНЫХ

Общая характеристика рубцового пищеварения. Особенность пище
варительных процессов в преджелудках жвачных животных — при
сутствие симбионтной микрофлоры и микрофауны. У полигастрич- 
иых животных питательные субстраты расщепляются бактериями 
(до 150 видов) и простейшими — реснитчатыми инфузориями (до 60 
разновидностей). Представители микрофлоры сбраживают клетчатку, 
молочную и янтарную кислоты, переваривают крахмал, расщепляют 
белки, безбелковые азотистые продукты, липиды. Отдельные виды 
рубцовых бактерий утилизируют целлюлозу, глюкозу, белки, липиды. 
Одновременно за счет субстратов кормовых масс идет интенсивный 
бактериальный синтез. Бактерии способны синтезировать белок, 
превращая непротеиновый азот в протеиновый. Около 10 % белка 
содержимого рубца представлено бактериями. Инфузории формиру-

i
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ют свое тело за счет бактерий, которых они поглощают, и фрагмсп и >■ 
поступающей в преджелудки растительной массы. Простейщие ир. 
вращают сахар и растительный крахмал в гликоген, растителып.п! 
белок— в животный, делая его более полноценным. При хороши 
развитой микрофауне рубца ее белок составляет около 20% обшг1и 
белка рубца.

Перемещение пищевых масс из преджелудков в сычуг, а затем и 
кищечник дает возможность организму использовать полноцепт.т 
белок бактерий и инфузорий.

Рубцовое пищеварение, во многом обусловленное состояти'. 
микрофлоры и микрофауны, может изменяться, если условия и. 
существования не будут адекватны потребностям. Нарушения корм 

ления, неполноценный и несбалансированный рацион, заболоп 
ния, вызывающие расстройства моторной функции преджелулкш. 
изменяют среду обитания бактерий и инфузорий, подавляю! и. 
деятельность. Бесконтрольное применение антибиотиков, сульфаии . 
амидных препаратов, других лекарственных средств также небла|м 
приятно отражается на рубцовом пищеварении.

Нарушение биохимического равновесия в рубце. Обитатели pyim, 
в процессе своей жизнедеятельности утилизируют клетчатку, Tpaiii 
формируя ее через глюкозу и пировиноградную кислоту в ни. 
комолекулярные жирные кислоты, метан, диоксид углерода. 11|н. 
полноценном кормлении, обеспечивающем животных достаточт .1 . 
количеством грубых кормов (люцерновое сено), в составе летучи  ̂
жирных кислот образуются уксусная кислота -  около 70%, пропип 
новая — около 18%, масляная — около 8%, другие — изомасляпан 
валериановая, изовалериановая (4%). Ацетат используется opniiiiii 
MOM для синтеза липидов в жировых депо (подкожный, мезетери 
альный) и молочного жира. Пропионат служит для ресинтеза i in> 
козы, глицерина. При обычных условиях содержания и кормлеши 
в рубце лактирующих коров образуется 2,5-5 кг летучих жир|ц,|. 
кислот, в рубце овец -  0,2—0,5 кг, что почти на 70 % удовлетворя! . 
энергетические потребности организма.

На общее количество летучих жирных кислот и их cooTHOujcim 
в рубцовом содержимом влияет состав рациона: при больших кони 
чествах монокорма, представленного концентратами (комбикорм 
ячмень), существенно изменяется соотношение низкомолекулярт,1, 
жирных кислот (концентрация масляной кислоты возрастает до l .̂  
пропионовой —до 21, количество ацетата снижается с 70 до 57'1 i 
Пониженное содержание уксусной кислоты негативно отражаем .



'П 5 Нарушения пищеварения в преджелудках жвачных животных 429

и.| жирности молока, а повышенное количество масляной кислоты в 
1'\Г)Повом содержимом приводит к его общей кислотности.

li избыточном количестве образуется молочная кислота в рубце,
■ 1 |и животные поедают корма, богатые сахарами: свеклу, капусту, 
мриепс, картофель, кукурузу. При избыточном поступлении крах- 
ч.1ла усиливается активность амилолитических и молочнокислых 
пакгерий. Однако повышенная до pH 5,5—6,0 кислотность среды 
1(1111 имальное значение pH 6,5) не%1агоприятно отражается на состоя
нии целлюлозолитических бактерий. Высокая кислотность среды 
трмозит продвижение кормовых масс из преджелудков в сычуг, из 
(Ычуга в кишечник, что отрицательно влияет на пищеварение.

Кетоз (ацетонемия). Источник образования кетоновых тел в 
рубце — летучие жирные кислоты: масляная и отчасти уксусная.
V (доровых коров содержится от 1,6 до 5,0 мг кетоновых тел на 100 мл 
»,рови, у овец — 3,7 мг.

Кетоз — заболевание высокоудойных коров, суягных овец, харак- 
1сризуюшееся повышенным содержанием кетоновых тел в крови 
(I ииеркетонемия), в моче (кетонурия), в молоке (кетонолактия), 
ытогликемией. Чаще всего причиной кетоза служат избыток кон
центрированных кормов в рационе, сочетающийся с недостатком лег- 
хпмереваримых углеводов; однообразное кормление силосом, жомом, 
(((держащими повышенное количество уксусной и масляной кислот. 
\ жвачных животных выявлена видовая предрасположенность к 
пому заболеванию, так как в кровь из пищеварительного тракта 
поступают не углеводы, а летучие жирные кислоты. У жвачных, 
хроме того, из преджелудков в кровь может поступать избыточное 
холичество аммиака, замедляющего реакции три карбонового цикла, 
'ПО стимулирует кетогенез.

Накопившиеся кетоновые тела, уменьшенное количество глюкозы, 
.1ИИДОЗ приводят к тому, что в паренхиматозных органах развиваются 
шстрофические процессы, нарушаются функции ЦНС. У больных 
животных подавлен аппетит, появляются нервные расстройства с 
первоначальным возбуждением и последующим угнетением, снижа- 
( 1СЯ молочная продуктивность, прогрессирует истощение.

Кетоновые тела преодолевают плацентарный барьер, поэтому 
(слята, родившиеся от больных кетозом коров, недостаточно жизне- 
( пособны, склонны к токсической диспепсии.

Нарушение моторной функции преджелудков. Пищеварение в пред
желудках жвачных обеспечивается не только симбионтными микро
организмами, но и последовательными сокращениями сетки, книжки.
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рубца. В результате сокращений кормовые массы перемешиваю! 
ся, пропитываются слюной и питьевой водой, частицы корма разно 
локняются, мацерируются. Механическую обработку корма сонро 
вождают непрерывные биохимические процессы. Сложная моторик.! 
преджелудков координируется блуждающим нервом, в составе кою 
рого проходят афферентные и эфферентные волокна. Генерирую! 
возбуждение рецепторы растяжения -  тензиорецепторы. Дорсаль!!!.1г 
ядра блуждающего нерва в продолговатом мозге представляют собон 
основной центр регуляции моторной функции преджелудков. Помими 
блуждающего нерва, на моторику воздействуют адренергическ!1г 
структуры преджелудков, биологически активные вещества. В рс!у 
ляции участвуют также кора головного мозга и подкорковые обрати 
вания (ретикулярная формация, гипоталамус и др.).

Расстройство моторики преджелудков связано прежде всего i 
гипотонией и атонией рубца, что приводит к быстрому накопле!!И1о 
газов — тимпании.

Тимпания (от греч. tympanon — барабан) — вздутие рубца — болез!н., 
характеризующаяся избыточным скоплением газов в рубце, что 6bi!i;i 
ет обусловлено усиленным образованием газов при недостаточ!!ом 
их выведении или прекращением отрыгивания газов, образующихш 
при естественных бродильных процессах. Чаще болеют круп!!!.1!1 
рогатый скот и овцы, реже — козы. Тимпания может носить спорали 
ческий или массовый характер (безоарная болезнь овец).

Причиной заболевания служит обильное поедание легкоброля 
щих кормов, таких, как клевер, люцерна, трава, покрытая poco!i 
или инеем, смоченная дождем, скошенная и пролежавшая в валк;!\, 
капустные и свекольные листья, отходы зерна. Заболевание можп 
возникнуть при резкой смене кормов, переходе от стойлового солер 
жания к пастбищному, при употреблении заплесневевших, прокиг 
ших, промороженных кормов. Особое значение придают образо!1а 
нию в преджелудках пенистых масс, появление которых объяс!!яю1 

наличием сапонина и цитоплазматических протеинов, содержа!ии\ 
ся в бобовых растениях. Вещества типа сапонинов стимулирую! 
бурное развитие микроорганизмов, продуцирующих слизь, которю! 
повышает вязкость содержимого рубца, и образование устойчи!юн 
пены. Из-за обильного пенообразования в кормовой массе py6i!.i 
и сетки не функционирует рецепторный аппарат, что npHBOj!iii 
к частичному или полному блокированию нервно-рефлектор!!ок> 
механизма отрыгивания. Слюна, содержащая муцин, тормозит nei!o 
образование. Поэтому факторы, понижающие рефлекс слюноотлс
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ач1ия (отсутствие сухого, грубого корма), способствуют развитию 
тмпании. Если уровень жидкой массы выше входного отверстия 
пищевода, то затрудняется выведение газов.

Тимпания нередко бывает следствием полной или частичной 
икупорки пищевода инородными телами, сужений, эктазии, дивер- 
ткулов пищевода, опухолей типа папиллом, фибром, сарком.

Выведение газов из рубца затрудняется при расстройствах актов 
пфыжки и жвачки на почве ггярушенной проводимости блуждаю
щего нерва.

Переполнение рубца газами и кормовыми массами влечет за 
а)бой рефлекторное изменение деятельности внутренних органов. 
Газвиваются тахикардия, цианоз слизистых оболочек, дыхание ста
новится учащенным, поверхностным, дефекация прекращается. 
Животные стонут, топчутся на месте, изгибают спину, часто огля- 
1ываются на живот. Переполненные газом преджелудки давят на 
.цшфрагму, легкие, сердце. Возникающая гипоксемия усугубляется 
интенсивным всасыванием газов из желудочно-кишечного тракта в 
кровь. При отсутствии квалифицированной помощи (удаление ино
родного тела из пищевода, прокол рубца, выведение пенистых масс 
через пищеводный зонд) животное погибает от асфиксии.

Хронически протекающая тимпания проявляется умеренным 
ишутием рубца после очередного кормления с расстройством функ
ции преджелудков. Заболевание наблюдают у взрослых животных и 
молодняка. Болезнь развивается при стойком нарушении проходи
мости пищевода — патологии, обусловленной сдавливанием пищево- 
iia увеличенными лимфатическими железами (лейкоз, актиномикоз), 
опухолями, а также спайками сетки и рубца с диафрагмой (трав
матический ретикулит). Из-за спаек затрудняются перистальтика, 
перемешивание кормовых масс, их перемещение в ротовую полость 
тля пережевывания и эвакуации в нижележащие отделы.

Описанные и другие причины создают периодическое несоответст
вие между интенсивностью газообразования и темпом отрыгивания 
1азов. Часть газов остается в рубце, вызывая умеренное вздутие, что 
ведет к нарушениям активности бактерий и простейших, образованию 
и всасыванию продуктов ферментации кормовых масс. Снижается их 
питательная ценность. Неэффективное использование кормов, хрони
ческая аутоинтоксикация влекут за собой задержку роста молодняка, 
снижение продуктивности (мясной, шерстной, молочной), кахексию. 
Не исключена гибель животного после очередного приступа тимпа- 
пии, перешедшей из хронической формы в острую.
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Травматический ретикулит— воспаление стенки сетки, возникпю 
в результате травмирования острыми предметами.

Ретикулоперитонит — воспаление стенки сетки с переходом патолп 
гического процесса на брюшину. Инородный колющий предмет спи 
собен перфорировать сетку, диафрагму, поражать легкое, ткани серди.> 
(травматический перикардит, травматический миокардит), печет, 
селезенку. Болеют крупный рогатый скот и очень редко овцы, козы

Непосредственная причина травматических поражений сетки и 
близлежащих органов — различные инородные тела, проглатываемы! 
вместе с кормом: куски проволоки, гвозди, швейные иглы, вязальпы! 
спицы и крючки и др. Заболеваемость животных значительно попы 
шена в тех хозяйствах, где скот выпасается вблизи промышленпы» 
предприятий, помойных ям, свалок мусора, печной золы.

Крупный рогатый скот плохо пережевывает корм и быстро еш 
проглатывает. Попаданию инородных тел способствуют недостак)'! 
ное и нерегулярное кормление, невысокая чувствительность елизш 
той оболочки ротовой полости, обилие сосочков, направленных и 
сторону глотки. Инородные тела, в том числе колющие, попадаю! и 
преджелудки быков, коров, телят при извращенном аппетите (напри 
мер, в случае минерального и витаминного голодания).

У коз и овец травматический ретикулит регистрируют очет 
редко, так как эти животные пережевывают корм более тщател1. т 1 

проглатывают его малыми порциями; у них более чувствителыыч 
слизистая оболочка, поэтому они легко обнаруживают и удаляют и ш 
рта инородное тело.

Степень повреждения внутренних органов зависит от особенно! 
тей инородного тела, вызвавшего травму, места его внедрения, ciuii.i 
сокращения сетки. Нанесенная острыми предметами рана инфит! 
руется микроорганизмами содержимого преджелудков. Развиваекп 
гнойное воспаление, которое можно купировать, если инородши 
тело (короткий гвоздь) не вышло за пределы стенки книжки. Однако 
воспаление иногда распространяется на органы, которые поврежлг 
ны предметом, перфорирующим стенку сетки. Развитие воспалепич 
в последнем случае сопровождается образованием спаек из плотпои 
рубцовой ткани. Спайки механически затрудняют перистальтик\ 
преджелудков. Развитию гипотонии и атонии способствует pc(|i 
лекторное торможение сократительной активности преджелудкои 
исходящее из травмированной ткани сетки и рецепторов брюшипы 
Одновременно с ослаблением моторики преджелудков возникаю 
гипотония кишечника.
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Заболевание может протекать остро, но чаше бывает хроническим 
и сопровождается периодическими обострениями. Больное животное 
худеет; продуктивность его существенно снижена, аппетит подавлен, 
'ирыжка нарушена. Острые и хронические травматический ретику- 
I1IT, ретикулоперитонит осложняются периодически возникающим 
июричным вздутием (тимпанней) рубца.

У крупного рогатого скота все чаще регистрируют расстройства 
хююрной функции преджелуд^ов, вызванные скоплением в них 
инородных предметов типа целлофана, полиэтилена, резины, тряпок 
и особенно шпагата из синтетического волокна, которым заменили 
металлическую проволоку, укрепляющую тюки сена и соломы. Вместе 
> I рубым кормом шпагат попадает в кормушки; животные захватыва- 
1111 его, длительно пережевывают и заглатывают. Нарушается прохо- 
шмость преджелудков, расстраивается пищеварение. Клинические 
признаки такой патологии выражены слабо. Течение хроническое, 
проявляется плохим аппетитом, резким снижением упитанности, 
молочной продуктивности.

18.6. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ЖЕЛУДКА

Пищеварение продолжается в сычуге жвачных и желудке моно- 
мстричных животных. Секреторная функция желудка обеспечивает 
ыльнейший гидролиз компонентов корма, моторная — перемеши- 
п.шие и эвакуацию содержимого в кишечник. Помимо пищевари- 
1СЛьной, желудок выполняет и другие функции; всасывательную, 
инкреторную, экскреторную.

Нарушение секреторной функции. В составе секрета желудочных 
«слез здоровых животных содержатся эндопептидазы -  пепсин, 
1ЧЧ1ИН (химозин), хлористо-водородная кислота HCI и небольшое 
количество желудочной липазы. Концентрация НС1, переводяшей 
иеисиноген в активный пепсин, зависит от вида животных, возрас- 
1,1, индивидуальных особенностей, корма, состояния внутренней и 
иисшней среды. У лошадей в составе желудочного сока обнаружи- 
М.1ЮТ 0,12-0,22% свободной HCI, у коров -  0,10-0,12, тогда как у 
и 10ТОЯДНЫХ (собак) -  0,5—0,6 %. Секреторная функция регулируется 
прежде всего блуждающим нервом; если его перерезать, то при «мни
мом кормлении» желудочный сок перестает отделяться.

Патологические процессы в желудке (воспаления, эрозии, опухоли) 
(омровождаются количественными и качественными изменениями
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секреторной функции. Последняя может быть усиленной (гипс|нч i 
реция) или ослабленной (гипосекреция). Расстройство ceKpeTopiKm 
функции проявляется также в изменении кислотности: noBbiiiK'iniM 
(гиперацидис), понижении (гипоацидис) или полном прекратстн' 
отделения хлористо-водородной кислоты (анацидис), которое мол. • 
сочетаться с отсутствием ферментов (желудочная ахилия).

Гиперсекреция (от греч. hyper— над, сверх; secretio — выделенir • 
сопровождается, как правило, повышением кислотности и порей,i 
ривающей способности желудочного сока. Причиной патологичееи, 
усиленного сокоотделения могут быть воспаление слизистой оболочь и 
желудка — гипертрофический тастрит, повышение возбудимости секр, 
торного нерва за счет висцеро-висцеральных патологических pe(l).'io 
сов, поражений центральных отделов нервной системы функциопа и 
ного и органического происхождения.

Недостаточное образование нейросекрета гипоталамуса — сом.' 
тостатина, влечет за собой избыточный синтез гастрина, которым i 
свою очередь, стимулирует выработку хлористо-водородной кисло 111 

повышает ее концентрацию в желудочном соке.
Изначальная гиперсекреция и гиперхлоргидрия сопровождаю о ■ 

развитием компенсаторных реакций, направленных на нейтрал1м,1 

цию хлористо-водородной кислоты. Ингибируется секреция raciim 
на, увеличивается выброс бикарбонатов со слизью, в желудок обра i и 
поступает содержимое двенадцатиперстного отдела, имеюшее шслн'1 

ную реакцию. Повышенная проницаемость сосудов стенки желулк . 
приводит к усиленной транссудации жидкости в его полость, что в i. 
чет за собой снижение концентрации НС1. Негативные последе ши , 
гиперсекреции желудочного сока и гиперхлоргидрии сводятся к юм- 
что содержимое задерживается в желудке из-за более длителыии. 
нейтрализации пищевого комка в двенадцатиперстном отделе. Сна г. 
привратника затрудняет перемещение химуса из желудка в кимк"1 

ник. Химус подвергается интенсивной ферментации, ослабляюн ■ 
его свойства раздражать механорецепторы желудка и кишечник , 
Возрастание переваривающей способности желудочного сока н|и 
пониженной активности обкладочных желез, образующих слизис i i.n, 
секрет, может вызвать эрозивные поражения стенок желудка. К ром 
того, кислое содержимое желудка иногда поступает в кардиалыт, 
часть пищевода, провоцируя пептические язвенные поражения.

Гипосекреция, или ахлоргидрия, ахилия (отсутствие желудочпч 
го сока) встречаются при доброкачественных и злокачествен и м 
новообразованиях, атрофических формах хронического гастрт ,
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».|рактеризуюшихся структурными перестройками железистого 
•итарата.

Причины угнетения секреции желудочного сока не сводятся толь
ко к последствиям хронических гастритов, опухолей. Пониженные 
а'креция и переваривающая способность желудочного сока могут 
нить функционального происхождения. Гипосекрецию наблюдают 
при лихорадке, многих инфекционных заболеваниях, обезвожи- 
ттии  различного генеза, белковой, витаминной недостаточноети, 
ытжении тонуса блуждающего нерва, гиперсекреции слюны.

Ахлоргидрия сопровождается тяжелыми для организма последст- 
ииями. Недостаточность пищеварения при данной патологии опре- 
к'ляется уменьщением активности пепсина, неспособностью желу- 
ючного сока переваривать белки. В отсутствие хлористо-водородной 
кислоты начинаются процессы брожения и гниения. Желудочное 
юдержимое нейтрализуется в двенадцатиперстном отделе очень быс- 
||ю, привратник открыт. Ускоренная эвакуация из желудка в кищеч- 
имк недостаточно обработанного химуса ведет к тому, что механоре- 
иепторы перераздражаются, перистальтика усиливается. Недостаток 
и ни отсутствие хлористо-водородной кислоты, пепсина служат при
чиной того, что эндогенная микрофлора проникает в кищечник, 
1>азвиваются дисбактериоз, инфекционно-токсическое поражение 
келудочно-кишечного тракта, диспепсия.

Недостаточность хлористо-водородной кислоты тормозит про- 
|укцию секретина, поджелудочная железа не получает достаточного 
> I и мула для секреции ферментов.

Нарушение двигательной функции. Моторная функция желудка 
обеспечивается мышечным тонусом, т. е. способностью стенок органа 
обжимать содержимое и эвакуировать кормовую массу в двенадцати
перстный отдел за счет перистальтических движений гладких мыщц. 
Гегулируется двигательная функция нервно-рефлекторным путем; 
очуждающий нерв усиливает перистальтику; симпатические волок
на, а также адреналин и норадреналин ослабляют и урежают сокра
щения. Помимо катехоламинов, на двигательную функцию желудка 
1'ущественно влияют кислотность, интерстинальные полипептиды, 
тстамин, другие факторы гуморальной регуляции.

Нарущение двигательной функции желудка сопряжено с усилени- 
i'M перистальтики (гиперкинез) или ее ослаблением (гипокинез).

Гиперкинез обусловлен чаще всего гипохилией или ахилией, 
быстрая нейтрализация пищевого комка в двенадцатиперстном отде- 
1С сопровождается реализацией энтерогастрального рефлекса: при-
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вратник раскрывается, желудок сокращается, и внеочередная nopiiiri 
содержимого поступает в тонкий кишечник.

Повышение тонуса стенок жедудка наблюдают также при язвен 
ной болезни, гастритах, висцеро-висцеральных патологических pe(|i 
лексах.

Особенности желудочного пищеварения у сельскохозяйствен 
ных животных разных видов отражаются и на расстройстве могор 
ной функции этого полого органа. У лошадей острое переполнете 
желудка кормовыми массами (зерно ячменя) сопровождается пере 
растяжением стенок, спастическим сокращением гладких мымш 
симптомокомплексом колик. Эвакуация содержимого станови и и 
невозможной. Разбухающее зерно и рефлекторный гиперкинез син 
собны привести к разрыву желудка, перитониту, скоропостижмпв 
смерти животного.

Двигательная активность и эвакуаторная способность желу.1 

ка снижаются при повышенной кислотности желудочного c o k .i 

Избыточное количество НС1 в содержимом желудка, поступившем г 
кишечник, более длительно нейтрализуется, и таким образом тормп 
зится рефлекторное раскрытие желудочного сфинктера. Эвакуации 
очередной порции химуса в двенадцатиперстный отдел томкив 
кишки задерживается.

Существенное значение в ослаблении эвакуаторной функмии 
желудка имеет сужение пилоруса. Оно может иметь функционалыви 
(пилороспазм) или органическое происхождение, быть результаи>м 
гипертрофического гастрита, доброкачественных (полипоз, липом,п 
или злокачественных опухолей.

У собак наблюдают заворот желудка, появляющийся после бьк i 
рых движений животного (преодоление препятствий, дрессировк.п 
Заболевшие собаки угнетены, желудок вздутый, болезненный м|т 
пальпации. Без квалифицированной помощи (срочная операпиш 
собака гибнет.

Жвачные животные (овцы, крупный рогатый скот) страдвим 
безоарной болезнью, существенно затрудняющей перистальтику в 
эвакуацию содержимого. У телят, в частности, нередко обнаружв 
вают три вида безоаров: комки и шары из волос (пилобезоары), в< 
остатков растительного корма (фитобезоары), крупные казеиновм' 
сгустки (лактобезоары). Последние образуются в раннем пости.i 
тальном периоде после обильного принятия молозива. Лактобезоа|ч. 
перевариваются медленно, неделями и месяцами, вызывая атро(|)М1" 
слизистой оболочки, язвенные поражения, токсикоз.
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Попавшие в сычуг телят, ягнят комочки шерсти, волос, грубые 
остатки растений образуют сетку, в которой застревают частички 
непереваренного корма. Перистальтическими движениями они ска
пываются в комочки — безоары, которые могут вклиниться в пило
рическую часть сычуга, создавая непроходимость, вызывая резкие 
спастические боли и скопление газов. Тимпания сычуга ведет к 
интоксикации и асфиксии.

У взрослого рогатого скота ^Дойных коров) наблюдают левосто
роннее или правостороннее смешение сычуга. Различают парали- 
тческую (плоские язвы, хроническая ацетонемия) и механическую 
(проглатывание больших количеств жома) формы заболевания. В том 
н другом случае сычуг может смешаться с поворотом вокруг своей 
оси до 450°. Смешение и заворот завершаются вздутием как самого 
пычуга, так и рубца. Аппетит и дефекация у больных животных 
шсутствуют. Прогноз неблагоприятный.

Язвенная болезнь. Хроническое рецидивирующее заболевание, 
проявляющееся очаговым морфологическим дефектом слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстного отдела тонкой кишки, 
носпалительной реакцией окружающей ткани, расстройством пище- 
иарения.

У здоровых животных равновесие между агрессивными кислотами -  
пептическими факторами, и защитными механизмами слизистой обо- 
ючки желудка и кишечника обеспечивает стабильность пищеварения, 
сохранность слизистой оболочки. Основную функцию зашиты от кис
лотно-пептических факторов и экзогенных агрессивных воздействий 
иыполняет бикарбонатный барьер. Защита обеспечивается;

— поддержанием нейтральной среды на поверхности эпители
альных клеток;

— гидрофобным фосфолипидным барьером поверхностного эпи
телия, способным отталкивать хлористо-водородную кислоту;

— быстрой регенерацией клеток слизистой оболочки;
— способностью капилляров непрерывно обеспечивать слизистую 

оболочку кислородом, энергетическими и пластическими ве
ществами, удалять метаболиты;

— функционированием кислотного тормоза путем выделения сек
ретина, угнетающего выброс гастрина, что регулирует синтез 
хлористо-водородной кислоты и пепсина;

— непрерывным образованием в слизистой оболочке простаглан- 
динов, стимулирующих секрецию слизи, и бикарбонатов, что 
имеет решающее значение для интеграции механизмов защиты.
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К агрессивным факторам, вызывающим деструкцию слизисти 
оболочки, относят хлористо-водородную кислоту, кислые нети  
лазы, компоненты желчи, дисмоторику желудка и кишечника и, к.о 
выявлено в последнее время, H elico b a c te r  p y lo r i— группу бактерии 
заселяющих клетки слизистой оболочки и обкладочных желез желуз 
ка. Обнаружение этих спиралевидных бактерий фундаментал1.им 
изменило понимание природы желудочных болезней, в том чиг и 
язвенной.

Развитие язвенной болезни обусловлено нарушением естествен 
ного равновесия между факторами агрессии, воздействующими in 
слизистую оболочку, и факторами ее защиты. Причиной указаннсии 
нарушения служат:

-расстройства нервных регулирующих механизмов вследствие HC|in 
но-эмоционального перенапряжения (кортиковисцеральная теории 
К. М. Быкова и Т. Т. Курпина);

— изменения регулирующей функции желез внутренней секрепии 
(теория стресса Г. Селье);

— алиментарная дистрофия как результат травматических повреж,1г 
ний слизистой оболочки сычуга у телят и желудка у жеребят, koi  ш  

молодняк переводят на грубые корма;
— конституциональная и наследственная предрасположенности.
— сопутствующие заболевания, особенно хронически протек.i 

ющие (гастриты, дуодениты, нефроз, нефрит, гепатоз);
— паразитарные (желудочные паразиты улошадей, овец), грибкош.11 

(патогенные грибы у свиней), вирусные (лейкоз крупного poi.i 
того скота, чума собак, панлейкопения кошек) и бактериалЕ.ны1 

(геликобактериоз собак, кошек, свиней, обезьян, хорьков) бо 
лезни желудочно-кишечного тракта.

К настоящему времени установлено, что большинство (85—100 "i > 
гастродуоденальных язв у человека связано с инфицировапиеч 
H e lic o b a c te r  p y lo r i (рис. 30). Эти грамотрицательные спиралевидн1.и 
бактерии паразитируют в слизи, легко передвигаются в вязкой сре.п 
формируют в области дна желудка колонии, нарушают баланс меж и 
клетками, продуцирующими соматостатин и гастрин, вызывами 
повышенную секрецию гастрина и соответственно хлористо-Еюло 
родной кислоты. Патогенное действие H e lic o b a c te r  p y lo r i o6ycjEOEi 

лено уреазой, которая трансформирует мочевину до аммиака и 
диоксида углерода. Аммиак блокирует окисление в м и т о х о н д р е е е е у  

угнетает клеточную репродукцию, оказывает прямое ц и т о т о к с е е  

ческое действие. Протеазы и липазы, выделяемые микрооргаЕЕЕЕ i
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Рис. 30. Helicobacter pylori. Сканирующая 
электронная микроскопия

М.1МИ, нарушают целостность 
и пязкость желудочной слизи, 
ыкрывают доступ к эпите- 
нно слизистой оболочки хло
ристо-водородной кислоты и 
мсисина. Предполагают, что 
.инитела к Helicobacter pylori и 
опкладочным клеткам — глав
ные «виновники» таких энте- 
ронатий, как гастрит, язвен
ная болезнь и рак желудка.
\с 1ановлено, что образую
щиеся иммуноглобулины вы-
I окоспецифичны, не дают перекрестных реакций. Снижено число 
I лимфоцитов, увеличено число недифференцированных лимфоид
ных клеток; накопление противожелудочных антител способствует 
переходу процесса в хроническую форму.

Изучать взаимосвязь Helicobacter с язвенной болезнью доста- 
ючно сложно, так как у каждого животного паразитируют по 
несколько видов этих бактерий, например, у собак выявлено четы
ре вида, у кошек — три. Не исключено, что люди могут заразиться 
III собак, кошек, других животных, которые служат резервуаром 
иозбудителя.

В экспериментах на мышах, зараженных Н. fells, с успехом была 
испытана вакцина против геликобактерной инфекции.

Острое течение язвенной болезни проявляется у животных силь
ной болевой реакцией, рвотой, часто с примесью крови, особенно у 
Оольных собак, пушных зверей. Аппетит подавлен или отсутствует. 
)|П1оры чередуются с поносами, причем в фекалиях обнаруживают 
кровь. Больные худеют, резко снижается рост у молодых животных, 
продуктивность у взрослых. При язвенной болезни могут быть 
осложнения, наиболее частое из них -  кровотечение. Оно проявля- 
I гея кровавой рвотой, темным цветом каловых масс, анемией, общей 
I щбостью. Однако наибольшую опасность представляет перфора
ция стенки желудка или двенадцатиперстного отдела. Содержимое 
них полых органов попадает в брюшную полость, развивается 
прогрессирующий перитонит. Возможна пенетрация, когда процесс 
распространяется на толщу соседнего органа — печени, поджелудоч
ной железы, сальника. Например, пенетрация медиальной стенки
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сычуга у крупного рогатого скота сопровождается поступленш-м 
его содержимого в полость сальника и завершается ограниченным 
перитонитом.

На месте зажившего язвенного дефекта слизистой оболочки 
формируется рубец, ведуший к деформации стенок и стеноп 
У свиней чаше выявляют эрозивные поражения слизистой оболочки 
желудка.

18.7. НАРУШЕНИЯ КИШЕЧНОГО 
ПИЩЕВАРЕНИЯ

Пищеварение в кишечнике обеспечивается его секреторной 
моторной, всасывательной, экскреторной и инкреторной функциями 
Его особенность -  внутриполостной и пристеночный гидролиз бе i 
ков, жиров и углеводов, в котором участвуют энзимы поджелудочнпи 
железы, кишечного сока, симбионтной микрофлоры, желчь (вну||ш 
полостное пищеварение) и ферменты энтероцитов (пристеночннг 
или мембранное, пищеварение).

Нарушение секреции поджелудочной железы. Причины нарушении 
внешней секреции поджелудочной железы: закупорка ее протока и ш 
сдавливание его извне, что затрудняет выведение панкреатически!м 
сока в двенадцатиперстный отдел тонкой кишки; уменьшение обр,! 
зования секретина, стимулирующего продукцию ферментов; с н и а г  

ние тонуса блуждающего нерва; поражение железы воспалител1.т .1м 
процессом (острые, хронические панкреатиты), опухолью; аллорп! 
ческие и аутоаллергические реакции; острые отравления (свинпим 
ртутью, фосфором).

Расстройство пищеварения связано с дефицитом ферментов, и\и 
дящих в состав панкреатического сока. Протеазы поступают в кипи ч 
ник в неактивной форме. Энтерокиназа, содержащаяся в кишсчиим 
соке, активирует трипсиноген, превращает его в активный фермсм! 
трипсин, который, в свою очередь, переводит остальные пептил.им 
(химотрипсин, эластаза, карбоксипептидаза, калликреин) в акит 
ную форму. Недостаток протеолитических ферментов поджелудочиим 
железы снижает эффективность использования белков корма, /i" 
60—70 % непереваренного протеина выводится из организма.

Отсутствие или недостаток поджелудочной липазы приводи! » 
тому, что значительная часть жира не усваивается и выделяе!(.1! ■ 
фекальными массами (стеаторея).
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Если амилазы недостаточно, то теряется крахмал, его неперева
ренные зерна обнаруживают в фекалиях больных животных.

Затрудненный выход секрета, повышенное давдение в протоке 
поджелудочной жедезы, попадавшая в нее желчь, содержашая энте
рокиназу, могут привести к самоперевариванию (аутолизу) ткани 
■кслезы активированными протеолитическими ферментами. Аутолиз 
еопровождается образованием большого количества биологически 
(Жгивных веществ, поступающих в кровоток. Пептидазы, кинины, 
111 юлецитин, другие соединения вызывают тяжелые расстройства 
нервной регуляции, сердечной деятельности, гемодинамики, дыха
ния, приводящие к панкреатическому шоку.

Нарушение выделения желчи. Функции желчи многообразны. В ее 
еостав входят жедчные кислоты (холевая, хенодезоксихолевая), желч
ные пигменты (билирубин), жирные кислоты, холестерин, лецитин. 
Аелчеообразование регулируется блуждающим нервом и гумораль
ными факторами — гастрином, секретином, хлористо-водородной 
кислотой, стимулируется приемом корма, богатого белками и жиром. 
Активация симпатического нерва и голодание тормозят образование 
II выведение желчи.

К этиологическим факторам, обусловливающим недостаточ
ное поступление желчи в кишечник, относят воспаление желчного 
пузыря (холецистит), дискинезию желчных путей, желчнокаменную 
(юлезнь, гепатит, гепатоз, цирроз печени. Отток желчи затрудняет- 
iti, если выводящие пути сдавливаются опухолями или их просвет 
|.1нолнен паразитами (фасциолез крупного рогатого скота, опистор- 
XOJ плотоядных).

Пониженное выделение желчи (гипохолия) или полное прекра
щение ее поступления в кишечник (ахолия) нарушают кишечное 
нншеварение. В наибольшей степени расстраивается усвоение жира. 
Ми не подвергается эмульгированию желчными кислотами, под
желудочная липаза не активируется, жирные и желчные кислоты 
не образуют водорастворимые комплексы. Организм не получает 
необходимого кодичества липидов, жирорастворимых витаминов, 
шлестерина. Недостаток желчи негативно отражается и на усвоении 
челка, углеводов. Клеточная мембрана представляет в своей основе 
1Н1ЛИПИДНЫЙ слой, поэтому белки и углеводы, если мембрана не 
|м)рушена, недоступны для протеолитических и амилолитических 
ферментов. Кроме того, желчь, нейтрализуя желудочное содержи
мое, поступившее в кишечник, создает оптимальные условия для 
к-йствия ферментов дуоденального сока. Дефицит желчи ингиби-
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руст активность протеаз и амилаз, нетативно отражается на прием 
ночном пищеварении, так как снижается адсорбция энтероциi;ikmi 
ферментов химуса.

Желчные кислоты обладают бактерицидностью и, воздействуя и . 
хеморецепторы, стимулируют перистальтику.

Гипо- и ахолия сопровождаются гипокинезией кишечника, уев 
лением процессов брожения, гниения, газообразования. Развиваем . 
интоксикация.

Нарушение секреторной функции кишечника. В просвет кишечти 
выделяют свои секреты брюннеровы железы, расположенные в поде iи 
зистой оболочке двенадцатиперстной кишки; кишечные крипты (либ1 н 
кюновы железы) и бокаловидные клетки. Основными же источниками 
ферментов кишечного сока служат эпителиоциты слизистой оболочки 
Слущиваясь с вершины ворсинки, они образуют со слизью комш 
содержащий обилие энзимов: пептидаз, гликозидгидролаз, кишечипи 
липазы, щелочной фосфатазы, энтерокиназы. Переваривающая eim 
собность кишечного сока и активность отдельных ферментных сием . 
характеризуются возрастными и видовыми особенностями. Напримги 
активность кишечной мальтазы у жвачных почти в 50 раз ниже, чем 
свиней. Молодняк млекопитающих остро переносит недостаток лак1.1 

зы — фермента, расщепляющего молочный сахар (лактозу). Недостамм 
фермента наблюдают у гипотрофичных, физиологически незре.'н.|' 
молодых животных (телят, поросят). Лактоза поступает в толстый oiii • 
кишечника, где ферменты микрофлоры гидролизируют молочт.м’ 
сахар до молочной, пировиноградной, уксусной кислот. Указамип- 
кислоты осмотически активны. При избыточном количестве они енм 
собствуют развитию диареи, интоксикации организма.

Недостаток «фермента ферментов» — энтерокиназы — ингибир\| ■ 
превращение трипсиногена в трипсин, что отражается на усвоении 
белка организмом.

Полостное кишечное пищеварение обеспечивает разрушение тк;иг 
вых и клеточных структур корма, разрыв химических связей в молек' 
лах биополимеров. Образовавшиеся промежуточные продукты элими 
нируются в зону щеточной каймы энтероцитов, на мембранах кото|я.1> 
гидролиз завершается образованием конечных продуктов, чаше imi' 
в виде мономеров. Этот процесс получил название мембранного (nim 
стеночного) пищеварения.

На мембранах энтероцитов молекулы передаются с гидролитически. 
на транспортные системы кишечной клетки, откуда поступают в ли>' 
фатические и кровеносные сосуды ворсинки, а затем в общий лим(|м1 ■ 
кровоток. Таким образом, гидролиз завершается всасыванием.

i
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В пристеночном пищеварении принимают участие ферменты 
тух видов. Одни из них, преимущественно панкреатические, адсор- 
иируются на поверхности щеточной каймы (а-амилаза, липаза, 
|рипсин, химотрипсин, эластаза), другие имеют энтеральное про
исхождение. Поэтому недостаточность мембранного гидролиза и 
последующего транспорта (всасывания) бывает обусловлена как 
особенностями ферментативно^ активности панкреатического сока, 
KIK и патологическими изменениями структуры и ультраструкту- 
|)ы кищечной поверхности. Указанные изменения обнаружены у 
животных после оперативных вмещательств на желудочно-кищеч- 
1ЮМ тракте, при кищечной непроходимости, гепатопатиях, многих 
инфекционных и паразитарных болезнях. Существенно нарущаются 
мембранное пищеварение и всасывание при лучевой патологии, эмо
циональном стрессе, гиповитаминозах, нарущениях обмена веществ. 
()бнаружено, что у коров с остеодистрофией пептидазная активность 
I пизистой оболочки существенно подавлена. У родивщихся от них 
юлят, больных диспепсией (простой и токсической), значительно 
уменьщен синтез основных ферментов энтероцитами, снижена ско
рость транслокации ферментов на наружную поверхность мембраны 
кищечного эпителия. Установлено, что диспепсия у новорожденных 
1СЛЯТ обусловлена прежде всего нарущением мембранного пище
варения.

В опытах на овцах выявлена регулирующая роль в мембранном 
пищеварении вегетативной нервной системы и ретикулярной форма
ции мозга, стимулирующей или тормозящей процессы гидролиза в 
10НК0 Й кищке. У овец, зараженных ассоциацией кищечных нематод 
ipex родов, ингибировалась активность трипептидазы, мальтазы и 
щелочной фосфатазы при полисубстратном мембранном гидролизе. 
После дегельминтизации активность гидролаз повыщалась.

При многих заболеваниях нарущаются пищеварительные и транс
портные функции эпителия в проксимальных отделах тонкой кищки. 
Поражение данных отделов, например, токсичными веществами, 
поступающими с кормом (соли тяжелых металлов), приводит к тому, 
'НО дистальная область как резервная зона становится главной в гид
ролизе и ассимиляции компонентов корма. Обнаружено, что период 
молочного питания у всех млекопитающих характеризуется редук
цией резервной зоны и наибольщей неустойчивостью пищеварения, 
(метальная локализация многих кищечных ферментов в молоч

ный период определяет повыщенную чувствительность молодняка 
к иекомпенсируемому дефекту пищеварительно-транспортных ком-
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плексов. Воспалительные процеесы в кишке телят сопровождакт и 
2—3-кратным повышением гидролитической активности содержи m i > 

го дистальной части тонкой кишки по отношению к проксималы1ии 
при противоположной тенденции у здоровых животных.

Сопряженность гидролиза и транспорта в процессе мембранной, 
пищеварения зависит не только от активности адсорбировант||■ 
ферментов, транслокации ферментов на наружную поверхность мем 
браны микроворсинок энтероцитов, но и от ряда других фактории 
К наиболее значимым следует отнести застои, гипоксию, недоси 
точное восстановление макроэргических комплексов, повышен и v и. 
проницаемость сосудистых стенок при энтеритах, снижение, уси и 
ние или отсутствие перистальтики кишечника, блокаду ф ерм ет1И' 
токсинами разного происхождения, аутоиммунные поражения Jiiii 
роцитов, паразитозы, дисбактериоз и др.

Нарушение двигательной функнии кишечника. Перистальтичеем! 
движения кишечника под влиянием различных причин могут уси m 
ваться (гиперкинез), замедляться (гипокинез) или прекращаться (аки 
нез). Нарушения моторной функции кишечника могут затрагивам. и 
сегментирующие сокращения (ритмичная сегментация, маятникоии 
разные движения), направленные на перемещивание содержимою

Гиперкинез обусловлен повыщением тонуса эфферентных па|м 
симпатических волокон, стимулирующих выделение медиаю||. 
ацетилхолина, взаимодействующего с вегетативными ганглиями к 
холинреактивными структурами гладких мышц кишечной спи 
ки. Патологическая эфферентная импульсация представляет coin.и 
ответную реакцию на эмоциональный стресс (диарея у pbiciicii.i- 
лошадей, выходящих на старт), раздражение рецепторного aniia|t.n . 
слизистой оболочки грубыми, непереваренными частицами корм, 
продуктами избыточного брожения, гниения при дисбактерио.. 
Нередко причинами ускоренной перистальтики кишечника у жипт 
ных разных видов являются инфекции, поражаюшие преимутс. . 
венно желудочно-кишечный тракт, такие как эшерихиоз, пар;тн|' 
вирусный энтерит телят, парвовирусный энтерит собак и др.

На почве инфекции, инвазии, поедания недоброкачествспим 
кормов, расстройств нервной и эндокринной регуляции развива1п |1 • 
энтериты (воспаление слизистой оболочки тонкой кишки), коли и 
(воспаление слизистой оболочки толстой кишки), гастроэнтерт.. 
энтероколиты.

Вследствие воспалительных процессов повышается двигател1.и . 
функция кишки, ускоряется перемещение содержимого от ирог...
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мальнои части к дистальной, ухудшаются переваривание и всасыва
ние, развивается понос (diarrhoea). Диарея характеризуется болевым 
синдромом, обусловленным спазмом и тоническими сокращениями 
кишечника, частой дефекацией, при которой выделяются жидкие 
фекальные массы. Усиление перистальтики и освобождение орга
низма от токсичных продуктов эндогенного или экзогенного про
исхождения имеют защитное значение. Однако продолжительные 
поносы приводят к обезвоживанию организма, гиповолемии, ауто
интоксикации, снижению продуктивности, истощению. Особенно 
опасна диарея для молодняка сельскохозяйственных животных. 
Обезвоживание, потеря пластических и энергетических источников 
существования, электролитов, аутоинтоксикация нередко закан
чиваются гибелью телят, поросят, ягнят, щенков собак, пушных 
терей.

Гипокинез возникает как результат преобладающего влияния сим
патической системы, усиленного выброса адреналина и норадренали
на или понижения тонуса кишечной стенки. Поэтому возникающие 
laiiopbi кишечника (comtipatio intestini) подразделяют на спастические 
и атонические.

Спастические запоры обусловлены длительным сокращением мышц 
кишечника под влиянием эмоционального стресса, депрессивных 
состояний, висцеро-висцеральных патологических рефлексов.

Атонические запоры возникают чаще; их происхождение связано с 
\меньшением количества поступающего корма, недостатком клет
чатки как физиологического раздражителя кишечных механорецеп- 
юров. Запоры наблюдают при гиперсекреции желудочного сока, 
1М1Ю- или ахолии, перитоните, пониженном аппетите.

Моделировать запоры можно введением животным атропина, 
настойки опия, денервацией кишечника.

Замедление перистальтики сопровождается застоем содержимо- 
10 в тонкой или толстой кишке, снижением секреции кишечного 
сока, ингибицией его ферментативной активности и мембранного 
иищеварения. Вследствие длительного застоя содержимое кишечника 
пбсзвоживается, превращается в уплотненные массы. Такой процесс, 
происходящий в тонкой кишке, получил название химостаза, а в тол
> 10й — копростаза. Последний часто наблюдают у лошадей в слепой, 
оольшой и малой ободочной кишке. Заболевание развивается при дли- 
юльном скармливании концентратов и ограничении грубых кормов.

Кишечная непроходимость. Непроходимость кишечника— илеус 
юг греч. eileo— запираю, скручиваю), наблюдается у продуктивных
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животных всех видов. Заболевание характеризуется прекращемт > 
дистально-проксимального перемещения содержимого кишечник.> 
его брожением и гниением с обильным образованием токсичных. i 
том числе газообразных, веществ, болевым синдромом, аутоито! 
сикацией.

Рассматривают три формы непроходимости кишечника у жтки 
ных: динамическую, механическую и тромбоэмболическую.

Динамическая кишечная непроходимость обусловлена функнип 
нальными расстройствами нервно-мышечного аппарата кишечипи 
стенки. При длительном сокращении мышечных элементов стст и 
кишки может развиться спастическая форма, в частности у Jioiii.i 

дей при ревматической форме энтералгии. Паралитическую форм 
наблюдают при перитонитах, травмах брюшной стенки, оператитп .1 

вмешательствах на этих органах.
Механическая кишечная непроходимость у животных встречасн 

наиболее часто. Она может быть результатом закупорки (обтур! 
ции) просвета кишки безоарами (рис. 31), уплотненным содержимм ' 
(химо- и копростаз), кишечными камнями, особенно у лошалт 
паразитами (аскаридоз свиней), отечной тканью при воспалемп i 
разного генеза, опухолью, гематомой стенки кишки. Механически ■ 
препятствием служат ущемленная в грыжевом мешке петля кишки 
инвагинация, перекручивание кишки вокруг брыжейки, особсии' 
у свиней, образовавшиеся спайки и соединительнотканные тяти 
Возможны врожденные аномалии развития, ведущие к непрохот 
мости кишечника (отсутствие анального отверстия).

Тромбоэмболическая (гемопт 
тическая) непроходимость обус. пи 
лена тромбозом или эмболией ri. 
сосудов. Происхождение эмбо и 
различно. Это могут быть личш1 

ки паразитов, опухолевые клен и 
тромбические массы. У лота и и 
тромбоэмболическую непрохо.т 
мость вызывают личинки лги 
фондий, повреждающие бры*' 
ечные артерии. От образующем', 
рыхлого тромба легко отрыва и и 
ся частицы, которые с крошм" 
ком переносятся в нижележати 
артерии, вызывая их эмболиш 
последующим некрозом соогт г

Рис. 31. Конкременты желудочно-ки
шечного тракта у животных: 1 -п и л о 
конкремент (на распиле) из желуд
ка свиньи; 2 — трихобезоар из сычуга 
овцы; 3 -  энтеролиты из кишечника 
лошади
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шующего сегмента кишки. Перистальтика прекращается, возникает 
непроходимость.

Патогенез кишечной непроходимости в начальной стадии раз
ит ия обусловлен этиологическим фактором. Позже проявляются 
пйщие закономерности развития данной патологии. В очаге непро- 
ящимости содержимое кишечника начинает подвергаться усилен
ному брожению и гниению. Образуются токсичные продукты в 
н )быточных количествах и газы, рецепторы слизистой оболочки 
кишки раздражаются, что ведет к перерастяжению кишечной стенки. 
Иод влиянием патологической импульсации ЦНС перевозбуждается. 
Иозникает ощущение резкой боли, проявляющееся у животных симп- 
Iомокомплексом колик. Снижается артериальное давление. Иногда 
шмечают рвоту, последствиями которой является потеря воды, ионов 
калия, натрия, хлоридов, гидрокарбонатов. Несмотря на то что сек
реция кищечного сока продолжается, всасывание резко снижается. 
Обезвоживание сопровождается гиповолемией, гипотензией, аутоин- 
ижсикацией. Потеря желудочного содержимого способствует разви- 
11110 алкалоза, что усугубляет атонию.

Непосредственно в очаге непроходимости прогрессирует ишемия 
(в случае эмболии артерий) или венозная гиперемия, обусловлен
ная затрудненным оттоком крови и лимфы (тромбоз, заворот петли 
кишки). В том и другом случае гипоксия сопровождается повышени- 
> м проницаем ости сосудов пораженной кишечной стенки. В избытке 
пйразующиеся продукты гниения (индол, скатол, крезол, фенол, 
■1ммиак) из полости кишки поступают в кровь. Продукты некроти- 
1ации кишечной стенки (гистамин, серотонин) и аутолиза усугуб- 
1ЯЮТ интоксикацию. Смерть наступает либо от шока, вызванного 
интоксикацией, либо от асфиксии, обусловленной тем, что легкие
I -тавливаются кишечником, переполненным газами.

Дисбактериоз кишечника. В раннем постнатальном периоде 
кишечник животных заполняется микрофлорой. Ее состав, несмот
ря на меняющиеся условия внешней среды, относительно постоянен. 
Остановлена определенная закономерность количественного соотно
шения между микроорганизмами разных видов и расселением их в 
снделах кишечника. Динамическое равновесие между микрофлорой
II макроорганизмом контролируется последним с помощью меха
нических, химических, неспецифических и специфических, или 
иммунных, факторов.

К механическим факторам относят перистальтику кишечника, 
мукопротеиновое покрытие эпителия, быстрое обновление послед
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него в желудочно-кишечном тракте, непроницаемость щеточ11п|' 
каймы энтероцитов.

Химические факторы представлены хлористо-водородной кие.и' 
той желудочного сока, пепсином, трипсином, желчными кислотами 
кишечным соком.

Местная зашита кишечника включает неспецифические факторм 
такие как лизоцим, комплемент, интерферон, лактоферрин, и спеии 
фические, обусловленные клеточными (Т-система) и гуморальмым!' 
факторами (В-система). В пищеварительном тракте присутствуй■ 
различные популяции иммунокомпетентных клеток. Очень важим- 
роль играет секреторный IgA.

Фактор колонизационной резистентности, способности сопротии 
ляться заселению (колонизации) кишечника условно-патогенными мт 
роорганизмами, представлен анаэробной микрофлорой. Анаэробим 
бактерии, такие как бифидобактерии и бактероиды, контролируи' 
состав условно-патогенных микроорганизмов (клебсиеллы, энтероб.и 
тер, протей, стафилококки и др.), которые, заселяя толстый кишечти 
могут служить основным источником эндогенной инфекции.

К важнейшим для организма функциям нормальной (эубиотич1 ■ 
кой) микрофлоры относят;

— защитную, антагонистическую по отнощению к патогенной '• 
условно-патогенной микрофлоре;

— ферментативную, проявляющуюся расщеплением клетча1ки 
крахмала, остатков белка и жира с образованием всасЕ>1м;и.' 
щихся веществ, газов, органических кислот, усиливающих игри 
стальтику кищечника;

— синтетическую, выражающуюся в синтезе витаминов (К, ник" 
типовой и аскорбиновой кислот, группы В), аминокислот, хо в ■ 
терина, других соединений;

— иммунизирующую, так как под влиянием микрофлоры кинь i 
ника формируется и сохраняется в активном состоянии имм' 
нокомнетентная система, ответственная за клеточные защи i m > 
реакции, образование иммуноглобулинов.

У 14-дневных телят общее число микроорганизмов в фека.1и« 
было в 9,6 раза больще, чем у однодневных. Эти важнейщие (|)уи' 
ции микроорганизмов-симбионтов могут нарущаться. Изменеми 
нормальной микрофлоры кищечника, ее качественных и количо . 
венных характеристик, мест обитания называют дисбактериозом

Дисбактериоз— ведущий синдром, встречающийся при m i i o i m  

формах патологии тонкой и толстой кищки. Для дисбактерип

i
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характерно повышенное содержание микроорганизмов в тонкой 
кишке с преобладанием эшерихий, лактобактерий, энтерококков, 
(>актерий рода Klebsiella. В фекалиях уменьшается количество бифи- 
•юбактерий или наблюдается их полное отсутствие, но сушественно 
увеличивается содержание стрептококков, стафилококков, протея, 
миерихий, дрожжевых грибов, бактерий рода Klebsiella.

К причинам дисбактериоза кишечника относят заболевания 
желудка (ана-, гипоаиидный гае-трит), нарушение моторной функции 
кишечника (запоры, поносы, непроходимость), голодание (полное, 
неполное, частичное), применение лекарственных средств (антибак- 
1сриальные препараты, антибиотики), воздействие ионизируюшей 
радиации, аллергию, воспалительные и инфекционные процессы, 
повреждающие кишечник.

Дисбиотическая микрофлора вызывает расстройство пищеваре
ния, служит источником всасывающихся токсичных веществ, газо
образных продуктов, обусловливающих метеоризм. Метаболиты и 
юксины бактерий подавляют дезинтоксикационную функцию пече
ни, повышают проницаемость кишечной стенки, ингибируют реге
нерацию эпителия, во многом определяют развитие диспептического 
синдрома.

Дисбактериоз может какое-то время протекать бессимптомно, 
но при снижении общей резистентности и защитных сил организма 
проявляются свойственные ему признаки. Выделяют следующие 
(1>ормы дисбактериоза:

-  латентную (компенсированную), когда дисбактериоз можно об
наружить лишь по результатам бактериологического анализа 
кишечной микрофлоры;

-  субкомпенсированную, характеризующуюся распространенным 
(энтерит, колит) или локальным (дуоденит) воспалительным 
процессом. При обострении возникает тенденция к генерали
зации с прорывом основных барьеров (кишечный эпителий, 
лимфатический барьер, печень), к токсемии, кратковременной 
бактериемии;

-  декомпенсированную с генерализацией дисбактериоза, появ
ляющуюся в связи с нарушением функциональных барьеров 
снижением общей резистентности организма. Возникают мета
статические воспалительные очаги, выражены интоксикация, 
бактериемия, которая может перейти в сепсис.

По преобладанию того или иного вида микроорганизма рассмат
ривают параэшерихиодисбактериоз, для которого характерно появле-
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ние необычных, в том числе гемолизирующих, штаммов кишеч1т || 
палочки; протейный, энтерококковый, стафилококковый, дрожАс 
вой, ассоциированный (с участием нескольких условно-патогенм11' 
микроорганизмов) дисбактериозы.

Дисбактериоз может быть первичным в кишечной патологии и 
вторичным. При первичном дисбактериозе вначале активируеии 
дисбиотическая микрофлора, а затем развивается воспаление ели 
зистой оболочки кишечника. Вторичный дисбактериоз появляск '1 

как осложнение возникшего ранее заболевания кишечника (лучен.ы 
патология, аллергия).

Дисбактериоз сопровождается недостаточностью пищеварении 
всасывания, интоксикацией, болевым синдромом.

Контрольные вопросы и задания
1. Какие отологические факторы способны вызвать заболевании 

органов пищеварения у животных?
2. Какие расстройства аппетита и жажды могут появиться ужи 

вотных, чем они обусловлены?
3. Опишите нарушения ротового пищеварения, акта глотания и 

транспорта по пищеводу.
4. Охарактеризуйте расстройства пищеварения в преджелудк.о 

жвачных.
5. Какие встречаются нарушения секреторной функции желудка '
6. Определите взаимосвязь между нарушениями секреторной и мо 

торной функций желудка.
7. Охарактеризуйте язвенную болезнь желудка и двенадцатиперс! 

ной кишки.
8. Как нарушения секреции поджелудочной железы отражаются ii.i 

кишечном пишеварении?
9. Каким образом гипохолия влияет на усвоение корма?

10. Определите взаимосвязь между полостным и пристеночным ми 
шеварением в условиях патологии.

11. Дайте характеристику различным видам илеуса (непроходимое! и 
кишечника).

12. Что следует понимать под дисбактериозом кишечника, как ом 
влияет на состояние организма?



ГЛАВА 19

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
ПЕЧЕНИ

Функции печени сложны "̂ и многообразны, ее деятельность 
направлена на поддержание гомеостаза. Этот орган активно участ- 
иует в белковом обмене. В печени дезаминируются аминокислоты и 
синтезируются белки плазмы крови — фибриноген, альбумины, а- и 
|1-глобулины. В углеводном обмене печень занимает центральное 
положение: в ней из моносахаридов образуется тлюкоза, синтезиру- 
0 1СЯ, накапливается и расщепляется гликоген. Печень участвует в 
регуляции содержания сахара в крови.

Это главный орган, регулирующий синтез, эстерификацию и 
выведение холестерина, синтез и содержание в крови нейтрального 
жира и выделение желчи, главными составными частями которой 
являются желчные кислоты и билирубин. Кроме того, печень участ
вует в обезвреживании токсичных веществ, поступивщих с кровью 
воротной вены, в свертывании крови, синтезируя многие необходи
мые факторы антисвертывающей системы, продуцируя тепарин.

Важна и экскреторная функция печени. С желчью выделяются 
юксичные вещества различной природы, лекарственные препараты, 
а в некоторых случаях и микроорганизмы. Печень активно участвует 
в водном (инактивация АДГ, альдостерона) и минеральном обмене 
(депонирование железа, меди, калия и др.).

Поражение печени приводит к ослаблению ее функциональной 
активности, нарущению гомеостаза. Последствия функциональной 
недостаточности органа для организма изучают с помощью различ
ных экспериментальных методов. Разработаны также многочислен
ные биохимические и клинические тесты, дающие представление о 
состоянии той или иной функции печени, о ее активности в целом.

19.1. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ 
ИЗУЧЕНИЯ ФУНКЦИЙ ПЕЧЕНИ

Частичное удаление ткани печени. Было установлено, что экстир
пация даже 70 % массы органа не сопровождается печеночной недо-
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статочностью, а спустя 8 нед орган восстанавливается до исходпмч 
размеров за счет размножения оставшихся клеточных структур.

Полное удаление печени. Операцию проводят в два этапа. Внача и 
создают соустье между портальной и задней полой веной и Персии 
зывают последнюю выше анастомоза. Вся кровь от органов брюшппи 
полости и задней части тела направляется к печени, но ее кроне 
носная система не обеспечивает оттока, и спустя 4 нед развивакт ч 
коллатерали в обход органа.

Второй этап операции заключается в перевязке портал1>11пи 
вены выше соустья и экстирпации всей маесы печени. В экспери 
ментах на собаках была установлена продолжительность их жи him 
подопытные животные потибали спустя 4—8 ч после операции 
Смерти предшествовали быстро нарастающие слабость, адинамии 
и судороти. Внутривенное введение глюкозы продлевало жизнь ш 
34ч. Гипогликемия у оперированных собак сочеталась с увели 
чением содержания в крови аминокислот, уменьшением количе 
ства мочевины. Было установлено значение органа в свертым.1 

НИИ крови, терморегуляции, обмене холестерина, дезинтоксик.1 
ции и др.

Фистула Экка. Значительной вехой в изучении печени была ра i 
работка операции, получившей название фистула Экка (1877). Су 11. 
операции заключается в следующем; создают соустье между задней 
полой и воротной венами, при этом перевязывают последнюю выпи 
анастомоза (рис. 32). Через анастомоз кровь, собранная в воротпуш 
вену от органов брюшной полости, минует печень и сразу черг i 
заднюю полую вену поступает в большой круг кровообращения 
Оперированные собаки быстро, на 3—4-е сутки, погибали, если и 
их рацион вводили сырое мясо. В крови при этом резко возраста ю 
количество аммиака и его солей. Таким образом была установлен.1 

мочевинообразующая и дезинтоксикационная функции печени 
Оперированные подобным образом собаки, которых содержа.'т 
преимущественно на утлеводной диете, длительное время были я 
удовлетворительном состоянии.

Обратная фистула Экка—Павлова. И. П. Павлов (1893) предложи i 
после создания анастомоза между воротной и задней полой венами 
перевязывать не воротную вену выще соустья, а заднюю полую 
В этих условиях кровь от задней половины туловища и от opia 
нов брющной полости поступает через портальную вену в печет. 
Оперированных животных можно годами использовать для выяв.к- 
ния физиологической роли печени.
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Границы печени после 
наложения фистулы

Границы печени до 
наложения фистулы Экка

Л /  IIV. cava

Фистула Экка 
Лигатура

Добавочная v. portae до 
наложения фистулы

1*ис. 32. Фистула Экка

После наложения 
фистулы

Ствол V. portae

Запустевшая v. portae 
после наложения 
фистулы

Метод ангиостомии. Важным этапом в изучении печени был раз
работанный Е. С. Лондоном метод ангиостомии. Суть метода в том, 
что к стенке воротной вены, приносящей кровь к печени, и к стенке 
печеночной вены, выносящей кровь из печени, подщивают тонкие 
серебряные трубочки, концы которых выводят наружу. В условиях 
хронических опытов по химическому составу притекающей и отте
кающей крови можно судить о процессах, происходящих в печени. 
Благодаря ангиостомированию было установлено значение этого 
органа в белковом, углеводном, жировом, солевом обмене, в билиру
бинообразовании, в выполнении других функций.

Перевязка воротной вены. Уже через 1—2 ч после операции живот
ное гибнет при явлениях венозной гиперемии и обильных кровоиз
лияниях в кишечник, органы брюшной полости.

Лигирование печеночной артерии. Спустя 24-48 ч лигирование 
печеночной артерии заканчивается смертью животного с призна
ками интоксикации, развитием тонических и клонических судорог. 
У подопытных животных регистрируют резкую гипогликемию, зна
чительное снижение содержания мочевины.
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Разработана методика фистулирования желчного пузыря и перемя > 
ки желчевыводящих путей, имитирующей механичеекую желтуху.

Введение гепатотропных ядов. Этим путем моделируют токсимм 
печени. Гепатотропные яды — хлороформ, ацетон, четыреххлорисгыв 
углерод, фоефор, дубильная кислота, тринитротолуол — вызыванч 
некроз гепатоцитов.

Метод перфузии изолированной печени. С помощью данного метол.i 
изучают учаетие органа в биохимичееких процеесах: в еостав iiej) 
фузата испытуемых животных вводят ингредиенты и анализирую! 
затем вытекающую жидкоеть.

Другие методы. В научно-иеследовательеких и клинических целю 
используют биопсию печени, легко выполнимую на крупных живо: 
ных (лощади, крупный рогатый скот), с последующим изучением 6im 
птата; лапароскопию, биохимические и иммунологические методы.

19.2. ОБЩИЕ ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ГЕПАТОПАТИИ

Общая этиология. Основные причины, вызывающие поражети 
печени и недостаточность ее функций, -  инфекционные, инвазиони1.г 
и алиментарные. Вирусный гепатит выявляют у собак, пущных зверем, 
свиней, лощадей, уток. Гепатит бактериального происхождения ослож 
няет такие заболевания, как сальмонеллез (у телят), лептоспироз.

Весьма распространены поражения печени продуктивных живо: 
ных, вызванные паразитами (фасциолез крупного и мелкого рогатою 
скота, дикроцелиоз, цистицеркоз, описторхоз, токсокароз, кокцм 
диоз, дипилидиоз).

Помимо инфекций и инвазий немалое значение в происхождении 
патологии печени (гепатоз, гепатит, цирроз) имеют алиментарт.и- 
факторы. Выявлено патогенное влияние на печень избытка концем: 
ратов при низком (0,75 и ниже) сахаропротеиновом соотношении, 
масляной кислоты в силосе, мочевины. Большое содержание жири 
особенно окисленного, в рационе и алиментарная белковая недос1;| 
точность также приводят к гепатопатиям. Патологию печени Moiyi 
вызвать токсины, образующиеся в воспаленном кишечнике, при 
почечной недостаточности, распаде белков злокачественных опухо 
лей, нарушениях жирового, белкового, углеводного обмене, сахарном 
диабете. Хроническая недостаточность кровообращения сердечною 
происхождения нередко осложняется циррозом печени, особенно 
у собак.



Общий патогенез. Его можно охарактеризовать следующим обра- 
10М. Патогенные факторы (микроорганизмы, токсичные соединения, 
1 ИПОКСИЯ, физические и другие воздействия) стимулируют перекис- 
иое окисление липидов. Продукты перекисного окисления повреж
дают мембраны гепатоиитов, их лизосом, митохондрий, микросом, 
ядерные мембраны. Повышается проницаемость мембран, что ведет 
к нарушению функций субклеточных структур. Выходяшпе за пре
делы лизосом энзимы в еще ббльщей степени повреждают клеточ
ные мембраны. Белки клеток становятся антигенами, доступными 
для макрофагов, которые презентуют их Т-хелперам и Т-киллерам. 
Стимулируется аутоантителогенез, сенсибилизируются лимфоциты. 
Б крови и тканях появляются антиядерные, антимитохондриальные 
антитела, аутоантитела к специфическому липопротеиду печени. 
‘Фиксируясь на мембране гепатоцитов, аутоантитела способству
ют воздействию сенсибилизированных лимфоцитов. Аутоиммунная 
реакция развивается по принципу гиперчувствительности замедлен
ного типа.

Степень поражения паренхимы печени зависит от характера 
повреждающего фактора, продолжительности его воздействия на 
1епатоциты, видовых особенностей, индивидуальной устойчивости 
организма. В зависимости от этих условий возможна определенная 
последовательность в развитии гепатопатий. Например, изначально 
возникщий гепатоз, характеризующийся дистрофическими процес
сами в гепатоцитах, может трансформироваться в гепатит (воспа
ление печеночной ткани), заверщающийся, в свою очередь цирро
зом (гибель гепатоцитов, разрастание и уплотнение соединительной 
ткани).

Рассматривая общий патогенез гепатопатий, следует выявлять 
как состояние самого органа, так и влияние недостаточности печени 
на гомеостаз, обменные процессы в организме больного животного, 
функциональную активность других органов и систем.

19.3. НАРУШЕНИЯ УЧАСТИЯ ПЕЧЕНИ В ОБМЕНЕ 
ВЕЩЕСТВ И ЕЕ БАРЬЕРНОЙ ФУНКЦИИ

19.3. Нарушения участия печени в обмене веществ и ее барьерной функции 455

Нарушения участия печени в обмене веществ. Нарушение углевод
ного обмена, вызванное функциональной недостаточностью печени, 
проявляется пониженной способностью гепатоцитов к гликонеоге- 
незу— образованию глюкозы из неуглеводных предшественников и
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последующему синтезу гликогена. Содержание гликогена в ne'ieim 
уменьшено, что негативно отражается на детоксикационной фумк 
НИИ органа. Одновременно клетки печени замедляют расщеплетл 
гликогена до глюкозы. Уровень сахара в крови становится неси 
бильным, может развиваться гепатогенная гипогликемия. У моно 
гастричных животных содержание сахара в крови ниже 0,4—0,6 i/л 
сопровождается гипогликемической комой.

Количество гликогена в печени регулируется нейрогуморалыю 
Адренокортикотропный гормон, глюкокортикостероиды, инсулин 
стимулируют образование и увеличение содержания гликогена и 
печени, а соматотропный гормон, адреналин, тироксин и глюка!ом 
способствуют распаду гликогена, усиленному поступлению глюко 
зы в кровь. Нарушение нейрогенных и гормональных влияний ii.i 
печень сопровождается расстройствами ее гликогенообразователыюи 
функции.

Нарушение жирового обмена при функциональной недостаюч 
ности печени проявляется в изменениях содержания холестерии.1 

в крови. Гиперхолестеринемия обусловлена усиленным синтезом 
при замедлении или прекращении поступления желчи в кишечник 
Чаще поражение гепатоцитов сопровождается гипохолестеринемиеи 
Недостаток холестерина снижает синтез витамина D, стероидт.1\ 
гормонов. Холин представляет собой структурный компонент основ 
ного фосфолипида печени — лецитина; он входит в состав молекул!.! 
липопротеида и выносится из гепатоцитов. Недостаточный ситтм 
холина, одного из липотропных веществ, приводит к жировой дне 
трофии печени (гепатозу). К липотропным веществам кроме хол1!!!,1 

относят витамин фолиевую кислоту, метионин, бетаин, пол!!о 
ценные белки как источник белкового компонента липопротеидо!!.

Гепатоз представляет собой универсальную реакцию печени !!;i 
повреждения. Сопутствующее большинству из них снижение содержа 
ния гликогена вызывает патологическую афферентную импульсацию, 
достигающую гипоталамуса. Оттуда по эфферентным нервным волок 
нам раздражение передается надпочечникам и клеткам жировых де!!о 
В кровь усиленно начинают поступать хиломикроны; они захваты!!;i 
ются клетками Купфера, не превращаются в фосфолипиды, не вь!1!о 
сятся из печени липопротеидами, а накапливаются в ней. Замедленное 
окисление жира в печени сопровождается кетонемией, кетонурией.

Гепатоз— наиболее часто встречающаяся патология печени у 
животных, особенно у высокоудойных коров, откормочного молол 
няка крупного рогатого скота, овец.
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Нарушение белкового обмена заключается в том, что снижается 
способность печени к дезаминированию и переаминированию ами
нокислот. Подавляется функция синтеза мочевины из аминогрупп и 
аммиака, уменьшается ее содержание в крови и моче. При заболева
ниях печени гепатоциты образуют меньше альбумина, а- и (3-глобу- 
1ИНОВ. Снижается онкотическое давление крови. Гипоальбуминемия 
н гипоонкия способствуют образованию отеков и водянок, особенно 
аспита при портальной гиперт'ёнзии.

Уменьшается синтез ферментов и белков, участвующих в свер
тывании крови; фибриногена, протромбина, проконвертина, про- 
акпелерина. Появляются признаки коагулопатий: геморрагический 
синдром, склонность к кровоточивости. Ослабленные желчеобра- 
ювательная и желчевыделительная функции становятся причиной 
нарушений утилизации и всасывания жиров, жирорастворимых 
витаминов.

Поврежденные гепатоциты (гепатит, цирроз печени) выделяют в 
кровь избыточные количества трансаминаз— аспартатаминотранс- 
феразы и аланинаминотрансферазы. Определение их активности в 
сыворотке крови играет важную роль в диагностике и дифферен
циальной диагностике болезней печени. Гиперферментемия -  тон
кий индикатор остроты и активности патологических процессов в 
печени.

Нарушение обмена витаминов, свойственное гепатопатиям, скла
дывается из следующих факторов: снижается всасывание жиро
растворимых витаминов А, D, Е, К в кишечнике, в результате чего 
развивается соответствующая симптоматика; подавляется выработка 
каротиназы, трансформирующей каротин в активный ретинол; умень
шается депонирование почти всех витаминов и цианокобаламина, 
особенно важного для гемопоэза. При гепатопатиях тормозится про
цесс трансформации витаминов в коферменты; из тиамина — кокар- 
боксилазы пирувата, из пантотеновой кислоты — ацетилкоэнзима А. 
Кофермент А участвует в реакции цикла трикарбоновых кислот, 
окислении жирных кислот, биосинтезе холестерина, ацетилхолина; 
служит связующим звеном между углеводным, жировым и белковым 
обменом.

Нарушение обмена гормонов при функциональной недостаточ
ности печени приводит к тому, что эстрогены, андрогены, корти
костероиды, тироксин, инсулин не инактивируются. Например, при 
гепатопатиях у мужских особей иногда отмечают гинекомастию, 
вызванную избытком женских половых гормонов, не инактивирован
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ных гепатоцитами. Избыточное количество других гормонов менягг 
нейрогуморальную регуляцию.

Нарушения барьерной функции печени. В норме печень обезврежп 
вает токсины, не допуская их в системный кровоток, и метаболии.!, 
образующиеся в процессе обмена веществ. Токсичные продуки .1 

обезвреживаются путем окисления, восстановления, дезаминирова 
ния, гидролиза, метилирования, ацетилирования, образования мар 
ных соединений. Наиболее токсичные продукты метаболизма белк,) 
(индол, скатол, крезол, фенол) инактивируются путем соединент! 
с серной и глюкуроновой кислотами. Гепатопатии сопровождаю! 
ся поступлением этих токсигенов в общий кровоток, что вызывап 
тяжелые отравления, которые усугубляются тем, что больной opia!! 
не синтезирует мочевину, в крови нарастает концентрация аммиак;!, 
преодолевающего гематоэнцефалический барьер и оказывающс!о 
патогенное воздействие непосредственно на клетки крови. Возраст1!е! 
опасность развития печеночной комы.

Купферовские клетки принадлежат к макрофагальной системе, 
они участвуют в фагоцитозе микроорганизмов, инородных вещее! и. 
в фиксации иммунных комплексов и, будучи активированными 
антигенами, в развитии специфического иммунного ответа на rci!e 
тически чужеродные белковые субстанции. Недостаточная функщ! 
опальная активность этих клеток сопровождается снижением имму 
нологической реактивности и неспецифической защиты.

19.4. РАССТРОЙСТВА ЖЕЛЧЕОБРАЗОВАНИЯ 
И ЖЕЛЧЕВЫВЕДЕНИЯ

Значение желчеобразования и желчевыведения. Печень наряду с пол 
желудочной железой выполняет основную функцию в пищеварении 
Если поступление желчи в кищечник затрудняется (гипохолия) nj!i! 
полностью прекращается (ахолия), то нарушаются полостное и мемб 
ранное переваривание кормовых субстратов и всасывание конечн1.!\ 
продуктов гидролиза жиров, белков, углеводов. Активные компонс!! 
ты желчи — желчные кислоты. Они синтезируются и секретируюзея 
гепатоцитами. Исходным материалом служит холестерин. Холеная, 
дезоксихолевая, хенодезоксихолевая, литохолевая желчные кисло!!.! 
эмульгируют жиры в кишечнике, создают условия для расщепления i! 
всасывания не только липидов, но и белков, углеводов. Недостаточног 
желчеотделение не обеспечивает утилизации субстратов корма.
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С желчью выделяются желчные пигменты биливердин и билиру
бин, которые образуются главным образом в печеночных клетках из 
к'моглобина распадающихся эритроцитов. Билирубин нерастворим 
II биологических жидкостях, транспортируется альбумином плазмы 
крови. Поступая в печень, первоначально образованный непрямой 
билирубин освобождается от белка, вступает в соединение с глюку- 
роновой кислотой и становится «прямым» водорастворимым билиру
бином, который поступает в желчь и далее в кишечник, где под вли
янием бактериальных ферментов превращается в стеркобилиноген и 
уробилиноген. На воздухе данные соединения, выводимые из орга
низма с калом и мочой, окисляются, трансформируются в уробилин 
и стеркобилин, придавая выделениям специфическую окраску.

Нарушение желчеобразования и желчевыведения повышает содер
жание желчных кислот и пигментов в крови и тканях, что получило 
название желтухи.

Желтуха. Желтуха (icterus) — это симптомокомплекс, характеризу
ющийся отложением желчных пигментов в коже и слизистых оболоч
ках, окрашиванием их в желтый цвет. Отложению желчных пигментов 
предшествует гипербилирубинемия, обусловленная заболеваниями 
печени, желчных протоков или патологий системы эритропоэза. 
Желчный пигмент билирубин образуется главным образом в клетках 
печени, селезенки, красного костного мозга путем ферментатив
ного восстановления биливердина -  соединения, предшественни
ком которого является протопорфирин, входящий в структуру тема. 
Б крови циркулирует непрямой билирубин, связанный с транспорт
ным белком. Непрямой билирубин токсичен, не фильтруется в клу
бочках почек, не выводится с мочой даже при больших концентрациях 
в крови; он захватывается гепатоцитами и превращается в прямой 
путем соединения с глюкуроновой кислотой. Прямой билирубин 
водорастворим, секретируется клетками печени в желчные ходы и 
поступает в кишечник. Расстройство обмена желчных пигментов про
является в развитии желтух разного генеза. Ранее выделяли гемолити
ческую, паренхиматозную, механическую желтуху. В настоящее время 
благодаря расширению и углублению представлений об образовании 
и обмене билирубина стала популярной патогенетическая классифи
кация, согласно которой желтухи дифференцируют на предпеченоч
ные, печеночные и постпеченочные.

Предпеченочная (гемолитическая) желтуха развивается в результате 
гиперпродукции гемобилирубина. Его содержание в крови превы
шает физиологические возможности гепатоцита обеспечить захват и
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конъюгацию. К этиологическим факторам относят гемолитически! 
анемии, неэффективный эритропоэз, ферментопатию, аутоиммун 
ный гемолиз, отравления мышьяком, свинцом, змеиным ядом, рас 
сасывание обширной гематомы, переливание несовместимой крови 
сепсис, злокачественные опухоли (лейкоз).

Наиболее часто предпеченочную желтуху наблюдают у животн1>1\. 
больных гемоспоридиозами, такими как бабезиоз крупного и мел 
кого рогатого скота, пироплазмоз лошадей, других однокопытных 
животных. Кровепаразиты внедряются в эритроциты, размножаюкн 
и разрушают клетку.

Повышенное образование непрямого билирубина сопровождаеки 
интенсивным захватом его гепатоцитами и выведением с желчью и 
виде прямого гепатобилирубина. В содержимом кишечника обна|>у 
живают значительно большее, чем обычно, количество желчных т п  
ментов — уробилиногена и стеркобилиногена, что сопровождавloi 
повышенным выделением стеркобилина и уробилина с фекалиями 
(гиперхолия) и мочой. Пищеварение существенно не нарушается, шк 
как в кишечник поступает достаточно желчи и желчных кислот.

Гиперпродукция непрямого билирубина, невозможность его кош. 
югации гепатоцитами приводят к тому, что пигмент откладывается и 
коже, слизистых оболочках. Желтушность обнаруживают прежде всею 
на склере (у коров при концентрации билирубина в крови 1,6 мг/100 м i 
и выше). У крупного рогатого скота, лошадей, овец и свиней жсм 
тушность наиболее заметна на непигментированных участках кожи 
У собак и кошек она может проявляться и на пигментировант.о 
участках.

Печеночная (паренхиматозная) желтуха развивается как результат при 
мого повреждения клеток печени токсинами инфекционного (вирусным 
гепатит плотоядных, лептоспироз крупного рогатого скота, инфекциом 
ный энцефаломиелит лошадей), инвазионного (кокцидиоз, фасциолез) и 
неинфекционного происхождения (отравления животных хвощом, юс 
синодом, афлатоксинами, другими гепатотропными ядами). В резулг 
тате нарушается возможность захвата гемобилирубина гепатоцитами, 
снижается их способность к конъюгации, экскреции пигмента в желч 
ные капилляры. Из-за резкого повышения проницаемости цитоплазм;! 
тических мембран гепатоцитов последние некротизируются, непрямом 
и прямой билирубин поступают в общий кровоток. Гепатоциты нами 
нают выделять желчь не только в желчные, но также в лимфатические 
и кровеносные капилляры. В крови появляются свободные желчн1.1с 
кислоты. Холемии способствует то, что в сдавленных отечными гем;|
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юцитами желчных капиллярах повышается давление. Уменьшается 
поступление желчи в кишечник. Гипохолия нарушает пишеварение.

В случае тяжелого тотального поражения печени гепатоциты теря
ют способность захватывать и трансформировать непрямой били
рубин в прямой. Содержание гемобилирубина начинает нарастать, 
а прямого— снижаться. В моче исчезает уробилиноген, так как в 
кишечник практически не поступает прямой билирубин. Фекалии 
приобретают светлую окраоку из-за отсутствия стеркобилина. 
Холемия негативно сказывается на состоянии сердечно-сосудистой 
и высших отделов нервной системы.

Поаппеченонная (механическая, обтурационная) желтуха обусловле
на частичным или полным нарушением оттока желчи из желчных 
капилляров, желчного пузыря и его протока в двенадцатиперстный 
отдел, что может быть вызвано закупоркой желчевыводящих путей 
или сдавливанием их извне. Причинами обтурации бывают печеноч
ные камни, паразиты (чаще фасциолы, дикроцелии), воспалительные 
процессы, опухоли. Желчевыводящие пути сдавливаются извне эхи
нококковым пузырем, опухолью, абсцессом, гиперплазированными 
лимфатическими железами, пролиферирующей тканью при хрони
ческом течении энтерита.

Замедление или прекращение оттока желчи (холестаз) ведет к 
тому, что в желчных путях, расположенных выше возникшего пре
пятствия, повышается давление.

Механическое препятствие оттоку пузырной желчи (у лошадей, верб
людов, северных оленей желчный пузырь отсутствует) повышает давле
ние в желчных путях. Желчные капилляры переполняются, их стенки 
растягиваются, проницаемость резко повышается. Желчь начинает диф
фундировать в лимфатические и кровеносные капилляры. Более того, 
желчные капилляры могут разрываться, что дает начало развитию воспа
лительного процесса (билиарный гепатит). Поступление желчи в кишеч
ник значительно уменьшено (гипохолия) или прекрашено (ахолия).

По мере прогрессирования заболевания гепатоциты теряют спо
собность захватывать непрямой билирубин и преобразовывать его в 
прямой.

Появление в крови всех компонентов желчи (холемия) определя
ет высокую токсичность постпеченочной желтухи. Для нее харак
терны резко выраженная иктеричность, брадикардия, гипотермия, 
кожный зуд, снижение скорости свертывания крови, существенные 
расстройства пищеварения, гипотензия с возможным переходом в 
печеночную кому.
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19.5. ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

Желчнокаменная болезнь (холелитиаз) — обменное заболеваниг 
гепатобилиарной системы, характеризующееся образованием желч 
ных камней в печеночных желчных протоках (внутрипеченочпып 
холелитиаз), в желчном пузыре (холецистолитиаз) и общем желчном 
протоке (холедохолитиаз). Камни чаще формируются в желчном 
пузыре.

Образование камней связано с нарущением метаболизма холеое 
рина и желчных кислот (холестериновые камни) или с превращения 
ми билирубина (бил и руби новые или пигментные камни, состоящие и 
основном из билирубината кальция). В настоящее время акцент в изу 
чении генеза болезни делают на саму печень как источник секреции 
желчи с измененным химическим составом. Холестерин у здоровыу 
животных благодаря желчным кислотам и фосфолипидам сохрапя 
ется в растворенном состоянии в виде макромолекулярных агрегатом, 
называемых смещанными мицеллами. Если в составе желчи количес: 
во этих двух холестеринудерживающих факторов ниже критическою 
уровня, то создаются благоприятные условия для выпадения холесге 
рина в осадок, формирования холестериновых камней.

Образование этих конкрементов может быть связано также с уси 
ленной секрецией холестерина. Его концентрация в желчи повыша 
ется при ожирении, гипотиреозе, инсулярной недостаточности, нера 
циональном кормлении животных, нарушениях печеночно-кишечнои 
циркуляции основных составных частей желчи. Установлена генети 
ческая предрасположенность к холелитиазу.

Генез образования пигментных камней, состоящих из билируби 
ната кальция («коричневые» камни) или билирубина и его компо 
нентов («черные» камни), изучен недостаточно, хотя известно, что м 
образовании этих камней определенное значение имеет инфекция 
Бактериальный фермент р-гидроуронидаза переводит растворимый 
в воде билирубин глюкороноид в нерастворимый неконъюгировап 
ный билирубин, который соединяется с ионом кальция и выпадас! 
в осадок.

Последующий процесс камнеобразования обусловлен появлением 
желчно-пузырных факторов, таких как дискинезия желчных nyreii, 
застой желчи с повреждением слизистой оболочки, повышающий 
проницаемость стенки пузыря для желчных кислот и провоцирую 
щий развитие воспаления, нарушение кишечно-печеночной цирку 
ляции желчных кислот.
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Проявления холелитиаза зависят от расположения желчных кам
ней, их размеров, состава и количества, активности воспалительного 
процесса, функционального состояния желчевыделительной системы. 
Камни желчного пузыря не дают явных клинических симптомов, пока 
лежат на его дне («немая» зона), но как только они обтурируют выход, 
сразу же появляется симптомокомплекс постпеченочной желтухи.

Контрольные вопросы и задания
1. С помощью каких методов изучают гепатопатии?
2. Какие причины способны вызвать недостаточность функцио

нальной активности печени?
3. В чем общность патогенеза гепатопатии?
4. Перечислите негативные последствия ахолии или гипохолии для 

пищеварения.
5. Что такое желтуха? Дайте характеристику желтухам предпече

ночного, печеночного и постпеченочного происхождения.
6. Опищите причины, патогенез и последствия желчнокаменной 

болезни.



ГЛАВА 20

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
ПОЧЕК

в результате метаболизма из веществ, поетупающих в организм 
животных с кормами, образуются конечные продукты распада, подле
жащие выведению. Метаболиты выделяютея через легкие, кищечник, 
кожу, почки. Через легкие выводятся диоксид углерода, вода, аммиак, 
летучие еоединения. В коже находятся потовые железы, особенно 
хорошо развитые у лощадей, выделяющие в составе еекрета мочевину, 
аммиак, креатинин, индикан, соли натрия (NaCl), кальция, фосфора. 
У овец пот и секрет сальных желез емещиваются, образуя жиропог. 
еодержащий эфиры холеетерина, другие еоединения. Через кищечник 
выводятея непереваренные оетатки корма, продукты брожения, гние 
ния, мочевина, креатинин, погибшие и живые микроорганизмы, соли 
тяжелых металлов, калия, кальция, натрия, метаболиты желчных 
пигментов. Оеобую роль играет специализированный орган выделе
ния — почки. В почках образуется моча, которая затем поетупает и 
нижележашие отделы мочевыводяшей еиетемы. С мочой выделяю! 
ся конечные метаболиты белкового, жирового, углеводного обмена, 
соли, ядовитые соединения алиментарного происхождения.

В норме соетав мочи епецифичен для каждого вида животных. 
В определенной етепени он зависит от кормления, поения, характер;! 
эксплуатации.

При ослабленной выделительной функции почек увеличивает- 
ея выделение продуктов метаболизма легкими, потовыми железами, 
кишечником. Например, при избыточном образовании в организме 
кетоновых тел у животных отмечают кетонурию, в выдыхаемом ими 
воздухе появляется ацетон.

Почки совместно с другими органами поддерживают постоянство 
внутренней ереды организма -  гомеостаз. Они регулируют еодержание 
бикарбонатов в плазме крови, чем поддерживают шелочной резерв и 
постоянетво киелотно-оеновного равновесия, реабсорбцию воды и 
натрия из первичной мочи, регулируя водно-электролитный балане.

Почки участвуют также в поддержании уровня артериальною 
давления. Интерстициальные клетки мозгового вешеетва образую! 
простагландины А. и Е, которые совмеетно с кининами (каллиди!!, 
брадикинин) оказывают еосудорасширяюшее дейетвие. Клетками юста-
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гломерулярного аппарата нефрона синтезируется гормон ренин, иниции
рующий преобразование ангиотензиногена в ангиотензин I, который 
под воздействием конвертирующего фактора превращается в активный 
ангиотензин II, характеризующийся вазопрессорным эффектом.

Почки участвуют в регуляции гемопоэза: продуцируют и выделя
ют в кровь эритрогенин, трансформирующий плазменный эритропо
этиноген в эритропоэтин.

Изменения гомеостаза, выходящие за пределы физиологических 
|раниц, отражаются на функциональной активности почек. В то же 
время различные виды нефропатий способны обусловить нарущение 
основных жизненно важных констант.

20.1. ОБЩИЕ ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ НЕФРОПАТИЙ

Общая этиология. Расстройства деятельности почек вызываются 
экстраренальными и ренальными факторами. К причинам наруше
ний диуреза экстраренального происхождения следует отнести:

— изменения тонуса афферентных и эфферентных сосудов клу
бочков, регулируемого адренергическими и холинергическими 
нервными волокнами. Возбуждение сосудосуживающих симпа
тических нервов (страх, боль, эмоциональный стресс) сопровож
дается спазмом приносящей артериоды, снижением фильтрации;

— эндокринопатии, вкдючающие изменения секреции гормонов 
задней долей гипофиза (антидиуритического), щитовидной же
лезы, коркового (альдостерон) и мозгового сдоя надпочечников 
(катехоламины);

— недостаток инсулина — гормона поджелудочной железы;
— расстройства системного кровообращения (гипертензия повы- 

щает образование первичной мочи, гипотензия сопровождается 
снижением кровоснабжения почек и диуреза. При снижении арте- 
риадьного давления до 40 мм рт. ст. прекращается фильтрация);

— изменения массы циркулирующей крови (гиперволемия повы- 
щает диурез, гиповодемия — снижает);

— изменения состава крови (гемолиз эритроцитов, кетоз, билиру- 
бинемия и др.);

— гипоксемия;
— затрудненный отток мочи по мочевыводящей системе (опухоли, 

микроконкременты при мочекаменной болезни, аденома пред
стательной железы).
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Нарушения диуреза ренального происхождения у животных обус 
ловлейы:

— инфицированием почек вирусами, лептоспирами, стафилокок 
ками, гемолитическими стрептококками, представителями уро 
генитальной микрофлоры (кишечная палочка, трихомоналы 
хламидии, микоплазмы, уреаплазма, гарданелла, герпес урон- 
нитальный);

— инфекционными заболеваниями животных (чума, рожа свипеи 
мыт, ящур), дающими осложнения на почки;

— нефротоксическими ядами органического (эфирные мае и 
хвойных растений, хвощи, микотоксины) и неорганическою 
происхождения (минеральные удобрения);

— аутосенсибилизацией с образованием цитотоксических комп 
лексов;

— аутоинтоксикацией (ацетонемия, хронические гнойные про 
цессы, ожоги);

— механическими повреждениями почечной ткани;
— эмболией, тромбозом внутриорганных почечных артерий, чю 

приводит к ищемическому инфаркту органа.
Существуют тесные взаимоотнощения между экстраренальными и 

ренальными причинами нарущений мочеобразования. Конкремепн.1 

в лоханке почек могут образовываться в результате нарущений мипе 
рального (кальциевого) обмена, обусловленного гиперфункцпеп 
паращитовидных желез; гипоксемия непременно сопровождае к ч 
гипоксией почечной ткани и т. д.

Общий патогенез. Образование и выведение мочи нарушаются при 
расстройствах клубочковой фильтрации, реабсорбции, экскреторны' 
и секреторных процессах в почках.

Нарушения фильтрации. Фильтрация плазмы крови в клубочк,!' 
нефронов бывает ослабленной или усиленной. Процессы ультрафил1.1 

рации плазмы крови ослабляются, если снижается гидродинамически! 
давление в приносящей артерии, что бывает обусловлено системпип 
гипотензией (коллапс, шок), гиповолемией (обезвоживание, кровопоц 
ря), ишемизацией почки под влиянием вазоконстрикторов (ангион-п 
ЗИН II, катехоламины), симпатических адренергических воздействип 
образования в почечных артериях тромба, попадания эмболов.

Фильтрационная способность почек снижается также, если ко.чп 
чество функционирующих клубочков (гломерулонефрит) и обпым 
фильтрующая поверхность ограничены (первично и вторично c m u j) 
щенная почка, атрофия, инфаркты), проницаемость эндотелии
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капилляров почечных клубочков уменьшена из-за утолщения клу
бочковой мембраны, а давление в полости капсулы клубочка повы
шено при затрудненном оттоке первичной мочи в систему извитых 
канальцев. Экекреция мочи приоетанавливается, если давление в 
мочеточнике превышает 20 мм рт. ст.

Процессы ультрафильтрации плазмы и образование первичной 
мочи уеиливаются при системной артериальной гипертензии, а также 
если возраетает гидродинамическое давление в приносящих артерио- 
-мах клубочков, что обусловлено спаетическим еокращением просвета 
отводящих артерий, вызванным нервно-рефлекторными и гумо
ральными влияниями (ангиотензин, простагландины, вазопрессин, 
малые дозы катехоламинов), гиперволемией, связанной с потребле
нием животными водянистых кормов, рассасыванием транссудата 
при водянках и обширных отеках.

Превышение нормального уровня фильтрации в клубочках может 
быть обуеловлено и составом циркулирующей крови. Например, 
пониженное онкотическое давление, наблюдаемое при белковом 
голодании; диспротеинемия, вызванная заболеваниями печени, спо
собствуют более интенсивному образованию первичной мочи. На 
активность транспорта мочи через клубочковую мембрану влияет 
проницаемость последней. Повышение проницаемости обусловлено 
воздействием на приносящие артерии медиаторов воспаления — гис- 
1амина, простагландинов А, Е, брадикинина, серотонина, гидроли- 
I ических ферментных систем. Эти биологически активные вещества 
снижают тонус афферентных артериол, стимулируют гидролиз эле
ментов базальной мембраны.

Увеличение проницаемости сосудистой стенки почечных клубоч
ков сопровождается не только количественным нарушением диуреза, 
по и качественным изменением состава мочи. Одним из основных 
признаков, свидетельствующих о нарушении проницаемости почеч
ных клубочков, служит повышенное содержание в моче белка — про
теинурия. У здоровых животных незначительное количество белков, 
поступающих в капсулу клубочка, реабсорбируется, и в дефинитив
ной моче обнаруживают лишь его следы.

Ренальная протеинурия может быть функционального происхож
дения. Наблюдается у молодняка животных (ягнят, телят, жеребят, 
щенков) в первую неделю постнатального периода, у коров и лощадей 
при избыточном белковом (концентратном) кормлении, вдень отела 
у коров, после перенесенных инфекционных заболеваний, при недо
статочности кровообращения, при ожоговой болезни, токсикозах.
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Структурные изменения паренхимы почек приводят к opi.i 
нической протеинурии, характеризующейся интенсивност1>1о и 
устойчивостью. Данную протеинурию наблюдают у животных iipii 
остром и хроническом гломерулонефрите, нефрозе, пиелонефрин 
Содержание белка в моче больных коров может достигать 6,0 i i 
у свиней — 2,0 г/л при норме 0,06 г/л.

Белок, появившийся в моче, может быть и внепочечного прош 
хождения. Такую протеинурию называют ложной, неренальной; г. 
наблюдают в случаях, когда белок в мочу поступает из мочевьпи. 
дяших путей, пораженных воспалительным процессом, из половим 
сферы.

Один из важных признаков, свидетельствующий о резко новы тем 
ной проницаемости клубочковых сосудов, — появление в моче эри1|Ч1 

цитов. Гематурия может быть разной интенсивности. Если число эрм i 
роцитов превышает 25 000 в 1 мкл, то ее распознают визуально- ми 
красному цвету мочи. Малые количества улавливают в осадке.

К нарушениям экскреторной функции клубочков относят задер.+ 
ку выведения из организма азотсодержащих метаболитов белков()|м 
обмена. В крови накапливаются аммиак, мочевина, мочевая khcjmm > 
и ее соли, индикан, креатинин, индол, скатол, фенол, дифено i 
другие соединения, образующиеся в тканях и поступающие в крот 
из кишечника. При повышенной концентрации остаточного азом и 
крови говорят об азотемии. Например, у телят, больных нефри iом 
количество остаточного азота возрастает почти в 3 раза, а мочемм 
ны — в 4,7 раза по сравнению с нормой.

Нарушения функции канальцев. Первично образованная моча пое i \ 
пает в систему извитых канальцев, где происходит процесс обратиоо' 
всасывания — реабсорбции воды, натрия, кальция, фосфора, глюко 
зы, белка, аминокислот. Под влиянием многих факторов реабсорбпми 
может нарушаться. К нарушениям относят повреждение мембран эпм 
телия канальцев воспалительными и дистрофическими процессами 
расстройства кровообращения, изменения, обусловленные прямым 
воздействием нефротоксических ядов, возбудителей инфекций, и- 
токсинов. Частыми причинами нарушений функций канальцсвои. 
аппарата служат эндокринопатии. Уменьшенную реабсорбцию волы 
наблюдают при дефиците АДГ: если его выработка уменьшена, ш 
выделяется большое количество гипотоничной мочи, развиваси i 
несахарное мочеизнурение. При пониженной чувствительности ► 
данному гормону канальцевого эпителия отмечается нефрогстып 
форма несахарного мочеизнурения. Минералокортикоид альдостерои
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регулирует водно-солевой обмен в организме. Если его синтез недо
статочен, тормозится реабсорбция воды, ионов натрия, хлора, бикар
бонатов клетками почечных канальцев; задерживается переход в мочу 
ионов калия и водорода. Диурез увеличивается, моча имеет низкую 
относительную плотность. При недостатке инсулина процессы реаб
сорбции перенапрягаются из-за резкого повышения содержания в 
моче глюкозы. Обладая высокой осмотической активностью, глюкоза 
удерживает воду, вызывает сахарное мочеизнурение.

При пониженной реабсорбции натрия и воды отмечают деструк
тивные изменения эпителия канальцев в виде дистрофических и 
атрофических процессов. Развивающаяся хроническая почечная 
недостаточность проявляется неспособностью канальцев почек раз
водить и концентрировать мочу. Возникает гипостенурия, когда 
плотность мочи становится 1,002—1,004. У здоровых лошадей она 
колеблется в пределах 1,02—1,05, у крупного и мелкого рогатого 
скота— 1,015—1,050, у свиней — 1,01—1,03. В самых тяжелых случаях 
наблюдается изостенурия с плотностью дефинитивной мочи, почти 
равной плотности первичной.

Реабсорбция кальция и фосфора связана с концентрацией пара- 
гиреоидного гормона в плазме крови. Пониженная выработка этого 
юрмона ведет к тому, что реабсорбция кальция тормозится, усили
вается обратное всасывание неорганического фосфора. Если удалить 
паращитовидные железы, то спустя несколько дней снижается содер
жание кальция в крови, развиваются судороги (тетания).

Снижение реабсорбции аминокислот сопровождается аминоаци
дурией. Эта патология вызвана недостаточной активностью фермен
тов, участвующих в транспорте аминокислот из первичной мочи в 
проксимальном отделе канальца. Аминоацидурия появляется и при 
повышенном содержании аминокислот в плазме крови, что обуслов
лено заболеваниями печени, усиленным распадом белка при ожогах, 
инфарктах, голодании, гипоксии.

Нарушения процессов экскреции и секреции. Экскреция органи
ческих соединений — энергозависимый процесс. Гипоксия почечной 
ткани снижает эффективность образования и выделения органи
ческих кислот, парааминогиппурата в проксимальных канальцах. 
Экскреция органических соединений определяет кислотно-основное 
равновесие. Последнее зависит от особенностей питания животных 
разных видов. У собак, кошек, потребляющих в основном бел
ковую пищу, выделяется кислая моча (pH 5,0—6,5), а у травояд
ных — щелочная; pH мочи лошади 7,2—8,7, крупного рогатого скота —
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7,7—8,7. Скармливание травоядным большого количества белковою 
корма (концентраты), длительное голодание, когда расходуется белок 
мышц, заболевания почек изменяют pH в кислую сторону.

20 .2 . НАРУШЕНИЯ ДИУРЕЗА

Нормально функционируюшие почки и мочевыводяшая сиск- 
ма освобождают организм от конечных продуктов обмена вешесш. 
многие из которых — токсины. Суточное выделение мочи здоровыми 
животными зависит от их вида, породы, направления продуктивное 
ти, кормления, количества содержашейся в кормах воды, температу 
ры и влажности воздуха, физической нагрузки тягловых животных, 
сезона. Несмотря на многообразие внешних условий и особенное!и 
внутренних регуляторных механизмов, диурез укладывается в опре 
деленные видовые рамки. У лошадей количество выделяемой за сутки 
воды колеблется в пределах 3—6 л, у крупного рогатого скота — 6-1.’ 
максимум 25, у свиней — 2-4, у собак в зависимости от породы — до I 
у овец, коз — 0,5—1,0, у кошек — 0,1—0,2 л.

При заболеваниях животных с преимущественным поражением 
мочевой системы (почек, мочеточников, мочевого пузыря, ypeTpi.il 
количество выделяемой мочи может существенно изменяться, ll.i 
показатели диуреза влияют и другие причины: нарушение функции 
нальной активности нервной и эндокринной систем, деятельное!и 
органов пищеварения, недостаточность кровообращения и дыхания, 
расстройства обмена веществ и др.

Под влиянием патогенных факторов меняется не только ко 
личество выводимой мочи, но и частота мочеиспусканий, их про 
должительность, суточная ритмичность.

Количество мочи, выделяемое в течение суток, у больных живо! 
ных может увеличиваться или уменьшаться. В особо тяжелых случ;! 
ях мочеотделение полностью прекращается.

Полиурия -  увеличение суточного количества выделяемой мочи 
Полиурию у здоровых животных можно наблюдать, если давать им 
корма, богатые водой (свекольный жом, барда). Усиленно выделяеия 
моча у животных с инсулярной недостаточностью. Избыток caxap.i 
в крови (гипергликемия) сопровождается появлением его в мочг 
(глюкозурия). Высокая способность сахара связывать воду, повыиит, 
осмотическое давление определяет повышенный диурез (сахариог 
мочеизнурение). Недостаток АДГ (вазопрессина) препятствует рсаб
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сорбции воды и натрия в системе извитых канальцев. Дефинитивная 
моча по составу и плотности приближается к первичной (несахарное 
мочеизнурение).

Диурез у животных усиливается в период эмоционального стресса, 
что обусловлено дополнительным выбросом катехоламинов надпо
чечниками, системной гипертензией, возрастанием фильтрационной 
способности почек. Полиурия отмечается во время рассасывания 
транссудата при обильных отеках и водянках, экссудата. Усиленный 
диурез выявляется у животных, больных хроническим пиелонефри
том, нефросклерозом, после применения мочегонных препаратов.

Олигурия -  уменьшение суточного количества выделяемой мочи. 
Диурез у здоровых животных может снижаться из-за недостаточной 
обеспеченности их водой, высокой внешней температуры. Олигурия у 
больных животных обусловлена воспалительными процессами почек с 
преимущественным поражением клубочков, в результате чего умень
шается площадь фильтрации, утолщаются мембраны, что затрудняет 
образование первичной мочи. Пониженный диурез наблюдается при 
системной гипотензии. Ищемизация почки, вызванная эмболией, тром
бозом, стенозом почечных артерий, также сопровождается олигурией. 
Последняя отмечается у лихорадящих животных, особенно с хорощо раз
витыми потовыми железами (лошадь). Олигурия может быть обусловлена 
затрудненным оттоком мочи, что связано с появлением опухолей (аде
нома предстательной железы), образованием мочевых камней (у норок). 
Скопление транссудирующей жидкости в тканях (обширные отеки) и 
полостях (асцит) сопровождается уменьшенным диурезом. Выявляется 
олигурия и при отравлении животных солями тяжелых металлов.

Анурия — полное прекращение отделения мочи. Различают анурию 
преренальную, ренальную и субренальную.

Преренальная анурия встречается при резком снижении артери
ального давления (кровопотеря, шок, коллапс), сопровождающемся 
прекращением фильтрации в клубочковом аппарате.

Ренальная анурия бывает обусловлена острыми диффузными дву
сторонними гломерулонефритами, хроническими поражениями эндо
телия клубочковых артериол солями тяжелых металлов. Соединения 
свинца, ртути, кадмия блокируют транспортные ферментные систе
мы клеток, подавляют энергозависимые процессы.

Субренальная (постренальная) анурия часто встречается при закупор
ке мочевыводящих путей мочевыми камнями (микроконкремента
ми). Бурно реагируют на травмирование и закупорку мочевыводящих 
путей лошади. У них развивается симптомокомплекс мочевых колик.
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Быстро образуются камни в мочевом пузыре у молодняка норок, ч m 
приводит к гибели животных.

Моча может совсем не отделяться, если мочевыводящие п у т  
сдавливаются доброкачественными (аденома предстательной желе и.и 
или злокачественными опухолями (рак предстательной железы).

20 .3 . ИЗМЕНЕНИЕ СОСТАВА МОЧИ

Патология почек и мочевыводящих путей, расстройства обменпьм 
процессов, изменение состава крови и другие факторы приводя! к 
тому, что в моче появляются необычные, патологические элемем 
ты или существенно увеличивается либо уменьщается содержант 
естественных компонентов мочи.

Протеинурия — появление белка в моче — один из первых и инфо|1 

мативных признаков заболевания почек. В моче здоровых животпыч 
могут быть только следы белка, не обнаруживаемые обычными мсю 
дами. Белок в моче появляется в результате разрушения базалып.м 
мембран, повышения проницаемости капилляров. Белок, поступаю 
щий в первичную мочу, не реабсорбируется, и его обнаруживаю! и 
дефинитивной моче. Повышенную проницаемость артериол почеч 
ных клубочков можно наблюдать при правосторонней сердеч!!о!! 
недостаточности, сопровождающейся застоем в системе болы!!0 !о 
круга кровообращения. Обычно выявляют низкодисперсные белк1! 
альбумины, легко проходящие через поры сосудов (альбуминурпч) 
Протеинурия может быть и канальцевого происхождения, в таком 
случае преобладает глобулиновая фракция белков (глобулинурия).

Белок в моче появляется также в результате заболеваний мочсч!!.! 
водящих путей: циститов, уретритов, мочекаменной болезни.

Гематурия — появление в моче эритроцитов. Рассматривают истш! 
ную гематурию и ложную.

Истинная гематурия обусловлена тем, что эритроциты из просвс!,! 
клубочковых артерий перемещаются в первичную мочу через резко 
расширенные поры при гломерулонефритах.

Геморрагический диатез, вызванный гиповитаминозами (скорбу!), 
ионизирующей радиацией, гиперергическими реакциями немедлзч! 
ного типа и другими причинами, сопровождается появлением эр!!! 
роцитов в моче животного.

Ложная гематурия чаще вызвана патологическими процесса 
ми, локализованными в мочевыводящих путях. Это механическ!!г
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повреждения слизистой оболочки мочеточников, мочевого пузыря, 
уретры (уролитиаз).

Гематурия характерна для некоторых остро протекающих инфек
ционных заболеваний (сибирская язва, чума).

Гемоглобинурия — появление в моче гемоглобина — служит одним 
из ведущих признаков заболеваний животных гемоспоридиозами 
(пироплазмоз, бабезиоз, нуталлиоз). Возбудители, локализуясь в 
злементах красной крови, разрущают их. Гемоглобин появляется в 
крови, а затем поступает в мочу. Гемолиз эритроцитов с последующей 
I емоглобинурией отмечают при укусе змеями (особенно у лощадей), 
мосле воздействия гемолитических ядов различного происхождения. 
У коров наблюдают послеродовую гемоглобинурию.

Миоглобинурия описана у лощадей как самостоятельное заболе
вание. Одним из клинических признаков этой остро протекающей 
болезни служит появление в моче красящего вещества мыщц — мио- 
глобина. Моча больных животных становится красной или темно
бурой. Заболевание часто возникает у хорощо упитанных лощадей, 
когда их резко переводят на работы после периода стойлового содер
жания. Этиология и патогенез, несмотря на множество гипотез, 
окончательно не выяснены. В целях профилактики рекомендованы 
равномерная эксплуатация рабочих лощадей, ежедневный моци
он отдыхающих животных, жеребцов-производителей и молодня
ка, полноценное, сбалансированное кормление, защита лощадей от 
переохлаждения.

Билирубинурия — появление в моче излищних количеств желчного 
пигмента билирубина. Отмечают у животных, больных гепатитом, и 
при механических препятствиях для прохождения желчи в кищечник 
(иостпеченочная желтуха).

Индиканурия— увеличение содержания в моче калиевой соли 
индоксилсерной кислоты — индикана. Моча здоровых коров содер
жит от 22 до 44 г/л этого соединения. В избыточном количестве 
индикан появляется в моче животных при интенсивных гнилостных 
процессах в кищечнике (кищечная индиканурия) или при распаде 
тканей (тканевая индиканурия), характерном для общирных гной
ных процессов, гангрены легких, раковых опухолей.

Уробилинурия определяется повыщенным содержанием в моче 
производных желчного пигмента билирубина (уробилин, стерко- 
билин). У здоровых животных желчные пигменты как компоненты 
желчи поступают в кищечник, оттуда в виде уробилина и стерко- 
билина по воротной системе— в печень, где расщепляются. При
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заболеваниях печени, особенно гепатите, пигменты в избыточном 
количеетве поетупают в кровь и затем в мочу.

Лейкоцитурия — появление в моче избыточного количеетва леико 
цитов. В норме моча животных еодержит 0-2 клетки белой кропи и 
поле зрения микроекопа. Лейкоцитурию отмечают при воспалителып.1' 
процеееах, протекающих в почечной ткани или мочевыводящих nyin\

Пиурия — выделение е мочой гноя. Она свидетельетвует о гнойном 
очаговом воспалении почек, векрытии абсцеееов в мочевыводяшм! 
пути. В моче больных наряду о гноеродной микрофлорой обнаружи 
вают до 100 лейкоцитов и более в поле зрения микроскопа, преим\ 
щественно нейтрофилов.

Бактериурия — появление в моче бактерий. Обнаруживают ммь 
роорганизмы, попавщие из крови при инфекционных заболевания v 
оеложняющихея еепсиеом, бактериемией. Больные и переболевмнп 
лептоспирозом животные споеобны выделять возбудителя е мочив 
в течение 2—24 мее. Представителями восходящей инфекции m o i  \ i 
быть кишечная палочка разных серогрупп, протей. У собак в мич1 

обнаруживают яйца паразитов при поражении мочевой c h c t c m i .i 
диоктофимами и капилляриями.

Цилиндрурия — появление в моче цилиндрической формы слеп кип 
с извитых канальцев почек, образованных из слушивающегося л т  
телия и свернувшегося белка. Различают несколько видов почечны' 
цилиндров:

— гиалиновые представляют собой белок, выпавший из мочи в при 
свет канальцев. Причинами появления гиалиновых цилиндр(Я1 

становятся нефрозы, нефриты, пиелонефриты, для которых \.i 
рактерна протеинурия;

— эпителиальные формируются наслоением дегенерировапмы - 
клеток эпителия извитых канальцев на гиалиновую основу. 11 
обнаруживают в моче при нефрозах, для которых характерна 
перерождение эпителия извитых канальцев;

— зернистые образуются из содержимого перерожденных эпите.'ш 
альных канальцевых клеток. На поверхности этих цилиндрип 
частично сохранившиеся клетки формируют своеобразную lep 
нистость. Обнаружение такой патологии свидетельствует о ш 
желой форме нефроза;

— жировые свидетельствуют о нарушении липидного обмена, жм 
ровом перерождении эпителия мочевых канальцев;

— эритроцитарные и гемоглобиновые образуются либо из кропи 
свернувшейся в просвете почечных канальцев, либо из вып.1
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дающего гемоглобина. Появляются при гематурии и гемогло- 
бинурии;

— лейкоцитарные состоят из нитей муцина с налипшими клетками 
белой крови. Сопутствуют значительной лейкоцитурии.

20 .4 . ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЧЕК

Заболевания органов мочевыделения наблюдаются у животных 
довольно часто. У коров, содержащихся в промышленных комплек
сах, болезни почек, мочевыводящих путей могут составлять 12—15 % 
всех внутренних незаразных патологий. Среди собак старше 8 лет 
поражения почек выявляют более чем у 50 % животных. Нередки 
случаи заболеваний почек у лошадей, свиней. Большую опасность 
болезни этой группы представляют для пушных зверей и кошек. 
Болезни почек подразделяют на воспалительные (нефрит) и дистро- 
(1)ические (нефроз, нефросклероз).

20.4.1. Нефрит

Нефрит {nephritis) — воспаление почек. По преимущественной 
локализации патологического процесса выделяют гломерулонефрит 
с поражением клубочкового аппарата и паренхиматозный нефрит 
с поражением соединительнотканной стромы органа. По течению 
различают острый и хронический нефриты.

Острый диффузный гломерулонефрит — это иммуновоспалитель- 
иое заболевание почек, индуцированное возбудителями инфекци
онного происхождения. В этиологии и развитии гломерулонефри- 
та большое значение имеют стрептококковая и другие инфекции. 
Нефриты осложняют такие заболевания, как мыт лошадей, ящур 
крупного рогатого скота, рожа и чума свиней, лептоспироз живот
ных разных видов, особенно собак. Нефрит наблюдают при гнойных 
пневмониях, тонзиллитах, пиометре. Предрасполагают к нефритам 
(1)акторы, снижающие общую резистентность организма, особенно 
переохлаждение, алиментарная недостаточность, микро- и макро- 
гравмы почек.

Согласно иммуноаллергической теории патогенеза, главенствую
щей среди множества других, к возбудителям инфекционной при-
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роды вырабатываются антитела, преимущественно IgE. Выполняя 
защитную функцию, антитела образуют комплекс с антигеном (во) 
будитель) и фиксируются на клетках клубочков почек. Комплекс 
антиген—антитело оказывается цитотоксичным. Обнажаемые и 
трансформируемые белки клеток становятся аутоантигенами 
Продуцируются противопочечные аутоантитела. Они поврежда 
ют базальную мембрану клубочков. В реакцию воспаления вовле 
каются кининовая и комплементарная системы, лизосомальныг 
энзимы, медиаторы аллергии (гистамин, серотонин). Под влиянием 
активированной системы комплемента, повыщенного содержания 
калликреинов и кининов нарущаются структура базальных мемб 
ран, их проницаемость. В стенках почечных капилляров отклады 
вается фибрин. Форменные элементы, белки плазмы начинают и 
избытке фильтроваться в первичную мочу и попадают в дефитш 
тивную. Отложение фибрина и пролиферация клеток прогрессивно 
нарастают. Начинает преобладать задержка воды и метаболитом 
Активируется ренин-ангиотензин-альдостероновая система, чю 
способствует гипертензии. В крови повыщается содержание ости 
точного азота, снижается количество эритроцитов и гемоглобици 
Выраженная азотемия способствует тому, что токсичные продук 
ты белкового обмена преодолевают гематоэнцефалический барв.ер 
Развивается азотемическая эклампсия. Животное лежит, у нею 
отмечаются судороги, периодическое дыхание, брадикардия, непро 
извольное отделение мочи и фекалий.

Острый диффузный гломерулонефрит может переходить в хрони 
ческую форму, длящуюся месяцами, годами.

Диффузный хронический гломерулонефрит характеризуется поен- 
пенной гибелью клубочков, снижением функциональной активное! и 
почек, развитием их недостаточности. Переход нефрита в хроничее 
кую форму обусловлен этиологическим фактором, реактивносгы<1 

организма, степенью аутоиммунных нарущений.
Диффузный хронический гломерулонефрит сочетается с хрони 

чески протекающими заболеваниями инфекционной природы, таки 
ми как туберкулез, сап, гнойная бронхопневмония, хронический 
эндометрит, хрониосепсис. Прогрессированию нефрита способстну 
ют токсикозы различной этиологии, переохлаждение, предродовиг 
залеживание, алиментарная недостаточность, отсутствие квали(1)н 
цированной помощи больному животному.

Для хронического гломерулонефрита характерны отеки, протеи 
нурия, гематурия, азотемия за счет мочевины, индикана, креатинина



20.4. Общая характеристика основных заболеваний почек 4 77

Прогноз неблагоприятный. В стадии почечной функциональной 
декомпенсации нарастают азотемическая уремия, кахексия.

Пиелонефрит — воспаление почек с преимущественным пораже
нием интерстициальной ткани канальцев, чашек, лоханок. В пато
логический процесс могут вовлекаться мочевыводящие пути. Болеют 
животные всех видов. У собак на долю пиелонефритов приходится 
.'?0 % всех заболеваний почек.

Ведущие этиологические факторы- инфекция, снижение резис
тентности, нарушения уродинамики. Инфекционное начало в виде 
эшерихий, протея, стафилококков, стрептококков, кишечной палочки, 
лептоспир, грибов проникает в почки восходящим уриногенным путем 
через уретру, мочевой пузырь, мочеточники. Лимфогенным путем воз
будители могут поступать в почку из любого очага инфекции (нефрит, 
энтерит, холецистит). Для вирусов более вероятен гематогенный путь. 
У хищных причиной заболеваний может быть инвазия (диоктофимоз).

Дискинезия мочевыводяших путей может быть вызвана токсичны
ми продуктами, выделяемыми с мочой. Эндотоксины бактерий также 
угнетают перистальтику мочеточников. Отток мочи нарушается при 
вынашивании потомства, уролитиазе, заболеваниях придаточных 
половых желез (ампулит, простатит, везикулит).

Если выведение мочи задерживается, то повышается давление в 
лоханке. Токсины, более длительное время пребывающие в каналь
цах, активируют перекисное окисление липидов. Пероксиды обус
ловливают дезорганизацию клеточных мембран. Снижается или 
прекращается образование защитной слизи. Ацидоз способствует 
подавлению местного иммунитета. Создаются условия для внедре
ния микрофлоры, развития воспаления. Нарушаются нормальные 
обменные процессы, присутствие микроорганизмов в пораженных 
тканях приводит к тому, что появляются антигены эндогенного, 
экзогенного и смешанного происхождения. При аутосенсибилиза
ции формируется аутоиммунный процесс с вовлечением базальной 
мембраны клубочков.

Остро протекающий пиелонефрит сопровождается болевым синд
ромом, цилиндрурией, лейкоцитурией, протеинурией, бактериурией.

Хронический пиелонефрит характеризуется отеками; изменения 
в составе мочи выражены слабо. В почках усиленно разрастается 
соединительная ткань, канальцы подвергаются дистрофии, атрофии. 
Артерии и лоханки склерозированы, выражен гломерулосклероз. 
Завершается пиелонефрит образованием сморщенной почки с нали
чием плотных рубцов, срастанием ткани органа с капсулой.
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20 .4 .2 . Нефроз

Нефроз {nephrosis)— заболевание почек, характеризующееея 
дистрофическим поражением преимущественно эпителия почем 
ных канальцев, клубочковой капсулы и интерстициальной ткани 
Наблюдают у домашних животных всех видов, чаще у собак, осо 
бенно старых, телят и взрослого крупного рогатого скота, свинеи 
пушных зверей (норки, хорьки), сравнительно редко у лошадей, кур, 
лисиц и енотов клеточного содержания.

Нефроз нередко развивается как осложнение после инфекционн1.1\ 
болезней, таких как контагиозная плевропневмония крупного рогатою 
скота, бруцеллез, ящур, инфекционная анемия лошадей, чума собак 
лептоспироз.

Наряду с инфекционным началом в этиологии нефрозов немалую 
роль играют аутоинтоксикации, сопровождающие кетозы, болезни 
органов пищеварительной системы, обширные гнойные процессы 
(абсцессы, флегмоны), ожоги. Нередко причиной нефроза становятся 
недоброкачественные корма, попавшие в корм ядовитые растения 
(хвощи), скармливание в избытке веток хвои или хвойной муки.

Любое токсигенное соединение, выводимое через почки в неизмс 
пенном виде или в виде метаболитов, потенциально опасно и способ 
но в определенных условиях повреждать этот выделительный орган 
Повышенная уязвимость почек связана с их анатомо-физиологически 
ми особенностями. Обладая сравнительно небольшой массой, почки 
получают в 20 раз больше крови, чем другие органы: через них проходи i 
20—25 % минутного объема крови сердца. Поэтому велика вероятноеп. 
того, что токсиген, циркулирующий в крови, будет контактировать t 
тканью почек, эпителием капсулы и канальцевым аппаратом.

Своеобразна лимфатическая система почек. Почечная лимфа пре i 
ставляет собой смесь плазмы крови и первичной мочи. Поэтому ра i 
витие даже на краткое время уродинамических расстройств, затрудни 
ющих отток мочи (уролитиаз, аденома предстательной железы, пиелт 
и др.), может привести к поступлению в лимфу окончательной мочи 
Это еще больше увеличивает контакт клеток с токсигеном. Токсичное i ь 
выводимых, необычных для почек веществ во многом зависит от рН 
мочи, лимфы, крови, особенностей электролитного баланса, объем.i 
диуреза.

Развитию нефрозов способствуют иммунологические сдвиш 
спровоцированные токсичными веществами с аллергенными свойе 
твами или вызванные повреждением интерстициальной ткани почек 
ее канальцевого аппарата с последующей аутоиммунной реакцией
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Механизмы патологических процессов различной этиологии, при
водящих к дегенерации эпителия, отличаются только на начальных 
этапах повреждения почек. Конечный результат всех нефрозов — ток- 
сико-аллергические поражения нефрона, сопровождающиеся ост
рой или хронической печеночной недостаточностью с признаками 
протеинурии, цилиндрурии, отеков, водянок, олигурии, уремии, 
нефросклероза, кахексии.

20 .4 .3 . Нефротический синдром

Под нефротическим синдромом понимают патологическое состоя
ние с преимущественным поражением почек, характеризующееся 
гипопротеинемией, диспротеинемией, гиперлипидемией, протеину
рией, отеками и водянками, кахексией. Описанные признаки могут 
проявляться у больных животных с разной степенью интенсивнос
ти, что зависит от этиологии и патогенеза основного заболевания. 
Нефротический синдром может быть первичного и вторичного про
исхождения.

Первичный нефротический синдром наблюдают у больных липоид- 
ным нефрозом и мембранозной нефропатией (мембранозный гломе- 
рулонефрит), вызванной поражением гломерулярного фильтра цир
кулирующими иммунными комплексами. Это основополагающий 
синдром при данном заболевании.

Вторичный нефротический синдром выявляют при заболеваниях 
почек (хронический гломерулонефрит, амилоидоз, тромбоз или эмбо
лия почечных сосудов), при ожоговой болезни, после применения 
некоторых препаратов (антибиотики, кортикостероиды, сульфани
ламиды), при сывороточной болезни, злокачественных новообразо
ваниях.

Синдром моделируют, вводя противопочечную цитотоксическую 
сыворотку или суспензию из почечной ткани.

Развитие нефротического синдрома в большинстве случаев связы
вают с иммунологическими механизмами, гиперчувствительностью 
замедленного типа. Антигенные субстанции могут поступать в орга
низм извне (бактерии, вирусы, паразиты, лекарственные препараты) и 
появляться в самом организме (аутоантигены). В ответ на антигенное 
раздражение образуются преимущественно IgM. Формирующиеся 
иммунные комплексы и активированные фагоциты характеризуются 
цитотоксическими свойствами. Повреждается гломерулярный аппа-
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рат, повышается его проницаемость, эпителий канальцев подвергаем i 
атрофии, дистрофии, некробиозу. Десквамация сочетается с perene|i.i 
цией. В результате повышенной проницаемости клубочкового филы|м 
в первичную мочу начинают поступать мелкодисперсные белки 
преимущественно альбумины. Протеинурия влечет за собой пнш 
протеинемию. Понижается онкотическое давление в плазме кроим 
Жидкая ее часть, не удерживаемая должным количеством белк(М1 

преодолевает гистогематический барьер и оказывается за пределами 
сосудов, в межклеточных пространствах. Образующийся транссул.и 
формирует отеки и водянки. Развивающаяся гиповолемия стимули 
руст активность ренин-ангиотензиновой системы. В кровь постуиап 
дополнительное количество АДГ и альдостерона, при этом ткани улер 
живают воду и натрий. При избыточном содержании белка в первич 
ной моче повыщается функциональная нагрузка на эпителий извии.м 
канальцев, что сопровождается дальнейшим его повреждением.

Гипоальбуминурия и гипоонкия стимулируют синтетическун! 
функцию печени, в результате чего повышается содержание в пл;пм1 

крови фосфолипидов, триглицеридов и холестерина, ЛНП и ЛОИП 
При этом часть липопротеидов через клубочковый фильтр проникш ! 
в первичную мочу и выводится из организма.

Развитие нефротического синдрома сопровождается не тольколимм 
дурией и протеинурией. Высокая проницаемость капиллярных сосулои 
в клубочках приводит к тому, что с мочой выводятся чрезвычатш 
важные для организма белковые субстанции в виде IgG, трансферрим,1 

антитромбина, ряда плазменных факторов свертывания крови и дру i и ̂  
биологически активных вешеств. У больных развивается железодс(|1и 
цитная анемия, возникают гиповитаминозы, снижается резистет 
ность. Они становятся менее устойчивыми к инфекциям. Потеря бедх.! 
сопровождается кахексией, особенно выраженной у собак.

Описанный механизм развития нефротического синдрома и еш 
последствий может дополняться специфическими проявлениями 
основного заболевания, на базе которого он возник.

20 .4 .4 . Почечнокаменная болезнь (уролитиаз)

Заболевание характеризуется образованием камней в почечных чти 
ках, лоханках, мочевом пузыре и мочеточниках. Камни (конкреметм) 
и мелкие образования (микроконкременты) могут быть различных р;и 
меров, структуры и химического состава. В мочевом пузыре быка, нам|В1



20.4. Общая характеристика основных заболеваний почек 481

мер, может находиться камень массой до 10 кг. Уролитиаз полиэтиологи- 
чен. Установлено, что на его развитие оказывают существенное влияние 
следующие факторы:

— недостаток витамина А, что отражается на состоянии эпителия 
мочевыводящих путей: он слущивается, формируя органическую 
основу для оседания солей;

— инфицирование мочевых путей такими микроорганизмами, какки- 
щечная палочка, протей,другими возбудителями урогенитальной 
патологии;

— потребление животными кормов, способствующих перенасы
щению мочи солями и камнеобразованию;

— нарущение регулярности мочеотделения, задержка выведения 
мочи;

— изменение pH мочи, что способствует появлению труднораство
римых солей;

— образование молекул патологически измененного нуклеопро- 
теида, которые вытягиваются в длинные нити, не реабсорби- 
руются, накапливаются в моче и образуют соединение в виде сли
зистого сгустка, являющегося основой для последующей крис
таллизации солей;

— гиперпаратиреоидизм, нарушающий фосфорно-кальциевый 
обмен.

Камнеобразование связано с пониженным содержанием защит
ных коллоидов в моче. Ядром будущего камня становится группа 
молекул (мицелла), к которым в последующем присоединяются фиб
рин, форменные элементы крови, бактерии, остатки эпителиальных 
клеток, труднорастворимые 
соли. Моча перенасыщается 
солями, и pH сдвигается в кис
лую сторону (ураты, оксалаты) 
или в щелочную (фосфаты).
Микроконкременты кристал
лизуются в устьях канальцев.
Из-за нарушенной уродина- 
мики формируются крупные 
единичные и множественные 
камни (рис. 33) или сложные по 
составу коралловидные, лежа
щие в лоханке почки с отрост
ками, направленными в сторо
ну чашек.

Рис. 33. Мочевые камни: вверху — из 
мочевого пузыря норок клеточного 
содержания; внизу — из .мочеточников 
быков
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Состав камней зависит от этиологии заболевания:
— фосфатные камни (фосфаты кальция, аммония, магния) обнаружм 

ваются при травмах костей, гиповитаминозе А, гиперпаратиреозе;
-карбонатные камни (преимущественно карбонат кальция) обра 

зуются в сильнощелочной моче у коров, норок, нутрий клеточно! о 
содержания;

— оксалатные камни (преимущественно оксалаты кальция) фор 
мируются при повыщенном содержании в кормах оксалатов 
(свекла, картофель, бобовые), дефиците витамина В;

— ураты (соли мочевой кислоты) наблюдаются при нарушениях 
пуринового обмена, высокобелковой диете, постоянно кислом 
среде мочи; обнаруживаются у собак разных пород (доги, такс1.1, 
пудели, шнауцеры, фокстерьеры, спаниели).

Из-за препятствия, возникшего на пути оттока мочи, повышается 
давление в лоханках, нарушается венозный отток, развивается ишеми 
зация почек, атрофируется паренхима органа. В особо тяжелых случаях 
у лошадей, коров и других животных камни могут обусловить атрофию 
почки такой степени, что остается лишь очень тонкий слой почечно1| 
ткани, покрытый капсулой. У больных лошадей закупориваются моче 
выводящие пути, что приводит к мочевым коликам, и животные быстро 
погибают от уремии. Больные уролитиазом норки с увеличением раз 
мера камней проявляют все более выраженные признаки беспокойства; 
из-за того что моча выводится с трудом, у них подмокший шерстный 
покров. Чаще болеют и погибают от уремии норки-самцы.

Прогноз при уролитиазе осторожный, чаще неблагоприятный. 
Хирургическое удаление камней из мочевого пузыря, лоханки не Bcei 
да оказывается радикальным способом лечения, возможны рецидивы 
заболевания.

Контрольные вопросы и задания
1. Перечислите экстраренальные и ренальные факторы нарушений 

диуреза.
2. Охарактеризуйте общий патогенез нефропатий.
3. Каковы причины и последствия анурии, олигурии и полиурии?
4. Какие патологические элементы обнаруживают в моче? Какотя 

их происхождение и диагностическая ценность?
5. Чем отличаются нефрозы от нефритов? Опишите их влияние на 

организм.
6. В каких случаях развивается первичный нефротический син

дром, в каких — вторичный? Охарактеризуйте их проявления.
7. Что такое уролитиаз? Каковы причины этого заболевания, общий 

патогенез?



ГЛАВА 21

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

Высокоорганизованный организм представляет собой целостную 
систему, в которой все компоненты должны функционировать коор
динированно. Выделяют три системы регуляции функций: иммун
ную, нервную и эндокринную.

ЦНС регулирует активность желез внутренней секреции путем 
выделения нейросекретов (релизинг-факторов) и трофического влия
ния на их ткани. Эндокринные железы продуцируют гормоны (от греч. 
hormao- привожу в движение, побуждаю) — биологически активные 
вещества, специфически, целенаправленно действующие на органы 
и ткани. Гормоны поступают непосредственно в жидкие среды орга
низма — кровь, лимфу. Гормонам присуща дистантность, т. е. точки 
приложения действия гормонов расположены вдалеке от места их 
образования. Влияние гормонов на органы и ткани строго специ
фично, каждый из них не может быть заменен другими биологически 
активными веществами. Видоспецифичен только один гормон — сома- 
тотропин, остальные одинаково активны у животных разных видов. 
Гормоны продуцируются эндокринными железами в очень небольших 
количествах, им присуща высокая биологическая активность.

Эндокринные железы реагируют на изменение внешней и внут
ренней среды организма усилением или ослаблением своей функции 
посредством свойственного каждой железе механизма регуляции 
и саморегуляции. Связующим звеном между высшими отделами 
нервной системы, куда поступают афферентные сигналы из внут
ренней среды и от органов чувств, и системой эндокринных желез 
является гипоталамус, представляющий собой сочетание нервных 
клеток обычного типа с нейросекреторными. Последние вырабаты
вают физиологически активные вещества, которые накапливаются в 
перикарионах и в терминалах аксонов в виде гранул нейросекретов, 
поступающих в кровоток. Гормоны, образованные через систему 
гипоталамус—гипофиз—железа, транспортируются к органам и тка
ням в свободном виде либо связанными с белком или клеточны
ми элементами крови. Клетки-мишени имеют аппарат «узнавания»
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определенных гормонов, благодаря которому они воспринимаю! 
гормональный сигнал, преобразовывают его и инициируют сне 
пифический эффект. По мере реализации гормонального эффек1,1 

гормоны инактивируются (катаболизм) ферментными системами 
периферических органов. Изменяется соотношение свободных и 
связанных гормонов, уменьшается их концентрация. Изменение 
концентрации гормонов в крови воспринимается хеморецепторами, 
от которых афферентная импульсация поступает в подкорковые 
образования, в гипоталамус, где стимулируется синтез нервны 
ми клетками нейросекрета (релизинг-фактора). Релизинг-фактор и 
зависимости от концентрации гормонов в крови стимулирует или 
тормозит секреторную функцию гипофиза, выделяющего тропные 
гормоны.

21.1. ОБЩИЕ ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
ЭНДОКРИНОПАТИЙ

Общая этиология. Причины эндокринопатий многообразны: рас 
стройства микроциркуляции (ишемия, инфаркты, венозный застой!, 
изменения системного кровообрашения (гипотензия, гипертензия), 
интоксикация, бактериальные и вирусные инфекции, некроз, воспа 
ление, алиментарная недостаточность (белковая, витаминная, мине
ральная), ионизируюшая радиация, врожденные аномалии развития, 
наследственная предрасположенность, психогенный стресс. В раз!)п 
тии эндокринных нарушений важную роль играют аутоиммунн1.1с 
механизмы.

Общий патогенез. В развитии эндокринопатий ведущее значение 
имеет недостаточная или повышенная функция желез внутреннем 
секреции, что отражается как на синтезе отдельных гормонов, так н 
на конкретной железе в целом, когда ее функция может полност1.ю 
выпадать. Помимо этого, встречается и дисфункция эндокринных 
желез -  патология, под которой понимают разнонаправленное измене
ние продукции отдельных гормонов и их предшественников либо син 
тез атипичных, с измененными свойствами гормональных продуктом.

Органы внутренней секреции тесно взаимодействуют между 
собой. Нарушение активности одной железы влечет за собой функ 
циональные расстройства других органов внутренней секреции.

В патологии важна пермиссивная роль гормонов, когда один 
из них создают оптимальные условия для проявления нормальнон 
деятельности других. Например, у адреналэктомированных живо:
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ных действие адреналина проявляется только после введения кор
тизола, а при дефиците инсулина соматотропин не обнаруживает 
своего стимулирующего влияния.

В основе расстройств эндокринной системы, возможно, лежит 
нарушение центральной регуляции, обусловленное поражением 
гипоталамуса или вышележащих нервных образований, воспринима
ющих афферентную информацию. Нарушение образования того или 
иного релизинг-фактора сопровождается изменениями образования 
соответствующего тронного гормона, ответственного за деятельность 
конкретной железы.

Эндокринопатия бывает обусловлена нарушениями механизмов 
обратной связи. Усиленное гормонообразование или излишнее пос
тупление гормонов извне (нерациональное применение больших доз) 
ведет к тому, что гипоталамус по принципу обратной связи начи
нает выбрасывать нейрогормоны -  статины, тормозящие секрецию 
соответствующих тройных гормонов гипофиза; снижается, вплоть 
до атрофии, активность соответствующей железы. При избыточном 
введении животному глюкокортикоидов повышается их уровень в 
крови. Статины тормозят выработку гипофизом адренокортикотроп- 
ного гормона, в отсутствие которого развиваются гипоплазия и 
даже атрофия надпочечников. При введении избыточного количес
тва половых гормонов атрофируются соответствующие (мужские, 
женские) половые железы (гонады). Снижение уровня гормонов в 
крови и тканях рефлекторно побуждает гипоталамус к выработ
ке нейросекретов — либеринов, стимулирующих синтез гипофизом 
тройных гормонов, которые влияют на функциональную активность 
соответствующей железы.

Биологический эффект гормонов может изменяться, если нару
шается восприятие их рецепторным аппаратом клеток-мишеней. 
Эндокринопатии связаны также с поражением органов, в которых 
инактивируются гормоны. Один из таких органов — печень, фермен
ты которой инактивируют, например, половые гормоны.

21.2. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ГИПОТАЛАМО- 
ГИПОФИЗАРНОЙ СИСТЕМЫ

В нейросекреторных клетках гипоталамуса нервные импульсы, 
получаемые этой структурой из ретикулярной формации, лимбичес
кой системы и коры головного мозга, трансформируются в гормо
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нальные. У млекопитающих нейросекреторная деятельность гипо1а 
ламуса сосредоточена в двух ее частях.

В супраоптическом и паравентрикулярном ядрах переднего отдел,! 
гипоталамуса сконцентрированы крупные нейросекреторные кле! 
ки, продуцирующие вазопрессин (АДГ) и окситоцин, которые !т 
аксонам направляются в заднюю долю гипофиза, где аккумулиру 
ются, а затем выводятся в кровоток.

В медиобазальном отделе гипоталамуса локализуются мелкие 
нейросекреторные клетки, продуцирующие аденогипофизотропп!.1е 
релизинг-факторы — либерины и статины, избирательно влияющие 
на соответствующие гормонопоэтические функции аденогипофиза.

Таким образом, когда в патологический процесс вовлекается гипо 
таламус (ишемия, гипоксия, новообразование и др.), нарущаются и 
функции нейро- и аденогипофиза.

Гипофункция аденогипофиза. Гипофиз расположен у основании 
мозга и легкодоступен для частичной или полной экстирпацш! 
Гипофизэктомия, выполняемая в опытах на молодых животн1>|\, 
сопровождается симптомокомплексом патологических расстройсгм, 
определяемых нарушениями обмена веществ и нейроэндокринпо!! 
регуляции. Такие животные резко отстают в росте, общем развитии 
половом созревании, у них выявляют гипотензию, температура t c j!,! 
понижена на 1,5—3 °С. Животные малоподвижны, вяло реагируют и,! 
внешние раздражители. У них замедлены процессы окостенения эи!! 
физов трубчатых костей, регенерации. Может развиться истошение 
гипофизарная кахексия. Резистентность к неблагоприятным ф ак т  
рам внешней среды, в том числе инфекционного происхождения, 
ослаблена. Тотальная функциональная недостаточность гипофиз;! 
(пангипопитуитаризм) может быть вызвана эмболией его сосудов, 
развитием новообразований, туберкулезным и другими патологи 
ческими процессами. Чаше наблюдают гипофизарные эндокриио 
патии, сопровождаемые недостаточностью одного или нескольких 
гормонов.

Недостаточный синтез аденогипофизом соматотропина (СТГ) у 
молодых животных приводит к гипофизарному нанизму (от греч 
nanos — карлик). Больные отстают в росте, половые железы у них !i 
зачаточном состоянии, вторичные половые признаки недоразвиi !.!, 
выпадает воспроизводительная функция. Однако пропорции тел,! 
относительно правильные.

Недостаток гонадотропных гормонов (фолликулостимулируюше 
го, лютеинизирующего, лютеотропного) проявляется у самок рас



21.2. Нарушения функций гипоталамо-гипофизарной системы 487

стройствами созревания яйцеклеток, овуляции, образования желто- 
10 тела, секреции эстрогенов. У самцов тормозятся синтез половых 
юрмонов (тестостерона), рост интерстициальных клеток и спер- 
миогенез.

Гипосекреция ФСГ у самцов сопровождается недоразвитием 
половых желез, торможением спермиогенеза, расстройствами роста и 
общего развития, недостаточной выраженностью вторичных половых 
признаков. У женских особей"^ормозятся рост и созревание фолли
кулов, развитие молочных желез. Самки не проявляют признаков 
половой охоты (инфантилизм), остаются бесплодными.

Гипосекреция лютеинизирующего гормона (лютропина) задер
живает овуляцию (разрыв фолликула), образование желтого тела. 
Снижение уровня лютропина лежит в основе многих расстройств 
половой функции у коров. Для ановуляции характерно отсутствие 
овуляционного пика лютропина; в сыворотке крови его содержится 
в 4—25 раз меньше, чем в соответствующий период при нормаль
ном половом цикле. При фолликулярных кистах яичников у коров 
концентрация лютропина в сыворотке крови снижается почти в 
2 раза — с 19,3 до 9,6мкг/100 мл. Спустя 2сут после удаления кисты 
содержание лютропина в крови восстанавливается и даже несколько 
превышает нормальный уровень. У самцов недостаток лютропина 
тормозит эндокринную функцию половых желез — выработку анд
рогенов.

Недостаток лютеотропного гормона (ЛТГ, пролактина) негативно 
отражается на подготовке молочной железы к лактации, обменных и 
ростовых процессах, проявлении материнского инстинкта.

Гипосекреция адренокортикотропного гормона (кортикотропина) 
ингибирует функцию коры надпочечников. Гипофизэктомия сопро
вождается развитием атрофических процессов в корковом веществе, 
захватывает все его зоны, но в разной степени. Атрофии подвергают
ся прежде всего клетки пучковой зоны, продуцирующие глюкокор
тикоиды, и сетчатой, где образуются половые гормоны. Клубочковая 
зона, синтезирующая минералокортикоиды, остается почти неизме
ненной. АКТГ усиливает устойчивость животных к инфекциям, ток
синам. Его недостаток резко снижает сопротивляемость организма 
отравлениям, инфекционным болезням.

Гипосекреция тиреотропного гормона (ТТГ, тиреотропина) при
водит к гипотиреозу. Гипофизэктомия, прекращающая продукцию 
тиреотропина, сопровождается атрофией щитовидной железы, выпа
дением или резким торможением ее функции.
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Гиперфункция аденогипофиза. Носит чаще всего характер ii:i|' 
циальной эндокринопатии. Гиперсекреция соматотропина в р.ш 
нем постнатальном периоде приводит к гипофизарному гиганти ims 
Трубчатые кости быстро удлиняются, пропорции тела сохранет .1 

Усилен рост мягких тканей и внутренних органов. Развитие парей 
химатозных органов может отставать от роста тела. Иногда отмечаии  
недостаточность сердечно-сосудистой системы. У больных наблю;м 
ются гипогенитализм, а затем бесплодие. Повышенная секреция ( 11 
у взрослых животных, после полного формирования эпифизармы» 
хрящей, вызывает акромегалию (от греч. akros -  крайний, 
большой), которая характеризуется несоразмерным увеличением ч;и 
тей тела: носа, губ, языка, ушей, кистей, стоп и др. Может возр:и 
тать масса таких органов, как печень, почки, сердце, селезенка, чш 
получило название спланхномегалии. Изменяется обмен вещееш 
При избытке соматотропина активируется фермент, расщепляющим 
инсулин (инсулиназа), что сопровождается гипергликемией и рамт 
тием сахарного диабета. Стимулируется липолиз. В крови и печемм 
накапливаются неэстерифицированные жирные кислоты, котормг 
окисляются с избытком кетоновых тел (кетоз).

При введении животным СТГ значительно усиливается poei 
например, у растущих крыс почти в два раза увеличиваются размерм 
и масса тела (по сравнению с аналогичными показателями ж и е н н  

ных из контрольной группы). Влияние гормона видовоспецифичмп 
он активен только у животных того вида, от которых выделен. Ecu. 
данные о том, что соматотропин, полученный методом генной ипжг 
нерии, стимулирует молочную продуктивность у коров.

Гиперсекреция гонадотропинов (ФСГ, лютропин) п р о я в л я е к ч  
ранним половым созреванием, развитием вторичных половых при 
знаков.

Гиперсекреция АКТЕ стимулируется релизинг-фактором гимн 
таламуса под воздействием импульсации из вышележащих отделом 
нервной системы. Она играет важную роль в реализации стрессовом 
реакции и служит промежуточным звеном между гипоталамусом м 
корой надпочечников, выделяющей адаптивные гормоны — глюко 
кортикоиды.

Гиперсекреция ТТГ стимулируется функциональной недостаточ 
ностью щитовидной железы (по принципу обратной связи), в резулм 
тате чего разрастаетея строма железы, значительно увеличиваеич 
ее масса. Возможно первичное повышение выработки ТТГ адено: м 
пофизом. При введении ТТГ отмечают гипертрофию, гиперплазти
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1111ПОВИДНОЙ железы, усиливается ее гормональная активность. Под 
1гйствием тройного гормона железа поглощает больше йода, умень
шается содержание дийодтиронина, возрастает количество трийод- 
IПронина и тироксина, они в избытке поступают в кровь. Под вли- 
книем ТТГ развиваются признаки гипертиреоза.

Недостаточность или избыток гормона меланотропина, выделяе
мого из промежуточной доли гипофиза свиней, овец, крупного рога- 
юго скота и др., существенным ©бразом не отражаются на клиничес
ком состоянии высших позвоночных. Меланотропин имеет большое 
шачение в изменении пигментации кожи холоднокровных животных 
при их перемещении с темной на светлую поверхность.

Гипофункция задней доли гипофиза. Нейрогипофиз содержит два 
юрмона: вазопрессин (АДГ) и окситоцин. Оба гормона пептид
ной природы, синтезируются клетками переднего отдела гипота- 
ымуса, по их аксонам перемещаются в клетки гипофиза, откуда 
секретируются в кровь. АДГ обеспечивает реабсорбцию воды в 
системе извитых канальцев. Гормон делает стенку дистального 
конца канальцев водопроницаемой, вода всасывается в кровь по 
осмотическому градиенту. Дефицит АДГ затрудняет проницаемость 
мембран канальцев для воды. Почки начинают выделять первичную 
мочу. Развиваются полиурия, несахарный диабет. Из-за большого 
объема выделяемой мочи это состояние называют мочеизнурени
ем. Симптом несахарного мочеизнурения, вызванный поражением 
I ипоталамо-гипофизарной системы, может наследоваться по рецес
сивному типу. У собак проявляется резко усиленной жаждой. Они 
способны потреблять несколько литров воды в сутки, страдают 
полиурией. У мочи низкая относительная плотность — ниже 1,005 
вместо обычных 1,02—1,05.

При гиперсекреции АДГ усиливается реабсорбция воды в почках. 
У больных животных заболевание проявляется олигурией, гиперво- 
лемией, тенденцией к отекам и водянкам.

При пониженной секреции окситоцина ослабляется сокра
щение матки во время родов, что ведет к задержанию последа, 
эндометритам. Гормоны желтого тела (прогестерон) защищают 
мышцы матки от действия окситоцина во время плодоношения. 
Недостаточность гормона может отражаться на молокоотдаче. Он 
вызывает сокращение миоэпителиальных клеток, сдавливающих 
альвеолы, с последующим выведением молока. При акте сосания 
окситоцин выбрасывается в кровь рефлекторно, что способствует 
молоковыделен и ю.



21.3. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Надпочечники представляют собой парный витальный орган, ii|)ii 
удалении которого животное погибает. Надпочечник состоит из кор 
кового и мозгового веществ. Корковый слой продуцирует в своей пум 
ковой зоне (zona fasciculata) глюкокортикоиды, в клубочковой (zona ji,h 
merulosa) -  минералокортикоиды, в сетчатой {zona reticularis) -  полот.ь 
гормоны: мужские (андрогены) и женские (эстрогены). Мозговой слои 
надпочечников секретирует в кровь катехоламины -  адреналин, нора i 
реналин и дофамин.

Гормоны надпочечников характеризуются широким спектром 
действия. Они влияют на обменные процессы, регуляцию функции 
организма в естественной среде существования животных, адата 
цию к изменяющимся условиям этой среды и при воздействии па 
организм неадекватных патогенных факторов.

Гиперфункция коркового вещества надпочечников. Гиперкортицп im 
обусловлен повышенным синтезом: 1) ядрами гипоталамуса кортико 
либерина, стимулирующего выброс аденогипофизом АКТГ; 2) самим 
гипофизом АКТГ за счет гиперплазии (аденома); 3) корой надпочем 
ника глюкокортикоидов (вне центрогенного влияния). Патолотч 
получила название первично-гландулярный гиперкотизолизм. Г т  
причиной могут быть новообразования в корковой зоне органа.

Гиперкортицизм сопровождается избыточным выбросом в крот, 
глюкокортикоида кортизола, минералокортикоида альдостерона 
андрогенов или эстрогенов.

При повышенной секреции кортизола развивается так называе 
мый синдром гиперкортизолизма. В организме больного нарушаюгси 
метаболизм углеводов, белков, водно-солевой обмен.

Под влиянием глюкокортикоидов активируется гликонеогенез m 
гликогенных аминокислот, в печени увеличивается содержание глм 
когена, повышается активность глюкозо-6-фосфатазы, развивается 
стойкая гипергликемия (стероидный диабет). Один из характерных 
признаков синдрома — изменение отложения липидов в различных 
частях тела, что обусловлено гипергликемией, активирующей сип 
тез триглицеридов и ингибирующей катаболизм в жировой ткани 
Кроме того, при увеличенном содержании гликогена в печени тор 
мозится окисление гепатоцитами жирных кислот. Нарушения бел 
кового обмена проявляются отрицательным азотистым балансом, 
свидетельствующим о том, что катаболические процессы преобла 
дают над анаболическими. Повышенная деструктуризация белком
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сопровождается дистрофическими процессами в мышцах, суставах, 
костной ткани. Развивающийся остепороз способствует спонтанным 
переломам костей. Усилен распад нуклеопротеидов в лимфоидной 
гкани, развиваются лимфоцитопения и эозинопения. Угнетается 
антителогенез, подавляется фагоцитарная активность. Снижается 
резистентность к возбудителям инфекционных заболеваний.

Нарушение водно-солевого обмена обусловлено более интенсив
ным процессом реабсорбциц_ натрия в системе извитых каналь
цев почек и пониженным обратным всасыванием ионов калия. 
Развивающаяся гиперволемия приводит к гипертензии, возникно
вению которой способствует и сенсибилизация сосудистой стенки к 
адреналину и норадреналину.

Повышенная секреция минералокортикоидов клетками клубоч
ковой зоны надпочечников — гиперальдостеронизм — сопровождает
ся нарушениями обмена ионов натрия и калия. Избыточное влияние 
альдостерона на канальцевый аппарат почек влечет за собой задерж
ку натрия и воды в организме. Калий реабсорбируется и выводится с 
мочой. Эпителиальные клетки извитых канальцев подвергаются дис
трофическим изменениям, теряют способность реагировать на АДГ. 
Развивается полиурия. В клетках сосудистых стенок накапливается 
натрий, что делает их более чувствительными к катехоламинам — 
адреналину и норадреналину. Повышается тонус сосудов, возникает 
артериальная гипертензия. Избыточное выведение ионов калия и 
хлора под влиянием альдостерона становится причиной мышечной 
слабости, парезов, параличей, снижения сократительной функции 
сердечной мышцы. Наблюдается гицокалиемический алкалоз.

Повышенная секреция андрогенов и эстрогенов клетками сет
чатой зоны коры надпочечников проявляется андрогенитальными 
(кортикогенитальными) синдромами. Встречаются две основные их 
разновидности:

— гетеросексуальный синдром, когда у животного одного пола в 
избыточных количествах образуются кортикальные гормоны, 
присущие другому полу;

-  изосексуальный синдром, когда у животного слишком рано об
разуются свойственные полу гормоны или наблюдается их из
быток у взрослых особей.

Излишнее влияние андрогенов на женский организм возможно в 
период внутриутробного развития, в этом случае у новорожденных 
отмечают признаки женского псевдогермафродитизма. Избыток кор
тикальных андрогенов у взрослых особей женского пола приводит к 
маскулинизации. Преобладание синтеза эстрогенов над андрогенами
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у мужских особей сопровождается феминизацией — исчезновением 
вторичных половых признаков.

Избыточное образование кортикоидных андрогенов у мужских осо 
бей влечет за собой раннее половое созревание; аналогично реагирую! 
женские индивиды на повышенное выделение надпочечниками jci 
рогенов.

Гиперфункция мозгового вещества надпочечников. Усиливакти 
продукция и выделение в кровь адреналина и норадреналина. И\ 
избыток стимулирует деятельность сердца, вызывает спазм сосудов в 
гипертензию, возникает гипергликемия.

Повышенный выброс катехоламинов может быть следствием оиухо 
ли мозгового вещества надпочечника (феохромоцитома), болевых ош\ 
щений, физического перенапряжения, психогенных и иных факторов

Гипофункция мозгового вещества надпочечников. При данной п а т  
логии снижается концентрация катехоламинов в крови, что прояв 
ляется брадикардией, гипотензией, миастенией, снижением обшсв 
возбудимости.

21.4. СТРЕСС И ОБЩИЙ АДАПТАЦИОННЫЙ СИНДРОМ

Эндокринные железы активно участвуют в ответной реакции 
организма на адекватные и неадекватные (болезнетворные) раздра 
жители. Особо важную роль в этой реакции играет гипоталамо-гипо 
физарно-надпочечниковая система. Влияние гормонов на адаптацию 
организма к действию вредоносных факторов исследовал известт.т 
ученый Ганс Селье (Н. Selye). В 1936 г. он впервые изложил свою 
концепцию о стрессе.

Под стрессом (от англ, stress — напряжение) подразумевают неспс 
пифическую реакцию организма, развивающуюся под воздействием 
самых разных этиологических факторов: инфекций, хирургических 
травм, ожогов, эмоционального возбуждения (у беговых лошадей), 
переутомления, боли, страха, интоксикации лекарственными пре 
паратами или экзотоксинами, холода, транспортировки, перегруипи 
ровки животных и многих других, получивших название стрессоров 
Несмотря на их разнообразие, организм отвечает стереотипной (1)ор 
мой биохимических, функциональных и структурных изменении, 
адаптацией к новым ситуациям (рис. 34). Наряду со стереотиинои 
реакцией раздражитель вызывает и специфический ответ, харакзер 
ный для конкретного патогена.
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Рис. 34. Схема неспецифического воздействия вредоносного агента на орга
низм (по Селье, 1976)

Этиологические факторы, действуя на организм, вызывают как 
неспецифические реакции, общие для разных видов патогенов 
(стресс), так и специфические, свойственные каждому из них.

Стресс, как было установлено, сопровождается характерной три
адой: увеличением массы коры надпочечников; инволюцией вилоч-
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ковой железы, селезенки, лимфатических узлов, других лимфоидт.1\ 
структур; появлением в желудке и двенадцатиперстной кишке эро iim 
и язв. Эти три типа изменений представляют собой объективньи 
показатели стресса.

Стресс проявляется развитием общего адаптационного синдром,i 
с тремя последовательными стадиями: реакцией тревоги, стадиен 
устойчивости (адаптации) и стадией истощения.

Первая стадия — реакция тревоги (alarm reaction) — возникает в нача le 
действия стрессора на организм; в ней выделяют фазы шока и npoiii 
вошока. Фаза шока характеризуется быстрой мобилизацией и выбросом 
в кровь глюкокортикостероидов, которые стимулируют гликонеогене i 
обеспечивающий организм энергией. Избыток гормонов обусловл и пае i 
катаболические изменения со снижением массы тела, инволюцию вилоч 
ковой железы, других лимфоидных органов, лимфопению, эозинопению 
нейтрофильный лейкоцитоз, угнетение иммунных и воспалительмьи 
реакций, эрозии и кровоточащие язвы в желудочно-кишечном тракк-.

Если животное выживает после контакта со стресс-фактором, m 
начинается 0аза противотока. Под влиянием кортикотропина стим\ 
лируется функция коры надпочечников, вырабатывается и выводи:еи 
в кровь большее количество глюкокортикоидов, повышается содер 
жание сахара, мобилизуются защитные силы, повышается артер:: 
альное давление, восстанавливается общий тонус организма.

Вторая стадия — стадия устойчивости (резистентности). Устамак 
ливается повышенная сопротивляемость к повреждающему фактор\ 
которая носит общий, неспецифический характер при любых во: 
действиях на организм. Активизируется гипоталамо-гипофизарно 
надпочечниковая система. Увеличиваются масса коры надпочечникои, 
секреция кортикостероидов, в основном глюкокортикоидов, таких кâ  
кортизол или кортикостерон. Они вызывают усиленный глюконеок- 
нез, обеспечивая тем самым легкодоступный источник энергии л т  
реакций адаптации, соответственно требованиям, предъявляемi.im 
стрессорами. Глюкокортикоиды подавляют иммунные реакции и :юг 
паление, помогая организму сосуществовать с вредными факторами

Второй путь, опосредующий стрессорную реакцию, обеспечиваю: 
катехоламины, высвобождаемые из мозговой ткани надпочеч:::: 
ков. Хромаффинные клетки синтезируют главным образом адре::а 
Л И Н , стимулирующий общие адаптационные механизмы. Anpenaj::::: 
создает легкоусвояемые источники энергии путем образования :j::u 

козы из гликогена и свободных жирных кислот из триглицерило:! 
жировой ткани. Он усиливает сердечную деятельность, повыи:а1-:
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артериальное давление, стимулирует активность ЦНС. Адреналин 
повышает свертываемость крови, чем предотвращает кровопотери 
при нарушении целостности кровеносных сосудов.

Если действие стрессора прекратилось, функции нормализуются, 
организм восстанавливает свою жизнедеятельность. Если же стрес
сор продолжает действовать, наступает третья стадия адаптационного 
синдрома.

Третья стадия — стадия истощения. Функциональные возможно- 
ети организма, его нервной и эндокринной систем не беспредельны. 
В результате длительного действия стрессора атрофируется корковое 
вещество надпочечников, ограничивается синтез кортикостероидов, 
катехоламинов, соматотропного и других стрессорных гормонов.

Анализируя значимость стрессорной реакции для организма живог- 
ных, следует обратить внимание на тот факт, что частью общего 
адаптационного синдрома наряду с активацией защитных механиз
мов является угнетение многих функций, не связанных непосредст
венно с обеспечением адаптации к неблагоприятным факторам. 
Тимолимфатическая инволюция способствует снижению резистент
ности и иммунобиологической реактивности. Вакцинопрофилактика 
не сопровождается полноценным иммунитетом, если животные были 
привиты в состоянии стресса. Часть из них после контрольного зараже
ния вирулентным возбудителем погибает. У животных, подвергшихся 
стрессу, снижаются прирост массы тела, воспроизводительная способ
ность и продуктивность, особенно молочная. Стресс у предубойных 
животных ухудшает качественные показатели мясной продукции.

Стресс в условиях современного ведения животноводства (скучен
ность, ранний отъем молодняка, перегруппировки, транспортиров
ка, инфекционные и инвазионные болезни, токсигены окружающей 
среды, повышение радиационного фона и др.) становится патогене
тической основой нарушения жизнедеятельности организма.

Предупредить длительное воздействие стресса на сельскохозяйст
венных животных можно, только соблюдая санитарно-гигиеничес
кие нормы содержания, кормления и ухода.

21.5. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

У млекопитающих щитовидная железа состоит из двух долей, 
расположенных вблизи гортани по бокам трахеи. Она обильно снаб
жается кровью, что создает благоприятные условия для быстрого
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и полного насыщения организма гормонами. Основная структур 
ная единица -  фолликул, полость которого заполнена коллоидом 
Железа секретирует два гормона— тетрайодтиронин (тироксин) и 
трийодтиронин. Основная функция этих гормонов- обеспечепиг 
процессов окисления в клетках. В молекулах гормонов обязателыш 
присутствует йод. Он поступает с водой и кормами в виде йодигоп, 
чистого йода или органических соединений с йодом. Йод включаем 
ся в молекулу белка, образуя моно- и дийодтирозины, их молекулы 
участвуют в образовании тироксина и трийодтиронина. Последнии 
в 5—10 раз более активен, чем тетрайодтиронин.

Большое диагностическое значение имеют биометрические харак 
теристики этого эндокринного органа. Средняя масса щитовидном 
железы колеблется у коров и лошадей в пределах 17—30 г, у свм 
ней — 11—30 г.

Гормонообразовательная функция железы контролируется тирео! 
ропным гормоном аденогипофиза и парагипофизарно с участием 
парасимпатической и симпатической нервной систем. Образование 
и поступление гормонов в кровь зависят от баланса йода.

Гипофункция щитовидной железы. Чтобы установить функции 
этого эндокринного органа, прибегают к полной или частичной 
тиреоидэктомии, вводят тиреостатические препараты (метилтио 
урацил) и радиоактивный йод, который кумулируется железистом 
тканью.

Наиболее эффективный экспериментальный метод -  тиреоидэк 
томия. Выполненная в раннем постнатальном периоде, она ведет к

резкой задержке роста яппи 
(рис. 35), щенков, крольчаг 
поросят, цыплят, появлению 
карликовости, так как из- ы 
слишком раннего окостепе 
ния эпифизов задерживавI 
ся рост в длину трубчагыч 
костей. Нарушен метаболи im 

белков, жиров, углеводов 
Основной обмен снижен ii.i 
25—40 %. Терморегуляция 
становится несовершенно1| 
температура тела на 0,5—1,5 < 
ниже нормальной, животные 
легко переохлаждаются и

Рис. 35. Овцы в возрасте 11 мес: слева — 
нормальная; справа— тиреоидэктоми- 
рованная
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могут погибнуть от гипотермии. Они слабо реагируют на пироге
ны, инфекционные заболевания у них протекают с незначительным 
повышением температуры тела.

В тканях задерживается вода, развивается микседема — слизистый 
отек кожи. Волосы истончаются и выпадают. Шерсть теряет блеск. 
Однако у козлят, подвергнутых тиреоидэктомии, иногда вырастает 
пышный волосяной покров.

Половой аппарат у тиреоияэктомированных животных остается 
недоразвитым. У самок овариальные фолликулы атрофируются, у 
самцов семенники не опускаются в мошонку. Половой инстинкт 
утерян. Животные бесплодны. Они малоподвижны, апатичны, слабо 
реагируют на внешние раздражители. Нарушения высшей нервной 
деятельности проявляются затрудненной выработкой условных реф
лексов, преобладанием тормозных процессов.

У взрослых животных, подвергнутых тиреоидэктомии, разви
вается прогрессивное истошение — тиреоидпривная кахексия. 
Окислительные процессы у них подавлены, основной обмен умень
шен на 12—35%. Температура тела на нижней границе нормы. 
Аппетит подавлен, пищеварение затруднено. Животные анемичны, 
больше лежат, утрачивают ранее приобретенные условные рефлексы. 
Шерсть начинает выпадать.

Наиболее распространенная причина недостаточности щитовид
ной железы у продуктивных животных, в первую очередь у коров, -  
дефицит йода, поступающего в организм с кормом и водой. Не 
исключено, что на организм влияют такие растения, как белый 
клевер, рапс, турнепс, свекла, брюква, горох, содержащие тирео- 
статические вещества. Снижают эффективность использования йода 
организмом высокий уровень кальция, магния, марганца и недоста
ток в рационе кобальта и цинка. Особенно высока потребность в 
йоде у высокопродуктивных коров, когда с каждым литром молока из 
организма выводится от 30 до 130 мг йода. Эти и другие условия могут 
обусловить относительную йодистую недостаточность, пониженный 
уровень тиреоидных гормонов в крови.

Помимо алиментарных, существуют и другие причины возник
новения гипотиреоза. К ним относят аномалии развития железы-  
гипоплазию и аплазию, воспалительные и аутоиммунные процессы, 
поступление в организм и накопление тиреоцитами радиоактивного 
йода.

При низком уровне тиреоидных гормонов в крови усиливаются 
синтез и секреция тиреоидного гормона аденогипофизом. Этот гормон
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Рис. 36. Эндемический зоб у собаки

стимулирует увеличение массы 
щитовидной железы за счс1 

разрастания соединительной 
ткани, железистые фолликулы 
при этом атрофируются. Эю 
заболевание получило название 
эндемического зоба (рис. 36).

Эндемический зоб возника 
ет спорадически у животных и 
биогеохимическихзонахс недо 
статочным содержанием йола 
в почве, воде, кормах. Очаш 
йодной недостаточности вез рс 
чаются во всех странах, в том 
числе на территории России 
(Алтай, Амурская, Читинская 
Ярославская и многие друше 
области).

Дефицит тиреоидных гор 
М ОНОВ негативно сказываегся 
на обмене углеводов, белкой, 

жиров, минеральных веществ и воды. Окислительные процессы в тка 
нях снижены. Уменьщены потребление кислорода и выведение диокси 
да углерода. Из-за недостатка тиреоидных гормонов снижается плодо 
витость, увеличивается внутриутробная смертность, рождаются слабые 
физиологически недоразвитые плоды. У новорожденных низкая масса 
тела: у телят — 12—15 кг, ягнят — 0,7—1,5 кг. Щитовидная железа при oci 
ром дефиците йода гипертрофирована, достигает у телят 500 г, у ягпяг 
поросят- 150г. Сдавлены гортань, трахея, пищевод, что затрудпяс! 
дыхание, прием пищи.

У взрослых животных заболевание проявляется энофтальмом 
(западением глаз) и слизистым отеком (микседемой) области меж 
челюстного пространства. Снижена молочная и мясная продуктии 
ность. Нарущена воспроизводительная функция. Среди маточною 
поголовья отмечают бесплодие, перегуды, аборты; рождается слабый 
или мертвый приплод.

Добавление в рацион животных йода (К1) предупреждает заболс 
вание. У коров с гипофункцией щитовидной железы йодная подкорм 
ка восстанавливала уровень тиреоидных гормонов.

Гиперфункция щитовидной железы. Гипертиреоз у животных ветре 
чается редко. Увеличенный синтез тиреоидных гормонов бывап



21.6. Нарушения функций паращитовидных желез 499

следствием нарушения их метаболизма, гиперплазии железистых 
клеток при опухолевом росте. Тиреотоксикоз развивается при повы
шенной чувствительности тканевых рецепторов к тироксину.

Гиперфункция щитовидной железы проявляется развитием диф
фузного токсического зоба, что получило название базедовой болез
ни. Для нее характерен следующий симптомокомплекс: увеличенная 
масса железы; пучеглазие (экзофтальм), тахикардия, возрастание 
интенсивности основного обмена, кахексия, повышенная возбуди
мость.

Ведущими патогенетическими факторами в развитии тиреоток
сикоза считают нарушения иммунологических процессов. Как уста
новлено, в крови больных тиреотоксикозом циркулирует длительно 
действующий стимулятор щитовидной железы, отнесенный к IgG.

Токсическое действие избытка тетрайодтиронина и трийодтиро- 
нина заключается прежде всего в том, что повышается проницае
мость митохондриальных мембран, разобщаются дыхание и фосфо
рилирование, уменьшается аккумуляция энергии в макроэргических 
соединениях (АТФ и др.). Энергия свободного окисления выделяется 
в виде тепла и рассеивается. Катаболизм преобладает над анаболиз
мом, о чем свидетельствует отрицательный азотистый баланс. Усилен 
распад гликогена в мышцах и печени, стимулируется липолитичес
кая активность адреналина. Интенсивное окисление жира в печени 
приводит к кетозу. Корм используется неэффективно, развивается 
истощение.

Тиреотоксикоз резко нарушает сердечную деятельность. Из-за 
метаболических нарушений в миокарде появляются дистрофические 
изменения, нарушается проведение импульса от предсердий к желу
дочкам. Активация симпатико-адреналовой системы сопровождает
ся тахикардией.

Характерное для базедовой болезни пучеглазие вызывается экзоф- 
тальмическим фактором гипофизарного происхождения.

21.6. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ 
ПАРАЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ

Околошитовидные (паращитовидные) железы представлены у 
млекопитающих в виде одного (свинья, крыса, мышь) или двух 
(лошадь, овца, коза, собака, кролик) парных органов, расположенных 
на поверхности щитовидной железы или погруженных в ее ткань.
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Этот эндокринный орган продуцирует паратгормон и кальцитонии 
регулирующие обмен кальция, причем паратгормон повышает ею 
содержание в крови, а кальцитонии понижает. Такое взаимодействш 
обеспечивает постоянство концентрации кальция во внутренмеи 
среде организма.

Нарушения функциональной активности околощитовидмыч 
желез могут проявляться усилением или ослаблением их деятель 
ности. Расстройства обусловлены воспалительными процессами, 
опухолями (аденомы), нарушениями функции печени, почек, oci 
рого дефицита кальция в рационе или усиленного его выделения.

Гипофункция паращитовидных желез. Наиболее полно их недосш 
точность выявляют после хирургического удаления (рис. 37). У пара 
тиреоидэктомированных собак наблюдают характерные признаки 
спустя 2-3 дня после операции у животных пропадает аппетит, жажлл 
усиливается. Они становятся легковозбудимыми. Появляется непро 
извольное подергивание лицевых мышц и хвоста. Потом наступаю! 
тонические сокращения, которые вначале захватывают задние конем 
ности, потом -  все тело и передние конечности. Тонические судорош 
переходят в клонические, приступы которых продолжаются до получа 
са. Во время припадка появляются тахикардия, гипертензия, одышка, 
повышается температура тела. Приступы судорог могут прерываться, 
но со временем они делаются сильнее и продолжительнее. Развивается 
опистотонус — туловище выгибается с запрокинутой головой. Если ис 
принять необходимых мер, то животное спустя 7-12 дней погибает.

а б
Рис. 37. Паратиреоидэктомированная собака: а — с полностью расслаблен 
ными мышцами; б — после инъекции паратгормона
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К возможным лечебным мерам относят пероральные или внут
ривенные введения кальция, обеспечивающие его должный уро
вень в крови. Поэтому основной причиной, приводящей к непроиз
вольным судорогам, следует считать резкое сокращение содержания 
кальция в крови. Если в норме его концентрация 2,5—3,25 ммоль/л, 
то после паратиреоидэктомии она снижается до 1—1,25 ммоль/л. 
В результате изменяется соотнощение одновалентных (Na, К) и 
двухвалентных ионов (Са, Mg), что резко повыщает нервно-мыщеч- 
ную возбудимость. Теряется способность мобилизовать кальций и 
фосфор из костей, не функционируют остеокласты. В патогенезе 
больщое значение придают дезинтоксикационной функции печени. 
Собаки, содержащиеся на мясной пище, быстрее погибают, чем 
содержащиеся на растительной, что объясняют потерей способ
ности гепатоцитов превращать аммиак в мочевину. Относительная 
гипофункция желез развивается при интенсивном росте, плодоно
шении, повышенной лактации, других состояниях, связанных с 
дефицитом кальция.

Гиперфункция паращитовидных желез. Развивается вследствие аде
номы или гиперплазии. Возникающий избыток паратгормона при 
дефиците кальцитонина приводит к тому, что концентрация кальция 
в крови повышается до 4,99 ммоль/л. Развивается остеодистрофия. 
Минеральные вещества вымываются из костяка и откладываются в 
мягкие ткани («перемещение скелета в мягкие ткани»). Из-за склеро
за сосудов повышается артериальное давление, снижается кровоснаб
жение тканей. Костяк становится хрупким, легко травмируется.

Есть сведения, что гиперпаратиреоз приводит к нефрокальцинозу 
и развитию мочекаменной болезни (уролитиазу).

21.7. НАРУШЕНИЯ ЭНДОКРИННОЙ ФУНКЦИИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Поджелудочная железа представляет собой орган с двойной сек
рецией; поджелудочный сок выводится в двенадцатиперстный отдел, 
а продукция панкреатических островков (Лангерганса) в виде гор
монов поступает в кровь. Масса островкового аппарата составляет 
около 10% массы железы (лошади, крупный рогатый скот, свиньи); 
в островках Лангерганса обнаружены клетки четырех видов: (3-клет
ки — основные, продуцирующие инсулин; а-клетки, вырабатывающие 
глюкагон; у- и б-клетки, синтезирующие панкреатический гастрин.
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21.8. НАРУШЕНИЯ ЭНДОКРИННОЙ ФУНКЦИИ 
ПОЛОВЫХ ЖЕЛЕЗ

Половые железы (гонады) продуцируют половые клетки. Гонадм 
самцов (семенники, или тестикулы) вырабатывают спермин, самок 
(яичники) — яйцеклетки. Половые клетки обеспечивают репродук 
тивную функцию животных. Вместе с тем половые железы представ 
ляют собой и эндокринные органы, гормоны которых регулирую: 
половую активность, определяют развитие первичных и вторичн:.:' 
признаков пола, влияют на метаболические процессы и поведенчсе 
кие реакции животных.

Мужские половые гормоны — андрогены, си нтезиру ются интерсти ци 
альными клетками Лейдига, сконцентрированными между канальцами 
семенников. Основной андроген -  тестостерон, его предшественник 
эфир холестерола. Образование тестостерона у развивающейся муже 
кой особи стимулируется хорионическим гонадотропином, а в после 
дующем -  гипофизарным лютеинизирующим гормоном. Тестостерон 
в процессе метаболизма, локализующегося главным образом в печей::, 
превращается в менее активный андроген -  андростерон.

Женские половые гормоны -  эстрогены. Эндокринную функци:о 
яичников выполняют клетки внутренней оболочки фолликулов, :ра 
нулезные клетки, выстилающие их полость и желтое тело. Основ::ш: 
эстроген, вырабатываемый фолликулами, -  17|3-эстрадиол. В ран::о 
весии с ним находится другой эстроген -  эстрон, который в печени :: 
плаценте превращается в третий женский половой гормон — эстрио;:

Желтое тело, формирующееся после овуляции из клеточных элс 
ментов разорвавшегося фолликула, представляет собой временпу::! 
эндокринную структуру. Если не происходит оплодотворения, же.’: 
тое тело рассасывается, если яйцеклетка оцлодотворена, то оно фу::к 
ционирует весь период плодоношения. Клетки желтого тела пролу 
цируют прогестерон, необходимый для роста и развития плода.

Реализуется биологический эффект половых гормонов связыванием 
их рецепторами клеток-мишеней с последующей активацией систем:.: 
цАМФ.

В печени природные андрогены и эстрогень: конъюгируют с гл:и 
куроновой и серной кислотами. Конъюгаты лищены биологичее 
кой активности, они растворимы в воде, выводятся из организма е 
мочой.

Гипофункция половых желез самцов. Эндокринная недостаточное::. 
половых желез самцов может быть результатом кастрации, развит::::
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воспалительных процессов в семенниках (орхиты), придатках (эпи- 
дидимиты), крипторхизма, воздействия токсинов, радиоактивного 
излучения, снижения гипоталамо-гипофизарной активности в выра
ботке гонадотропинов, генетически обусловленной гипоплазии.

Наиболее яркую картину гипофункции половых желез выявляют 
после кастрации. Двустороннее удаление семенников у молодых, 
неполовозрелых животных сопровождается снижением интенсивнос
ти роста и развития. Экстерьер таких животных приобретает черты 
интерсексуальности, т. е. сглаживаются особенности мужских и жен
ских организмов. Недоразвиты вторичные половые признаки: у птиц 
меняется оперение, у петушков — тембр звуков, тормозится развитие 
гребня, сережек, бородки; у оленей не вырастают рога. Скелет у каст
рированных животных удлинен, так как задерживается окостенение 
эпифизов. Половые инстинкты не проявляются, агрессивность резко 
снижена, животные в группах растут без взаимной травматизации. 
Интенсивность основного обмена у кастратов на 10—20 % ниже, чем 
у некастрированных животных. После кастрации липиды начинают 
активно откладываться в тканях, мышечные волокна утончены. 
Поэтому если кастрация хряков экономически целесообразна, то у 
кастрированных бычков снижается полноценность получаемой мяс
ной продукции из-за более низкого содержания белка.

Кастрация взрослых самцов сопровождается менее выраженными 
признаками: окислительные процессы тормозятся, животные ста
новятся менее агрессивными, легкоуправляемыми. Волов, меринов 
используют обычно как послушных тягловых животных.

У самцов-производителей функция половых желез может сни
жаться в результате воспалительных процессов, вызванных меха
ническим повреждением, внедрением микрофлоры (бруцеллез); 
алиментарной недостаточностью, особенно дефицитом незамени
мых аминокислот, витамина Е. У самцов патология половых желез 
наиболее часто проявляется орхитами (воспаление семенников) и 
эпидидимитами (воспаление придатка семенника), нередко встреча
ются сочетанные поражения — орхитоэпидидимиты, поскольку эти 
органы как структурно, так и функционально тесно взаимосвязаны. 
Заболевания регистрируют у всех домашних животных. У баранов 
число больных особей может достигать 22 %, у быков-производите- 
лей — 19 % с наибольшей поражаемостью животных в возрасте от 2 до 
4 лет. У больных не только снижаются выработка спермиев, их опло- 
дотворяюшая способность, но и падает гормональная активность. 
Тормозится половой рефлекс, самцы теряют половую потенцию.
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Крипторхизм — нередкая аномалия развития полового аппарата 
самца. У больных семенники не опускаются из брюшной полости 
через паховый канал в полость мошонки. Крипторхизм диагностиру
ют у свиней, лошадей, овец, собак, реже — у крупного рогатого скота, 
козлов. Если семенники и их придатки остаются в брюшной полости, 
говорят о брюшном крипторхизме; если в паховом канале — о пахо 
вом. Помимо возможных механических факторов, препятствуюшич 
перемещению семенников в мошонку, важную роль в развитии этой 
патологии отводят недостаточности гонадотропных гормонов адено 
гипофиза, особенно при двустороннем крипторхизме. Самцы-крии 
торхи не способны к оплодотворению, так как у них недоразвиты 
половые железы, оставшиеся в брюшной полости, нарушен сперма 
тогенез из-за сравнительно высокой температуры. Разница между 
температурой в брюшной полости и полости мошонки составляет у 
кролика 2,3 °С, у крысы 3,5 °С, а у человека 6,7 °С. Если искусственно 
создать условия, ограничивающие теплоотдачу с кожи мошонки у 
барана, то образование и качество спермиев резко снижаются, клетки 
утрачивают подвижность и способность оплодотворять яйцеклетки.

Установлено, что в большинстве случаев крипторхизм у домашних 
животных обусловлен генетически.

Одна из возможных причин гипофункции гонад самцов — гиио 
плазия половых желез наследственного происхождения. Эта гене 
тическая аномалия встречается у быков, жеребцов, баранов, козлов, 
хряков, петухов, самцов норок клеточного содержания. Гипоплазии 
гонад самцов носит односторонний или двусторонний характер 
Несмотря на то что половой рефлекс иногда сохраняется, сперма 
тогенез нарушен, спермин в эякуляте деформированы, ограниченно 
подвижны или мертвы. Больные животные непригодны для воспро 
изводства.

Гиперфункция половых желез самцов. Функция половых желез \ 
самцов (гипергонадизм) может усиливаться в результате повышен 
ной секреции релизинг-факторов гипоталамусом и гонадотропинов 
аденогипофизом при развитии опухолевых процессов или появлении 
гормонально-активной опухоли семенников. Гипергонадизм сопро 
вождается преждевременным половым созреванием. У таких живо1 

ных половые органы гипертрофированы. Рано появляется половой 
рефлекс. Самцы вначале очень быстро растут, но из-за преждевре 
менного окостенения эпифизарных хрящей рост останавливается 
Увеличенное содержание андрогенов в организме самцов приводи! 
к генерализованному анаболическому влиянию этих гормонов 1ы
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белковый обмен. Общая масса мышц увеличивается, мышечная 
сила возрастает. Высокая концентрация тестостерона стимулирует 
спермогенез. Однако если секрецию гонадотропинов аденогипофиза 
подавить экзогенно введенным тестостероном, то можно наблюдать 
следующую картину: вторичные половые признаки сохранены, клет
ки Лейдига атрофированы, спермогенез прекращается, утрачивает
ся половой рефлекс, животною становятся бесплодными. Поэтому 
запрещено применять анаболические препараты (тестостерон и его 
производные) для стимуляции мышечной активности у спортивных 
лошадей и животных других видов.

Гипофункция половых желез самок. Удаление яичников хирурги
ческим путем — овариоэктомия — сопровождается бесплодием и выпа
дением гормональной функции женских половых желез. Кастрация 
самок животных разных видов (свиней, крольчих, крыс, мышей и др.) в 
молодом возрасте ведет к тому, что матка и влагалище остаются инфан
тильными, половой цикл не проявляется. Не развиваются вторичные 
половые признаки. У взрослых самок после кастрации атрофируется 
матка: орган уменьшается в размерах, исчезают маточные железы; эпи
телий, выстилающий матку, уплощается, мышцы органа атрофируют
ся. Матка полностью прекращает спонтанно ритмически сокращаться. 
Подвергаются инволюции и вторичные половые признаки: постепенно 
атрофируются молочные железы, изменяются внешний вид и поведе
ние животных. У кастрированных коров рост тела несколько усилен, 
а у подвергнутых кастрации морских свинок — ослаблен.

Снижение эндокринной функции половых желез наблюдают при 
поражениях гипоталамо-гипофизарной системы, сопровождающихся 
недостаточностью гонадотропных гормонов аденогипофиза, первичной 
недоразвитостью гонад (гипоплазия), при остром или хроническом 
воспалении яичников (оофорит, овариит) или покрывающих их тканей 
(периоофорит). Причиной воспаления чаше всего становится инфек
ция, переходящая с матки, брюшной стенки. Хроническое воспаление 
может быть обусловлено бруцеллезом. По мере того как снижается 
синтез овариальных гормонов (эстрадиола, эстрона и эстриола), угне
тается функция размножения: нарушается фазность полового цикла, 
фолликулы и яйцеклетки не развиваются до стадии зрелости, они 
могут подвергаться атрезии, обратному развитию, резко ослаблены 
половой и материнский инстинкты. Отсутствие овуляций сопровож
дается бесплодием.

Гиперфункция половых желез самок. Секреторная функция 
яичников может повышаться, если усиливается гонадотропная
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активность аденогипофиза, развиваются опухоли яичника, проду
цирующие избыточное количество овариальных гормонов, гормо 
нально-активная опухоль сетчатой зоны коры надпочечника, кисты 
яичников.

Если концентрация эстрогенов повышена в крови у самок в препу 
бертатном периоде, то отмечают преждевременную половую зрелое гь, 
рано формируются первичные (яичники, яйцеводы, матка, влагали 
ще) и вторичные половые признаки (молочные железы, характернып 
скелет, внешний вид, издаваемые звуковые сигналы). Рост молод].1ч 
самок вначале усилен, а затем затормаживается.

Усиленный синтез овариальных гормонов у взрослых животных 
может быть результатом персистентного фолликула (киста яичника) 
Фолликул увеличен в размерах, однако физиологического созрева 
ния не достигает; стенка его не разрывается, яйцеклетка остается 
в его полости, овуляция не наступает. Клетки гранулезной зоны и 
внутренней теки персистентного фолликула продуцируют большое 
количество эстрогенов. При повышенной секреции овариальшах 
гормонов нарушается половой цикл, развивается бесплодие. Самки 
страдают нимфоманией (чаще наблюдают у кобыл, коров, свинеи) 
у них резко повышается половая возбудимость. Признаки половой 
охоты появляются через короткие промежутки времени и продолжи 
ются несколько дней. У коров наблюдают потерю аппетита, половое 
возбуждение, активное проявление обнимательных и совокупител!. 
ных рефлексов, агрессивность.

Нарушения функции желтого тела. На месте разорвавшегося фол 
ликула образуется желтое тело яичника, продуцирующее гормон про 
гестерон. Последний препятствует созреванию фолликулов, снижая 
их чувствительность к гонадотропинам, способствует имплантаипв 
оплодотворенной яйцеклетки, необходим для нормального развишя 
плода, подготовки молочных желез к лактации. В тех же случаях, 
когда оплодотворение не произошло, желтое тело рассасывается, прг 
кращается его гормональная активность. Однако нередко, особенно у 
коров, если оплодотворение яйцеклетки не произошло, желтое те;в> 
не подвергается инволюции.

Повышенное содержание прогестерона в крови таких животных 
подавляет созревание фолликулов и выработку ими овариальных 
гормонов. Одним из последствий персистентного желтого тела ел у 
жит анафродизия, для которой характерны неполноценность h .ihi 
полное прекращение половых циклов, отсутствие овуляции, полово 
го возбуждения. Животные становятся бесплодными.
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21.9. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ВИЛОЧКОВОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Вилочковая железа (тимус, thymus) относится к центральным орга
нам иммуногенеза. В ее корковом и мозговом слоях дифференциру
ются и созревают субпопуляции Т-лимфоцитов, характеризующихся 
хелперной, супрессорной и киллерной активностью. Вилочковая 
железа тесно взаимодействует с гипофизом, надпочечниками, щито
видной и поджелудочной железами, половыми железами, другими 
органами внутренней секреции. Тимэктомия, выполненная в раннем 
постнатальном периоде, приводит к тому, что у подопытных живот
ных тормозятся рост и развитие, снижается масса тела, наблюдается 
кахексия. Экстракты, приготовленные из тканей зобнойжелезы, устра
няли негативные последствия экстирпации вилочковой железы.

Вилочковую железу принято считать эндокринным органом. 
К наиболее изученным биологически активным препаратам вилоч
ковой железы относят тимозин. При его введении у тимэктомиро- 
ванных мыщей увеличивались масса тела, абсолютное число лим
фоцитов в крови, размеры лимфоидных органов, восстанавливалась 
структура лимфатических узлов и селезенки; оперированные живот
ные не погибали.

Установлено, что тимозин влияет на дифференциацию прети
мических, тимических и посттимических клеток. Он обусловливает 
превращение стволовой, претимической Т-клетки в тимическую, 
активирует лимфоциты, генетически запрограммированные к диф
ференциации в Т-клетки. В самой вилочковой железе тимозин обес
печивает превращение незрелых Т-лимфоцитов в зрелые, иммуноком
петентные клетки. Чтобы проявилось действие тимозина в отнощении 
эффекторной функции Т-клеток, необходим специфический для этих 
клеток антиген. В присутствии тимозина (гуморальный контроль) и 
антигенной стимуляции появляются «обученные» Т-клетки.

Тимозин, как полагают, проявляет высокую активность на раз
ных стадиях дифференцировки лимфоидных клеток, потому что 
он химически неоднороден, состоит из нескольких биологически 
активных компонентов.

В механизме стимулирующего действия тимозина на клетку важ
ную роль отводят взаимодействию гормона со специфическими 
рецепторами и последующей активации аденилатциклазной системы, 
регулирующей уровень циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). 
Посредниками между специфическими рецепторами для тимозина и 
аденилатциклазы могут быть простагландины Е, или Е̂ .
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Физиологическая функция гормонов вилочковой железы пока 
изучена далеко не полностью. Однако уже сейчас многие получен
ные из нее биологически активные препараты (тималин), или их 
синтетические аналоги (тимоген) с успехом используют для коррек
ции тимусзависимых первичных (гипотрофичные телята, поросята, 
ягнята, цыплята, щенки норок) и вторичных иммунодефицитных 
состояний (влияние промышленных токсигенов, многие незаразные, 
инфекционные и инвазионные заболевания).

21.10. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ЭПИФИЗА

Эпифиз (шишковидная, или пиенальная, железа) расположен 
между передними буграми четверохолмия головного мозга и связан 
посредством ножки с 111 желудочком. Масса эпифиза у лошадей 
достигает 350 мг. Он хорошо развит у кур, гусей, что делает их хоро
шим объектом для эпифизэктомии. С возрастом активность эпи
физа снижается, орган постепенно приобретает характер рудимента, 
содержащего известковые отложения.

Паренхима состоит из пинеалоцитов -  богатых цитоплазмой кле
ток с большим ядром, и мелких -  с темным ядром и узкой полосой 
цитоплазмы. Пинеалоциты поставляют в русло крови мелатонин, 
серотонин, другие биологически активные вещества. Предполагают, 
что эпифиз участвует в компасной ориентации животных, миграци
онном поведении птиц.

Эпифиз тесно взаимосвязан с гипоталамо-гипофизарной системой, 
регулирующей обменно-вегетативные функции и приспособительные 
реакции организма.

Экстирпация эпифиза (пинеалэктомия) у цыплят приводит к пре
ждевременному половому созреванию, увеличению массы половых 
желез, усилению развития вторичных половых признаков; у млекопи
тающих сопровождается гипертрофией семенников, увеличением пред
стательной железы, стимуляцией сперматогенеза. У самок с удаленным 
эпифизом увеличивается матка, удлиняются сроки функционирования 
желтых тел яичников. У оперированных животных увеличивается масса 
тела, преждевременно развивается костная ткань и прекращается рост.

После инъекции экстрактов железы уменьшается масса половых 
желез, тормозятся сперматогенез и развитие вторичных половых 
признаков. Кастрация активирует функцию эпифиза, а введение 
эстрогенов — тормозит.
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Антагонизм между эпифизом и половыми железами обусловлен 
снижением секреции гонадотропинов аденогипофизом. Установлено, 
что антигонадотропинное и антиандрогенное действие эпифизарных 
полипептидов не связано с мелатонином. Полипептидный экстракт, 
полученный из эпифизов крупного рогатого скота, снижал уровень 
тестостерона в плазме крови и семенниках, тогда как мелатонин не 
вызывал статистически значимых изменений. Под влиянием эпифиза 
тормозится не только выделение гонадотропинов гипофизом, но и 
тиреотропного гормона щитовидной железой. После пинеалэктомии 
клетки щитовидной железы гипертрофируются, усиливается погло
щение железой йода. Белковые экстракты эпифиза влияют на обмен 
утлеводов и жиров. Экстирпация вызывает гипергликемию, а инъекции 
экстракта -  гипогликемию.

Эндокринная функция пиенальной железы у здоровых и больных 
животных разных видов выявлена недостаточно и подлежит дальней- 
щему изучению.

Контрольные вопросы и задания
1. Охарактеризуйте общую этиолотию и патогенез эндокринопатий.
2. Каково значение гипоталамо-гипофизарной системы в рас

стройствах эндокринной регуляции?
3. Какие изменения наблюдают в организме при избытке или недо

статке гормонов коры надпочечников -  глюкокортикоидов, мине- 
ралокортикоидов, андрогенов?

4. Как влияет гиперсекреция катехоламинов мозтовым слоем надпо
чечников на деятельность сердца, состояние сосудов, обменные 
процессы?

5. Изложите суть концепции Г. Селье о стрессе.
6. В чем особенности проявления гормональной недостаточности 

щитовидной железы (эндемический зоб) или гиперсекреции (гипер- 
тиреоз)?

7. Как влияет на ортанизм гиперсекреция паращитовидных желез и 
ингибирование их инкреторной функции?

8. Дайте характеристику инсулярной недостаточности.
9. Когда и как проявляется гипофункция половых желез самцов и 

самок животных?
10. Как влияет на организм самок гиперсекреция половых гормонов?
И. Охарактеризуйте патологию таких эндокринных желез, как ви-

лочковая железа и эпифиз.
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Нервная система объединяет деятельность всех органов и систем 
животного организма. Она воспринимает и анализирует поступаю
щую в виде сигналов из внешней и внутренней среды информацию, 
сохраняет ее и реагирует изменениями функций на соответствую
щие стимулы. Нервная система обеспечивает адаптацию организма 
к меняющимся условиям внешней среды. Указанные изменения 
могут быть адекватными, соответствующими возможностям того или 
иного вида животных, и неадекватными, нарушающими равновесие 
организма с внешней средой.

22.1. ОБЩИЕ ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
РАССТРОЙСТВ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Общая этиология. Расстройства функций нервной системы нами 
наются с повреждения тех или иных ее структур: рецепторного 
аппарата, афферентных нервных путей, центральных образований и 
эфферентных путей.

Неадекватные, повреждающие факторы, приводящие к деструк 
тивным и дезинтегративным процессам, могут действовать извне 
экзогенно или иметь эндогенную природу.

Экзогенные причины. Среди нейтротропных факторов выделяю! 
первичные, влияющие преимущественно на нервные структур!.;, 
и вторичные, воздействующие на другие органы и ткани, вызывая 
реакции со стороны нервной системы на повреждение тканев1.1х 
элементов. К экзогенным нейротропным факторам относят мех;1 

нические, физические (ионизирующие излучения, электрически!! 
ток, высокая и низкая температура), химические и биологические 
(инфекции, инвазии).

Механические факторы, воздействующие на череп и головной моз;, 
могут вызвать сотрясение, характеризующееся межмолекулярнымi; 
нарушениями во всем мозговом веществе без визуально определяе 
мых повреждений. Более тяжелая травма сопровождается контузие!;
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с разрывом кровеносных сосудов, геморрагией, появлением участков 
некроза мозговой ткани. Мозг повреждается непосредственно у места 
удара, а также у противоположной стенки черепа как результат про
тивоударного эффекта. Нередки повреждения головного мозга у спор
тивных лошадей при падении во время взятия препятствия: наблюда
ются переломы основания черепа, вывихи шейных позвонков.

Если черепно-мозговая травма не завершается гибелью, то у 
животного развиваются осложнения в виде параличей, парезов, 
других структурных и функциональных расстройств.

Повреждение спинного мозга может привести к сотрясению, для 
которого характерны скоро проходящие парезы тазовых конечнос
тей. Встречается контузия с нарушением целостности кровеносных 
сосудов спинного мозга или перелом позвонков с разрывом спинного 
мозга. Последствия зависят от локализации и степени повреждения 
мозгового вещества.

В легких случаях при сотрясении спинного мозга или контузиях 
животные (собаки) сравнительно быстро выздоравливают, разрыв 
мозга сопровождается необратимыми изменениями.

Повреждения нервных стволов, вызванные ушибами, можно 
наблюдать у животных при падениях, побоях, неквалифицирован
ном повале, перевозках. Если нерв сдавлен или полностью разорван, 
то нарушается (в первом случае) либо полностью выпадает про
хождение нервных импульсов. Если поражены смешанные нервы, 
наступают парезы или параличи с последующей атрофией тканей. 
Например, при параличах лучевого, бедренного, предлопаточного и 
других нервов у животных мышечные волокна сравнительно быстро 
подвергаются зернистому перерождению, вакуолизируются, замеща
ются соединительной тканью. У лошадей и собак мышцы атрофи
руются уже спустя 4—5 нед после повреждения нервов, у крупного 
рогатого скота — несколько позже.

Ионизирующее излучение влияет даже в малых дозах, так как нервная 
система к нему высокочувствительна. Биоэлектрическая активность 
головного мозга кролика меняется уже в первые секунды после 
начала общего облучения. Нарушаются взаимоотношения между 
корой больших полушарий и подкорковыми образованиями, что 
имеет немаловажное значение в развитии острой лучевой болезни, 
особенно при ее церебральной форме. Для радиационных пораже
ний характерны точечные или обширные кровоизлияния в ткань 
мозга, его оболочки, изменения паренхимы в форме реактивного 
и дистрофически-нейротического процесса. Локальное облучение
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головы сопровождается так называемым мозговым синдромом, харак
теризующимся признаками менингита, энцефалита, отека мозга. 
В результате могут развиваться полиневропатии, очаговые миело- и 
энцефалопатии, очаговые некрозы головного и спинного мозга.

Периферические нервы по морфологическим критериям более 
устойчивы, чем центральные нервные образования. У облученных 
животных регистрируют и так называемую спонтанную импульса- 
цию. Облучение существенно изменяет вегетативную иннервацию, 
влияя на вететативные центры, ганглии, пре- и постганглионарные 
нейроны, выделение медиаторов. Степень нарущений гомеостатичес
кой функции вегетативной нервной системы зависит от интенсивнос
ти лучевого воздействия.

Клиническая значимость изменений нервной системы при луче 
вой патологии особо ярко выражена в периодах первичных реакций 
и разгара болезни.

Электрический ток может поражать животных при неисправностях 
электропроводки в животноводческих помещениях (сетевой ток) или 
во время грозы (природное электричество). Общие признаки элек1 

ротравмы обусловлены влиянием электрического тока на все звенья 
рефлекторной дуги, начиная с бесчисленного множества рецепто
ров, оказавщихся в поле его действия. Сильное возбуждение всех 
отделов нервной системы сопровождается тоническим сокращением 
поперечнополосатых мыщц. Если ток поступает через автопоилку, 
подводка к которой контактирует с оголенным электропроводом, го 
корову, находящуюся в стойле, из-за мощного сокращения мыши 
отбрасывает далеко в сторону. Если ток проходит через обласи. 
дыхательного центра, то смерть наступает от паралича дыхательных 
мышц; если через область сердца -  возникают фибрилляция, неко 
ординированные сокращения кардиомиоцитов.

Повышенная внешняя температура приводит к тому, что организм 
животных перегружается, особенно при скученном содержании, без 
ветрии, повышенной влажности. Перегревание сопровождается теп 
ловым ударом. В патогенезе заболевания основное значение имею: 
нарушение деятельности гипоталамического центра терморегуляции 
и расстройство водно-электролитного баланса. Тепловой удар може: 
завершиться смертью пострадавшего животного в результате разви 
тия коллапса.

При повышенной инсоляции у животных может быть солнечтям 
удар, обусловленный прямым сочетанным воздействием теплово 
го и ультрафиолетового излучений на головной и продолговазым
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мозг. Наиболее чувствительны к действию солнечных лучей лошади. 
Описаны случаи гибели пушных зверей клеточного содержания, 
если они находились летом в незатененных сооружениях.

Важнейший патогенетический фактор в развитии солнечного 
удара — активная артериальная гиперемия сосудов головного и про
долговатого мозга с их последующим разрывом и кровоизлиянием 
в мозговую ткань или желудочки. Посдедствия зависят от размера 
гематомы, ее локализации.Н1ричина молниеносной смерти — пара
лич дыхательного или сосудодвигательного центра.

Воздействие высокой температуры на ткани приводит к ожогам 
разной степени. При развитии ожоговой болезни в патологический 
процесс вовлекаются периферическая и центральная нервная систе
ма. Уже в момент ожога поражаются рецепторный аппарат и поверх
ностно расположенные нервные стволы. По мере развития ожоговой 
болезни появляются полиневриты как на обожженной конечности, 
так и на необожженной. У пострадавших животных первоначаль
ное возбуждение, по мере того как шок углубляется, сменяется 
запредельным торможением. Органические поражения головного 
мозга могут проявляться ожоговой энцефалопатией: нарушением 
проницаемости сосудов, отеком вещества мозга, гипоксией мозговых 
клеток. Ожоговая токсемия и инфекция способны вызвать гнойный 
менингит.

Пониженная внешняя температура меньше влияет на сельскохозяйст
венных животных, так как они устойчивы к низким температурам 
за счет приспособительных механизмов, выработанных в процессе 
эволюционного развития. Резистентность крупного рогатого скота 
обусловлена биохимическими процессами, протекающими в предже
лудках. У свиней переохлаждению препятствует подкожный жировой 
слой, у овец — шерстный покров и т. д. Тем не менее в экстремальных 
условиях (низкая температура, резкий ветер, повышенная влаж
ность, переутомление, истощение) возможно острое переохлажде
ние животных (холодовая болезнь). Начинается оно с возбуждения 
нервной системы, активизации аппаратов, стимулирующих дыхание, 
кровообращение, температурный гомеостаз. Усиливается двигатель
ная активность, мышцы туловища и конечностей непроизвольно 
сокращаются, отмечают тахикардию и умеренную гипертензию. Если 
действие холода продолжается, то температура тела (ректальная) сни
жается до 19—27 °С, угнетаются функции нервной системы, отмечают 
общую заторможенность, реакции на внешние раздражители менее 
выражены. Общая адинамия сочетается с торможением кожных
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и сухожильных рефлексов, а в последующем — с их выпадением. 
Дыхание ослабляется, может появиться периодическое дыхание типа 
Чейна—Стокса. Угнетение функций ЦНС нарастает, снижается воз
будимость коры головного мозга.

Переохлаждение теплокровных животных до температуры тела 
19—20 °С резко сказывается на азотистом обмене головного мозга. 
Содержание аммиака в 6 раз и более превышает уровень, выявлен
ный у интактных животных, количество глутамина, аспаргиновой 
и у-аминомасляной аминокислот при переохлаждении уменьшается 
почти наполовину. При патоморфологическом анализе отмечаю: 
изменения в структуре коры полушарий головного мозга, подкорко
вых узлах, мозжечке, спинном мозге, многих вегетативных узлах.

Химические вещества, действующие на нервную систему, представ
лены нейтротропными средствами (наркотики, стрихнин, мышьяк, 
оксид углерода, свинец, ртуть, бензод, эфир), вызывающими первич
ные поражения нервных структур с последующими соматическими 
расстройствами. Некоторые химические соединения избирательно 
действуют на определенные структуры мозга: например, ртуть пора
жает преимущественно мозжечок.

Неполноценное питание также может быть причиной нарушений 
нервной деятельности: недостаток в рационе тиамина приводит к 
полиневритам с последующими соматическими расстройствами. 
Газообразные вещества могут негативно влиять на обонятельные 
рецепторы. Если санитарно-гигиенические условия содержания круп
ного рогатого скота, свиней, птиц нарушены, то в животноводчес
ких помещениях повышается концентрация газообразных продуктов 
(аммиак, диоксид углерода, сероводород и др.), которые возбуждающе 
действуют на подкорковые структуры через мамидлярные образова
ния. Длительное раздражение обонятельных рецепторов возбуждае: 
таламо-гипоталамические структуры, что, в свою очередь, усиливае: 
возбуждение симпатоадреналовой и гипофизарно-надпочечниковой 
систем, приводит к состоянию стресса.

Инфекционные и инвазионные агенты — наиболее распространенные 
причины расстройств нервной деятельности. Любой возбудитель 
инфекционного заболевания, выделяя экзо- или эндотоксины, в той 
или иной степени негативно влияет на нервную систему. Вместе с 
тем существуют заболевания с преимущественным первичным пора
жением нервных структур. Например, бешенство -  острая вирусная 
болезнь человека и животных -  характеризуется тем, что возбудитель, 
попав в организм, продвигается по центростремительным нервным
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стволам к головному мозгу, вызывает дегенерацию нервных клеток 
ам меновых рогов продолговатого мозга, мозжечка, других структур. 
Выпадение функции пораженных нейронов приводит к параличам 
и смерти.

Ботулизм -  острое кормовое отравление, преимущественно лоша
дей, крупного и мелкого рогатого скота, птиц, норок клеточного 
содержания. Бактерия {Clostridium botulinum) продуцирует сильней
ший токсин, поражающий Преимущественно ЦНС с последующим 
параличом языка, глотки, атонией желудка и кишечника.

Столбняк— острая раневая инфекционная болезнь сельскохо
зяйственных и домашних животных всех видов, вызывается спорами 
анаэроба Clostridium tetani, попавшими в рану, где они размножаются 
и выделяют токсин, избирательно действуюший на центральные 
нервные структуры с последующим развитием судорожных сокра
щений мышц всего тела.

Существует и ряд других инфекционных заболеваний с преиму
щественным поражением головного и спинного мозга — инфекци
онный энцефаломиелит лошадей, эпизоотический энцефаломиелит 
свиней, губчатая энцефалопатия крупного рогатого скота, вызывае
мая прионами, ИТ.д.

В этиологии нервных болезней животных определенное место 
принадлежит паразитируюшим организмам. В головном и спинном 
мозге, глазах, подкожной клетчатке, мышцах свиней, реже собак, 
верблюдов, других животных и человека поселяются личинки сви
ного цепня {Taenia solium). Личинки (цистицерки, финны) представ
ляют собой прозрачный пузырек диаметром до 20 мм, на внутренней 
поверхности которого располагается головка — сколекс с четырьмя 
присосками и крючьями. В тканях головного мозга могут находить
ся сотни и тысячи паразитов. Продукты жизнедеятельности финны 
оказывают токсическое действие на ЦНС, вызывают воспалитель
ный процесс окружающих тканей. Развивается отек (гидроцефа
лия), обусловленный повышенной секрецией цереброспинальной 
жидкости хориоидальными сплетениями, возникшей преградой для 
ликворообращения. У больных животных наблюдаются лихорадка, 
миозиты, резкое истощение; при интенсивном заражении заболева
ние заканчивается смертью животного.

У крупного рогатого скота, овец, коз, лошадей, свиней, верблюдов 
нередко встречается церебральный ценуроз. Заболевание вызывает
ся личинками цестоды Multiceps multiceps, представляющими собой 
наполненные прозрачной жидкостью пузыри, на внутренней стенке
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которых находятся зародышевые сколексы. У овец заболевание полу
чило название «вертячки». Первоначально отмечаются пугливость, 
судороги скелетных мышц, в последуюшем в зависимости от места 
локализации ценуруса животные начинают двигаться по кругу, у них 
запрокидывается голова, появляются параличи.

Токсоплазмоз — заболевание с преимушественным поражением 
головного мозга, вызываемое внутриклеточным простейшим парази
том Toxoplasma gondii. Болеют животные многих видов (овцы, свиньи, 
пушные звери, собаки, кошки), от которых заражается и человек. 
Возможен трансплацентарный путь передачи возбудителя от матери к 
плоду. У новорожденных наблюдают раннюю или позднюю фетопатию 
с признаками менингоэнцефалита, комплексом нервных расстройств.

Эндогенные причины. К  ним относят нарушения кровоснабжения 
мозговой ткани, сдавливание ее опухолями, рубцовой тканью, избы
точное содержание в крови продуктов метаболизма.

Кровоснабжение нервной ткани нарушается при тромбозе или 
эмболии мозтовых сосудов. Последствия эмболии зависят от диамет
ра инородной частицы, функциональной значимости участка мозга, 
сосуды которого закрыты эмболом, природы последнего. Закупорка 
мелких сосудов единичными эмболами компенсируется коллате
ральным кровообращением. Перекрытие концевых, более крупных 
артерий может привести к инфаркту мозговой ткани. Острая множест
венная эмболия сосудов мозга, например при попадании в кровоток 
большой порции воздуха, протекает с характерной симптоматикой; у 
животного отмечают одышку, оно начинает усиленно потеть, шата
ется, затем падает, появляются судороти; как правило, животное в 
этих случаях погибает. Если оно остается жить, то длительное время 
сохраняются ареактивность, вялость, обшая слабость.

Кровоснабжение мозга может нарушаться в результате артери
альной или венозной гиперемии. Последняя возникает за счет того, 
что плохо пригнанный хомут, тесный ошейник, растушая опухоль 
сдавливают яремные вены.

Одна из возможных причин расстройств кровоснабжения ЦНС — 
артериосклероз мозговых сосудов с преимущественным отложением 
в их стенке у домащних животных нейтральното жира и солей кал1.- 
ция. Пролиферативно-гиперпластические процессы, сопровожда
ющие эту патологию, ведут к тому, что просвет мозтовых сосудов 
уменьщается, кровоснабжение мозговой ткани снижается. Такие 
сосуды склонны к спазмам и разрыву при повышении артериального 
давления. Возникаюший инсульт в случае поражения дыхательного
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или сердечно-сосудистого центра может стать причиной внезапной 
смерти. Если же разрывается мелкий кровеносный сосуд, то излив
шаяся кровь будет сдавливать окружающую ткань, вызывая локаль
ную ишемию с последствиями, зависящими от функции окружаю
щих нервных образований.

Растущая опухоль раздражает рядом раеположенные нервные цент
ры, становится причиной их чрезмерного возбуждения. Постепенное 
увеличение опухолевой Maoeti сопровождается атрофией близлежащих 
нервных клеток, их аксонов и дендритов, снижением, а затем полным 
выпадением функциональной активности пораженных етруктур.

Причиной нарушений деятельности мозга могут быть широко 
распространенные, тяжело протекающие заболевания нервной сис
темы; острый и подострый энцефаломиелит, заболевания, вызывае
мые вирусами висны, нейротропными фильтрующимися вирусами, 
классически протекающая болезнь Марека у птиц. Сюда же относят 
многие наследственно обусловленные заболевания центральной и 
периферической нервной системы.

В основе многих из перечисленных заболеваний лежат аутоим
мунные процесеы е демиелинизацией, распадом мякотных нервных 
волокон. При поражениях головного и спинного мозга демиелиниза- 
ции подвергается чаще всего белое вещество. При поражении пери
ферической нервной системы распад миелиновых волокон наблюда
ют, как правило, в передних и задних спинномозговых корешках.

Путем моделирования аутоиммунных заболеваний нервной сис
темы (кролики, собаки) было выявлено, что экзогенно выделенный 
миелин (седалищный нерв крупного рогатого скота) представляет 
еобой сильный антиген, на который организм реципиента отвечает 
гуморальной (антитела) и клеточной реакциями (сенеибилизирован- 
ные иммуноциты). Агрессивность иммуноцитов проявлялась не только 
против экзогенного антигена, но и против собственного миелина, она 
оеобенно усиливалась после того, как нарушалась проницаемость гема
тоэнцефалического и гематонервного барьера. Активированные макро
фаги, преодолевающие эти барьеры, разрушают миелиновые волокна, 
фагоцитируют продукты их распада (рис. 38). Самым ранним призна
ком поражений нервной регуляции была недоетаточность аддукторов 
тазовых конечностей, в последующем развивались параличи пара- и 
тетраплегии.

К тяжелым патологиям нервной системы приводят расстройства 
функции желез внутренней секреции, таких как щитовидная, поло
вые железы, островковый аппарат поджелудочной железы.
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П МС ПР Продукты метаболизма, под
лежащие выведению во внешнюю 
среду, но по разным причинам 
накапливаю щ иеся в организме 
(желчные кислоты, остаточный 
азот), представляют собой эндо
генные нейротропныетоксигены. 
Вещества пептидной природы, 
выделяемые из нервной ткани, 
также могут быть причиной боли, 
анальгезии, эпилепсии, наблюда
емой у породистых собак, свиней, 
пуш ных зверей, редко у лош а
дей, крупного и мелкого рогатого 
скота.

У животных описаны врож
денные пороки развития голов
ного мозга, например мозговая 
грыжа, представляющая собой 
выходящую через черепные от

верстия мозговую оболочку, 
иногда с частью мозговой ткани. 
Все выпячивающиеся образова
ния покрыты кожей, формирую
щей грыжевой мешок. Больные 
поросята, телята, цыплята не
жизнеспособны, рождаются мерт

выми или погибают сразу после рождения. Патология наследуется по 
рецессивному типу. Мозговая грыжа описана также у кроликов, мор
ских свинок и мышей.

К наследуемым порокам развития относят и врожденную водянку 
головного мозга: избыточное количество церебральной жидкости (до 3 л 
у крупных животных) скапливается в желудочках головного мозга, реже 
в субарахноидальном пространстве. В каждом отдельном случае причи
ны гидроцефалии связаны с аномалиями развития ЦНС, затрудняющи
ми циркуляцию спинномозговой жидкости. Гидроцефалия встречается 
у свиней, лошадей, крупного рогатого скота, собак, кошек. Она значи
тельно затрудняет или делает невозможным нормальное течение родов. 
Полагают, что гидроцефалия наследуется как простой аутосомный фак
тор с рецессивным проявлением.

Рис. 38. Схема периаксонал ьной демие- 
линизации в биоптатах нервных ство
лов при аутоиммунных заболеваниях 
животных (по Чумасову, 1993):
1 -  интактный нервный ствол; 2 -  оча
говая демиелинизация; 3 — тотальная 
демиелинизация; П — периневрий; МС — 
миелиновые сегменты; ПР — перехваты 
Ранвье; И М К — иммунокомпетентные 
клетки; А -  реактивно измененные, ого
ленные аксоны
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Общий патогенез. Общие закономерности развития расстройств 
нервной деятельности можно объяснить возникновением в ее централь
ных отделах группы гиперреактивных нейронов, образующих генератор 
патологически усиленного возбуждения. Это новое функциональное 
образование, формирующееся в определенных условиях при повреж
дении нервной системы, становится эндогенным механизмом развития 
патологического процесса. Указанный механизм определяет многообра
зие расстройств нервной деятельности. Поэтому формирование генера
тора патологически усиленного возбуждения под влиянием вредоносных 
факторов разной этиологии имеет характер универсального, типового 
патогенетического механизма (Крыжановский Г. Н., 1980). Генераторы 
патологически усиленного возбуждения локализуются в коре головного 
мозга, ядрах продолговатого мозга, в системе проприоспинальных связей 
или в других структурах ЦНС и становятся причиной развития рас
стройств двигательной, чувствительной, трофической функций нервной 
системы, важнейщих нейропатологических синдромов.

22.2. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ НЕРВНЫХ КЛЕТОК 
И ПРОВОДНИКОВ

Нервная регуляция основана на принципе рефлекса, рецепторами 
служат специализированные образования, воспринимающие раздра
жение из внешней и внутренней среды. Импульсы с чувствительного 
нейрона передаются анализирующим (сенсорным) нервным центрам, 
откуда по двигательным, секреторным и трофическим нервным 
волокнам поступают к клеткам-мищеням. Внещний или внутренний 
раздражитель стимулирует генерацию рецепторного потенциала, 
преобразующегося в потенциал действия, который распространяется 
по нервному волокну.

Рецепторный потенциал генерируется за счет того, что повы
шается проницаемость мембран, ионы Na^ диффундируют внутрь 
клетки, а ионы К выводятся на наружную сторону клеточной мем
браны, что сейчас же деполяризует соответствующий ее участок. 
Последовательность указанного процесса на протяжении нервного 
волокна обеспечивает проведение возбуждения.

Выведение ионов Na^ из клетки против концентрационного гради
ента и поступление туда ионов К — энергозависимый процесс, в кото
ром участвуют ферменты -  Na- и К-зависимая аденозинтрифосфатаза. 
Ферменты расщепляют АТФ с выделением энергии. Установлено, что
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при распаде одной молекулы АТФ выделяется количество энергии, 
достаточное для выведения из клетки против электрохимического 
градиента трех молекул Na+ и перемещения в клетку двух молекул 
К̂ . Поэтому расстройства метаболизма в нервной клетке нарушают 
процессы деполяризации и реполяризации, лежащие в основе распро
странения возбуждения по аксону. Снижение обеспеченности нервной 
клетки питательными веществами, особенно глюкозой, кислородом, 
угнетение синтеза АТФ за счет разобщения дыхания и фосфорилиро
вания, инактивация К- и Na-зависимой аденозинтрифосфатазы при
водят к расстройствам работы Na*- и К"-насоса. Ингибиция послед
него подавляет способность мембраны клетки генерировать потенциал 
действия, распространять импульс дальше по нейрону.

При длительном возбуждении усиливаются обменные процессы в 
нервной клетке, в результате чего повышается расходование кисло
рода, макроэргических соединений (АТФ, креатинфосфат), накап
ливаются диоксид углерода, недоокисленные продукты обмена, что 
в итоге тормозит проведение импульса.

Генерация рецепторного потенциала и проведение возбуждения 
по нервному волокну могут нарушаться при токсикоинфекциях, 
механическом повреждении (разрыв, растяжение, сдавливание), вос
палении (неврит, энцефаломиелит), расстройствах микроциркуля
ции, а также дистрофии миелиновой оболочки.

Заболевания, вызываемые вирусами висны, нейротропными фильт
рующимися вирусами, классическая форма болезни Марека у птиц, 
большая группа неисследованных заболеваний центральной и перифе
рической нервной системы сопровождаются дис- и демиелинизацией с 
распадом мякотных нервных волокон центральной и периферической 
нервной системы. Чаще затрагивается белое вещество головного и 
спинного мозга, а поражения периферических отделов нервной систе
мы локализуются, как правило, в дорсальных и вентральных спинно
мозговых корешках. В основе демиелинизации в этих случаях лежат 
аутоиммунные процессы.

Аутоиммунная агрессия в генезе дезорганизации и дезинтеграции 
как центральных, так и периферических отделов нервной системы 
привлекает к себе все большее внимание. Установлено, что даже эмо
циональный стресс сопровождается увеличением содержания в крови 
аутоантител к мозговой ткани. Небольшие изменения в сложном 
аминокислотном составе миелинового белка, белка субклеточных 
нейрональных структур способны нарушить кооперацию Т- и В-кле- 
ток, макрофагов, индуцировать выработку аутоантител. Последние,
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действуя на мозговую ткань и периферические нервы, ослабляют или 
усиливают генерирование и проведение нервного импульса.

Значение аутоиммуногенеза в формировании патологической сис
темы, равно как и его участие в физиологической системе, должно 
быть предметом дальнейших исследований.

Если нервные волокна, в том числе находящиеся в составе сме
шанного нерва, повреждаются, то нарушается аксональный транспорт 
молекул, а нейтральные и“периферические отделы нервной системы 
лишаются молекулярного обмена. Большинство аксональных макро
молекул синтезируется в теле нервной клетки, затем направляется по 
аксону и переносится к точкам их приложения. Помимо ортоградно- 
го транспорта, существует и ретроградный аксональный перенос из 
нервных окончаний в тела нейронов. Аксоплазма занимает 80-90 % 
нейрона. При расстройствах аксонального транспорта и баланса раз
виваются дистальные нейропатии с нарушением электрогенеза, про
ведения возбуждения, синтеза нейромедиаторов. Основное значение 
имеют белки, которые синтезируются в теле нервной клетки и пере
носятся по аксону к зоне функционирования. Если аксональный 
транспорт полностью прекращается (в результате разрыва, ущемления 
и др.), то дистальный конец аксона дегенерирует. Нервные проводники 
регенерируют, если аксоны совмещены с периферическими концами 
поврежденного нерва. Функция регенерированного проводника вос
станавливается.

22.3. ГЕНЕРАТОР ПАТОЛОГИЧЕСКИ УСИЛЕННОГО 
ВОЗБУЖДЕНИЯ И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ СИСТЕМА

Расстройства деятельности нервной системы характеризуются тем, 
что в центральных нервных образованиях появляются популяции 
нейронов, генерирующих избыточное возбуждение и функциониру
ющих в той или иной степени автономно. Такую группу гиперактив
ных, взаимодействующих нейронов называют генератором патологи
чески усиленного возбуждения. Он формируется в условиях влияния 
на организм неадекватных (болезнетворных) факторов. Мощность 
данного нового функционального образования определяется его раз
мерами и способностью отдельных нейронов генерировать разряды с 
высокой частотой и длительное время. Мощность может возрастать, 
если развивается патологический процесс, в популяцию вовлекаются 
новые нейроны, а действие патогена продолжается.
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Генератор патологически усиленного возбуждения функциони
рует при недостаточном тормозном контроле. Эта недостаточность 
может быть первичной — возникать под непосредственным влиянием 
патогенного фактора, или вторичной. Замена тормозных эффектов 
возбуждающими в нейронах генератора имеет большое патогене
тическое значение. Функциональные эффекты могут извращаться, 
мощность импульсации, продуцируемой генератором, — усиливать
ся, поступая к эффекторным структурам или в другие отделы ЦНС.

Вместе с тем при усиленном тормозном контроле может блокиро
ваться распространение возбуждения, исходящего из нейронов генера
тора, что исключает возможность развития системных патологических 
эффектов. Последние возникают только в тех случаях, когда под вли
янием генератора патологически усиленного возбуждения гиперакти- 
вируются целые структуры ЦНС (нервный центр, ядро, совокупность 
ядер, отдел и др.), образующие патологическую доминанту.

В отличие от генератора возбуждения, патологическая доминанта 
существует только в системе и исчезает при ее ликвидации. Она ста
новится эндогенным механизмом развития патологического процес
са, формирующим, управляющим, ключевым звеном патологической 
системы.

Патологические системы возникают под влиянием гиперактивных 
детерминантных структур ЦНС, основой развития которых служат 
генераторы патологически усиленного возбуждения.

Патологическая система отличается от физиологической. Последняя 
носит адаптивный характер, цель ее — поддержать гомеостаз; она свойст
венна животным всех видов. Патологическая система может иметь 
биологически отрицательное значение для организма, т. е. стать пато
генным фактором.

Внешний раздражитель после возникновения патологического 
процесса теряет свое биологическое значение, выполнив функцию 
триггера: он «запускает» генератор патологически усиленного воз
буждения, который в дальнейшем развивает самостоятельную актив
ность. Он может стимулироваться даже случайными раздражениями. 
Такой выход патологической системы из-под интегративного конт
роля обусловлен гиперактивностью детерм и нантной структуры. Хоть 
и сохраняется афферентная импульсация от органов-исполнителей и 
других рецепторов, информирующих о результате, вся эта сигнализа
ция малоэффективна из-за недостаточности тормозных механизмов.

Возникновение гиперактивной детерминантной структуры и 
появление патологической системы сопряжены с развитием нейро-
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патологических синдромов. Специфика их проявления зависит от 
особенностей функционирования генератора патологически усилен
ного возбуждения, степени дезорганизации и дезинтеграции физио
логических систем.

Если размеры генераторов увеличиваются за счет вовлечения новых 
мозговых структур, а патологическая система продолжает активизиро
ваться, то подавляются защитно-компенсаторные механизмы, наруша
ется интегративная деятельность ЦНС.

Патологическая система функционирует до тех пор, пока существует 
детерминанта. Когда ее активность прекращается, система распадается.

22.4. НАРУШЕНИЯ ДВИГАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Локомоторная активность животных обеспечивается взаимодейст
вием центральных и периферических нервных структур. К централь
ным структурам относят кору больших полушарий, ее двигательные 
зоны, подкорковые образования, мозжечок, ствол мозга, пирамидный 
пучок, боковые и передние столбы спинного мозга; к периферическим — 
проприоцепторы, находящиеся в мышцах, связках, сухожилиях, сус
тавных поверхностях, и афферентные нервные волокна. Раздражение 
рецепторов сопровождается импульсацией, передаваемой по чувстви
тельным нервным проводникам задних корешков в спинной мозг и 
вышележащие отделы ЦНС. Двигательный анализатор, находящийся 
в коре больших полушарий мозга, контролирует локомоторную функ
цию через пирамидные пути, связывающие центр с периферическими 
мотонейронами, расположенными в ядрах двигательных черепных 
нервов или в передних рогах спинного мозга. Отходящие от мотоней
ронов аксоны формируют в составе вентральных корешков двигатель
ные нервы. Эфферентные импульсы, поступающие от мотонейронов, 
передаются поперечнополосатым мышцам.

Расстройства двигательной функции нервной системы обусловле
ны повреждением центральных нервных образований, нарушением 
проведения возбуждения по нервным путям и передачи импульсов с 
нерва на мышцу через концевую пластинку.

Локомоторные расстройства — расстройства гармонии движения — 
принято подразделять на гипокинезии (от греч. hypo — снижение, 
kinesia— движение), гиперкинезии и атаксии (от греч. ataksia— бес
порядок).
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Гипокинезия. Под гипокинезией понимают тип локомоторных 
расстройств, характеризующихся ослаблением или полной потерей 
способности к произвольным движениям.

К этому типу расстройств относят парезы (от греч. paresis — ослаб
ление) и параличи (от греч. paralysis — расслабление), причиной кото
рых служит нарушение иннервации мышц. При неполном выпадении 
двигательной функции нервной системы развивается парез, при пол
ном — паралич, т. е. мышца теряет способность произвольно сокра
щаться. Парезы и параличи сопровождают повреждения централь
ных и периферических двигательных нейронов (двигательных зон 
коры мозга, подкорковых областей, мозжечка, пирамидного пучка, 
экстрапирамидальных путей).

Параличи центрального происхождения обусловлены поврежде
нием различных отделов ЦНС механическими, инфекционными и 
инвазионными воздействиями. Причинами центральных параличей 
также могут быть интоксикация, воспалительный процесс, опухоле
вый рост, кровоизлияние.

Центральные параличи в зависимости от локализации и размера 
зоны повреждения, а также скорости развития классифицируют так: 
моноплегия (от греч. monos — один, plege — удар, поражение) -  паралич 
одной конечности, параплегия— двустороннее поражение грудных 
или тазовых конечностей, гемиплегия — поражение правой или левой 
половины туловища, диплегия — сочетание правосторонней и левосто
ронней гемиплегии, тетраплегия— сочетанное поражение грудных 
и тазовых конечностей. Парезы центрального происхождения носят 
соответствующие названия; моно-, пара-, теми-, ди-, тетрапарез.

Параличи и парезы дифференцируют также по изменению тону
са пораженных мышц. Выделяют вялые, сцастические и ригидные 
параличи, парезы. В случае вялого паралича мышечный тонус отсутст
вует (атония), спастический паралич характеризуется повышенным 
тонусом одной группы мышц, чаще конечностей. При ригидном, 
спастическом параличе отмечают повышенный тонус как группы 
мышц-сгибателей, так и разгибателей. Гипокинезией центрального 
происхождения проявляется спастический парез у крупного рогатого 
скота. Наблюдают у новорожденных телят (ранний парез) и у взрослых 
животных (поздний парез). Болезнь характеризуется поражением тазо
вых конечностей, ригидностью и укорочением икроножной мышцы 
вследствие дегенеративных изменений в бледном ядре полосатого тела. 
Пораженная конечность укорочена из-за сильного натяжения пяточ
ного сухожилия и икроножной мышцы, скакательный сустав резко
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выпрямлен. При движении конечность выбрасывается вперед, почти 
не сгибаясь. Со временем развивается атрофия пораженных мышц.

Периферические параличи или парезы отмечают, если поврежде
ны периферические мотонейроны, вентральные корешки спинного 
мозга, нервные стволы. Повреждения могут иметь механическое 
(сдавливание, разрыв), инфекционное (полиомиелит) или токси
ческое происхождение (ботулизм), быть результатом аутоагрессии 
(демиелинизации), гиповитаминозов.

Переломы позвонков и частичный или полный разрыв спинного 
мозга сопровождаются параличом мышц, расположенных каудальнее 
места травмы. При этом развивается так называемый спинальный 
шок, теряется чувствительность, исчезают двигательные рефлексы, 
наблюдаются непроизвольные дефекация и мочеиспускание.

Сотрясение спинного мозга приводит к быстро проходяшим паре
зам мышц, лежащих ниже очага повреждения.

Иногда у лошадей, крупного рогатого скота, собак наблюдают 
дискогенный паралич, возникающий в результате смещения или раз
рыва межпозвоночных хрящей. При движении хрящ выпячивается, 
вдается в спинномозговой канал, сдавливает оболочки и вещество 
спинного мозга. При компрессии клеточные элементы быстро деге
нерируют, соответствующий участок спинного мозга атрофируется. 
Сначала появляется болевая реакция, особенно когда животные 
встают и ложатся, затем развиваются сегментного характера парезы 
и параличи. Иногда наблюдают пролежни.

Поражение какого-либо периферического нерва сопровождается 
параличом иннервируемых им мышц. Наиболее характерные призна
ки периферического паралича следующие: мышечный тонус снижен, 
ответная реакция на раздражение отсутствует (арефлексия), электро
возбудимость подавлена. В парализованных мышцах угнетено дыха
ние, усилен распад макроэргических соединений (АТФ, креатинфос
фат), нарушена трофика. Мышца теряет тургор, становится дряблой, 
развиваются дегенерация, атрофия.

Гиперкинезия. Под гиперкинезией понимают тип локомоторных 
расстройств, характеризующихся непроизвольными, судорожными 
сокращениями мышц. Гиперкинезия обусловлена поражениями ЦНС. 
В зависимости от локализации очага возбуждения различают гипер- 
кинезы преимущественно корковые, подкорковые или стволовые.

Причины появления зон чрезмерного раздражения подразделяют 
на экзогенные и эндогенные. К экзогенным относят воспалительные 
процессы, инфекционные заболевания (бешенство, столбняк), череп-
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но-мозговые травмы, ожоговую болезнь, анафилаксию; к эндогенным-  
атеросклероз мозговых сосудов, уремию, диабет, опухоли, наследуемые 
формы патологии. Гиперкинезы сопровождают также такие состояния, 
как гипомагниемия (пастбищная тетания), гипогликемия, гипокальци- 
емия, алкалоз.

Рассматривают следующие формы гиперкинезов: судороги, хорею, 
тремор, тик и др.

Судороги— непроизвольные сокращения мыщц разной степени 
выраженности. Они бывают клоническими, тоническими и смещан- 
ными (клонико-тоническими).

Клонические судороги возникают при преимущественном возбужде
нии коры головного мозга и пирамидной системы. Протекают в виде 
ритмических, прерывистых непроизвольных сокращений мыщц, 
чередующихся с периодами расслабления.

Тонические судороги проявляются при возбуждении преимущест
венно подкорковых структур и характеризуются периодическими 
длительными (от нескольких секунд до нескольких часов) непро
извольными мыщечными сокращениями. Тоническими судорогами 
могут быть охвачены затылочные мышцы, в этом случае запроки
дывается голова. При алиментарной тиаминовой недостаточности 
у птиц развивается опистотонус -  судорожная поза, создаваемая 
тоническими сокращениями разгибателей спины, шеи и головы.

Если тоническими судорогами охвачены все мышцы скелета, их 
называют тетаническими.

Смешанные, клонико-тонические или тонико-клонические, судороги 
могут возникать при эпилептических припадках, наблюдаемых иног
да у собак, свиней, реже у лошадей, крупного и мелкого рогатого 
скота. Припадки длятся не более 3—5 мин с определенной последо
вательностью: сначала отмечают беспокойство и пугливость, затем 
тонико-клонические судороги мышц конечностей, жевательных; 
животное падает, не реагирует на окружающее. Послеприпадочный 
период характеризуется общей слабостью и постепенным восстанов
лением состояния животного до нормы.

Смешанные судороги с преобладанием того или иного компонен
та можно наблюдать при шоковых и коматозных состояниях (уреми
ческая, диабетическая кома).

При появлении патологического очага в экстрапирамидальной 
системе возникают хорея, атетоз, тик.

Хорея (от греч. choreia— пляска) — разновидность гиперкинезов, 
проявляющаяся некоордин ированным и сокращениям и мышц-си нер- 
гистов преимущественно лицевой части головы и передних конеч-
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ностей. Заболевание хроническое, наблюдается у лошадей, крупного 
рогатого скота, свиней, собак, кошек.

Атетоз (от греч. athetos — неустойчивость) — разновидность гипер- 
кинезов, характеризующаяся непроизвольными стереотипными дви
жениями конечностей.

Тик (от Франц, tic) — быстрые непроизвольные однообразные 
сокращения одной или нескольких мышц. Тик проявляется непро
извольными сокращениями ушей, киванием, подергиванием плеч, 
миганием. Различают энцефалические, токсигенные, эмоциональ
ные тики. Встречаются чаше у собак, лошадей.

Тремор (от лат. tremor -  дрожание) -  быстро следующие друг за дру
гом короткие, равномерные, непроизвольные сокращения мышц конеч
ностей, головы, даже всего тела. Наблюдают при поражениях ствола 
мозга, вызванных рассеянным склерозом, эмоциональным стрессом, 
отравлениях препаратами свинца, ртути, мышьяка, спорыньи, при 
некоторых эндокринных и инфекционных заболеваниях.

Атаксии. Нарушения координации движений, возникающие у 
животных, носят название атаксии (от греч. ataxia — беспорядок). 
У здоровых животных в координации движений принимают участие 
двигательная зона коры головного мозга, подкорковые образования, 
мозговой ствол и мозжечок. Последний управляет сигналами, пос
тупающими по нисходящим путям от головного мозга к спинному, 
согласует двигательные акты, приспосабливает двигательные реакции 
организма к условиям внещней среды. Его поражение сопровождает
ся нарушениями координации и не сопровождается параличами.

В зависимости от происхождения рассматривают атаксию: моз
жечковую при поражениях мозжечка или его частей; вестибулярную 
(лабиринтную) при нарушениях функции вестибулярного анализато
ра с характерным отклонением туловища животного при движении 
и стоянии в сторону поражения; сенситивную (корешковую), наибо
лее выраженную при повреждении задних столбов спинного мозга, 
из-за чего нарушена связь между центрами и проприоцепторами 
связочно-мышечного аппарата конечностей; корковую, возникающую 
при поражении коры головного мозга (вертячка овец); периферичес
кую — результат повреждения периферических нервов.

При любой форме атаксии согласованность действия мышечных 
групп нарушается. По характеру дискоординации рассматривают 
атаксию статическую и динамическую.

Статическая атаксия проявляется при стоянии. Животное часто 
теряет способность сохранять равновесие, балансирует на широко 
расставленных конечностях, может упасть вперед или в сторону.
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Динамическая атаксия проявляется во время движения животного. 
Оно передвигается, расставляя конечности или высоко поднимая 
их; иногда отмечают большие колебательные движения головы и 
конечностей. Интенсивность сокращений различных групп мышц 
несоразмерна с характером движения, их тонус быстро ослабевает, 
наступает мышечное переутомление.

Атаксию различного происхождения можно наблюдать у сельско
хозяйственных животных всех видов (лошади, овцы, свиньи, козы 
и др.), она нередко служит признаком болезни Ауески, ценуроза и др.

Астения. Под астенией (от греч. astheneia -  немощь, бессилие) пони
мают общую слабость организма, выражающуюся ослаблением мышеч
ного тонуса, быстрым утомлением. Это одна из форм проявления 
повреждения мозжечка; дисфункция структуры приводит к ослабле
нию тормозяшего влияния мозжечка на различные произвольные акты. 
Движения животного становятся резкими, угловатыми, возможны 
падения. При физическом напряжении отмечают быструю утомляе
мость, угнетенное состояние. У больных животных возможны вегета
тивные расстройства — нарушаются потоотделение, иннервация и др.

Факторы, вызывающие астению у животных, многообразны: 
инфекционные заболевания, интоксикации, функциональные рас
стройства внутренних органов, нарушения обменных процессов, 
количественное и качественное голодание, неблагоприятные условия 
содержания.

Астазия (от греч. а — отрицание, stasis— стояние) — состояние 
животного, характеризуюшееся непроизвольными колебательными 
движениями туловища, головы, обусловленными нарущением тону
са мыщц-антагонистов. Больное животное качается, дрожит, стоит, 
щироко расставив конечности, не в состоянии принимать корм с 
пола, делает ненужные движения. Развивается астазия при повреж
дении мозжечка.

22.5. НАРУШЕНИЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Чувствительность {semibilitas, от лат. sensus— чувствовать, ощу
щать) — способность организма животного воспринимать раздраже
ние из внешней среды и от собственных органов и тканей. Свойство 
воспринимать и анализировать внешние и внутренние сигналы фор
мировалось в процессе эволюции путем специал изации нервных обра-
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зований- рецепторов (от лат. receptor- принимающий). Благодаря 
системе анализаторов высокоорганизованные животные могут при
спосабливаться к условиям существования, сохранять гомеостаз.

Раздражения воспринимаются экстероцепторами, расположенны
ми на поверхности тела, интероцепторами, рассеянными во внут
ренних органах и сосудах, и проприоцепторами, находящимися в 
суставах, мыщцах, сухожилиях.

Экстероцепторы обеспечивают температурную (тепловую, холо
довую), тактильную и болевую чувствительность, воспринимают 
зрительные образы, вкусовые ощущения, обонятельные и звуковые 
раздражения.

Возбужденные рецепторные образования передают импульсы по 
чувствительным волокнам ЦНС через трехнейронную связь. В спин
номозговых (межпозвоночных) узлах расположен первый нейрон ана
лизатора чувствительности. Его отростки по дорсальным корешкам 
входят в спинной мозг. Здесь пути передачи в зависимости от видов 
чувствительности расходятся. Проводники температурной, болевой, 
тактильной чувствительности направляются ко второму нейрону, 
расположенному в дорсальных рогах спинного мозга. Его аксоны 
достигают третьего нейрона, локализованного в вентролатеральном 
ядре зрительного бугра. Волокна этого нейрона направляются к 
клеткам сенсорной зоны больших полушарий мозга — задней цент
ральной извилине и теменной доле.

Нервные волокна, проводящие раздражения, генерируемые инте- 
ро- и проприоцепторами, поднимаются к ядрам дорсальных столбог 
продолговатого мозга, где находится второй нейрон. Аксоны этогс 
нейрона переходят на противоположную сторону и направляются 
к вентролатеральному ядру таламуса, где достигают тела третьегс 
нейрона. Его отростки идут к корковым клеткам центрального отделг 
анализатора чувствительности.

Расстройства чувствительной функции нервной системы могу: 
быть результатом возникновения патологического очага на любох 
уровне сенсорного анализатора. Выделяют следующие виды нару 
шений чувствительности: анестезию, гипоестезию, гиперестезию 
дисестезию (парестезию).

Анестезия и гипоестезия. Под анестезией (от греч. ап — отрицание 
aisthesis — чувство, ощущение) понимают полную потерю, а под гипо 
естезией — снижение всех видов поверхностной чувствительности 
По выпадению или снижению отдельных видов чувствительносп 
различают анестезию болевую, или аналгезию (от греч. algesis — чувст
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во боли), тактильную, температурную и чувство локализации раз
дражения (топанестезию). Состояние, связанное с выпадением всех 
видов чувствительности, носит название тотальной анестезии, а 
отдельных видов — парциальной.

Снижение сенсорного восприятия может проявляться в виде 
гипалгезии (при ограничении болевой чувствительности), термо- и 
топо-гипестезии, тактильной гипестезии.

Анестезию у животных нередко создают искусственно, путем 
медикаментозной блокады рецепторов, проводников или нервных 
центров (общий наркоз), чтобы предупредить осложнения при хирур
гических вмешательствах.

Прохождение нервных импульсов по сенсорным путям может 
полностью или частично прерываться, чаще всего в результате меха
нических повреждений разных отделов нервной системы, атрофии 
нервной ткани, при развитии опухолей, разрастании соединительной 
ткани, нарушениях кровоснабжения мозга. Если поврежден пери
ферический нерв, то выпадают все виды чувствительности. Тем не 
менее чувствительность может восстанавливаться по мере регенера
ции нервного ствола. Отсутствие болевой реакции на раздражение 
может привести к травматизации тканей, незаметной для больного.

Гиперестезия. Под гиперестезией понимают повышенную чувстви
тельность организма -  болевую (гипералгезию), температурную (гипер- 
термоестезию), тактильную -  к раздражителям разной природы.

Гиперестезия обусловлена снижением порога возбудимости рецеп
торного аппарата, чрезмерным, патологическим воздействием вредо
носных факторов на болевые, температурные, тактильные рецепторы, 
нервные проводники и центральные сенсорные образования.

Наибольшее значение в патологии животных имеет повышение 
болевой чувствительности. Боль возникает при раздражении специфи
ческих нервных образований (ноцирецепторов), заложенных в покров
ных тканях и внутренних органах. Болевой сигнал воспринимается, а 
затем передается в центральные образования ноцицептивной системой. 
Чувство боли обусловлено тем, что в одном из звеньев системы воз
никает генератор патологически усиленного возбуждения. Генератор 
представляет собой новую группу нейронов, вышедшую из-под тормоз
ного контроля, обладающую гиперреактивностью и способную поддер
живать свою деятельность даже без дополнительных стимулов.

Боль бывает вызвана раздражением тканевых рецепторов факторами 
экзогенного (механические, физические, химические, инфекционно
токсические) и эндогенного происхождения (нарушения кровообраще
ния, спастические сокращения гладких мышц, аутоинтоксикация).



22.5. Нарушения чувствительной функции нервной системы 533

Раздражение ноцирецепторов воспринимается прежде всего как 
сигнал для мобилизации защитных сил организма, ограничиваю
щих или нивелирующих действие вредоносного фактора. У лоща- 
ди с поврежденным копытом, например, из-за болевых ощущений 
появляется хромота, предохраняющая конечность от дальнейщей 
травматизации и способствующая более быстрому выздоровлению. 
Физиологическая защитная роль боли проявляется и тем, что в ответ 
на раздражение ноцирецепторов мгновенно возникают двигательные 
безусловные реакции, направленные на отстранение от источника 
повреждения, т. е. болевые сигналы способны стимулировать адап
тационные механизмы. Следовательно, боль в обычных условиях 
представляет собой важнейший защитный механизм, цель которо
го — предупредить повреждения.

Патологическая боль, в отличие от физиологической, способ
на привести к развитию структурно-функциональных расстройств, 
изменению деятельности внутренних органов, нервной, эндокрин
ной, иммунной и других систем. Таким образом, патологическая боль 
сама по себе имеет патогенное, дезадаптивное значение.

Отнощение животных к болевым раздражителям неодинаково. 
Установлено, что лощади более чувствительны к боли, чем крупный 
рогатый скот. Высока чувствительность у собак и кощек, а птиць 
малочувствительны. Не все ткани в равной степени снабжены боле
выми рецепторами. Наиболее чувствительны к болевым раздражите
лям кожа, конъюнктива, слизистая оболочка носа и ротовой полости 
Очень высокой болевой чувствительностью характеризуются парие 
тальный листок плевры, брюшины, брыжейка, сердечная сумка 
Внутренние органы с гладкими мышцами болезненно реагируют н; 
растяжение, спастическое сокрашение. Болевой реакцией сопровож 
даются спазм или чрезмерное растяжение артерий.

Афферентная импульсация с очага раздражения воспринимаете; 
центральными нервными образованиями неодинаково. При первона 
чальном повреждении кожи, слизистых оболочек ряда органов (носа 
полости рта) возникает эпикрическая боль. Она четко локализована 
еравнительно быстро стихает. Через некоторое время боль может возоб 
новляться и продолжаться довольно долго (протопатическая боль).

Боль, возникаюшая при поражении покровных тканей, влечет з 
собой обшее возбуждение, одышку, тахикардию, гипертензию, гипер 
гликемию, другие эффекты, связанные с повышением тонуса симпа 
тических нервов и активацией гипоталамо-гипофизарно-надпочечни 
ковой системы.
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Многие заболевания сопровождаются повышенной болезнен
ностью внутренних органов. Такие боли называют висцеральными. 
Патологические процессы, развивающиеся во внутренних органах, 
раздражают многочисленные афферентные волокна, идущие в соста
ве вегетативных нервов. К раздражителям, вызывающим чувство 
боли, следует отнести воспалительные процессы в паренхиматозных 
органах, сопровождающиеся сдавливанием нервных окончаний и 
действием на хеморецепторы биологически активных веществ (бра- 
дикинин, гистамин). Боли, возникающие при патологиях желудка и 
кишечника, чаще связаны со спастическими сокращениями гладко- 
мыщечных элементов или перерастяжением стенок при метеоризме. 
Причиной болевой реакции становятся и инородные тела, травмиру
ющие стенку сетки у крупного рогатого скота. Очень высока болевая 
чувствительность у серозных оболочек полостей тела.

Болевые раздражения рефлекторно изменяют функциональную 
активность разных органов по принципу патологических висцеро- 
висцеральных рефлексов. Нарущается крово- и лимфообращение, 
изменяются частота и ритм сердечных сокращений, усилена или 
ослаблена секреторная и моторная функции желудочно-кищечного 
тракта. Нарушаются отделение желчи, дефекация и мочеиспускание. 
Расстраиваются обменные процессы. Длительные ноцицептивные 
раздражения сопровождаются снижением продуктивности, истоще
нием животных. Характерны внешние проявления висцеральных 
болей. У животных расширены зрачки, повышено местное или общее 
потоотделение, резко усилены защитные рефлексы (бодание, ляга
ние, стремление укусить). Животные принимают характерные позы, 
свойственные конкретному проявлению боли. При остром расши
рении желудка лошади, например, оглядываются на живот, скребут 
копытами землю, садятся, падают, переворачиваются в лежачем 
положении с боку на бок, а при закупорке мочеточников часто огля
дываются назад, буйствуют, принимают позу для мочеиспускания.

Висцеральные боли носят диффузный характер, выявить их лока
лизацию бывает трудно. При заболеваниях внутренних органов боль 
может ощущаться не только в области локализации патологического 
очага, но и в других частях тела. Такие боли называют отражен
ными. Часто патологическая боль иррадиирует в покровные ткани. 
Например, у коров при травматическом ретикулите боли из сетки 
иррадиируют в кожу заднего склона холки. Пальпация области мече
видного хряща сопровождается болевой реакцией животного. При 
поражении желудка и двенадцатиперстной кишки у лошади новы-
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шается чувствительность кожи в области V—X ребер и холки. При 
заболеваниях мочеполового аппарата (мочевой пузырь, мочеточники, 
яичники, семенники, предстательная железа) отмечают повышенную 
чувствительность в области поясницы и крестца. Патология сердца 
может сопровождаться повышенной болевой чувствительностью кожи 
в области левой лопатки. Висцеромоторные рефлексы проявляются 
длительным сокрашением (контрактурой) мышц брюшного пресса.

Труднопереносимые"Юстрые боли возникают при образовании 
невром -  опухолей, состоящих из нервных волокон со стромой и сосуда
ми. Иногда они принимают злокачественный характер. Невромы легкс 
подвергаются механическим, химическим, температурным воздействи
ям, которые могут спровоцировать приступы нейропатических болей 
характеризующихся высокой интенсивностью, что получило названи! 
каузалгии. Проявляются так называемые фантомные боли, возникаю 
щие после оперативного удаления органов. При ампутации пальца илг 
конечности на центральном конце рассеченного нерва иногда образу 
ется рубцовая ткань, ущемляющая чувствительные нервные волокна 
«Боль в несуществующем органе» может оказаться пожизненной.

В механизмах спонтанной ликвидации болевого синдрома o c h o b h o i 
значение имеет физиологический антипод ноцицептивной системы- 
антиноцицептивная система. Ее функция реализуется эндогенным! 
нейропептидами и нейромедиаторами. Опоидные нейропептиды (энке 
Фалины, (3-эндорфин, динорфин) угнетают ноцицептивные нейроны i 
стимулируют антиноцицептивную систему.

22.6. НАРУШЕНИЯ ТРОФИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Трофика (от греч. trophe — питание, пища) в щироком биоло 
гическом значении — процесс обеспечения клетки, ткани, орган 
всем необходимым для нормальной жизнедеятельности, поддержа 
ния генетически обусловленной программы функционировани! 
Необходимые пластические и энергетические материалы доставляе 
клеточным структурам кровь через микроциркуляторную сеть cocj 
дов. Механизмы регуляции обменных процессов многообразны, завг 
сят от количества и функциональной принадлежности рецепторов 
белковых макромолекул, встроенных в поверхностную мембран 
В многоклеточном организме все процессы, протекающие в каждо 
клетке, строго согласованы между собой. Это согласование обеспечг 
вается секрецией биологически активных веществ одними клеткам
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(группой клеток), их рецепцией другими клетками и последующим 
включением внутриклеточной сигнализации. К многочисленным 
(более 100) биологически активным веществам-регуляторам относят 
нейропередатчики, тормоны, простагландины, интерлейкины, анти
гены, иммуноглобулины, другие стимуляторы и их антагонисты.

Нарушение трофики получило название дистрофии, а динамически 
развивающиеся в клетке, органе, ткани функциональные и структур
ные изменения названы дистрофическим процессом. Причины, иниции
рующие дистрофию, могут быть различными, но внутриклеточные 
механизмы запуека патологически измененной сигнализации стандарт
ны. Вначале нарушается согласованность в протекании химических 
реакций, изменяются функциональная и метаболическая активности 
клетки. Поэтому дистрофические процессы в клетке етали относить к 
типовым внутриклеточным процесеам. Важную роль в развитии дис
трофических процессов играет нервная система, продуцируемые ею 
нейропередатчики.

Значение нервного фактора в диетрофических процесеах впервые 
показал Мажанди (1824). Перерезав тройничный нерв у кролика, он 
обнаружил изменения в структуре тканей глаза, полоети носа и рта. Глаз 
становился сухим и неподвижным, роговица быстро мутнела, затем изъ
язвлялась. Язвенный кератит иногда еопровождалея прободением и пол
ным разрушением глаза. На основании полученных экепериментальных 
данных возникло представление о трофичееких нервах и неврогенных 
дистрофиях, которое получило развитие в трудах И. П. Павлова и его 
учеников. Раеетройства нервной трофики могут проявляться не только 
грубыми структурными изменениями, но и функциональными наруше
ниями, обуеловленными сдвигами в обмене веществ.

Нейродистрофический процесс, следовательно, обусловлен выпа
дением или ослаблением влияния нейронов на метаболическую 
активность и структуру клеточных элементов органов и тканей. 
Последние вместе с тем определенным образом влияют на соетояние 
самого нейрона. Нейроны и иннервируемые ими клеточные элемен
ты образуют регионарный трофичеекий контур, внутри которого 
происходит обоюдный обмен информацией. Сигнальные молеку
лы, выделяемые нервными волокнами, воспринимаются клетками- 
реципиентами, которые, в свою очередь, посредством гуморальных 
факторов воздействуют на соответствующий нейрон. Сигнальные 
молекулы, функционирующие внутри трофического контура, полу
чили название трофогенов. Взаимоотношения между компонентами 
трофического контура могут нарушаться при избытке или недостатке
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медиаторов (ацетилхолин, норадреналин), изменении или полном 
прекращении аксоплазматического тока (движение по аксонам жид
кости с растворенными в ней белками, ферментами, электролитами), 
что влечет за собой дистрофии нейрогенного происхождения.

Трофическая функция присуща всем нервам— соматическим 
(двигательным и чувствительным) и вегетативным (симпатическим и 
парасимпатическим). Вместе с тем обнаружены специализированные 
нервные структуры, принимающие участие в метаболизме клеток, 
тканей, органов. И. П. Павлов выявил нерв сердца, повыщающий сил> 
сокращений миокарда и не изменяющий его ритм. Описан феномен 
Орбели—Гинецинского, сущность которого в том, что утомлен наг 
электрическими стимулами икроножная мыщца лягущки начина
ла вновь отвечать полноценным сокращением после раздражен иг 
симпатических волокон. Этими и последующими экспериментамг 
было доказано адаптационно-трофическое влияние симпатическогс 
отдела нервной системы на миокард, скелетные мыщцы, рецепторы 
деятельность спинного, продолговатого мозга, таламической облас 
ти, коры больщих полущарий. Специфическая иннервация прису 
ща и парасимпатическому отделу вегетативной нервной системы 
Полагают, что в состав соматических функциональных нервов входя' 
трофические волокна, участвующие в регуляции метаболизма орга 
на, в адаптации обмена веществ к изменивщимся потребностям.

Нейрогенные дистрофии возникают в результате повреждений пери 
ферических нервов или нарущений деятельности нервных центров.

В эксперименте установили, что при перерезанном седалищнор 
нерве у подопытных животных (крыса, кощка, кролик) атрофируете 
иннервируемая группа мыщц и на стопе появляются трофически 
язвы. При спонтанной механической травме бедренного нерва у соба 
сначала возникают потертости и ссадины, а затем нейротрофически 
язвы, не поддающиеся лечению. У лощадей растяжение, разрыв! 
седалищного нерва, возникающие иногда во время преодоления пре 
пятствий, сопровождаются сравнительно быстрой атрофией мыщг 
при перерезанных больщеберцовом, малоберцовом и срединно 
нервах у них атрофируются мыщцы, отслаивается копытный рог.

Об участии центральных образований в трофической функци 
нервной системы известно со времен К. Бернара (1867), выполнивщег 
«сахарный укол» в область дна IV желудочка мозга. В эксперимента 
было показано, что при раздражении промежуточного мозга, облает 
серого бугра появляются трофические язвы на слизистой оболочг 
ротовой полости и других отделов желудочно-кищечного тракта. Пр 
повреждении премоторной и моторной зон коры мозга нарущаютс
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метаболические процессы и структура тканей, что проявляется хрони
ческими язвами и длительно незаживающими костными переломами. 
Важнейшей зоной головного мозга является гипоталамус, где сосредото
чены ядра, влияющие на обменные процессы через вегетативные нервы 
и эндокринную систему. Получены доказательства участия в трофи
ческой функции нервной системы ее высших отделов — коры головного 
мозга. Установлено, что тяжелые дистрофические расстройства могут 
развиваться по принципу условных рефлексов.

Согласно современным представлениям, нервная система благодаря 
многочисленным межнейронным связям представляет собой трофичес
кую сеть, по которой распространяются экзогенные (токсины, вирусы) и 
эндогенные (патотрофогены) вредоносные факторы, способные вызвать 
метаболические и структурно-функциональные нарушения в органах.

22.7. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ВЕГЕТАТИВНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Функции вегетативной нервной системы многообразны: она 
регулирует обмен веществ, сердечную деятельность, тонус сосудов, 
дыхание, пищеварение, состояние органов выделения, эндокринных 
желез. Даже незначительные нарушения деятельности центральных 
или периферических отделов вегетативной нервной системы негатив
но сказываются на жизнедеятельности организма.

Нарушение функций гипоталамуса. Гипоталамус представляет собой 
высший центр вегетативных функций, поэтому его поражения вызывают 
различные расстройства симпатической и парасимпатической иннерва
ции органов. Многие из этих расстройств можно воспроизвести в экс
перименте. Например, при раздражении заднего отдела гипоталамуса 
повышается тонус симпатической нервной системы с соответствующей 
симптоматикой: гипертензией, тахикардией, одышкой, замедлением 
перистальтики желудка и кишечника. При раздражении переднего отде
ла гипоталамуса преобладает парасимпатический эффект: брадикардия, 
гипотензия, урежение дыхания, усиление перистальтики желудка и 
кишечника. Раздражение среднего отдела гипоталамуса сопровождается 
расстройствами обменных процессов в организме.

Гипоталамус выполняет интегративную функцию. Это анатомичес
кое образование служит связующим звеном между нервной системой 
и органами внутренней секреции. Определенные группы нейронов 
гипоталамуса выделяют нейросекреты (релизинг-факторы), стимули-
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рующие (либерины) или тормозящие (статины) выработку гормонот 
главным органом внутренней секреции — гипофизом. Гипоталамо- 
гипофизарная система объединена сетью кровеносных сосудов. Чере; 
эту портальную систему либерины и стати ны поступают к клетках 
аденогипофиза. Они усиливают или тормозят выделение передних 
отделом гипофиза тройных гормонов: адренокортикотропного, сома- 
тотропного, териотропного и трех гонадотропных — фолликулости
мулирующего, лютеинидирующего и лютеотропного (пролактина), г 
задним — меланостимулирующего. Кроме того, нейроны ядер перед
него отдела гипоталамуса секретируют окситоцин и АДГ (вазопрес- 
син), которые депонируются в заднем отделе гипофиза.

Следовательно, поражения различных отделов гипоталамуса, обус
ловленные опухолевым процессом, гипоксией, механическим по 
вреждением, кровоизлияниями, сопровождаются расстройствамi 
вегетативных функций симпатического и парасимпатического отдело! 
нервной системы, а также дезорганизацией эндокринной регуляции.

Характер возникающих расстройств зависит от природы патогена 
его интенсивности, локализации. При разрушении ядер переднег( 
отдела гипоталамуса нарушается углеводный обмен. Гликоген усиление 
переходит в сахар. Развивающаяся гипергликемия напоминает сахар 
ный диабет. Повреждение надоптического ядра гипоталамуса приво 
дит к полиурии (несахарному диабету) из-за снижения синтеза АДГ 
В других случаях секреция вазопрессина нейронами резко повышается 
усиливается реабсорбция воды в системе извитых канальцев почек i 
диурез существенно уменьшается.

Разрушение преоптических ядер вызывает отек и кровоизлияние 
легких, часто сопровождается асфиксией со смертельным исходом. Hpi 
разрушении передней части гипоталамуса теряется способность организ 
ма противостоять перетреванию. У таких животных теплоотдача (вазо 
дилатация, одышка, потение) заторможена. Длительное же раздражени 
этой зоны вызывало у коз расширение периферических сосудов, одышк 
и снижение ректальной температуры. Разрушение среднего мозга элекз 
рокоагуляцией в опытах на собаках выявило локализацию в облает 
среднего отдела гипоталамуса центра, стимулируюшего теплопродукци! 
и задержку тепла в организме.

Таким образом, установлено раздельное сушествование двух функ 
ционально различных типоталамических центров терморегуляциг 
В переднем отделе гипоталамуса расположен центр, ответственный з 
выведение тепла (центр теплоотдачи), а в среднезадней -  нервная струг 
тура, определяющая реакции химической терморегуляции (мышечны 
тонус) и ограничение теплопотери (сужение периферических сосудов
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Последствия раздражения гипоталамуса (тепловой укол) сопровожда
ются повышением температуры тела у подопытных животных (кролики, 
кошки) за счет усиления теплопродукции и ограничения теплоотдачи.

При разрушении среднего и заднего отделов гипоталамуса угнетается 
секреция кортикостероидов. Электростимуляция задних ядер гипотала
муса, наоборот, повышает их образование и выведение в кровоток. При 
повреждении ядер средней доли гипоталамуса нарушается парасимпа
тическая иннервация слюнных желез, усиленно отделяется слюна.

Стимуляция вентролатеральных ядер гипоталамуса вызывает рез
кие эмоциональные сдвиги. У одних животных появляются признаки 
ярости, злобности (рычание, взъерошивание шерсти), у других воз
никает чувство страха (поворачивание головы из стороны в сторону, 
стремительные взгляды, бегство).

При повреждении ткани в области вентромедиальных ядер нару
шается жировой обмен. У подопытных животных повышен аппетит 
(полифагия), снижено окисление липидов, развивается ожирение.

Изменения минерального обмена наблюдают при повреждении 
ядер заднего отдела гипоталамуса (латеральное гипоталамическое 
ядро и тубермамилдярные ядра), среднего отдеда (вентромедиальное, 
торсомедиальное, инфундибуллярное и др.). Уменьшается нейросекре
ция вазопрессина, угнетается секреция адренокортикотропного гор
мона гипофиза, а также альдестерона корой надпочечников, задержи
вающего реабсорбцию натрия. Недостаток гормонов сопровождается 
интенсивным выведением ионов натрия с мочой, уменьшением его 
содержания в тканях. Одновременно ингибируется синтез бедков.

Гипоталамус влияет на моторику желудочно-кишечного тракта. При 
раздражении переднего отдела гипоталамуса усиливается перистальтика 
кишечника, при раздражении заднего — угнетается. Стимуляция мамил- 
лярного ядра заднего отдела гипоталамуса вызывает секрецию желудоч
ного сока с большой задержкой. Такой поздний секреторный эффект 
не изменялся после того, как был перерезан парасимпатический нерв. 
Следовательно, гипоталамус влияет на секреторную функцию желудка 
непосредственно через бдуждающий нерв и гуморальным путем, по
средством вовлечения аденогипофиза и коры надпочечников. Наложение 
шарика на область гипоталамуса приводило к возникновению язв и эро
зий слизистой оболочки желудка, а локальное поражение гипоталамуса 
на уровне серого бугра вызывало у обезьян геморрагии в слизистой обо
лочке желудка, развитие пептических язв и даже прободение стенки.

Установлена взаимозависимость между гипоталамусом и щито
видной железой. Отделение гипоталамуса от гипофиза приводило к
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атрофии щитовидной железы, и наоборот, экстирпация щитовидной 
железы ингибирует гипоталамическую нейросекрецию.

Состояние гипоталамуса отражается на репродуктивной функции 
животных. Показано, что разрущение парасимпатических ядер гипо
таламуса у беременных крыс приводит к аборту, а в конце периодг 
плодонощения — к преждевременным родам. На течение беременнос
ти не влияло стимулирование или разрущение симпатических ядер 
гипоталамуса у кощек pj, крыс. При разрущении вентромедиальны> 
ядер прекращалась течка, увеличивалась матка, рассасывались жел
тые тела в яичнике. Отмеченные нарущения овариоменструальногс 
цикла сочетались с ожирением.

Расстройства симпатической иннервации. Участие симпатическогс 
отдела нервной системы в регуляции деятельности внутренних орга 
нов и поперечнополосатых мыщц изучают путем десимпатизации ил1 

раздражения симпатических волокон. Десимпатизации можно достич! 
различными путями. Чаще удаляют паравертебральные узлы, узль 
пограничного симпатического ствола (полная десимпатизация), пере 
резают или перевязывают симпатические нервы.

При полной десимпатизации существенно нарушаются метаболизм i 
функциональная активность органов. Наиболее значимыми для жизнс 
деятельности оказываются снижение тонуса стенок кровеносных сосу 
лов, снижение артериального давления, брадикардия, ослабление сил1 

сокращений миокарда, усиление моторной функции желудка и кишеч 
ника, спастическое сокращение сфинктеров мочевого пузыря, анусе 
желчного пузыря (сфинктер Одди). Десимпатизация сопровождаете 
также угнетением окислительных процессов, гипогликемией, недоокис 
лением липидов, гиперкалиемией и гипокальциемией. В крови умень 
щается число лимфоцитов, но развивается нейтрофильный лейкоцито: 
Угнетены адаптационно-трофические процессы в организме десимпатв 
зированных животных. Путем электростимуляции была выявлена адаг 
тационно-трофическая роль симпатических волокон в опытах на серг 
це (усиливающий нерв И. П. Павлова) и поперечнополосатых мыщца 
(симпатический эффект Орбели—Генецинского). Размозжение верхнег 
щейного симпатического узла приводило к развитию пневмоний.

У лощадей при одностороннем сдавливании лигатурой пограничне 
го симпатического ствола в щейном отделе развивались на соответст 
вующей стороне гипергидроз (усиленное потоотделение), гипертерми 
области головы и щей, опускалось верхнее веко (птоз), выпадало трет1 

веко, сужался зрачок (миоз). С некоторыми видовыми отличиями опг 
санную реакцию при сдавливании симпатического нерва выявляли 
телят, собак и кроликов.
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Гипергидроз можно было наблюдать у подопытных лошадей не 
только после механического сдавливания симпатического ствола, 
но и при его электростимуляции, а также после симпатикотомии; 
однако в этих случаях ответная реакция носила непостоянный 
характер. Повышенное потоотделение, другие внешние проявления 
расстройств нервной регуляции исчезают спустя 12 ч и более после 
операции, что объясняется, по-видимому, компенсаторными реак
циями. Однако сформировавшаяся под влиянием генератора патоло
гически усиленного возбуждения (ущемленный ствол симпатичес
кого нерва) патологическая система в организме остается. Нанесение 
животным разных раздражений (боль, оперативная травма, инъеци
рование препаратов, наложение лошадям закрутки и многие другие) 
даже спустя 4—12мес приводило к рецидивам первичного симпто
мокомплекса. Наличие такой доминанты в возникающей патологи
ческой системе необходимо учитыватъ при выявлении патогенеза 
многих заболеваний.

Расстройства парасимпатической иннервации. Нарушения парасим
патической иннервации органов обусловлены либо повышением воз
будимости данного отдела вегетативной системы, либо угнетением или 
полным выпадением влияния парасимпатических нервов на орган. 
Возможна дистония — извращение парасимпатической иннервации.

Причинами указанных расстройств служат токсикоинфекции, 
отравления токсинами органического (чина) и неорганического (сви
нец) происхождения, механическое сдавливание блуждающего нерва 
опухолью, гематомой, повреждение его при взятии крови из яремной 
вены. У собак наблюдали ишемический паралич блуждающего нерва, 
обусловленный сдавливанием шеи тесным ошейником.

Повышенная возбудимость парасимпатической нервной системы 
можетбыть результатом наследуемой патологии -  ваготонии. Увеличение 
массы зобной железы и лимфатических узлов (тимико-лимфатическое 
состояние) приводит к тому, что весьма слабые раздражения блуждаю
щего нерва электростимуляцией или механическим воздействием спо
собны спровоцировать остановку сердца (вагусная смерть).

Расстройства парасимпатической иннервации могут быть цент
рального и периферического происхождения. Центр блуждающего 
нерва в продолговатом мозге может повреждаться при сдавливании 
его опухолью, гематомой, при повышенном внутричерепном давлении, 
нарушениях микроциркуляции (тромбоз, эмболия). Периферические 
расстройства сопряжены с перераздражением окончаний блуждаю
щего нерва, сакральных волокон и ресничного узла. Ярким примером 
служит перераздражение окончаний парасимпатических нервов желч-



22.7. Нарушения функций вегетативной нервной системы 54С

ными кислотами при печеночной и постпеченочной желтухе, одним и: 
последствий которой может быть вагусная брадикардия.

Медиатором парасимпатической нервной системы является ацетил 
холин. Многие вещества потенцируютегодействие: тиамин, холин, ионь 
калия, некоторые аллергены, бактерии, вирусы (гриппа). Повышени( 
возбудимости блуждающего нерва и всей парасимпатической систе 
мы наблюдают также в результате ингибиции холинэстеразы -  фер 
мента, разрущающего а«етилхолин. Снижают активность указанног( 
фермента ионизирующая радиация, фосфорорганические соединения 
тетраэтил, свинец, марганец, другие вещества. Значительный избыто) 
ацетилхолина в подобных условиях может вызвать полную дезорга 
низацию нервной системы. На способности подавлять холинэстераз; 
основано действие нейротропных боевых отравляющих веществ.

Активность парасимпатической нервной системы может угнетатьс: 
ингибированием в нервных клетках синтеза ацетилхолина из уксусно! 
кислоты и холина. Биосинтез холина у животных ограничен, поэтом 
недостаточное поступление вещества с кормом тормозит образовани 
ацетилхолина. Резко снижается синтез ацетилхолина и после удалени 
у животных значительной части поджелудочной железы.

Тяжелейщими последствиями для организма сопровождаете 
повреждение основного парасимпатического нерва, иннервирующег 
паренхиматозные органы, -  блуждающего нерва. Двусторонняя пере 
резка парасимпатических нервных стволов в области щей вызывае 
нарущение ритма дыхания, что обусловлено прерыванием афферентно 
импульсации с легочных альвеол; дыхание становится редким и глубс 
КИ М . Расстраивается снабжение легочной ткани кровью из-за паралич 
сосудодвигательных нервов; наступающая гиперемия и отек легког 
могут послужить причиной асфиксии. Снимается тормозное влиянг 
парасимпатической иннервации на сердце, учащается пульс, возникг 
ют аритмии. Нарущение пищеварения проявляется параличом мыщ) 
закрывающих вход в гортань, и возможностью забрасывания кормовы 
масс в дыхательные пути с последующим развитием гангрены легких.

При над- и поддиафрагмальной ваготомии значительно уменьщае' 
ся количество желудочного сока, соляной кислоты, снижаются обща 
кислотность и переваривающая способность сока. Заторможена экскр) 
торная функция ваготомированного желудка, т. е. способность его сл) 
зистой оболочки выделять из крови азотистые соединения, креатини! 
хлор, натрий, углеводы и др. (нейтральрот в эксперименте). Утрачиваете 
чувство сытости, что обременяет желудок больщим количеством пищ 
Полифагия у ваготомированных животных обусловлена прерывание 
афферентной импульсации, связывающей рецепторные образован)'
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желудка с ЦНС. Стенки девагированного желудка снижают свой тонус; 
перистальтические сокращения и эвакуаторная функция ослаблены. 
Это способствует застою, брожению и гниению содержимого желудка.

Повреждения крестцового отдела парасимпатической нервной 
системы (травмы, опухоли) сопровождаются расстройствами моче
испускания, дефекации, половой функции.

Парезы и параличи блуждающих нервов у лощадей и крупного 
рогатого скота сопровождаются нарущениями акта глотания, рвотой 
с возможностью развития аспирационной пневмонии. Обнаруживают 
недостаточность гортани с характерными щумами стеноза и периоди
ческим кащлем. У лощадей, если поражена ветвь блуждающего нерва, 
проходящая в мягком небе, появляются нарастающие инспираторные 
хрипы, особенно во время бега.

22.8. НЕВРОЗЫ
Под неврозами понимают обратимые болезни животных, обус

ловленные функциональными нарущениями ЦНС. Под влиянием 
чрезвычайных раздражителей из внещней среды, таких как эмоцио
нальный стресс и др., нарущаются основные нервные процессы: 
возбуждение, торможение, изменяются их интенсивность, уравнове- 
щенность и подвижность. Неврозы сопровождаются расстройствами 
поведенческих реакций, чувствительности и трофической функции 
нервной системы, вегетативной регуляции (вегетоневрозы), сниже
нием общей резистентности организма животных.

Неврозы сравнительно легко воспроизвести экспериментально, что 
впервые было показано И. П. Павловым и его сотрудниками в опы
тах на собаках. На организм воздействуют слищком сильными раз
дражителями (интенсивный звук, длительная боль), чем достигается 
перенапряжение процессов возбуждения. Перенапряжения процессов 
торможения добиваются путем постановки животным трудных задач 
по тонкой и сложной дифференцировке раздражителя. Неврозы полу
чают и путем столкновения, «сщибки», т. е. применяют положительный 
сигнал сразу после отрицательного. Неврозом заверщились опыты, в 
которых собакам ставили задачу отличить круг от эллипса, а также 
эксперименты по выработке у них условной пищевой реакции на элек
трический ток, ранее служивщий оборонительным сигналом, и др.

При анализе патофизиологических механизмов экспериментальных 
неврозов было обращено особое внимание на зависимость характера 
нервного срыва от типологических особенностей нервной системы. Легко 
подвергаются срывам животные сильного неуравновещенного подтипа,
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отличающегося преобладанием процесса возбуждения над отстающие 
от него по силе тормозным процессом. Сравнительно легко возникают 
невротические состояния у животных слабого типа, для них характернг 
недостаточность обоих нервных процессов. Было показано, что, в отли
чие от коров сильного уравновешенного подвижного подтипа, у корог 
слабого типа при действии во время дойки необычного раздражителя 
в виде клетки с белыми крысами, внезапно помещенной в кормушку, 
отмечалось сильнейшее э^иопиональное возбуждение: коровы пятились, 
рвались с цепи, дрожали, у них усиливались дефекация и мочеиспус
кание, резко затормаживался рефлекс молокоотдачи. Секреция молокг 
оставалась нарушенной после применения необычного раздражителя 
дольше одной недели. У коров с сильным типом нервной системы общая 
реакция в аналогичных условиях была менее выражена и не сопровож
далась нарушениями секреторной функции молочной железы.

В производственных условиях невроз у животных появляется из-зг 
неумелого, грубого обращения с ними, из-за технологических шумог 
(работа трактора, кормораздатчика), нарушения правил дрессировкг 
(собаки, лошади). Неврозы могут быть результатом испуга, несоблюдения 
режима кормдения, доения, проведения профилактических и лечебны) 
мероприятий с причинением боли (взятие крови, вакцинация), смень 
обслуживающего персонала. Эмоциональное напряжение возникает прг 
борьбе за лидерство, особенно после перегруппировок. Доминирующие 
животные подавляют слабых. При беспривязном содержании скота нг 
фермах чаще возникают конфликтные ситуации, снижается продук
тивность животных. Наблюдения показали, что действием сильны) 
раздражителей (сильный шум, яркий свет) невозможно вызвать эмоцио
нальный стресс у ягнят, находящихся вместе е матерями, тогда как ог 
легко возникает у изолированно содержащихся молодых животных.

Появлению невроза споеобствуют хронические интоксикации г 
инфекции, алиментарная недостаточность, особенно витаминная г 
минеральная, высокая концентрация животных на ограниченных пло
щадях, недостаточная инсоляция, гипо- и адинамия, наследственная 
предрасположенность.

Неврозы у животных регистрируют довольно редко: их выявляют чаще 
у служебных собак, спортивных лошадей, у крупного рогатого скота прг 
нарушении еодержания молодняка, неправильной подготовке нетелей к 
отелу, нарушении технологии машинного доения, смене доярок.

Неврозам более подвержены животные сильного безудержного и сла
бого тормозного подтипов. У особей безудержного подтипа преобладаю! 
агрессивность, повышенная возбудимость, беспокойство. Возможны кло- 
нические и тонические еудороги, охватывающие сначала жевательные
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мышцы, а затем мышцы шеи, грудных и тазовых конечностей. Животные 
слабого типа вслед за коротким периодом возбуждения впадают в состо
яние ступора (лат. stupor- оцепенение, неподвижность), характеризу- 
юшееся угнетением, безразличием, сонливостью. У коров развивается 
стойкая атония преджелудков, резко снижаются удои. Невротическое 
состояние у быков проявляется буйным норовом, возникаюшим как 
результат дефектного выращивания, перенапряжения нервной системы в 
результате изоляции от коров, неумелого обращения, других раздражите
лей. У лошадей психическая травматизация, вызванная жестким обраще
нием, болевыми и другими необычными раздражителями, проявляется 
злобностью, агрессивностью, быстрой утомляемостью, обшей слабостью, 
доходящей до потери работоспособности. Они, как и собаки, становят
ся более пугливыми. Даже хлопок ладонями вблизи больной лошади 
может вызвать сильные судорожные припадки наподобие тетанических. 
Неврозы не ограничиваются срывами высшей нервной деятельности. 
У больных выявляются признаки нарушения функций вегетативной 
нервной системы (артериальная гипо- и гипертензия, расстройства час
тоты и силы сердечных сокращений, секреторной и моторной функ
ции желудка и кишечника и др.) и гормонального статуса (гипоплазия 
вилочковой железы, гипертрофия надпочечников, повышение уровня 
глюкокортикоидов в плазме крови, изменение обмена веществ).

Несмотря на всю значимость кортиковисцеральных отношений в 
патологии, неврозы у продуктивных животных остаются малоизу
ченной областью ветеринарной медицины.

Контрольные вопросы и задания
1. Охарактеризуйте общие этиологию и патогенез расстройств нервной 

системы.
2. Какие процессы лежат в основе нарушений функций нервных 

клеток и проводников?
3. Что собой представляют генератор патологически усиленного 

возбуждения и патологическая система?
4. Перечислите и охарактеризуйте расстройства двигательной функции 

нервной системы.
5. Опишите такие нарушения чувствительной функции нервной системы, 

как анестезия, гипестезия, гиперестезия и дисестезия (парестезия).
6. Какие встречаются расстройства трофической функции нервной 

системы?
7. Каковы причины и последствия нарушения функций вегетативном 

нервной системы -  гипоталамуса, симпатической и парасимпати
ческой иннервации9
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Боталлов проток, 352, 411 
Ботулизм, 517 
Брадикардия, 346 
Брадипноэ, 399 
Бронхиальная астма, 403 
Бронхиты, 403 
Бронхопневмония, 405 
Булимия, 421
Бурса, 98, 101
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В
Ваготомия, 543 
Ваготония, 542 
Видимый свет, 49 
Вилочковая железа (тимус), 

100, 509
Вирулентность, 64 
Витализм, 26 
Водянка, 275 
Возбудимость, 91, 347 
Возраст, влияние на патоло

гию, 77
Воспаление, 169

— видовые особенности, 196
— значение, 198
— симптоматика, 173
— теории, 169 

Вывих, 45 
Выздоровление, 32
— неполное, 33
— полное, 32

Гантрена, 192 
Геликобактериоз, 438 
Гельминтозы, 65 
Гематома, 155
Гематосаркома, 242, 320, 322 
Гематурия, 468 472, 473

-  истинная, 472
-  ложная, 472 

Гемиплегия, 526 
Гемобластозы, 319

-  общая этиология, 322
-  общий патогенез, 322 

Гемодилюция, 301 
Гемолитическая болезнь, 310 
Геморрагический диатез, 330, 472 
Гемостаз, 328
Гемофилия, 332, 333 
Ген, 71
Генератор патологически усилен

ного возбуждения, 521, 524, 
532, 546

Генетика ветеринарная, 70 
Генетическая информация, 71 
Генетический аппарат, 70 
Геном,70 
Гены, 71

-  доминантные, 71
-  рецессивные, 71 

Гепатит, 454
Гепатоз, 259, 260, 314, 441,

454, 455
Гепатопатии, 454
-  общая этиология, 454
-  общий патогенез, 455 

Гериатрия, 79 
Гиалоплазма, 130 
Гибернация, 204 
Гидремия, 301 
Гидроартроз, 275 
Гидроторакс, 145, 275, 303, 406 
Гидроцефалия, 275 
Гингивит, 425
Гипербиотические процессы, 

221, 224
Гиперволемия, 300
-  нормоцитемическая, 300
-  олитоцитемическая, 301
-  полицитемическая, 301 

Гипергидратация (гипер-
гидрия), 273

-  гиперосмолярная, 274
-  гипоосмолярная, 274
-  изоосмолярная, 274 

Гипергликемия, 251, 254 
Гипергонадизм, 506 
Гиперемия артериальная, 143
-  венозная, 146, 167
-  миопаралитическая, 145
-  нейрогенная, 145
-  нейротоническая, 145
-  патологическая, 144, 146
-  физиологическая, 144, 146 

Гиперергия, 96 
Гиперестезия, 534
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Гиперкапния, 268, 269, 415 
Гиперкинезия, 529 
Гиперкоагуляция, 329 
Гиперлипемия, 258 
Гиперосмия, 119, 276 
Гиперпаратиреоз, 501 
Гиперплазия, 224 
Гиперпноэ, 398 ^
Гиперпротеинемия, 265 
Гиперсаливация, 424 
Гипертензия артериальная, 357 
Гипертермия, 205, 207 
Гипертиреоз, 498 
Гипертоническая болезнь, 360
----  гипотезы, 361
---- стадии, 360

Гипертрофия, 225
-  викарная, 225
-  корреляционная, 121
-  ложная, 121
-  патологическая, 121
-  рабочая, 121
-  регенерационная, 121
-  физиологическая, 121 

Гиперфункция половых желез,
506, 507

Гиперхлоргидрия, 434 
Гиперхолестеринемия, 259, 456 
Гиперхолия, 460
Гиперчувствительность замедлен

ного типа, 387
-  немедленного типа, 377
-  стадия иммунологическая, 

379, 387
-  стадия патофизиологическая, 

383, 386, 388
-  стадия патохимическая (био

химическая), 379
Гипобария, 55
Гипобиотические процессы, 221 
Гиповолемия, 272, 301
-  нормоцитемическая, 301
-  олигоцитемическая, 301

-  полицитемическая, 302 
Гипогаммаглобулинемия, 369

-  патологическая, 369
-  физиологическая, 369 

Гипоергия, 96 
Гипоестезия, 531 
Гипокапния,413 
Гипокинезия, 526 
Гипокоагуляция, 330 
Гипоксемия, 55, 308 
Гипоксия, 78, 130, 247, 252, 341, 356,

411, 415, 469
-  анемическая, 411
-  гипоксическая, 411
-  гистотоксическая, 412
-  острая, 414, 417
-  смешанных форм, 412
-  хроническая, 415
-  циркуляторная, 411 

Гипоплазия, 222, 506 
Гипопротеинемия, 265 
Гипосаливация, 425 
Гипостенурия, 469 
Гипоталамус, 538, 540 
Гипотензия артериальная, 363

-  первичная, 363
-  вторичная, 364 

Гипотермия, 201 
Гипотрофия, 222 
Гипофиз, 486
Гипофункция половых желез,

504, 507
Гипохолия, 257, 461, 463 
Гломерулонефрит, 475 
Глюкозурия, 255, 256, 470 
Голодание, 282
-  неполное, 284
-  полное, 282
-  частичное, 285
----белковое, 285
----витаминное, 292
-  жировое, 286, 287 
----минеральное, 287
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—  углеводное, 260, 285 
Гомеостаз, 25, 26, 28, 57, 96, 126,

212, 271, 299, 308, 361, 365, 390, 
455, 464, 515, 524, 531 

Горная болезнь, 55, 56, 269, 414 
Гранулема, 193
Грибы патогенные, 63, 97, 171, 191, 

374, 387, 403, 420, 438 
Грыжи пупочные, 73, 74

д
Дегидратация, 5, 130, 272, 273

— гиперосмолярная, 273, 274
— гипоосмолярная, 273, 274
— нормоосмолярная, 273 

Дезоксирибонуклеиновая
кислота, 70 

Декомпрессия, 56 
Делеция, 72, 129 
Десенсибилизация, 375 
Десимпатизация, 541 
Дефекты системы компле

мента, 370
Дефибрилляция, 349 
Диабет сахарный, 255, 502 
Диапедез, 1М, 159 
Диарея, 394, 445 
Дивертикул пищевода, 426 
Диплегия, 526
Дисбактериоз кишечника, 447

— вторичный, 450
— первичный, 450
— причины,449
— формы, 449

Дисиммуноглобулинемия, 265 
Диспноэ, 399 
Диспротеинемия, 265 
Дисрегуляция, 28 
Дистрофия, 150, 176, 223, 224, 

284, 325, 408, 456, 477, 480, 522, 
536, 537

Ж
Жажда, 272, 422, 500

Желтуха, 459
-  печеночная, 461
-  постпеченочная, 461
-  предпеченочная, 459 

Желчнокаменная болезнь, 462 
Жировая дистрофия, 251, 262 
Жировая эмболия, 165 
Жировое голодание, 286, 287 
Жировой обмен, 230, 257, 281, 456
3
Запоры, 445

-  атонические, 445
-  спастические, 445 

Здоровье, 25
Зоб эндемический, 498
И
Идеализм, 26 
Излучение, 49

-  инфракрасное, 49
-  ионизирующее, 51, 513
-  лазерное, 49
-  ультрафиолетовое, 51, 232 

Изостенурия, 469
Илеус, 445
Иммунные комплексы, 378 
Иммуногены, 105 
Иммуноглобулины, 83, 110, 111, 

112, 379
-  класса А (IgA), 111
-  класса D (IgD), 112
-  класса G (IgG), 110
-  класса М (IgM^ Ш 

Иммунодепрессанты, 114 
Иммунодепрессия, 371, 372 
Иммунодефицит, 365, 366, 369

-  вторичный, 371
-  комбинированный, 370
-  кроветворной стволовой 

клетки, 367
-  первичный, 367
-  системы В-лимфоцитов, 369 
 Т-лимфоцитов, 366
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-  стволовой кроветворной
клетки, 366

Инвазионные болезни, 65 
Инверсия, 72 
Индиканурия, 473 
Инсульт, 44, 139, 360, 364, 518 
Интерлейкины, 184 
Интерферона система, 88̂ , 
Инфаркт, 151, 152, 342

-  геморрагический, 153
-  ишемический, 153
-  миокарда, 153, 342 

Инфекционная болезнь, 65 
Ишемия, 341
-  ангиоспастическая, 342
-  компрессионная, 149
-  обтурационная, 149

К
Кальциноз, 224, 363 
Кальциферол, 292 
Канцерогены, 232 
Карбоксигемоглобин, 410, 411 
Карбункул, 192 
Кариес зубов, 422 
Кариолизис, 130 
Кариорексис, 130 
Карцинома, 244 
Катаболизм, 246, 499 
Каузалгия, 227, 360, 535 
Кахексия гипофизарная, 240, 253 
Кашель, 30, 399, 400 
Кессонная болезнь, 56 
Кетоз, 429
Кетоновые тела, 260, 429 
Киллеры естественные, 102 
Киллинг, 88, 108 
Киста яичника, 508 
Кифоз, 366
Кишечная непроходимость, 445
-  гемостатическая, 446
-  динамическая, 446
-  механическая, 446 

Клетка, 121, 130

Клетки плазматические, 104, 108, 
111, 117

Коагулопатия, 328, 457 
Кодон, 71 
Коллапс, 138 
Кома, 139
Комплекс Гольджи, 128 
Комплемента система, 82, 85, 88, 

125, 138, 182, 183, 371, 381, 403, 
476

Кондиционализм, 40 
Конституционализм, 40 
Конституция, роль в патоло

гии, 75 
Контузия, 45 
Копростаз, 446
Коронарная недостаточность, 341
-  острая, 341
-  хроническая, 342 

Крипторхизм, 506 
Кровоизлияние, 44, 58, 155 
Кровотечение, 154
-  артериальное, 154
-  венозное, 154
-  внутреннее, 154
-  наружное, 154
-  паренхиматозное, 154
-  смешанное, 57

Л
Лабилизация, 127 
Лабильность, 91 
Лактобезоары, 436 
Лейкоз, 243, 320, 323, 324, 326

-  крупного рогатого скота, 324 
 алейкемический, 323
---- лейкемический, 324
----  лейкопенический, 323
---- сублейкемический, 323
-  овец, 325
-  птиц, 326 

Лейкопения, 317, 318 
Лейкоцитоз, 170, 315, 316

-  патологический, 315, 316

i*
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---- базофильный, 317
---- лимфоцитарный, 317
---- моноцитарный, 317
---- нейтрофильный, 316
---- эозинофильный, 317
-  физиологический, 315 

Лейкоцитурия, 474 
Либерины, 187, 239, 486, 539 
Лизосомы, 126 
Лизофагосома, 182 
Лизоцима система, 89 
Лимфоцитопения, 318 
Лимфоциты, 99

-  В-лимфоциты, 98, 99, 101, 102,
104, 109, 110, 184, 195, 208, 
387, 392

-  Т-лимфоциты, 99, 100, 104, 195,
367, 375, 379, 387, 388 

----  цитотоксические, 99
-  -  хелперы, 99, 106, 113, 184, 

371
---- эффекторы, 100

Липидоз, 224, 361, 363 
Лихорадка, 207, 213, 214, 217, 219, 

220
-  значение, 218
-  классификация, 217
-  стадии, 211

Лучевая болезнь острая, 52 
----  хроническая, 54

м
Макрофати, 83, 84, 85, 88, 100, 103, 

104, 109, 176, 177, 181, 183, 185, 
195, 208, 379, 381, 382, 387, 388, 
389, 5191

-  бронхоальвеолярные, 85
-  легочные, 85
-  перитонеальные, 84, 182 

Макроэлементы, 287 
Материализм, 27 
Медиаторы воспаления, 176 
Меланхолик, 76 
Мелатонин, 510, 511

Метаболиты кислорода, 381
Меттемотлобин, 410
Методы патофизиологические, 12
-  наблюдения, 12
---- биофизические, 13
---- биохимические, 14
---- вивисекционные, 13
---- иммунологические, 14
---- острые, 13
----  статистический, 14
---- хронические, 13
---- эволюционный, 14
---- экспериментальные, 14

Микотоксины, 61, 127, 466 
Микроконкременты, 465, 480, 481 
Микропиноцитоз, 180 
Микроэлементы, 289 
Микседема, 497, 498 
Миоглобинурия, 473 
Миоз, 541
Миокардиофиброз, 338 
Миокардит, 337, 338 
Миокардоз, 338 
Митохондрии, 125 
Мицеллы, 257 
Монокаузализм, 39 
Моноплегия, 526 
Моносомия, 129 
Мутагены, 74, 80 
Мутации, 71, 236
-  гаметные, 71
-  тенные, 72
-  соматические, 71, 133
-  хромосомные, 72

н
Нарушения дыхания, 397, 406
----внешнего, 397, 406
---- внутреннего, 409

Нарушения микроциркуля
ции, 156

---- внесосудистые, 158
---- внутрисосудистые, 157

Нарушения обмена, 246
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---- белкового, 262, 490
---- жирового, 257
----  основного, 248
---- углеводного, 250
---- энергии, 246, 503

Наследственность, роль в патоло
гии, 75 

Невроз, 544 
Невромы, 227
Недостаточность клапанного 

аппарата сердца, 352, 353
-  клапанов аорты, 354 
 легочной артерии, 355
-  двустворчатого клапана, 355
-  трехстворчатого клапана, 355
-  кровообращения, 335, 356 
 сердечного происхожде

ния, 339
----сосудистого происхож

дения, 356
-  пищеварения, 216, 220,

420, 427
Нейрогормоны (релизинг-факторы), 

486
Нейродистрофический процесс, 

536
Нейропатологические синдромы, 

521, 525
Нейротрофические язвы, 537 
Нейтропения, 318 
Некробиоз, 176 
Некроз, 176
Непроходимость пищевода, 427 
Неспецифические факторы 

защиты, 84 
Нефрит, 475

-  гломерулонефрит, 475
-  паренхиматозный, 475 

Нефроз, 478 
Нефропатии, 465
-  общая этиология, 465
-  общий патогенез, 466 

Нефротический синдром, 479 
Никотиновая кислота, 295

Нимфомания, 508 
Нозология, 12 
Нормергия, 79, 117
О
Обезвоживание, 272, 273, 445, 447 
Обтурация пищевода, 426 
Овариит, 507 
Овариоэктомия, 507 
Ожирение, 156, 261, 262 
Ожоговая болезнь, 58 
Олигурия, 471 
Онкоген, 236 
Опистотонус, 500, 528 
Опухолевый рост, 228, 229

-  общий патогенез, 236
-  общая этиология, 231
-  распространенность, 242 

Орхит, 505
Остеодистрофия, 293
Отек, 274, 275, 279, 281, 405, 406

-  аллергический, 280
-  воспалительный, 280
-  гидродинамический, 275
-  кахексический, 279
-  легких, 279, 281, 405, 406
-  нейрогенный, 280
-  онкотический, 276
-  осмотический, 276
-  почечный, 278
-  сердечный, 277
-  токсический, 279, 406
-  эндокринный, 280 

Отравления, 60
-  экзогенные, 61
-  эндогенные, 62

П
Пангипопитуитаризм, 486 
Пантотеновая кислота, 295 
Паразитозы, 65 
Паралич, 526 
-  пищевода, 427 

Параллергия, 386
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Параплегия, 526 
Парез, 526, 544

-  спастический, 74, 526 
Пародонтит, 423 
Пародонтоз, 423 
Парорексия, 421 
Патогенез, 67
-  ведущее звено, 69 

Патогенность, 63
Патогенные факторы, 27, 118, 120, 

129, 132, 470, 490
-  биологические, 118, 143, 231
-  механические, 118, 425
-  физические, 46, 73, 118,

231, 320
-  химические, 60, 119, 232,

320, 448
Патологическая доминанта 7, 12, 

21, 29, 30, 68, 95, 143, 146, 222, 
346, 444, 524, 525, 533

-  реакция, 29, 30
-  система, 523, 525, 542, 546
-  физиология, 7, 12, 21 

Патологический процесс, 30,
315, 316

-  рефлекс, 30
Патологическое состояние, 30, 31 
Пеллагра, 295 
Перикардит, 336 
Периодическое дыхание, 400
-  Биота, 401
-  Куссмауля, 401
-  Чейна-Стокса, 400 

Периоофорит, 507 
Пероксисомы, 128 
Петехии, 155, 332 
Пиелонефрит, 477 
Пиемия, 192 
Пикноз, 119 
Пилороспазм, 436 
Пинеалэктомия, 510 
Пиридоксин, 295 
Пиурия, 474 
Пищеварение, 216, 419

-  мембранное, 442
— полостное, 442 

Плеврит, 406 
Пневмония, 404 
Пневмоторакс, 407
— закрытый, 408
-  клапанный, 408
-  открытый, 408 

Подагра, 267 
Пойкилоцитоз, 306 
Полидипсия, 422 
Полипноэ, 398 
Полисомы, 128, 502 
Полиурия, 472, 473 
Пороки сердца, 303, 352 
Преагония, 33
Причинно-следственные отноще- 

ния, 69
Прогестерон, 101, 233, 250, 489, 

504, 508
Пролиферация, 184, 185 
Пропердина система, 89 
Простагландины, 179, 382 
Протеинурия, 467, 472, 474,

476, 480
Протозоозы, 65, 87

— протоплазматические, 62 
Профилактика болезней, 37 
Процессинг, 107
Птоз, 541
Пульс альтернирующий, 351

Раздражимость, 91 
Ранения, 45, 156 
Рантинг, 115
Растяжения сухожилий, 45 
Рахит, 288
Реактивность, 90, 91, 94, 95

-  биологическая, 92
-  иммунологическая, 96
-  индивидуальная, 93
-  патологическая, 95
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-  физиологическая, 95 
Реаниматология, 35 
Реанимация, 35 
Регенерация, 225 
Резидуальный азот, 266 
Резистентность естественная, роль

в патологии, 81, 488, 515 
Ретинол, 292 ^
Рибонуклеиновая кислота мат

ричная, 10, 71
-  транспортная, 71 

Рибосомы, 126, 127, 128, 264, 502 
Рибофлавин,295
(
Сангвиник, 77 
Саркома, 244
Сахарный диабет, 255, 502 
Свищ, 192
Сенсибилизация, 96, 375, 379

-  активная, 375
-  пассивная, 375 

Сладж-феномен, 157 
Смерть, 33, 203, 294, 447

-  биологическая, 35
-  клиническая, 34 

Солнечный удар, 206 
Сотрясение мозга, 44 
Спленомегалия, 117 
Стабилизаторы, 127 
Стаз, 147, 150
Статины, 239, 487, 488, 539 
Стволовая клетка, 98 
Стеаторея, 393, 440 
Стеноз аорты, 355

-  левого атриовентрикулярного
отверстия, 354

-  легочной артерии, 356
-  правого атриовентрикулярного

отверстия, 355 
Столбняк, 517 
Стоматит, 423
Стресс и общий адаптационный 

синдром,492

-  стадия истощения, 495
---- резистентности, 494
----  тревоги, 494

Субклеточные структуры, 121, 176 
Судороги, 528

-  клонико-тонические, 34, 528
-  клонические, 528
-  тонические, 502, 528 

Суперантигены, 106

Тампонада сердца, 336 
Танатогенез, 12, 33 
Тахикардия, 53, 95, 250, 291, 341, 

345, 385, 386, 402, 408, 414, 431, 
500

-  пароксизмальная, 345 
Тельца Жолли, 306, 307, 314

-  Кебота, 307 
Теории старения, 79 
Теория кроветворения

унитарная, 98
Терминальное состояние, 33 
Тетраплегия, 526 
Тиамин, 294 
Тик, 529
Тималин, 368, 510 
Тимоген, 366, 510 
Тимозин, 100, 509 
Тимпания, 69, 432, 433, 437 
Тимулин, 100 
Тимэктомия, 509 
Тип высщей нервной 

деятельности, 76
-  сильный неуравновещенный, 

77
---- подвижный, 77
---- уравновещенный инертный,

77
-  слабый (тормозной), 76 

Тиреоидэктомия, 496 
Тиреотоксикоз, 249, 499 
Токоферол, 293 
Токсигены, 119
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Токсоплазмоз, 518 
Толерантность иммунологиче

ская, 112 
Травматизм, 46
Травматический ретикулит, 432 
Транслокация, 72 
Транссудат, 275, 277, 406, 480 
Тремор, 529 
Трисомия, 129
Тромб, 160, 161, 162, 166, 168,

357, 362
— белый, 163
— красный, 163
-  смешанный, 163 

Тромбоз, 160, 164, 329 
Тромбоцитопения, 331 
Трофогены, 536
У
Уремия азотемическая, 477 
Уробилинурия, 473 
Уролитиаз, 480 
Ушиб, 45
Ф
Фабрициева сумка, 52 
Фаголизосома, 126 
Фагосома, 182 
Фагоцитарная система, 84

-  мононуклеарная, 84
-  полиморфноядерных лейкоци

тов, 84
Фагоцитоз, 97, 182 
Фагоциты, 182 
Фактор Хагемана, 179, 332 
Факторы зашиты неспецифиче

ские, 84
Феномен Симонсена, 115

— Артюса, 377 
Фибрилляция сердца, 348

— физиологическая, 225 
Филлохинон, 294 
Фистула Экка, 452, 453

-  Экка-Павлова, 453

Фитобезоары, 436 
Флегматик, 77 
Флегмона, 191 
Фурункул, 192
X
Хиломикроны, 157, 258, 259 
Химеризм, 116 
Холемия, 460, 461 
Холерик, 77 
Холестаз, 461 
Холецистолитиаз, 462 
Хорея, 528 
Хронаксия, 92

ц
Целлюлярная патология Р. Вир

хова, 18 
Цианоз, 147 
Цианокобаламин, 295 
Цилиндрурия, 474 
Цинга, 330 
Цирроз печени, 457 
Цитокины, 107, 109 
Цитоскелет, 131
Ч
Чиханье, 400
Чувствительность, 48, 92, 148, 156, 

203, 307, 390, 530
ш
Шок, 135
-  анафилактический, 138
-  геморрагический, 137
-  кардиогенный, 138
-  ожоговый, 137
-  травматический, 136
-  гемотрансфузионный, 136
-  токсико-инфекционный, 135

щ
Щитовидная железа, 495
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э
Эзотропия, 125 
Экзотропия, 125 
Экзофтальм, 325, 499 
Эксикоз, 272 
Экссудация, 178, 179, 280 
Экстрасистолия, 346

-  желудочковая, 348 *
-  пограничная, 348
-  предсердная, 348
-  синусовая, 347 

Экхимозы, 155 
Электрический ток, 46, 516
-  природный, 46
-  сетевой, 46

Элиминация, 88, 90, 118, 125, 133, 
176, 322, 393

Эмболия, 164, 165, 166, 167
-  большого круга кровообраще

ния, 166
-  воротной вены, 167
-  газовая, 164
-  малого круга кровообраще

ния, 166
-  эндогенная, 165 

Эмиграция, 178, 180, 181 
Эмпиема, 192 
Эндокринопатии, 484, 511

-  общая этиология, 484
-  общий патогенез, 484 

Эндоплазматическая сеть, 127

Эндотоксины, 62, 65, 477 
Энофтальм, 498 
Энтеротроп ные, 62 
Энтомозы, 65 
Эозинопения, 318 
Эпидидимит, 505 
Эритроблаетоз, 327 
Эритропения, 304, 327 
Эритроцитоз, 55, 302, 303, 304

-  абсолютный, 303
-  относительный, 304 

Эсеенциальные жирные кис
лоты, 257

Эстрадиол, 233, 507 
Эстриол, 504 
Эстрогены, 504 
Эстрон, 504 
Этиология, 39
Я
Ядро клетки, 129 
Яды гематотропные, 62

-  костные, 35
-  нейротропные, 35
-  нефротические, 35
-  протоплазматические, 35
-  сердечные, 35
-  еосудистые, 35
-  энтеротропные, 35 

Язвенная болезнь желудка и две
надцатиперстной кищки, 437



ПРИГЛАШЕНИЕ К СОТРУДНИЧЕСТВУ
Издательская группа «ГЭОТАР-Медиа» приглашает к сотрудничеству 

авторов и редакторов медицинской литературы, 
литературы по ветеринарии и агротехнике. 

ИЗДАТЕЛЬСТВО СПЕЦИАЛИЗИРУЕТСЯ НА ВЫПУСКЕ 
учебной литературы для вузов и колледжей, атласов, 

руководств для врачей, переводных изданий
П о  в оп р о сам  издания  рукописей  о б р ащ ай те сь  в о тдел  по р аботе  с авторам и . 

Т е л : (495) 921-39-07 .

Учебное издание

Лютинский Станислав Иванович

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ЖИВОТНЫХ

Третье издание, иеправленное и дополненное

Зав. редакцией О. В. Кириллова 
Выпуекающий редактор Т. Б. Макарова 

Редактор Т. В. Руксина 
Корректоры Т. В. Дубраво, Г. А. Ильина 

Беретка Е. Ю. Паллей

Подпиеано в печать 15.11.2010. Формат 60><90 
Бумага офеетная. Печать офсетная.

Объем 35 печ. л. Тираж 2000 экз. Заказ № 1708.

Издательская группа «ГЭОТАР-Медиа».
119021, Москва, ул. Россолимо, д. 4.

Тел./факс (495) 921-39-07, факс (499) 246-39-47. 
E-mail: info@geotar.ru, http://www.geotar.ru.

Отпечатано в ОАО «Типография «Новости». 
105005, Москва, ул. Ф. Энгельса, 46.

ISBN 978-5-9704-1908-3

9 785970 419083 >

mailto:info@geotar.ru
http://www.geotar.ru


Лютинский  
Станислав 
Иванович

Академик Международной академии 
аграрного образования, доктор ветери
нарных наук, профессор кафедры патоло
гической физиологии ФГОУ ВПО «Санкт- 
Петербургская государственная академия 
ветеринарной медицины». Лауреат пре
мии Совета Министров СССР, заслуженный 
деятель науки РФ. Автор более 150 науч
но-методических работ, в числе которых 
учебник и практикум по патологической 
физиологии для студентов вузов, обучаю
щихся по специальности «Ветеринария». 
Создатель и руководитель научной шко
лы патофизиологии иммунной системы 
животных. Участник Великой Отечествен
ной войны, имеет 8 правительственных 
наград. Санкт-Петербургским научным 
обществом патофизиологов награжден 
памятной медалью имени профессора 
П.М. Альбицкого. Отнесен к числу извест
ных (Влиятельные известные люди горо
да. -  СПб., 1997-1998) и знаменитых (Зна
менитые люди Санкт-Петербурга. -  СПб., 
2007. -  Т. V) людей Санкт-Петербурга.

Часть I .  ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ
Общее учение о болезни 
Общая этиология
Патогенное действие факторов внешней 
среды

Общий патогенез
Влияние наследственности, конституции 
и возраста на развитие патологии 
Влияние резистентности и реактивности 
на развитие патологии

Патологическая физиология клетки

Часть I I .  ТИПОВЫЕ 
ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ
Патологическая физиология: 

периферического кровообращения 
и микроциркуляции; 
тепловой регуляции; 

тканевого роста;
типовых нарушений обмена веществ; 

голодания

Часть I I I .  ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ 
ФИЗИОЛОГИЯ ОРГАНОВ И СИСТЕМ
Патологическая физиология: 

системы крови; 
сердечно-сосудистой системы; 

иммунной системы; 
дыхания; 
пищеварения; 
печени; 
почек;

эндокринной системы; 

нервной системы

г www.geotar.ru 
L www.medknigaservis.ru

ISBN 978-5-9704-1908-3

9 785970 419083

http://www.geotar.ru
http://www.medknigaservis.ru

