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             ВВЕДЕНИЕ

Клиническая физиология – это дисциплина, которая занимается
изучением больного организма животного, осуществляя его комп-
лексное функциональное обследование с целью выявления функцио-
нальных расстройств органов и систем и определения их выражен-
ности. При этом к числу клинико-физиологических задач относится
определение характера функционирования здоровых органов и сис-
тем этого же больного, а также их роль в обеспечении компенсатор-
ных реакций и резервных возможностей всего организма больного в
целом.

Существуют две качественно разные формы жизнедеятельности
организма, находящиеся под непосредственным воздействием окру-
жающей среды: здоровье и болезнь. Здоровье определяется как бла-
гополучное состояние организма и его систем физиологической ре-
гуляции, и приспособление его к постоянно изменяющимся в извест-
ных пределах внешним условиям с сохранением работоспособности,
а для животных и продуктивных качеств. Для здорового организма
характерны оптимальные показатели жизнедеятельности, адекват-
но отражающие в пределах генетической изменчивости условия их
существования: содержание, кормление, разведение и хозяйственное
использование. По мере снижения «запаса прочности», резервных сил
адаптации биологические по своей сущности приспособительные
реакции физиологической регуляции могут выравнивать временные
нарушения равновесного взаимодействия организма с внешней сре-
дой. В таком состоянии организм как бы предрасположен к возник-
новению и развитию той или иной болезни, т.е. он находится в состо-
янии предболезни.

Распознавание, или диагностика, такого состояния организма имеет
большое значение для своевременного проведения профилактичес-
ких мероприятий по предотвращению заболеваний животных и их
гибели. При воздействии на организм неблагоприятных факторов
внешней среды, нарушающих физиологическую регуляцию его гоме-
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РАЗДЕЛ 1.

СТРЕСС. НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

1.1. Стресс

Характеристика стресса и стресс-факторов

Стресс (от англ. stress – нагрузка, напряжение; состояние повы-
шенного напряжения) – совокупность неспецифических адаптацион-
ных (нормальных) реакций организма на воздействие различных не-
благоприятных факторов – стрессоров (физических или психологи-
ческих), нарушающее его гомеостаз, а также соответствующее со-
стояние нервной системы организма (или организма в целом). В ме-
дицине, физиологии, психологии выделяют положительную (эустресс)
и отрицательную (дистресс) формы стресса. По характеру воздей-
ствия выделяют нервно-психический, тепловой или холодовой (тем-
пературный), световой, голодовой и другие стрессы (облучение и т. д.).

По восприимчивости к стрессу животные располагаются в сле-
дующем порядке: пушные звери, птицы, свиньи, крупный рогатый скот,
лошади, собаки, кошки. Стресс возникает независимо от времени
года, но чаще при жаркой сухой или холодной сырой погоде, при дли-
тельно нарушенных условиях содержания и кормления. При этом
наблюдается беспокойство животных, изменяется поведенческий
стереотип с превалированием повышенной подвижности, учащенно-
го приема корма небольшими порциями, агрессивности. Уменьша-
ются затраты времени на отдых с комфортом. Температура тела
повышается до верхних физиологических пределов, а иногда возни-
кает синдром «транспортной» лихорадки. Аппетит ухудшается. Масса
тела резко уменьшается, иногда на 10 %. Характеризуемый как со-
стояние между здоровьем и болезнью, нормой и патологией стресс
представляет собой общий неспецифический синдром адаптации и
протекает стадийно.

Первая стадия – стадия тревоги – возникает непосредственно
после неблагоприятного воздействия. Являясь аварийной, она носит

остаза, возникает болезнь. В клинической практике нередко исполь-
зуются такие понятия как патологическая реакция, патологическое
состояние и патологический процесс.

Патологическая реакция является проявлением патологического
процесса или болезни. К патологическим реакциям относят лейкоци-
тарную, сосудистую, аллергическую и температурную реакции. Па-
тологическое состояние - морфологическое изменение, которое воз-
никает как следствие патологического процесса и дальше практи-
чески не развивается. Патологическое состояние при усиленных на-
грузках может легко перейти в патологический процесс. Патологи-
ческий процесс обычно имеет ограниченный характер, т. е он не пе-
реходит границы отдельных органов. Патологический процесс име-
ет свойство обратимости, т.е. возможности восстановления струк-
туры и функции ткани. Все болезни возникают под влиянием каких-
либо причинных факторов, поэтому важно своевременно и правильно
поставить диагноз и определить причины заболеваний – значит от-
крыть путь для понимания сущности болезней, принципов профилак-
тики и лечения их. Именно клиническая физиология позволяет со-
единить нормальную и патологическую физиологию процессов и де-
ятельности органов и их систем в животном организме, понять со-
стояние животного организма в конкретный момент его исследова-
ния.
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теризующие специфическую резистентность. Животные нормально
растут и развиваются.

Третья стадия - при длительном действии одного или несколь-
ких стресс-факторов общая и специфическая резистентность орга-
низма снижается и развивается стадия истощения. В обмене веществ
интенсифицируются процессы распада. Прекращается рост молод-
няка, уменьшается масса тела взрослых животных. Вновь появля-
ются все признаки, характерные для фазы шока стресс-реакции.
Возникают ареактивное состояние, истощение жизненных сил и ги-
бель животного. При этом специфические признаки нозологически
определяемого заболевания, как правило, отсутствуют или завуали-
рованы общими катаболическими, дистрофическими или атрофичес-
кими процессами. Чаще всего стадии развития стресса не имеют
четких границ.

Механизмы развития стресса

Стресс – это активация симпатической нервной системы или сис-
темы гипоталамус – гипофиз – надпочечники в ответ на воздействие
какого-либо фактора окружающей среды. Симпатическая нервная
система Реакция симпатической нервной системы на раздражитель
идентична таковой, возникающей при физической нагрузке: симпато-
адреналовая активация в сочетании с угнетением вагусной активно-
сти. Значительно повышается артериальное давление (АД), частота
сокращений сердца, объем сердечного выброса, кровоснабжение
скелетных мышц, миокардиальный и церебральный кровоток (за счет
уменьшения кровоснабжения пищеварительного тракта и почек),
метаболизм с повышением уровня глюкозы и свободных жирных
кислот в крови вследствие их мобилизации из печени и жировых депо.
При этом происходит задержка соли, увеличение объема циркулиру-
ющей крови и венозного притока крови к сердцу. Кроме того, повы-
шается свертываемость крови. Следовательно, в случае стресса
происходит мобилизация всех ресурсов организма. Система гипота-
ламус – гипофиз – надпочечники Индуцированная центральная не-
рвная система, активация системы гипоталамус – гипофиз – надпо-
чечники приводит к значительному выделению адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ), глюкокортикоидов (кортизола) и подавлению
продукции половых гормонов и гормона роста. Возникает смешан-

мобилизующий характер и протекает в две фазы: шока и противото-
ка. В фазу шока снижается общая резистентность. В обмене веществ
превалирует распад над синтезом. Уменьшается масса тела и за-
медляется рост животного. Падает мышечный и сосудистый тонус.
Повышается проницаемость сосудистых и клеточных мембран,
вследствие этого появляются кровоизлияния и изъязвления слизис-
тых оболочек желудочно-кишечного тракта. Возникают ацидоз, ги-
похлоремия, гиперкальциемия, эозинопения и гипергликемия. Повы-
шается секреция надпочечниками адреналина и кортикостероидов.
В крови уменьшается содержание липидов и холестерина. Наблюда-
ется 7 инволюция тимусо-лимфоидной ткани.

Продолжительность фазы шока и ее исход зависят от силы не-
благоприятного действия и исходного уровня общей резистентности
организма (1–2 дня) и может закончиться летально. В фазу противо-
шока повышается общая резистентность организма и начинается
формирование повышенной специфической резистентности. У моло-
дых животных масса тела восстанавливается. Продолжаются инво-
люция тимусо-лимфоидной ткани и повышение секреторной актив-
ности надпочечников. Снижаются содержание аскорбиновой кисло-
ты в крови и тканях, уровень гликогена в печени и мышцах. В общем
состоянии организма и обмене веществ возникают изменения, про-
тивоположные фазе шока: повышаются мышечный и сосудистый
тонус, температура тела и артериальное давление; возникают гипер-
хлоремия, повышается содержание натрия в крови, наблюдается ди-
урез, увеличивается объем циркулирующей крови. Продолжается
гипергликемия. Фаза противошока переходит в стадию резистентно-
сти, если не действуют дополнительные, «разрешающие» стресс-
факторы. В связи с этим обязательно после технически допускаю-
щихся неблагоприятных воздействий, например отъема, вакцинации,
перегруппировки, перемещений, смены корма и др., необходимо пре-
доставлять животным покой и улучшенные условия содержания и
кормления в течение 5–7 дней.

Вторая стадия – стадия резистентности – характеризуется по-
вышением сопротивляемости организма ведущему фактору небла-
гоприятного воздействия и близким к нему другим факторам. В эту
стадию в обмене веществ синтез превалирует над распадом. Все
структурные биохимические и физиологические особенности орга-
низма нормализуются. Остаются повышенными показатели, харак-
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низма к ним повышается при нарушениях содержания и кормления,
при длительном отрицательном действии естественных климатичес-
ких факторов, а также при одновременном или последовательном
воздействии двух или нескольких стресс-факторов.

Различают несколько видов технологического стресса:
1. Отъемный стресс характерен в большей степени дли молодня-

ка свиней и крупного рогатого скота. Он непосредственно связан с
интенсивной технологией производства продуктов животноводства и
возникает в результате раннего отъема новорожденного, неподготов-
ленного к самостоятельному взаимодействию с окружающей сре-
дой. Ведущие признаки отъемного стресса: снижение интенсивности
роста, уменьшение содержания эритроцитов в крови и их способнос-
ти к переносу инсулина, увеличение концентрации катахоламинов,
кортизона и снижение уровня тиреоидных гормонов в крови, умень-
шение активности костного мозга, снижение активности антиокси-
дантной защитной системы организма. Отъемный стресс продолжа-
ется 7–10 дней. Стресс перегруппировок и перемещений характерен
для конвейерной технологии промышленного животноводства. Веду-
щим 11 фактором становится борьба за лидерство – ранговый стресс.
Он ведет к перевозбуждению животных и, как следствие его, к трав-
мам, каннибализму, потере аппетита, снижению интенсивности рос-
та, уменьшению продуктивности. Изменяется поведенческий сте-
реотип. Затраты времени на угрозы, нападения и защиту увеличива-
ются на 20–30 %. Затраты времени на прием корма и отдых умень-
шаются на 10–20 %. Антимикробная и противовирусная активность
слизистых оболочек и крови уменьшается на 30–40 %. Увеличивает-
ся проницаемость мембран клеток кожи и слизистых оболочек. По-
вышается рН содержимого желудочно-кишечного тракта, что спо-
собствует дисбактериозу. Снижение щелочного резерва крови спо-
собствует бактериемии. В результате на 40–50 % повышается чув-
ствительность организма в новой микрофлоре. Возникают желудочно-
кишечные, респираторные и другие инфекционные и незаразные
болезни. Стресс перегруппировок и перемещений может продолжать-
ся до 15–20 дней.

2. Транспортный стресс характерен для специализированного жи-
вотноводства. Ведущим стрессором является транспортировка.
Вместе с ней на животных неблагоприятно действует комплекс при-
чин: изменение привычного ритма содержания и кормления, перегруп-

ная активация симпатикоадреналовой и парасимпатической нервной
систем, что приводит к вазоконстрикции и повышению АД в сочета-
нии с вагусной брадикардией и такими признаками вагусной актива-
ции пищеварительного тракта, как повышение желудочной секреции,
часто в сочетании с повреждением слизистой оболочки желудка и
кишечника и нарушениями их моторики. При достаточной длитель-
ности поражения происходит угнетение иммунной системы и повы-
шение восприимчивости к инфекциям.

Стресс-факторы

Факторы окружающей среды, которые могут проявляться в каче-
стве стрессоров, разнообразны по своей природе и силе воздействия
на организм. В настоящее время нет единой классификации cтpecc-
факторов, что осложняет работу по предупреждению снижения про-
дуктивности сельскохозяйственных животных. В многочисленных
экспериментах были изучены разнообразные стрессоры, которые
встречаются в условиях животноводческих комплексов и обычных
ферм и используются лишь в исследовательских целях. Стресс у
животных может быть вызван большим количеством самых различ-
ных факторов при их интенсивном или продолжительном действии.
Каждый из них обладает своим специфическим влиянием на орга-
низм. При этом важно подчеркнуть, что для всех стрессовых ситуа-
ций обязательны соответствующие реакции гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой системы. Если в организме животных не обна-
руживаются типичные для стресса гормональные изменения, тогда
можно говорить о наличии обычного приспособительного ответа на
воздействие фактора среды и об отсутствии стресса.

Наиболее распространен в современном животноводстве техно-
логический стресс. Он возникает в результате неблагоприятного дей-
ствия факторов (стрессоров), обусловленных технологией производ-
ства продуктов животноводства. Широкое распространение имеет
технологический стресс, возникающий при отъеме, перегруппиров-
ках, перемещениях, транспортировке, вакцинациях, смене обслужи-
вающего персонала и технологических приемов, зооветманипуляци-
ях, недостаточной физической активности и подвижности животных.
К технологическим стрессам наиболее расположены молодые, пле-
менные и высокопродуктивные животные. Чувствительность орга-
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логия. Стресс, возникающий под действием производственных шу-
мов, особенно присущ промышленному птицеводству, откормочному
свиноводству и скотоводству, где непосредственно в помещениях с
животными широко и постоянно используют различные машины и
механизмы. Протекает по типу хронического стресса на стадии ре-
зистентности. Стресс-реакция, вызванная высоким уровнем шума
(90–110 децибелов), вызывает угнетение общего состояния и сниже-
ние продуктивности, особенно у птиц. При низком и среднем уровне
шума (60–90 децибелов) повышается возбудимость, которая часто
проявляется каннибализмом и высокой агрессивностью, особенно у
высокопродуктивных линий и пород птиц и свиней.

Влияние стресса на организм животных

Влияние стрессов на продуктивность зависит от силы неблагоп-
риятного воздействия и уровня резистентности организма. При боль-
шой силе действующих факторов и низкой резистентности организма
после фазы шока начинается патологический процесс, и появляются
первые клинические признаки болезни. Небольшая сила воздействия
и высокая резистентность организма обусловливают физиологичное
течение стресса, но даже в этом случае стресс наносит существен-
ный ущерб животноводству. Он складывается из ухудшения здоро-
вья, уменьшения продуктивности всех видов и возрастов сельскохо-
зяйственных животных, снижения плодовитости и качества продук-
ции. Ухудшение здоровья обусловлено снижением уровня общей ре-
зистентности организма в связи с напряжением обмена веществ и
необходимостью приспособления к новым условиям существования.
При этом дополнительное неблагоприятное воздействие ведет к усу-
гублению или возврату к фазе шока и стадии истощения стрессреак-
ции и, как правило, перехода их в патологию. Поэтому стресс являет-
ся предшественником многих болезней. Снижение продуктивности и
плодовитости связано с дополнительным использованием пластичес-
ких, энергетических ресурсов и биологически активных веществ,
поступающих в организм или биосинтезирующихся в нем на поддер-
жание гомеостаза и становление новой, более напряженной нормы
его функционирования. Низкое качество продуктов животноводства
при стрессе является следствием нарушения обмена веществ в орга-
низме и изменений состава его органов и тканей. В результате обра-

пировки, перемещения, смена обслуживающего персонала и микро-
климата. Основными признаками являются: потери массы тела в
период транспортировки, а в последующем угнетение роста. Живот-
ные беспокоятся, часто возникает «транспортная лихорадка». Во
время перевозки повышаются мышечный тонус, диурез и дефека-
ция, увеличиваются рефлекторная возбудимость и потоотделение. В
результате – общая дегидратация организма, относительное увели-
чение в крови содержания эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов и
различных метаболитов, особенно гормональных веществ, белковых
фракций, ферментов, азотистых продуктов. Возникает гипоксия мы-
шечных и паренхиматозных тканей. Все это ведет к резкой, до 60%,
интенсификации катаболизма. Изменения в организме обнаружива-
ют в течение 20–35 дней, а иногда и дольше. Транспортный стресс
часто провоцирует возникновение желудочно-кишечных и респира-
торных инфекций и незаразных болезней.

3. Вакцинальный стресс постоянно сопутствует промышленному
животноводству. Стресс-реакция протекает классически, если не
примешиваются дополнительные неблагоприятные воздействия на
12 животных. Характерной особенностью является формирование
специфического иммунитета, которое начинается на 3–5-й день пос-
ле вакцинации и заканчивается на 12–18-й день. При вакцинальном
стрессе снижаются интенсивность роста и продуктивность крупного
рогатого скота, свиней и птиц. Повышается чувствительность к дру-
гим стресс-факторам.

4. Эмоционально-болевой стресс возникает в результате смены
обслуживающего персонала и технологических приемов, зооветма-
нипуляции, связанных с взвешиванием, каудоэктомией, кастрацией,
удалением клюва, а также при действии других стрессфакторов.
Имеет благоприятный прогноз, если одновременно не действуют
другие стрессоры, но сопровождается уменьшением продуктивнос-
ти на 5–15%.

5. Гипокинезический стресс при длительном стойловом безвыгуль-
ном содержании постоянно сопутствует промышленному животно-
водству и наносит большой ущерб. Очень сложен по физиолого-био-
химическим механизмам, что связано с хроническим течением ста-
дий стресс-реакции. У животных прекращаются рост и развитие. До
минимума сводятся продуктивность и плодовитость. При минималь-
ных дополнительных воздействиях стресс-факторов возникает пато-
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Эмоциональная нагрузка используется в высокопродуктивном
молочном скотоводстве. Заключается в смене привычной доярки на
новую, ранее никогда не доившую эту корову. У стресс-резистентных
коров молочная продуктивность уменьшается не более чем на 25 %,
на столько же удлиняется время доения. Исходное состояние воз-
вращается в течение 3 дней. Стресс-чувствительные коровы умень-
шают продуктивность и удлиняют время доения на 50 % и больше.
Возвращение к исходному состоянию наблюдается через 4 дня и
дольше.

Физическая нагрузка используется в коневодстве. У лошади под-
считывают пульс. Затем дают определенную (индивидуальную в
каждом случае) физическую нагрузку и пробежку. Подсчитывают
пульс сразу после нагрузки и в течение часа каждые 15 мин. У стресс-
резистентных лошадей частота пульса увеличивается не более чем
на 25%, и он восстанавливается за 30–45 мин. У стресс - чувстви-
тельных животных пульс учащается на 50 % и более. Исходное со-
стояние возвращается не ранее чем через 1 ч после нагрузки.

Эмоционально-болевая нагрузка используется в птицеводстве. У
птицы после успокоения подсчитывают частоту пульса. Затем ее 15
передают внезапно вошедшему незнакомому человеку, который де-
лает ей укол иглой в гребень, как при взятии крови. Подсчитывают
частоту пульса сразу после нагрузки и на протяжении 30 мин через
каждые 10 мин. У стресс-резистентных птиц частота пульса увели-
чивается на 50–70 % и возвращается к исходному в течение 30 мин.
У стресс-чувствительных птиц частота пульса увеличивается на 100–
150 %, и он не возвращается к исходному в течение 30 мин.

Оценку характера течения стресс-реакции и прогнозирование ее
исхода проводят комплексно, по клиническому состоянию животно-
го, динамике продуктивности, скорости роста. Определяют содер-
жание в крови эозипофилов, глюкозы, соотношение количества нейт-
рофилов к лимфоцитам, показатели естественной иммунологической
резистентности организма (лизоцим, бактерицидная активность кро-
ви, ОФР и др.), содержание в крови ряда ферментов (ACT, АЛТ, кре-
атинкиназы, лактатдегидрогеназы и др.), кортикостероидов, инсули-
на, соматических клеток в молоке, реакции обесцвечивания фуксина
сывороткой.

О возникновении стресса можно говорить, когда имеется досто-
верное отклонение продуктивности и приведенных выше показате-

зуются: свинина PSE (водянистая, бледная, мягкая), безвкусные сту-
денистые бройлеры, говядина ДЕД (темная, сухая), наблюдаются
истончение и сваливание шерсти и пуха, истончение и потеря элас-
тичности кожи и др.

Методы выявления стресс-чувствительности животных

Для планомерной и целенаправленной борьбы со стрессами про-
водят выявление стресс-чувствительности животных и определение
стадии течения стресс-реакции с целью прогнозирования ее исхода.
Стресс-чувствительность организма животных определяют методами
функциональных нагрузок.

Нагрузка адренокортикотропным гормоном – проба Торна – не-
специфична, и ее лучше применять в комплексе с другими тестами.
Используется для всех видов животных. Предварительно в крови
подсчитывают количество эозинофилов или определяют содержание
кортизола (у здоровых животных они должны быть в пределах нор-
мы). Затем внутримышечно вводят АКТГ в дозе 25–50 ед. на 100 кг
массы животного. Через 2 и 4 ч вновь подсчитывают содержание
эозинофилов или определяют содержание кортизола в крови. Умень-
шение того или иного показателя более чем на 50 % и невозвраще-
ние к исходному состоянию через 4 ч говорят о повышенной чув-
ствительности животного к стрессорам.

Нагрузка адреналином также неспецифична, имеет косвенное зна-
чение, и ее тоже лучше использовать в комплексе с другими теста-
ми. Предварительно в крови определяют содержание глюкозы, кото-
рое должно находиться в пределах нормы, иначе будут искажены
результаты. Затем внутримышечно вводят адреналин в дозе 1 мл 0,1
%-го раствора на 100 кг массы тела. Определяют содержание глю-
козы в крови каждые 30 мин в течение 3 ч. Гипергликемия в первое-
второе взятие более чем на 50 % и невозвращение к исходному со-
стоянию через 3 ч говорят о повышенной стресс-чувствительности
животных.

Галотановый тест используется в свиноводстве. Животным на-
кладывают маску и в течение 1 мин заставляют дышать 6 %-м ра-
створом галотана. После этого наступает ригидность (твердость)
мышц. У стресс-чувствительных свиней она сохраняется более 45
мин, а у стресс-резистентных исчезает за это время.
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особей, отличающихся от всего поголовья состоянием здоровья, ро-
ста и поведением. Перегруппировку и перемещение проводят во вто-
рой половине дня. С утра, не ограничивая животных в воде, их рацион
уменьшают на 30 %. Перемещение внутри одного корпуса или в дру-
гое помещение проводят поочередно, вначале загружая дальние стан-
ки и освобождая ближние. Соблюдают правило: к меньшему количе-
ству животных добавляют большее, а не наоборот.

Животных выгоняют из станков в спокойной обстановке, без при-
менения грубых средств подгона. В новых станках для животных
должен быть корм, на 20–30 % больше нормы обогащенный витами-
нами макро- и микроэлементами. Нельзя допускать избыточного
кормления животных по рационам с высокой концентрацией энергии
и протеина в сухом веществе. В течение 5–7 дней после перемеще-
ния необходимо снизить уровень кормления на 20–30 % против реко-
мендуемых норм. Животным необходим неограниченный источник
воды. На протяжении 10–14 дней за животными ведут постоянное
клиническое наблюдение, удаляя из станков агрессивных и ослаб-
ленных животных и формируя их в отдельные группы. Необходимо
соблюдение нормы площади и фронта кормления на животное с уче-
том его роста и развития; нельзя допускать перегрузки станков, бок-
сов и помещений.

Транспортный технологический стресс в условиях широкого ис-
пользования межхозяйственной кооперации приобрел особое значе-
ние. Для уменьшения его отрицательных последствий проводят ком-
плекс мероприятий, обеспечивающих физиологическую подготовку
к перевозке, оптимальные условия транспортировки, адаптацию к
новым условиям существования.
Подготовка к перевозке. К отправке отбирают здоровых жи-

вотных и начинают их готовить за 7–10 дней в соответствии с суще-
ствующими ветеринарными правилами. Животных переводят на ра-
цион, близкий к ожидаемому в новых условиях. Корм обогащают
премиксами, содержащими витамины, макро- и микроэлементы в
дозах, на 20–30 % превышающих нормы, принятые для данного воз-
раста. За сутки до перевозки на одну треть уменьшают рацион корм-
ления, но не ограничивают животных в воде. Голодание перед транс-
портировкой снижает риск падежа животных в пути, а также желу-
дочно-кишечных расстройств.

лей крови не менее чем на 25 %. При возвращении отклоненных по-
казателей близко к исходному состоянию в течение 1–3 дней ставят
благоприятный прогноз течения стресс-реакции. Длительное, более
5–7 дней, сохранение отклонений или их увеличение говорит о низкой
резистентности организма и возможности перехода фазы шока в па-
тологию. Очень продолжительное или прогрессирующее снижение
продуктивности и резкое отклонение от нормы перечисленных пока-
зателей указывают на истощение организма и на неблагоприятный
прогноз.

Профилактика стресса

Профилактика отрицательных последствий стресса включает про-
ведение комплекса организационно-хозяйственных и специальных
мероприятий, которые включают в системы принятых технологий
получения, выращивания и использования животных и направлены на
уменьшение отрицательных последствий неблагоприятного влияния
технологически допускающихся стресс-факторов на организм жи-
вотных.

Отъем поросят проводят постепенно. За 7–10 дней молодняк при-
учают к тем кормам, которые он будет получать после отъема. При
этом в рационе на 20–30 % увеличивают содержание витаминов,
макро-, микроэлементов и других биологически активных веществ.
За 2–3 дня до отъема сокращают доступ поросят к свиноматкам, у
которых одновременно с целью уменьшения молочности сокращают
рацион и исключают из него сочные корма. Отъем проводят во вто-
рой половине дня, на «сытый желудок». Поросят оставляют в ста-
ром станке на 5–7 дней, а удаляют свиноматку. После отъема у по-
росят и матерей уменьшают рацион на 20–30 % в течение 1–3 дней.
Потребление воды не ограничивают.

При отъеме новорожденных телят особенно важно: недопущение
контакта с условно-патогенной микрофлорой, своевременное выпаи-
вание молозива (колостральный иммунитет), создание оптимальных
условий адаптации к изменившейся температуре, влажности, давле-
нию окружающего воздуха.

К перегруппировкам и перемещениям по технологическому кон-
вейеру свиней, птиц и крупный рогатый скот готовят за 7–10 дней.
Ежедневно проводят клинический осмотр, метят, а затем удаляют
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Вакцинацию крупного рогатого скота, свиней и птицы проводят
согласно действующим инструкциям в период, когда животные не
подвергаются воздействию других неблагоприятных факторов. Ме-
роприятия по иммунопрофилактике проводят после перемещений и
перегруппировок не ранее чем через 15–20 дней, а после транспорти-
ровки – в 1–2-й день или по завершении процесса адаптации, т. е.
через 15–20 дней.

Для уменьшения отрицательных последствий эмоциональноболе-
вого стресса необходимо улучшать питание и отдых животных, умень-
шать возможности осложнений, особенно условно-патогенной мик-
рофлорой, при хирургических вмешательствах.

Основным организационно-хозяйственным мероприятием для сни-
жения отрицательных последствий гиподинамического стресса яв-
ляется проведение активного моциона животных. В осенне-зимний
период при благоприятных погодных условиях ежедневный моцион
для лактирующих, сухостойных коров и нетелей должен составлять
3–5 км в течение 1–2 ч. Для быков-производителей групповые сво-
бодные прогулки проводятся по кругу на расстояние 3–5 км. При
использовании принудительного моциона скорость передвижения цепи
(троса) для движения производителей составляет 2,5–4 км/ч, а об-
щая продолжительность моциона – от 2 до 4 ч в день.

Хрякам и свиноматкам ежедневно предоставляют групповой ак-
тивный моцион продолжительностью не менее 2–2,5 ч на расстояние
1,5–2 км.

В летний период коров и производителей содержат на пастбищах,
оборудованных навесами, при свободно-выгульном групповом содер-
жании.

Племенную птицу лучше использовать в условиях свободновы-
гульного содержания.

Для уменьшения отрицательных последствий производственных
шумов обязательным условием является использование исправных
машин и механизмов, а также их ритмичное функционирование в со-
ответствии с выработавшимися у животных стереотипами (время
шумового воздействия, его интенсивность и качество).

Применение биологически активных и фармакологических средств
обеспечивает уменьшение отрицательных последствий стресса и
ускорение процесса адаптации животных к действию неблагоприят-
ных факторов, вызывающих перевозбуждение или угнетение цент-

Условия транспортировки. Перевозку животных осуществля-
ют в специальном транспорте, оборудованном в соответствии с тре-
бованиями пожарной безопасности и исключающем возможность
перегревания, переохлаждения и травматизма. Загружают и выгру-
жают животных через погрузочно-весовую площадку поодиночке в
спокойной обстановке, без применения силовых приемов, по несколь-
зкому трапу с наклоном не более 30°, огражденному по бокам.

Животных перевозят однородными по полу и массе группами в
прохладные вечерние или утренние часы. Для подстилки использу-
ют опилки, мякину, измельченную солому. Желательно соблюдать
оптимальную плотность размещения: для крупного рогатого скота –
0,40 м2 на 100 кг массы, свиней – 0,45–0,50 м2 на 100–125 кг, птицы –
0,25 м2 на взрослую курицу. В жаркое время плотность посадки умень-
шают. При перевозке крупных животных размещают вдоль оси транс-
портного средства. Время перевозки на автомашине не должно пре-
вышать 60–90 мин. При больших расстояниях площадь пола на одно
животное увеличивают с расчетом необходимости отдыха. В пути
делают остановки для подкормки, поения и отдыха животных. На
короткие расстояния (1–2 ч) животных перевозят без остановок.
Скорость скотовозов ограничивают 50–60 км/ч при плановом тормо-
жении и ускорении движения.

Адаптация к новым условиям. Прием животных осуществля-
ют в соответствии с существующими ветеринарными правилами. 18
Их размещают в подготовленные свободные помещения. Группы
формируют в соответствии с клиническим состоянием, поведением
и массой тела. Животных из разных хозяйств не смешивают, а раз-
мещают в отдельных станках, боксах, обеспечивая достаточным
фронтом кормления.

В первый день после перевозки на одну треть уменьшают живот-
ным общий рацион, но поят вволю. В течение 10–14 дней корм обога-
щают премиксами, содержащими витамины, макро- и микроэлемен-
ты в дозах, на 20–30 % превышающих нормы, принятые для данного
возраста. Критерием полного приспособления являются достижения
плановых привесов и отсутствие заболеваний.

На интенсивную технологию доращивания или откорма животных
переводят через 10–15 дней, т.е. после завершения адаптации к но-
вым условиям существования.
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Для повышения общей резистентности и в качестве иммуности-
муляторов применяют за 5–7 дней до и в течение 10–14 дней после
стресс-воздействия перорально вещества:

1) экстракт элеутерококка – крупному рогатому скоту, свиньям
0,05–0,1 мг на 1 кг массы, курам и бройлерным цыплятам 0,2 мл на
голову;

2) дибазол – крупному рогатому скоту, свиньям 1–10 мг на 1 кг
массы, птице 1 мг;

3) пропиовит и пропиоцид – крупному рогатому скоту, свиньям 0,05–
0,1 г на 1 кг массы, птице 0,05 г на голову;

4) кватерин – крупному рогатому скоту, свиньям 10–25 мг на 1 кг
массы, птице 0,5–1,0 г на 1 кг комбикорма;

5) янтарную кислоту – свиньям 20–40 мг на 1 кг массы, птице 50 мг
на 1 кг комбикорма;

6) аскорбиновую кислоту – крупному рогатому скоту и свиньям
50 мг на 1 кг массы, птице 100 мг на 1 кг комбикорма;

7) фумаровую кислоту – 1,0 г на 1 кг комбикорма.
С целью предотвращения интенсивного обмена условнопатоген-

ной и патогенной микрофлорой между животными после перегруппи-
ровок, перемещений, перевозок, по завершении комплектования тех-
нологических групп в течение 5–7 дней применяют высокодисперс-
ные аэрозоли антимикробных препаратов широкого спектра действия:

5 %-й раствор хлорамина Б в дозе 3 мл на 1 м3 помещения, мо-
лочную кислоту в дозе 0,1 г на 1 м3, тионий, 0,3 %-й раствор, из рас-
чета 5 мл на 1 м3.

Наиболее эффективно комплексное применение перечисленных
организационно-хозяйственных и специальных ветеринарных мероп-
риятий.

1.2. Нарушения обмена веществ

Обмен веществ – совокупность физических, химических и физио-
логических процессов, в результате которых происходит превраще-
ние сложных пищевых веществ в относительно простые химические
соединения, которые усваиваются организмом с образованием энер-
гии. В результате образуются три основных вида энергии: тепловая,
механическая, электрическая (расположены по убыванию объема).
Интенсивность всех обменных процессов выражают в тепловых
единицах – калориях. Энергия необходима:

ральной нервной системы, увеличение агрессивности, снижение ре-
зистентности, интенсивный обмен микрофлорой и увеличение ее ви-
рулентности. Для этого используют диетопрофилактику, применение
средств, повышающих общую резистентность организма, иммуно-
стимуляторов, антимикробных, успокаивающих и дезодорирующих
препаратов.

 В качестве средств диетопрофилактики используют высокока-
чественные корма, обогащенные биологически активными вещества-
ми, энергией, ненасыщенными жирными кислотами, органическими
дикарбоновыми и трикарбоновыми кислотами, гликозидами, незаме-
нимыми аминокислотами, микроэлементами (особенно йодом, кобаль-
том, цинком и медью), витаминами (особенно А, В1, В12, Е, С). Био-
логически активные вещества вводят в корм и используют группо-
вым методом в дозах, на 20–30% превышающих принятые для дан-
ной видовозрастной группы животных. Оптимальные результаты дает
обогащение рациона средствами диетопрофилактики отрицательных
последствий стресса в течение 5–7 дней до и 10–14 дней после не-
благоприятного технологического воздействия.

Для снижения возбудимости и агрессивности животных и птиц
применяют психодепрессанты.

Аминазин в смеси с кормом: крупному рогатому скоту 0,7–1,0 мг
на 1 кг массы, свиньям 0,25–0,5 мг на 1 кг массы, курам 150–200 мг
на 1 кг комбикорма за одни сутки до и в течение 5–7 дней после
стресс-воздействия или парентерально перед неблагоприятным воз-
действием (за 30–60 мин) в дозе 1,0–1,5 мг на 1 кг массы.

Феназепам выпаивают или скармливают молодняку крупного ро-
гатого скота и свиньям в дозе 5–10 мг на 1 кг массы, птице 50–500
мг на 1 кг корма перед воздействием и в течение 5–7 дней после
него.

Фенибут назначают в смеси с кормом крупному рогатому скоту и
свиньям в дозе 5–10 мг на 1 кг массы, птице 50–500 мг на 1 кг ком-
бикорма в течение 10–15 дней до и после стресс-воздействия.

Убой животных, которым применяли психодепрессанты, разреша-
ется не ранее чем через 7–10 сут. после последней дачи препаратов.

В качестве дезодорирующих средств для уменьшения агрессив-
ности применяют СК-9, креолин, лесной бальзам, скипидар. Их рас-
пыляют в помещении с животными с помощью аэрозольных устано-
вок.
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шечнике при недостаточном образовании в слизистой оболочке ки-
шечника фосфорных эфиров моносахаридов. Это явление часто на-
блюдают при воспалительном процессе в кишечнике, некоторых от-
равлениях ядами (монойодацетат, флоридзин и др.), которые блоки-
руют фосфорилирование в слизистой кишечника. Один из характер-
ных признаков нарушения регуляции углеводного обмена – измене-
ние содержания сахара (глюкозы) в крови. Повышенное содержание
сахара в крови называется гипергликемией, пониженное – гипоглике-
мией.

Сахарный диабет – хроническое заболевание, характеризующее-
ся инсулярной недостаточностью, повышенным содержанием саха-
ра в крови и сахарным мочеизнурением. Наблюдается чаще у собак,
иногда у лошадей и совсем редко у крупного рогатого скота. Инсу-
лярная недостаточность возникает при поражении островкового ап-
парата поджелудочной железы и иногда при инактивации гормона
инсулина в месте его действия протеолитическими ферментами тка-
ней (в основном ферментом печени – инсулиназой).
Нарушения жирового обмена. Нарушение всасывания жира. При

нарушении внешней секреции поджелудочной железы (панкреатит,
сдавливание или закупорка протоков и т. д.) чаще уменьшается, реже
полностью прекращается поступление липазы в двенадцатиперстную
кишку. Это приводит к ограничению или полному прекращению рас-
щепления жира в кишечнике на глицерин и жирные кислоты. В ре-
зультате значительная часть жира не всасывается в тонком отделе
кишечника, а поступает в толстый его отдел, где частично жир ис-
пользуется микроорганизмами. Остальной жир выделяется с калом
(в виде нейтрального жира), из-за чего последний приобретает цвет
белой глины со специфическим запахом.

Нарушение холестеринового обмена может быть связано с повы-
шенным поступлением его с кормами, изменением функций нервной
и эндокринной систем, с чрезмерным эндогенным синтезом холесте-
рина, с ограниченным использованием и пониженным выведением
его и другими факторами. Считают, что повышение содержания хо-
лестерина в крови – один из основных признаков нарушения холесте-
ринового обмена. У плотоядных и всеядных животных при поступле-
нии с кормами больших количеств холестерина наступает лишь крат-
ковременная гиперхолестеринемия в течение 5–7 ч, тогда как у тра-
воядных (особенно у кроликов) вследствие замедленного распада и

- для поддержания оптимальной температуры тела;
- выполнения механической работы;
- обеспечения воспроизводства клеточных структур.
Обмен веществ складывается из двух процессов – катаболизма

и анаболизма. Катаболизм – ферментативное расщепление сравни-
тельно крупных пищевых молекул преимущественно за счет реакции
окисления с освобождением энергии, заключенной в этих молекулах.
Анаболизм – ферментативный синтез клеточных компонентов (по-
лисахаридов, нуклеиновых кислот, белков, жиров), совершающийся с
потреблением энергии фосфатных связей аденозинтрифосфорной кис-
лоты. Катаболизм и анаболизм протекают в клетках одновременно,
однако пути их обычно не совпадают. Нарушения основного обмена.
Увеличение или уменьшение количества затрачиваемой энергии жи-
вотным на поддержание жизненных процессов в состоянии полного
покоя, натощак при температуре, близкой к комфортной, происходит
вследствие различных причин. Основной обмен может изменяться
при нарушениях центральной нервной системы, а также от повыше-
ния или понижения образования тепла в организме. Частая причина
нарушения основного обмена – расстройство нервно-эндокринной
системы, когда изменяется деятельность щитовидной железы, гипо-
физа, надпочечников, половых желез. Большое значение для основ-
ного обмена имеют характер питания (различное поступление бел-
ков, жиров, углеводов) и резкие изменения температуры окружаю-
щей среды. Повышение основного обмена у животных наблюдают
при заболеваниях, сопровождающихся лихорадкой, в зимний период
(при увеличении теплоотдачи во внешнюю среду), при повышении
функции щитовидной железы (когда увеличиваются окислительные
процессы и повышаются образование и отдача тепла), а также при
усилении функции передней доли гипофиза. Понижение основного
обмена отмечают при угнетении нервной системы, от поступления в
организм наркотических веществ, пониженной деятельности щито-
видной железы у молодых животных (кретинизм) и у взрослых (мик-
седема), гипофункции надпочечных и половых желез, после кастра-
ции, при кровопотерях, полном голодании и т. д.
Нарушения углеводного обмена. Нарушение углеводного обме-

на может быть обусловлено расстройством пищеварения и всасыва-
ния углеводов, если нарушается переваривание углеводов панкреа-
тическим и кишечным соком или всасывание моносахаридов в ки-
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в связи с заболеванием легких (туберкулез, пневмония, эмфизема),
длительном вдыхании СО2, при недостаточности сердечно-сосудис-
той системы, асфиксическом состоянии, если в крови и тканях на-
капливается углекислота. Газовый алкалоз наблюдают при избыточ-
ном выделении углекислоты из организма, что приводит к уменьше-
нию щелочных резервов и появлению компенсированного или неком-
пенсированного алкалоза. Газовый алкалоз может быть при всех слу-
чаях гипервентиляции, отравлениях СО, резком снижении содержа-
ния кислорода в воздухе (на больших высотах). Обменный (негазо-
вый) ацидоз развивается при избыточном накоплении в организме
органических кислот – молочной, ацетоуксусной и бета-оксимасля-
ной. Этот ацидоз встречается:

- при нефритах (вследствие недостаточного удаления кислот поч-
ками);

- изнуряющих поносах (усиленное выведение с каловыми масса-
ми большого количества натрия, кальция и калия);

- многих тяжелых заболеваниях, осложненных сердечно-сосудис-
той или сердечной недостаточностью (организм не справляется с
окислением и ресинтезом молочной кислоты, которая накапливается
в нем в больших количествах);

- при тяжелых формах сахарного диабета;
- неправильном кормлении, особенно высокомолочных коров в

период раздоя, суягных овец с многоплодной беременностью, коз во
время беременности;

- заболеваниях дыхательной и сердечно-сосудистой систем; дли-
тельном наркозе; тяжелых интоксикациях и других состояниях, при
которых развивается кислородная недостаточность;

- при голодании и введении в рацион большого количества кислот.
Обменный (негазовый) алкалоз - это накопление щелочно-реаги-

рующих соединений, встречается значительно реже и выражен в
менее резкой форме, чем ацидоз. Объясняется это тем, что щелоч-
ных продуктов в процессе обмена веществ образуется значительно
меньше, чем кислот. Алкалоз может возникнуть:

- при потере большого количества желудочного сока, с которым
организм животных выделяет значительное количество ионов хлора;

- при введении в организм больших количеств щелочей;
- в тяжелых случаях паратиреоидной недостаточности (гипо-

функции околощитовидных желез), когда у животных появляются
тетанические судороги;

выведения холестерина она значительно более продолжительна. По-
этому длительное поступление больших количеств холестерина с
кормами у животных вызывает стабильную гиперхолестеринемию.
Гиперхолестеринемия – важная, но далеко не обязательная и не един-
ственная причина атеросклероза. Нарушения белкового обмена на-
блюдают при неправильном кормлении, расстройстве пищеварения,
а также при инфекционных заболеваниях и интоксикациях, болезнях
печени, почек, крови и кроветворных органов, нарушении лимфооб-
ращения, лихорадках. На белковом обмене отражается, кроме того,
изменение функции передней доли гипофиза коры надпочечников и
потовых желез.
Нарушения обмена нуклеопротеидов. Повышение содержания

в крови мочевой кислоты, как конечного продукта обмена пурино-
вых нуклеопротеидов, и отложение ее в виде кристаллов и солей мо-
чекислого натрия, особенно в хрящах, суставных сумках, сухожили-
ях, встречается только у птиц и собак далматской породы. Отложе-
ние указанных веществ вызывает хроническое воспаление, которое
приводит к деформации суставов и их болезненности.
Нарушения кислотно-щелочного равновесия. Для нормально-

го течения жизненных процессов большое значение имеет постоян-
ство показателя концентрации водородных ионов (рН), состояние
кислотно-щелочного равновесия в крови и тканях. Это равновесие
зависит от буферных систем крови и тканей и может при различных
патологических процессах изменяться или в кислую (ацидоз), или в
щелочную (алкалоз) сторону. Кислотно-щелочное равновесие может
нарушаться в такой форме, при которой еще не происходит активного
сдвига рН среды, а только уменьшаются резервные возможности
организма, его буферных систем противостоять изменению реакций
среды (компенсированный ацидоз или алкалоз). Буферными свойства-
ми обладают системы из угольной кислоты и ее бикарбоната (в плаз-
ме крови их соотношение 1:20; то же и в отношении фосфатов). По-
скольку различное содержание углекислоты в тканях и крови зави-
сит от характера газообмена, то и изменения в кислотно-щелочном
равновесии, связанные с различным содержанием СО2 в крови и тка-
нях, принято называть газовым алкалозом или ацидозом. Наряду с
ними возможен негазовый обменный ацидоз, или алкалоз, когда из-
меняется рН в щелочную или кислую сторону в связи с нарушением
обмена веществ. Газовый ацидоз возникает при нарушении дыхания
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выделением воды с мочой, не содержащей каких-либо патологичес-
ких составных частей.

Водный обмен нарушается при утрате способности почек концен-
трировать мочу из-за ухудшения реабсорбции воды в канальцах.
Считают, что это заболевание есть следствие поражения межуточ-
ного мозга (гипоталамической области), регулирующего водно-соле-
вой обмен посредством воздействия на заднюю долю гипофиза, ко-
торая ограничивает выделение антидиуретического гормона. В ре-
зультате у животных выводится повышенное количество мочи – по-
лиурия (у лошади до 100 л) с низкой плотностью. У них появляется
повышенная потребность в приеме воды. Если она удовлетворяется,
то водное равновесие сохраняется, если же нет, то наступает обез-
воживание организма. Повышенное выделение воды происходит так-
же при сильном потении, изнуряющих поносах, повышенном распаде
белка. Обезвоживание может быть при обширных ожогах, непрохо-
димости кишечника и других заболеваниях. Во всех случаях, когда
возникает отрицательный водный баланс и появляется обезвожива-
ние – дегидратация, в организме развиваются патологические явле-
ния: сгущение крови, повышение осмотического давления, дистро-
фические изменения в тканях. В результате усиленного распада об-
разуется отрицательный белковый баланс и увеличивается содер-
жание продуктов распада в тканях. Концентрация азотистых продук-
тов в крови повышается, особенно азота мочевины, что обусловли-
вает интоксикацию организма. При этом нарушается деятельность
центральной нервной системы вследствие как дегидратации, так и
интоксикации. Понижение окислительных процессов и замедление
ресинтеза молочной кислоты приводят к изменению кислотно-ще-
лочного равновесия в сторону ацидоза. При обезвоживании отмеча-
ют сухость слизистых оболочек, кожи и волосяного покрова, резкое
уменьшение слюны, понижается секреция желудочного сока. У жи-
вотных уменьшается аппетит, снижаются работоспособность и удои
молока и т. д. Потеря организмом 10 % связанной внутриклеточной
воды вызывает в нем значительные изменения, а 20 % даже смерть
животного.

- при подъемах на большие высоты или длительном действии иони-
зирующей радиации (лучи радиоактивные, рентгеновые и т. д.).

Как некомпенсированный ацидоз, так и некомпенсированный ал-
калоз, наблюдают только при тяжелых патологических нарушениях,
если организм не в состоянии сохранить кислотно-щелочное равно-
весие в пределах рН 7,3– 7,4. В этом случае изменяется реакция
крови в сторону алкалоза или ацидоза. Например, при тяжелом диа-
бете может развиваться некомпенсированный ацидоз с рН крови до
7,2–6,9, а при тетании – некомпенсированный алкалоз с рН до 7,6.
Нарушение водного обмена. Общее содержание воды в орга-

низме сельскохозяйственных животных достигает 65–70 %, причем
на долю воды, входящей в состав внеклеточной плазмы крови, при-
ходится 4–5 %, межклеточной жидкости – 12–13, внутриклеточной –
40–50 %. Вода в организме находится в трех состояниях:

1) вода, химически и физически связанная;
2) вода в промежуточном – неупорядоченном состоянии по отно-

шению к веществу;
3) вода, химически не связанная, выполняющая функции рассеи-

вающей среды; физически она может быть подвижной или непод-
вижной.

Соотношение различных фракций воды в организме до известной
степени может меняться, и это откладывает свой отпечаток на вод-
ный обмен. Содержание воды в организме изменяется в довольно
широких пределах. Баланс воды зависит от соотношения между во-
дой поступившей, образованной при окислении вещества до СО2 и
Н2О и выделенной почками, с фекалиями, легкими с выдыхаемым
воздухом, при испарении слизистой ротовой полости (особенно у со-
бак), кожей и потовыми железами. Если баланс воды оказывается
резко отрицательным, наступает обезвоживание организма, а если
он становится положительным, и задержка воды достигает значи-
тельной величины, появляется гипергидремия. Вместе с тем рас-
стройство водного обмена может возникать и при повышенном или
пониженном выделении воды, которое компенсируется соответству-
ющим поступлением ее в организм. В этих случаях меняется лишь
уровень водного обмена, без задержки воды в организме или его
обезвоживании. Один из таких примеров – несахарный диабет, кото-
рый наблюдается у лошадей и собак и характеризуется чрезмерным
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крови 55-60%. Объем форменных элементов, главным образом эрит-
роцитов, составляет в среднем 40-45%, эта величина называется ге-
матокритом или гематокритной величиной. Плазма – жидкая часть
крови.

Таким образом, кровь представляет собой суспензию, состоящую
из жидкой части – плазмы и взвешенных в ней форменных элемен-
тов. Физико-химические свойства крови. Всего рассматривают шесть
физико-химических свойств крови, а именно: вязкость; плотность;
осмотическое и онкотическое (коллоидно-осмотическое) давление;
поверхностное натяжение крови; кислотно-щелочное равновесие
(рН крови) и буферные системы крови; свертывание крови. Кислот-
но-щелочное равновесие крови – соотношение кислых и щелочных
ионов в крови, также его называют рН крови. В норме рН крови со-
ставляет 7,35-7,55 – этот показатель один из самых жестких кон-
стант организма. Сохраняется он на постоянном уровне благодаря
буферным системам крови, функционированию выделительных ор-
ганов, щелочному резерву крови. Постоянство рН крови имеет боль-
шое значение для нормальной жизнедеятельности организма; сдвиг
рН на 0,3-0,4, особенно в кислую сторону, не совместим с жизнью.

Буферные системы крови – совокупность веществ, которые мо-
гут взаимодействовать либо с кислотными, либо с щелочными иона-
ми, поступающими в кровь, и нейтрализуют их, в результате хими-
ческих реакций рН крови не изменяется. Существует четыре буфер-
ные системы крови:

- гемоглобиновая – самая мощная, находится в эритроцитах, на
неё приходится 75% всех буферных свойств крови; представлена
оксигемоглобином и восстановленным гемоглобином;

- карбонатная – представлена угольной кислотой и бикарбоната-
ми натрия и калия (NaHCO3 и KHCO3);

- фосфатная – представлена смесью одно- и двузамещенных фос-
фатов натрия (NaH2РО4 и Na2H РО4);

- белковая – они обладают амфотерными свойствами, т.е. с кис-
лотами вступают в реакцию как основания, с основаниями – как кис-
лоты;

Таким образом, в каждой из четырех буферных систем имеются
два компонента, реагирующие с кислотами или щелочами. Работа
выделительных органов – с мочой, потом, выдыхаемым воздухом, с
пищеварительными соками из крови удаляются излишние кислые или

РАЗДЕЛ 2.

КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВИ,
КРОВООБРАЩЕНИЯ, ДЫХАНИЯ

2.1. Клиническая физиология крови

Кровь – жидкая ткань организма. Её производными являются
тканевая жидкость и лимфа. В организме кровь делится на циркули-
рующую по кровеносным сосудам и депонированную. Депонирован-
ная кровь находится в кровяных депо – органах-хранилищах, к кото-
рым относят: печень (депонирует до 20% крови от всего её количе-
ства), селезенка (16%), кожа (10%). Депонированная кровь необхо-
дима для повышения кровяного давления при различных нагрузках
(физических, эмоциональных), а также для восполнения объема кро-
ви при кровопотерях. Выход крови из депо регулируется симпати-
ческой нервной системой и адреналином, переход крови в депо – па-
расимпатической нервной системой. Функции крови:

1. Транспортная – перенос веществ из одного участка тела в другой:
а) питательных и минеральные веществ – трофическая функция;
б) кислорода и углекислого газа – дыхательная функция;
в) продуктов обмена веществ к органам выделения – выдели-

тельная или экскреторная функция;
г) биологически активных веществ (гормонов и др.) – регулятор-

ная функция.
2. Защитная – в крови находятся лейкоциты, обеспечивающие

клеточные и гуморальные механизмы иммунитета.
3. Терморегуляторная – кровь участвует в терморегуляции путем

переноса тепла от более нагретых органов к менее нагретым и в
регуляции рассеивания тепла с поверхности тела.

4. Коррелятивная – кровь обеспечивает связь между всеми орга-
нами.

Состав крови. Кровь состоит из плазмы и форменных элементов
(эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов). Объем плазмы в цельной



 – 28 – – 29 –

конвертином (фактор VII), глобулином-акцелератором (фактор V, VI),
фактором Стюарта-Прауэра (фактор X) и ионами кальция (фактор
IV). Образованный активный комплекс называется тканевой протром-
биназой. Она образуется за 5-10 секунд. Внутренний путь образова-
ния протромбиназы начинается с разрушения тромбоцитов, когда они
прилипают к измененной внутренней поверхности сосуда без нару-
шения его целостности (шероховатость, отложение на внутренней
стенке сосуда холестериновых бляшек, потеря мембранами элект-
рического заряда). Из разрушенных тромбоцитов выделяется тром-
боцитарный тромбопластин (фактор XI), он взаимодействует с фак-
тором Хагемана (XII), или контактным фактором, антигемофильны-
ми глобулинами А и В (факторы VIII, IX), глобулином-акцелерато-
ром (V, VI) и 10 ионами кальция. Образовавшийся комплекс назы-
вается кровяным компонентом протромбиназы. Он образуется за
5-10 минут.

2 фаза – образование тромбина. Неактивный фермент плазмы
крови протромбин под влиянием протромбиназы превращается в ак-
тивный фермент тромбин. В реакции активирования протромбина,
кроме протромбиназы, также участвуют проконвертин, фактор Стю-
арта-Прауэра и ионы кальция. Тромбин образуется в течение 2-5 се-
кунд.

3 фаза – образование фибрина из фибриногена. Растворимый бе-
лок плазмы фибриноген под влиянием фермента тромбина превра-
щается в нерастворимый белок фибрин. Фибриноген (фактор I) по-
стоянно находится в плазме крови. Выпавший в осадок, он называет-
ся фибрином. Катализатором реакции является тромбин, и обяза-
тельным участником – ионы кальция. Нити фибрина вначале нежные,
тонкие (фибрин-мономер), затем они уплотняются (фибрин-полимер).
Между нитями фибрина остаются форменные элементы крови. Так
образуется фибриновый тромб.

Послефаза свертывания крови – ретракция кровяного сгустка и
фибринолиз. Ретракция кровяного сгустка – это уменьшение его в
объеме и уплотнение, одновременно из сгустка крови отделяется
прозрачная желтого цвета жидкость – сыворотка крови. В отличие
от плазмы крови она не содержит фибриногена. Ретракция – фер-
ментативный процесс, он идет с участием тромбоцитарных факто-
ров (тромбастенин). Биологическое значение ретракции: уплотнение
сгустка, непроницаемость для жидкостей, сближение краев травми-

щелочные вещества Щелочной резерв крови – это запас щелочных
солей в плазме крови – бикарбонатов, щелочных фосфатов. Кислот-
ный резерв крови – кислые фосфаты, органические кислоты. Щелоч-
ной резерв во много раз больше кислотного. Они нейтрализуют попа-
дающие в кровь либо кислые, либо щелочные вещества. рН крови
регулируется как на молекулярном уровне (кислотный и щелочной
резервы, буферные системы), так и на уровне целого организма. В
последнем случае интерорецепторы тканей и кровеносных сосудов
реагируют на изменения рН крови, тканевой жидкости или ликвора и
рефлекторно, через отделы головного мозга, изменяется работа вы-
делительных органов. Сдвиг кислотно-щелочного равновесия в кис-
лую сторону называется ацидозом, в щелочную сторону – алкало-
зом. По происхождению ацидозы и алкалозы бывают газовыми и
негазовыми (метаболическими). Газовый ацидоз – при избытке уг-
лекислого газа в крови, газовый алкалоз – при его недостатке (гипер-
вентиляция легких). Метаболический или негазовый ацидоз возника-
ет при накоплении в крови кислых веществ – продуктов метаболиз-
ма. Негазовый алкалоз – увеличение щелочного резерва крови. Свёр-
тывание крови – сложный ферментативный процесс образования сгу-
стка крови – тромба, предохраняющий организм от кровопотери.
Является защитной реакцией организма. При наследственном забо-
левании – гемофилии – не происходит свёртывания крови. Кроме
людей, гемофилия встречается у лошадей, свиней и собак. В свёр-
тывании крови участвуют факторы свертывания. Они находятся в
плазме крови (плазменные факторы), в форменных элементах крови,
главным образом в тромбоцитах (тромбоцитарные факторы) и в клет-
ках, окружающих сосуды (тканевые факторы). В основном это фер-
менты, они всегда имеются в организме, но в неактивном состоянии.
Активация происходит только при свертывании крови, причем коли-
чество активированных факторов лавинообразно нарастает.

Различают три фазы свёртывания крови.
1 фаза – образование протромбиназы. Протромбиназа – комплекс

активных ферментов кровяного и тканевого тромбопластина. Может
образовываться двумя путями – внешним и внутренним. Внешний
путь образования протромбиназы (внешний по отношению к крове-
носному сосуду) начинается с нарушения целостности сосуда. Из
разрушенных эндотелиоцитов выделяется тканевой тромбопластин
(фактор III). Он взаимодействует с плазменными факторами – про-
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кровяном русле форменных элементов: они двигаются по оси сосу-
дов, не касаясь (в крупных сосудах) его стенок. Это предотвращает
прилипание тромбоцитов к поверхности сосудов с последующим их
разрушением. Внутренняя поверхность сосудов покрыта тонким слоем
фибрина, в котором «прячутся» и факторы свертывания крови, и про-
тивосвертывающие вещества.

В состав противосвертывающей системы входит ряд веществ:
антипротромбопластин – плазменный ингибитор фактора Хагемана;
антитромбопластины, действие которых направлено против образо-
вания тканевой и кровяной протромбиназы (антикефалин, липоидный
ингибитор и др.). К ингибиторам фазы превращения протромбина в
тромбин относят: гепарин антикоагулянт с многообразным действи-
ем, тормозит действие образовавшейся протромбиназы, препятствует
образованию протромбиназы и угнетает фазу формирования фибри-
на, постоянно образуется в тучных клетках тканей и базофилах кро-
ви, особенно богаты им печень, легкие, мышцы; антиконвертин –
ингибитор фактора VII; ингибитор фактора V. Антитромбины – ве-
щества, инактивируюшие и разрушающие тромбин. Быстрое исчез-
новение тромбина после завершения свертывания крови обусловле-
но наличием в крови антитромбинов: антитромбин I – фибрин, кото-
рый адсорбирует на своей поверхности значительное количество об-
разовавшегося тромбина; антитромбин II – образует комплекс с ге-
парином, в его присутствии увеличивается количество тромбина,
оседающего на фибрине, препятствует действию тромбина на фиб-
риноген; антитромбин III – ускоряет распад тромбина; антитромбин
VI – блокирует активность тромбина.

Фибринолитическая система. В составе белков плазмы крови най-
дены вещества, растворяющие образовавшийся фибрин. К ним от-
носится фибринолизин, или плазмин, находящийся в плазме в неак-
тивном состоянии в форме профибринолизина, или плазминогена. Под
действием активаторов - фибринокиназ, содержащихся во многих
тканях, профибринолизин переходит в активную форму – фибриноли-
зин. Активаторы профибринолизина появляются в плазме после уси-
ленной физической работы, при болевом раздражении, в случае ост-
рой интоксикации, при эмоциях и т.д.
Эритроциты – красные кровяные клетки составляют главную

массу клеток крови. Свое название они получили от греческого сло-
ва «эритрос» – красный. Они определяют красный цвет крови. Эрит-

рованного сосуда. Фибринолиз – растворение фибрина с помощью
фермента плазмина. Значение – восстановление движения крови че-
рез закупоренный тромбом сосуд. Плазмин образуется из плазмино-
гена (неактивная форма фермента) под воздействием различных ак-
тиваторов, например адреналина, никотиновой кислоты, фактора Ха-
гемана и др. В крови есть и ингибиторы превращения плазминогена
в плазмин. Очень высока концентрация плазминогена в легочной тка-
ни, в матке, в предстательной железе. В совокупности плазминоген
со своими активаторами и ингибиторами составляет фибринолити-
ческую систему крови.

Свертывание крови, взятой из кровеносного сосуда, можно пре-
дотвратить добавлением к ней следующих веществ:

1) солей (лимоннокислого, щавелевокислого, фтористого, серно-
кислого или углекислого натрия), которые связывают и удаляют из
плазмы ионы кальция;

2) гепарина – препарата, полученного из печени;
3) пептонов, стимулирующих образование гепарина;
4) гирудина – противосвертывающего вещества, выделяемого

слюнными железами пиявок.
Свертывание крови можно ускорить увеличением контакта с ше-

роховатой поверхностью, например тампонированием (в хирургичес-
кой практике); применением препарата тромбина; прикладыванием к
кровоточащей поверхности кашицы из мышц (они содержат тром-
бопластические вещества); добавлением желатины, кислот, щело-
чей.

Противосвёртывающая система крови – это механизмы, способ-
ствующие сохранению крови в сосудах в жидком состоянии, т.е.
препятствующие активации факторов свертывания крови. Она явля-
ется важным фактором в предупреждении внутрисосудистой коагу-
ляции крови и растворении образовавшихся сгустков.

Свёртывающая и противосвёртывающая системы находятся в
организме в постоянной взаимосвязи и взаимодействии. Эндотелий
кровеносных сосудов гладкий, мембраны эндотелиоцитов имеют от-
рицательный электрический заряд одноименный с клетками крови,
поэтому форменные элементы не прилипают к стенкам сосудов и не
разрушаются. Эндотелиоциты синтезируют вещества (например,
простагландины), препятствующие агрегации тромбоцитов. Непре-
рывное движение крови по сосудам обусловливает распределение в
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переносчиком кислорода, поэтому угарный газ очень ядовит. При
вдыхании воздуха, содержащего 0,1% СО, через 30-60 мин развива-
ются тяжелые последствия кислородного голодания – рвота, потеря
сознания. При содержании в воздухе 1% СО через несколько минут
наступает смерть;

5) метгемоглобин – это патологическое соединение образуется
при действии на гемоглобин очень сильных окислителей (бертолето-
ва соль, перманганат калия, и др.), при этом железо из двухвалентной
формы переходит в трехвалентную и очень прочно удерживает кис-
лород, поэтому не может быть его переносчиком. Такой гемоглобин
имеет коричневый цвет;

6) миоглобин – находится в мышцах и снабжает их кислородом.
Лейкоциты, их общие свойства, строение и функции. Лейко-

циты – белые кровяные клетки, имеют цитоплазму и ядро. Их разде-
ляют на две большие группы: зернистые (гранулоциты) и незернис-
тые (агранулоциты). В цитоплазме зернистых лейкоцитов содержатся
зернышки (гранулы), в цитоплазме незернистых гранулы отсутству-
ют. Гранулоциты – делятся на три вида: базофилы (гранулы окраши-
ваются в синий цвет основными красителями); эозинофилы (гранулы
окрашиваются в розовый цвет кислыми красителями, например эози-
ном); нейтрофилы (окрашиваются основными и кислыми красителя-
ми в розово-фиолетовый цвет). У юных гранулоцитов ядро округлое,
у молодых оно в виде подковы или палочки (палочкоядерные); по
мере развития ядро перешнуровывается и разделяется на несколько
сегментов (сегментоядерные).

Функции базофилов – секреция гистамина, гепарина, серотонина.
Участвуют в воспалительных и аллергических реакциях.

Функции эозинофилов – антагонисты базофилов, фагоцитируют
гепарин и гистамин, ограничивают воспалительные и аллергические
реакции. Участвуют в нейтрализации токсинов. Обеспечивают про-
тивопаразитарный иммунитет.

Функции нейтрофилов (юные, палочкоядерные, сегментоядерные)
– осуществляют фагоцитоз чужеродных тел, в том числе микроб-
ных и собственных отмерших клеток. Нейтрофилы – самые актив-
ные микрофаги. Синтезируют различные БАВ – бактерицидные, ан-
титоксические, пирогенные, повышающие проницаемость капилля-
ров, стимулирующие кроветворение и регенерацию тканей. Аграну-
лоциты – делятся на лимфоциты и моноциты. Лимфоциты имеют

роциты рыб, амфибий, рептилий и птиц – крупные, овальной формы
клетки, содержащие ядро. Эритроциты млекопитающих значительно
мельче, лишены ядра и имеют форму двояковогнутых дисков (толь-
ко у верблюдов и лам они овальные). Двояковогнутая форма увели-
чивает поверхность эритроцитов и способствует быстрой и равно-
мерной диффузии кислорода через их оболочку. Эритроцит состоит
из тонкой сетчатой стромы, ячейки которой заполнены пигментом
гемоглобином, и более плотной оболочки. Последняя образована сло-
ем липидов, заключенным между двумя мономолекулярными слоя-
ми белков. Оболочка обладает избирательной проницаемостью. Че-
рез нее легко проходят газы, вода, анионы ОН-, Cl-, НСОз, ионы Н+,
глюкоза, мочевина, однако она не пропускает белки и почти непрони-
цаема для большинства катионов. Эритроциты очень эластичны, легко
сжимаются и поэтому могут проходить через узкие капилляры, диа-
метр которых меньше их диаметра.

Функции эритроцитов:
1) транспорт кислорода и углекислого газа в крови;
2) поддержание рН крови (гемоглобиновая буферная система);
3) участие в водно-солевом обмене;
4) транспорт глюкозы и других питательных веществ, адсорбиро-

ванных на поверхности эритроцитов;
5) адсорбция и транспорт токсинов;
6) участие в свертывании крови.
Гемоглобин – сложный белок – хромопротеид, состоящий из бел-

ковой части – глобина, и небелковой пигментной группы – гема, пос-
ледний представлен двухвалентным железом. В молекуле гемогло-
бина четыре атома желез. Гем обладает способностью присоеди-
нять и отдавать молекулы кислорода.

Формы гемоглобина:
1) оксигемоглобин – окисленный гемоглобин, т.е. присоединивший

кислород, ярко-алого цвета, определяет цвет артериальной крови;
2) восстановленный (редуцированный) гемоглобин – отдавший

тканям кислород, придает венозной крови вишневый цвет;
3) карбогемоглобин – соединение гемоглобина с углекислым га-

зом, содержится в венозной крови, участвует в переносе углекислого
газа из тканей в легкие;

4) карбоксигемоглобин – очень прочное соединение гемоглобина
с угарным газом, гемоглобин, блокированный СО не может быть
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личивая площадь в 5-10 раз, диаметр их становится от 2 до 5 мкм.
В 1882 г. русский ученый В.П. Образцов впервые доказал, что

тромбоциты – это самостоятельные элементы крови, происходящие
из клеток красного костного мозга – мегакариоцитов (диаметр до
140 мкм). Мегакариоцит – клетка с огромным ядром. Долгое время
была принята «теория взрыва», согласно которой «зрелый» мегака-
риоцит как бы взрывается, распадаясь на мелкие частицы – тромбо-
циты. Причем ядро мегакариоцита тоже распадается, передавая оп-
ределенный запас вещества наследственности – ДНК-тромбоцитам.
Однако тщательные исследования под электронным микроскопом не
подтвердили эту гипотезу. Оказалось, что в цитоплазме мегакарио-
цита под управлением его гигантского ядра происходит зачатие и
развитие 3-4 тыс. тромбоцитов. Затем мегакариоцит выпускает свои
цитоплазматические отростки через стенки кровеносных сосудов. В
отростках лежат созревшие кровяные пластинки, они отрываются,
поступают в кровоток и начинают выполнять свои функции. Но ме-
гакариоцит не прекращает своего существования. Его ядро наращи-
вает новую цитоплазму, в которой проходит новый цикл зарождения,
созревания и «рождения» пластинок. Таким образом, «теорию взры-
ва» сменила «теория рождения». Каждый мегакариоцит за время
своего существования в костном мозге дает 8-10 поколений тромбо-
цитов. Пластинки выбрасываются в кровь из костного мозга в зре-
лом состоянии с полным набором органелл, но без ядра и ядерного
наследственного материала (ДНК). Они существуют, но не развива-
ются, тратят себя, но не восстанавливаются. В отсутствие ядра в
токе крови возможен только синтез за счет запасов веществ и энер-
гии, полученных от мегакариоцита. Вот почему в кровяном русле
каждый тромбоцит живет недолго (3-5 сут). В световом микроскопе
кровяные пластинки выглядят как кусочки цитоплазмы с небольшим
количеством зернышек внутри. С помощью электронного микроско-
па было показано, что зa мнимой простотой скрыта своеобразная и
сложная организация. Очень сложным оказался и химический со-
став кровяных пластинок. Они содержат ферменты, адреналин, но-
радреналин, лизоцим, АТФ, гранулы серотонина и целый ряд других
веществ.

Функции тромбоцитов:
1) участие в образовании тромбоцитарного тромба;
2) участие в свертывании крови;

крупное ядро, окруженное узким поясом цитоплазмы. В зависимости
от размера различают большие, средние и малые лимфоциты. Мо-
ноциты – самые большие клетки крови, в основном округлой форм, с
хорошо выраженной цитоплазмой.

Функции лимфоцитов – они являются центральными клетками
иммунной системы. Т-лимфоциты (киллеры, хелперы, супрессоры)
обеспечивают клеточный иммунитет – распознавание антигена, его
уничтожение (цитотоксичность), стимуляция В-лимфоцитов, ограни-
чение действия В-лимфоцитов, сохранение памяти о встрече с анти-
геном. Секретируют лимфокины – медиаторы иммунного ответа. В-
лимфоциты, превращаясь в плазматические клетки, синтезируют
антитела – иммуноглобулины, обеспечивающие гуморальный имму-
нитет.

Функции моноцитов – фагоцитоз (макрофаги), распознавание ан-
тигена, презентация антигена Т-лимфоцитам, секреция интерлейкина.

Фагоцитоз – захват и поглощение клеток, чужеродных тел и час-
тиц лейкоцитами (нейтрофилами, Т-киллерами, моноцитами). Явле-
ние открыл в 1883 году И.И. Мечников, за что позже был удостоен
Нобелевской премии. Сущность фагоцитоза – лейкоцит устремляет-
ся навстречу чужеродной клетке, прилипает к ней, поглощает и пере-
варивает её. Таким образом, осуществляется борьба с патогенными
микроорганизмами, отмершими и мутантными клетками собствен-
ного организма. Фагоцитоз происходит в организме постоянно, он
способствует сохранению гомеостаза и является одной из стадий
физиологической регенерации тканей.
Тромбоциты – кровяные пластинки. Количество тромбоцитов в

крови вариабельное, оно зависит от вида животных, возрастает при
тяжелой мышечной работе, пищеварении, в период беременности.
Отмечены также суточные колебания: днем их больше, чем ночью.
Количество кровяных пластинок уменьшается при острых инфекци-
онных заболеваниях, при анафилактическом шоке. У млекопитаю-
щих эти форменные элементы крови не имеют ядер, у птиц и всех
низших позвоночных ядра есть. Кровяные пластинки обладают уди-
вительным свойством менять форму и размеры в зависимости от
местоположения. В потоке крови тромбоциты имеют форму шарика
диаметром полмикрона (на границе разрешения оптического микро-
скопа). Попав на стенку кровеносного сосуда или на предметное стек-
ло, они распластываются, из круглых становятся звездчатыми, уве-
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Кровопотеря или кровотечение бывает внешнее и внутреннее. Внеш-
нее кровотечение наблюдается при внешних травмах, ранениях и
повреждениях, внутреннее - при повреждении внутренних органов
(желудочно-кишечные при язвах легочные при раке, туберкулезе,
маточные после родов). Различают кровотечения: артериальные
(кровь алая), венозные (кровь темно-вишневая) и капиллярные. Наи-
более опасное артериальное.

В зависимости от характера повреждения стенки сосуда различа-
ют кровотечения трех видов:

1. Кровотечение, вследствие разрыва стенки сосуда – Hemorragia
per rexin.

2. Кровотечение, вследствие разъедания стенки сосуда -
Hemorragia per diabrosin.

3. Кровотечение без нарушения целостности стенки сосудов -
Hemorragia per diapedescn, при этом эритроциты через поры сосудов
проникают в межтканевые пространства, в подслизистый слой. Это
нередко наблюдается при инфекционных заболеваниях и чаще назы-
вается кровоизлиянием (диапедез).

Основными звеньями патогенеза расстройств функций организма
при кровопотере являются: уменьшение объема циркулирующей крови,
падение артериального давления, гипоксемия, гипоксия органов и
тканей.

К защитно-компенсаторным реакциям при кровопотере относят-
ся: выброс депонированной крови, спазм периферических сосудов,
перераспределение сосудистого тонуса, увеличение минутного объе-
ма сердца, углубление и учащение дыхания. Объем циркулирующей
крови восстанавливается не только за счет перераспределения кро-
ви, но и из-за поступления в сосуды межтканевой жидкости. Прекра-
щение кровотечения связано с активизацией свертывающей систе-
мы крови. На 4-5 сутки после кровопотери под влиянием эритропоэ-
тинов стимулируется эритропоэз.

Исход кровопотери зависит от массы потерянной крови, скорости
ее истечения, от возраста, пола, реактивности организма и других
факторов. Считается, что если животное теряет шестую часть кро-
ви, то это не отражается на кровяном давлении и работе сердца, при
потере четвертой 18 части крови отмечается лишь кратковременное
снижение кровяного давления и уменьшение амплитуды сердечных
сокращений. Смерть животного наступает при потере 50-60% крови.

3) участие в ретракции кровяного сгустка;
4) участие в регенерации тканей (тромбоцитарный фактор роста);
5) участие в сосудистых реакциях и трофике эндотелиоцитов.
Тромбоциты обладают способностью к фагоцитозу. Они погло-

щают и переваривают чужеродные частицы. В том числе и вирусы.
Нормальное содержание крови в организме называется нормоволе-
мией (лат. Volumen - объем).

Нормоволемия может быть простой, олигоцитемической и поли-
цитемической.

Гиповолемия (олигемия), (от лат. Hypo - снижение, Volumen -
объем) - уменьшение объема циркулирующей крови. Она проявляет-
ся в трех формах.

Гиповолемия простая - уменьшение объема крови без нарушения
соотношения между плазмой и клеточными элементами (острые кро-
вопотери, шок).

Гиповолемия олигоцитемическая уменьшение объема крови за
счет снижения числа эритроцитов (снижение эритропоэза, анемии,
кровопотери).

Гиповолемия полицитемическая (ангидремия) уменьшение объе-
ма крови за счет снижения плазмы крови (обезвоживание организма,
поносы, рвота, перегревание, потоотделение, ожоги).

Гиперволемия (плетора, полнокровие), (от лат. Hyper - чрезмерно,
Volumen - объем) - увеличение общего количества крови.

В зависимости от соотношения между жидкой частью крови и
форменными элементами различают три вида гиперволемий.

Гиперволемия простая - увеличение объема крови с сохранением
соотношения объема клеточных элементов и плазмы крови. В прак-
тической ветеринарной медицине явление довольно редкое. Наблю-
дается при обильном переливании крови, интенсивной физической
работе.

Гиперволемия олигоцитемическая (гидремия) - увеличение объе-
ма крови вследствие увеличения объема плазмы (заболевания по-
чек, введение в кровь физраствора, выпаивание большого количе-
ства воды).

Гиперволемия полицитемическая (истинное полнокровие) увели-
чение объема крови за счет эритроцитов. Наблюдается при усилен-
ном эритропоэзе (гипоксия, эмфизема легких, пороки сердца). Наи-
большее значение имеет изменение объема крови при кровопотерях.
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1) с усиленным разрушением эритроцитов с нормальным их об-
разованием;

2) с понижением образования эритроцитов при обычном разру-
шении их;

3) с ускоренным разрушением с одновременным повышением
образованием эритроцитов.

При анемиях цветной показатель (отношение содержания гемог-
лобина в крови, выраженного в процентах, к числу эритроцитов в еди-
нице объема крови, также выраженного в процентах, указывающее
на степень насыщенности каждого эритроцита гемоглобином) все-
гда бывает меньше единицы. Любые анемии характеризуются не
только уменьшением общего содержания гемоглобина в крови и ко-
личества эритроцитов, но и появлением патологических форм после-
дних. Эти качественные изменения связаны с изменением размеров,
формы, структуры и окраски эритроцитов. Гипохромные эритроциты
слабоокрашенные (особенно в центре) эритроциты. Анизоциты - эрит-
роциты различной величины, т. е. значительно меньше, чем нормо-
циты (микроциты), либо больше, чем нормоциты (макроциты). Пой-
килоциты эритроциты различной формы (эллипсовидные, грушевид-
ные, звездчатые, заостренные, вытянутые и т. д.). Полихроматофиль-
ные эритроциты - способные к окрашиванию одновременно кислыми
и основными красками. Это, как правило, незрелые эритроциты и
нередко содержат особую зернистость. Такие эритроциты называ-
ются ретикулоцитами. Нормобласты (эритробласты) - незрелые эрит-
роциты с наличием в их протоплазме ядер. Эритроциты с тельцами
Жолли, кольцами Кебота и базофильной зернистостью. Мегалоциты
и меголабласты - эритроциты с яркой окраской и ядрами.

В зависимости от причин, вызывающих анемию, различают: по-
стгеморрагические, токсические, алиментарные и инфекционные.

Постгеморрагические анемии развиваются после обильных кро-
вопотерь при ранениях: легочных, желудочно-кишечных и маточных
кровотечениях. Острые анемии возникают при однократных и силь-
ных кровопотерях, хронические - при многократных, даже незначи-
тельных кровопотерях. Восстановление массы эритроцитов обычно
заканчивается через 2-3 недели.

Токсические (гемолитические) анемии возникают в результате
отравления животных веществами (фенилгидразин, анилиновые кра-
сители, 20 бертолетова соль, грибной яд), а также при переливании

Для ликвидации последствий кровопотерь важно своевременно вос-
становить кровяное давление и возместить потерянную кровь. С этой
целью в сосудистое русло (в вену) вводят изотонические жидкости,
заменители крови или переливают кровь.

При переливании животным несовместимой крови всегда нужно
учитывать, что при этом у них может развиться гемотрансфузион-
ный шок. Такой шок характеризуется резким возбуждением живот-
ного, тяжелой одышкой и учащением сердцебиения. В дальнейшем
наступает угнетение реципиента, пульс у него становится нитевид-
ным, дыхание хриплым и затрудненным, слизистые оболочки синюш-
ными. Падает кровяное давление, появляется рвота, непроизвольное
отделение мочи и кала, обморочное состояние и гибель.

Изменение количественного и качественного состава эритроци-
тов. У здоровых животных на долю эритроцитов приходится 40-45%
от всей массы крови. Они выполняют важную роль в дыхании, в об-
мене белков, воды, а также в иммунобиологических процессах. На-
рушение равновесия между процессами эритропоэза (продукция эрит-
роцитов) и разрушения эритроцитов может привести к увеличению
числа эритроцитов в крови - эритроцитозу или к уменьшению их -
анемии. Эритроцитозы иногда сопровождают ряд заболеваний или
патологических процессов.

Различают абсолютный и относительный эритроцитозы.
Абсолютный эритроцитоз характеризуется увеличением числа

эритроцитов вследствие повышенной их продукции в костном мозге
(туберкулез, эмфизема, пороки сердца, гипоксии).

Относительный эритроцитоз характеризуется увеличением содер-
жания числа эритроцитов и гемоглобина в единице объема крови без
увеличения их абсолютного количества, при этом объем плазмы
уменьшен.

Эритремия (истинная полицитемия) - самостоятельное заболева-
ние, характеризующееся повышенным содержанием в крови эритро-
цитов и гемоглобина, обусловленным опухолевым процессом в кост-
ном мозге. Основные изменения в красном костном мозге в том, что
там идет усиленный эритропоэз и даже появляются очаги кроветво-
рения в желтом костном мозге, селезенке, печени и лимфоузлах.
Анемия (Anemia) - малокровие - уменьшение содержания эритроци-
тов и гемоглобина в единице объема крови (1 мм3). Причины, вызы-
вающие развитие анемий, связаны:
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анемию, рекомендуется стимуляция эритропоэза путем парентераль-
ного введения витамина В12 и препаратов, содержащих железо. Ком-
пенсаторные изменения в организме при анемиях характеризуются
тем, что при этом усиливается дыхание, учащается работа сердца,
активизируются процессы кроветворения и кровообращения. Благо-
даря приспособительным механизмам газообмен при анемиях под-
держивается в организме на достаточном уровне, даже при значи-
тельном снижении содержания гемоглобина в тканях. Однако, при
анемии уже небольшая физическая нагрузка, вызывающая потреб-
ление кислорода, сопровождается одышкой, тахикардией (учащение
сердцебиения), в крови нарастает содержание недоокисленных про-
дуктов обмена и развивается ацидоз.

Изменение количественного и качественного состава лейкоцитов.
Значение лейкоцитов для организма трудно переоценить. Они выпол-
няют защитную, фагоцитарную функцию, стимулируют процессы ре-
генерации тканей, участвуют в межклеточном обмене. Кроме того,
лейкоциты принимают участие в разрушении отмерших клеток орга-
низма (физиологически при замене клеток, патологически при некро-
зе). В отличие от эритроцитов и тромбоцитов, лейкоциты выполняют
свои функции вне кровяного русла. Они принадлежат к неспецифи-
ческой (неиммунной) защитной системе организма. Количество лей-
коцитов в тканях превышает их содержание в циркулирующей крови
в десятки и сотни раз. Патологические изменения лейкоцитов могут
быть количественные и качественные, причем нередко во взаимном
сочетании. Принято выделять три формы патологии лейкоцитов: лей-
коцитоз, лейкопения и лейкемия.
Лейкоцитоз - увеличение количества лейкоцитов в крови за пре-

делы нормального их содержания. Причинами, вызывающими лей-
коцитозы, могут быть инфекционные заболевания, воспалительные
процессы, ожоги, нарушение лейкопоэза. Механизм развития лейко-
цитозов связан с ускоренным выходом лейкоцитов в кровь при актив-
ном лейкопоэзе, что в свою очередь происходит под влиянием бакте-
рий, их токсинов, химических агентов и продуктов распада тканей и
самих лейкоцитов. Лейкоцитоз может быть абсолютным и относи-
тельным, а также физиологическим и патологическим.
Абсолютный лейкоцитоз характеризуется увеличением общего

количества всех видов (базофилы, эозинофилы, нейтрофилы, лимфо-
циты) лейкоцитов, а относительный - увеличением одного вида лей-
коцитов, на фоне уменьшения других видов.

несовместимой крови при незаразных паразитарных заболеваниях.
Особенностью таких анемий является то, что происходит разруше-
ние (гемолиз) эритроцитов или укорочение их срока жизни.

Алиментарные анемии связаны с неправильным кормлением жи-
вотных, особенно при недостатке в рационе витаминов, белков, же-
леза и других веществ. При этом в каждом эритроците уменьшается
гемоглобин, а количество их может быть незначительным.

Инфекционные анемии - это самостоятельные заболевания одно-
копытных (лошади, лошаки, мулы), вызываемые фильтрирующимся
вирусом и характеризуются поражением кроветворного аппарата,
истощением и гибелью.

Гипо- и апластические анемии наблюдаются при генерализован-
ных повреждениях костного мозга, когда разрушаются стволовые
клетки эритроцитов (апластическая) или часто они становятся не-
функциональными (гипопластическая). Причинами этих анемий мо-
гут быть вирусы или особые виды бактерий; опухолевые ткани (ме-
тастазы и лейкозы); ионизирующее излучение; химические вещества
(бензол) и лекарственные вещества (цитостатики, хлорамфеникол,
фенилбутазон).

Клиническая картина при анемиях зависит от степени течения и
вида анемий. Основные признаки при анемиях:

- бледность кожи и слизистых оболочек;
- тахикардия вследствие пониженного снабжения кислородом пе-

риферических тканей;
- компенсаторная гипертрофия сердца при хронической анемии;
- тахипноэ и диспноэ (ускоренное и затрудненное дыхание, в осо-

бенности после физической нагрузки);
- быстрая утомляемость.
При апластической анемии наблюдаются геморрагические диа-

тезы кожи и слизистых оболочек. Острые потери крови вследствие
травм приводят к гиповолемии и шоку, при этом восстановление объе-
ма крови за счет тканевой жидкости и реабсорбции воды и натрия
возможно в течение 5 часов, восстановление белкового состава плаз-
мы происходит в течение 2 дней, а количество эритроцитов за счет
ускоренного эритропоэза восстанавливается лишь через 5 дней.

При гемолитических анемиях наряду с вышеназванными симпто-
мами появляется и желтуха, вследствие повышенного содержания
билирубина в крови. Наряду с устранением причины, вызвавшей
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ние имеет много общего со злокачественными опухолями, т.к. при
этом идет беспредельная гиперплазия, атипизм клеток, нарушение
обмена веществ, кахексия и летальный исход. По мере прогрессиро-
вания болезни лейкозные клетки начинают размножаться вне орга-
нов кроветворения, образуя лейкемические инфильтраты в печени,
селезенке, почках, коже и в других органах и тканях. При лейкозах
лейкоциты иногда оказываются настолько атипичными, что их быва-
ет трудно отнести к тому или иному виду клеток крови. Причины
возникновения лейкозов, как и опухолей, остаются не выясненными.
Полагают, что разные виды лейкозов возникают от различных при-
чин. Удается получить все виды лейкозов при воздействии канцеро-
генных веществ (метилхолантрен, бензопирен и др.) ионизирующей
радиацией, а также путем прямого заражения здоровых животных
бесклеточным инфильтратом из органов больных лейкозом (вирус-
ная теория). В зависимости от причин существует несколько теорий
происхождения лейкозов генетическая (наследственная), вирусная,
радиационная и теория химического канцерогенеза. Все эти теории
находят свое практическое подтверждение в экспериментальных
исследованиях, но до сегодняшнего дня это пока еще теории.

Различные раздражители (вирусы, радиация, канцерогенные ве-
щества) способны вызвать мутацию недифференцированной крове-
творной клетки. Мутантированные клетки интенсивно размножают-
ся и дают в потомстве повторные мутации. В дальнейшем эти лей-
козные клетки не подчиняются регуляторным влияниям организма,
становятся устойчивыми к механизмам иммунной защиты и к ле-
чебным препаратам. В зависимости от того, какая часть кроветвор-
ной системы вовлекается в гиперпластический процесс, различают
лейкозы миелоидный, лимфоидный и ретикулезы.У крупного рогато-
го скота, лошадей и свиней чаще встречается лимфоидный лейкоз.
Миелоидный лейкоз (миелоз) характеризуется разрастанием (ги-

перплазией) миелоидной ткани. Желтый костный мозг при этом пере-
рождается в красный. В селезенке, лимфоузлах, в печени появляют-
ся экстрамедуллярные очаги кроветворения. Селезенка при этом
увеличивается в несколько раз. Количество лейкоцитов увеличива-
ется до 100 тысяч и более в 1мм 3 крови. При миелоидном лейкозе
преобладают молодые клетки - миелоциты и незрелые формы эози-
нофилов, базофилов и эритробласты.

Физиологический лейкоцитоз связан с увеличением числа лей-
коцитов при различных физиологических состояниях организма жи-
вотных. Так, при пищеварительном лейкоцитозе число лейкоцитов
достигает своего максимума через 2-3 часа после приема корма (кро-
ме жвачных), при миогенном (мышечном) лейкоцитозе концентрация
лейкоцитов значительно повышается при продолжительной мышеч-
ной работе. При этом в результате усиленного лимфообращения идет
активное вымывание белых кровяных телец из лимфоузлов. При лей-
коцитозе беременных нарастание числа лейкоцитов в крови связано
с эндокринными сдвигами в организме беременной самки и усилени-
ем функции всех систем, в т.ч. и кроветворного аппарата.

Лейкоцитоз новорожденных имеет общебиологическое значение,
при этом непосредственно после рождения количество лейкоцитов в
крови новорожденных бывает в 2-3 раза больше, чем у взрослых
животных, а в течение первых двух недель, жизни их число нормали-
зуется. Патологические лейкоцитозы являются постоянным спутни-
ком большинства инфекционных заболеваний, что, в конечном итоге
свидетельствует о хорошей реактивности организма. Такие лейкоци-
тозы наблюдаются и при введении в организм некоторых лекарствен-
ных веществ (камфара, адреналин и др.), чужеродных белков и при
воздействии ионизирующей радиации.

Патологический лейкоцитоз может проявляться и за счет какого-
либо одного вида белых кровяных телец. В соответствии с этим раз-
личают нейтрофильный лейкоцитоз (нейтрофилия), базофильный лей-
коцитоз (базофилия), эозинофильный лейкоцитоз (эозинофилия), а так-
же лимфоцитоз и моноцитоз.
Лейкопения - уменьшение числа лейкоцитов в крови ниже нормы.

Может быть, равномерное уменьшение всех видов лейкоцитов или
преимущественно какого-либо одного вида белых кровяных клеток.
Чаще лейкопения возникает в результате подавления лейкопоэза под
влиянием токсинов (чума свиней, паратиф телят, отравление мышь-
яком, сульфаниламидами и т.д.). В зависимости от уменьшения в
крови различных лейкоцитов различают такие лейкопении как нейт-
ропения, эозинопения, лимфоцитопения и моноцитопения. Сильно вы-
раженная лейкопения - это показатель пониженной резистентности
организма.
Лейкемия (лейкоз, белокровие) - заболевание в основе которого

лежит системное поражение кроветворного аппарата. Это заболева-
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ния крови отмечается при кровопотерях, обширных ранениях, избы-
точном введении витамина К.
Гемофилия - наследственная болезнь, проявляющаяся склоннос-

тью к трудно останавливаемым кровотечениям из-за сниженной спо-
собности крови к свертыванию. Основной причиной гемофилии у
животных является близкородственное развитие.
Изменение осмотической резистентности эритроцитов. Ос-

мотической резистентностью эритроцитов называют устойчивость
их в гипотонических растворах. Эта устойчивость зависит от степе-
ни зрелости эритроцитов, их формы и состава плазмы. Минимальная
резистентность эритроцитов определяется по гипотоническому ра-
створу хлористого натрия, при которой гемолизируются только наи-
менее устойчивые эритроциты (в норме 0,44-0,46% раствора NaCl).
Максимальная осмотическая резистентность соответствует раствору
хлористого натрия, в котором полностью гемолизируются все эрит-
роциты (в норме 0,32-0,28% раствора NaCI). Плотность крови колеб-
лется и в зависимости от содержания в ней эритроцитов, белков и
других веществ. При гидремии (болезни почек, голодание) плотность
крови снижается до 1,030 (норма у лошади 1,050 - 1,060). Увеличение
плотности до 1,080 наблюдается при ожогах, поносах и при сгущении
крови (ангидремия). Осмотическое давление крови характеризуется
значительным постоянством. Некоторое снижение его может отме-
чаться после приема корма, при гидремии, болезнях почек, а повы-
шение - при голодании, расстройствах газообмена. Вязкость крови в
норме равна 4,5-5 и зависит от содержания белков и форменных эле-
ментов в крови. Увеличение вязкости отмечается при полицитемии,
лейкемии и любом сгущении крови, а снижение связано с избыточ-
ным поеданием углеводистых кормов, при анемиях и гидремии. Из-
менение кислотно-щелочного равновесия. У здоровых животных рН
крови колеблется в пределах 7,3-7.5. Это постоянство поддержива-
ется буферными системами, белками крови и физиологическими ре-
гуляторами процессов дыхания, мочеотделения и т. д.

Ацидоз - сдвиг активной реакции в кислую сторону (расстройство
обмена веществ, выделительной функции почек, сердечная недоста-
точность и патология дыхания). Наблюдается ацидоз при образова-
нии и накоплении в организме кислот, правда, активная реакция крови
при этом долгое время остается без изменений, т. е. наблюдается
компенсированный ацидоз. Это связано с наличием в организме ще-

Лимфоидный лейкоз (лимфаденоз) характеризуется разрастани-
ем лимфоидной ткани, резким увеличением лимфоузлов, селезенки и
печени. Миелоидная ткань в костном мозге заменяется лимфоидной,
при этом число 24 лейкоцитов может достигнуть 1,5 млн. в 1 мм3, из
них количество лимфоцитов может составлять до 98% всех лейкоци-
тов.

Ретикулоэндотелиозы характеризуются избыточным разрастани-
ем ретикулярных клеток в костном мозге, селезенке, лимфоузлах и
печени. При лейкозах, особенно острых, нарушается обмен веществ,
снижается продуктивность животных, развивается анемия, прогрес-
сирует истощение. При хронических формах лейкоза животные дли-
тельное время могут казаться здоровыми. Погибают животные боль-
шей частью от истощения и присоединяющихся различных болез-
ней.

Тромбоциты самые мелкие форменные элементы крови. Их со-
держание в крови изменяется в связи с патологией кроветворных
органов и проявляется в виде тромбоцитопении или тромбоцитоза.
Тромбоцитопения - уменьшение количества тромбоцитов в кро-

ви. Она наблюдается при тяжелых формах лейкемии и некоторых
инфекционных болезнях.
Тромбоцитоз - увеличение числа тромбоцитов в крови. Это от-

мечается при сгущении крови, при полицитемиях в период выздоров-
ления при инфекционных заболеваниях и при острых анемиях.
Изменение физико-химических свойств крови. Изменение ско-

рости оседания эритроцитов (СОЭ). В клинической практике СОЭ
широко используется с диагностической целью. Общеизвестно, что
величина СОЭ меняется при многих патологических процессах и за-
болеваниях и, как правило, зависит от состава белков плазмы крови,
от количества эритроцитов, от вязкости крови и от изменения плот-
ности эритроцитов. Ускорение скорости оседания эритроцитов отме-
чается при воспалительных процессах, при анемиях, при введении
гипертонических растворов. Замедление же СОЭ связано с увели-
чением вязкости крови, с обезвоживанием организма, при асфиксии.
Нарушение свертываемости крови представляется в виде ее замед-
ления и в виде ускорения. Причинами замедления свертываемости
крови являются такие явления как уменьшение количества тромбо-
цитов, повреждения паренхимы печени (гепатиты, циррозы), гипови-
таминоз К, анафилактичеекий шок, гемофилия. Ускорение свертыва-
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Фосфор. В крови фосфор обнаруживается в виде неорганических
и органических соединений. Снижение концентрации неорганическо-
го фосфора в крови всегда наблюдается при беременности, рахите и
остеомаляции. Повышение уровня неорганического фосфора встре-
чается при лихорадках, гипоксиях, под влиянием кальциферола, не-
достаточности паращитовидной железы.
Железо. В организме животных железо входит в основном в со-

став гемоглобина, и лишь 2% находится в виде других соединений. В
этой связи концентрация железа зависит от содержания в крови ге-
моглобина и, как правило, снижается при анемиях.
Йод, бром, фтор, магний, медь, марганец и ряд других микро-

элементов также присутствуют в крови. Их содержание в крови во
многом зависит от характера кормления животных и от состояния
нервной и особенно эндокринной системы. Определение концентра-
ции микроэлементов в крови имеет большое значение при диагнос-
тике нарушений обмена веществ.
Белки и продукты белкового обмена. Кровь разных видов жи-

вотных отличается как по содержанию общего белка, так и отдель-
ных его фракций (альбумины, a, b, g-глобулины), а также комплекс-
ных соединений белков с лилидами - липопротеиды или с углеводами
- гликопротеиды. Уменьшение общего содержания белков в крови
называется гипопротеинемией. Она чаще развивается при недокар-
мливании или белковом голодании. Кроме того, гипопротеинемия
может быть при кровопотерях, поражениях печени, истощающих за-
болеваниях (туберкулез, злокачественные опухоли и др.). Увеличе-
ние содержания белков в крови называется гиперпротеинемией и она
чаще связана со сгущением крови (ожоги), при иммунизации и неко-
торых инфекционных болезнях.

Остаточный азот крови - азот веществ, которые остаются в плаз-
ме после осаждения белка (небелковый азот крови). Его повышение
в крови - азотемия, наблюдается при поражении печени, почек, орга-
нов пищеварения. Кроме того, причиной азотемии может быть рас-
пад тканевых белков при кахексиях, гангренах, некрозах тканей.
Мочевая кислота накапливается в крови при нарушениях пуринового
обмена и при распадах тканей.
Углеводы и продукты углеводного обмена. Из состава углево-

дов в крови находится глюкоза, гликоген, молочная кислота и др.
Повышенное содержание в крови глюкозы - гипергликемия, возника-

лочного резерва, который при этом снижается. Некомпенсированный
(декомпенсированный) ацидоз характеризуется значительным сни-
жением щелочного резерва и спаданием рН крови в кислую сторону,
что бывает при очень тяжелых расстройствах обмена веществ.
Алкалоз - избыточное накопление в крови бикарбонатов и других

щелочных веществ. Алкалоз может развиваться на почве снижения
углекислоты в крови, в тканях ионов хлора, при больших потерях
желудочного сока (частая рвота). При этом рН крови смещается в
щелочную сторону. Изменение биохимического состава крови Ми-
неральные вещества в крови находятся в ионнодисперсных состоя-
ниях или в виде соединений с коллоидами (белками). Они участвуют
в поддержании осмотического давления крови и многих других слож-
ных физико-химических процессах. У здоровых животных уровень
минеральных веществ в крови стойко поддерживается в постоянных
концентрациях. Не изменяется их уровень даже при введении соле-
вых, растворов другого состава. Кальций. Ионизированная часть
кальция (45-55%) является физиологически активной, а неионизиро-
ванный кальций связан с белками сыворотки крови. Соли кальция
способствуют укреплению клеточных и тканевых мембран. Резкое
понижение уровня кальция в крови наблюдается при родильном па-
резе, при гипофункции паращитовидной железы, расстройствах пи-
щеварения и анемиях. При этом увеличивается проницаемость кро-
веносных сосудов, повышается возбудимость нервных центров.
Калий. Содержание калия в эритроцитах у животных во много

раз больше, чем в плазме, поэтому при разрушении эритроцитов его
концентрация в плазме увеличивается. Содержание калия в сыво-
ротке крови увеличивается и при тяжелых заболеваниях, что влияет
на возбудимость нервной системы. При истощении же запасов калия
наступает мышечная слабость.
Натрий. Присутствие натрия в плазме крови обнаруживается в

виде хлоридов, отчасти бикарбонатов и других солей. Уменьшение
содержания хлоридов в крови отмечается при поносах, рвоте, поте-
нии, истощении, кишечной непроходимости и некоторых заболевани-
ях почек. Любое снижение уровня хлоридов в крови отражается на
осмотическом давлении, что ведет к распаду тканевого белка, пони-
жению деятельности коры надпочечников. Причиной же гиперхлоре-
мии может служить повышенная вентиляция легких, при этом ионы
хлора переходят из тканей в кровь.
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пределения в организме. Например, время полураспада эритроцитов
около 85 дней, а лейкоцитов около 10 дней в костном мозге, 10 часов
в крови и несколько часов в тканях. Клиренс является величиной по-
стоянной для определенных веществ и видов животных в зависимо-
сти от физиологического состояния. Повышение или понижение кон-
центраций веществ в крови указывает на патологические явления
(за исключением гормонов). Ведущими показателями, характеризу-
ющими какие-то отклонения в организме являются эритроциты, лей-
коциты, объем и давление крови, рН крови, натрий, калий, кальций,
магний, глюкоза, факторы свертывания крови, общий белок, кислот-
ная емкость, содержание иммуноглобулинов.

2.2. Клиническая физиология кровообращения

Сердце - это сложный орган, в котором различают три оболочки:
1) наружную оболочку (эпикард) вместе с сердечной сумкой (пе-

рикард);
2) мышечную стенку (миокард) вместе с проводящей системой

(синусный, атриовентрикулярный узлы, пучок Гисса, ножки Гисса и
волокна Пуркинье);

3) внутреннюю оболочку (эндокард) с клапанами. Самое крупное
сердце у жирафа (до 6-8 кг). Любые расстройства кровообращения
приводят к нарушению снабжения тканей кровью и накоплению в
тканях токсических продуктов обмена веществ. Остановка же кро-
вообращения, даже кратковременная, ведет к смерти.

Патология кровообращения зависит не только от деятельности
сердца, сосудов, нервно-гуморальных регуляторов кровообращения,
но и от изменений свойств крови, лимфы, от органов дыхания, пече-
ни, от других органов и систем и, наконец, от факторов окружающей
среды. Ослабление сердечной деятельности принято называть не-
достаточностью кровообращения. При этом уменьшается масса
крови, падает систолический и минутный объем крови, замедляется
круговорот крови, снижается кровяное давление. В этом плане под
недостаточностью кровообращения подразумевают такое состояние,
когда аппарат кровообращения не полностью обеспечивает достав-
ку тканям питательных веществ и кислорода.

Характерные признаки проявления сердечной недостаточности -
цианоз - синюшная окраска кожи и слизистых оболочек вследствие

ет при обильном кормлении углеводными кормами, при расстройстве
нервной и гормональной регуляции и при поражениях печени. Гипог-
ликемия понижение уровня сахара в крови, отмечается при длитель-
ном недокармливании, кахексии и при гипофункции надпочечников,
гипофиза, щитовидной железы. Содержание молочной кислоты в крови
увеличивается при мышечной работе, острых кровопотерях, отеке
легких, опухолях и нарушениях окислительных процессов в организме.
Липиды (нейтральный жир, холестерин, лецитин). Количество ней-

трального жира в крови увеличивается (липемия) во время пищева-
рения, в начальной стадии голодания, поражениях печени и почек.
Содержание холестерина в крови нарастает при избыточном поступ-
лении его с кормом (алиментарная гиперхолестеринемия), при воспа-
лении печени, при лейкозах, туберкулезе и других инфекционных бо-
лезнях. Повышенное содержание в крови лецитина (фосфолипидов)
наблюдается при нарушении жирового обмена и, как правило, наблю-
дается наряду с липемией. Содержание кетоновых тел (ацетон, аце-
тоуксусиая и в-оксимасляная кислоты) в крови увеличивается (кето-
немия, кетоз) при снижении потребления в организме углеводов или
замене последних в рационе жирами и белками.

Основным фактором, вызывающим кетонемию, является обед-
нение печени гликогеном, что ведет к нарушению окисления жира в
печени. Из расстройств пигментного обмена в патологии выделяют,
биллирубинемию - повышенное содержание в крови биллирубина;
гемоглобинемию - наличие в плазме крови растворенного гемогло-
бина (при гемолизе эритроцитов) и метгемоглобинемию - отравле-
ние нитритами, нитратами, бертолетовой солью. Метгемоглобин не
способен осуществлять дыхательную функцию крови, а при превра-
щении 20-40% гемоглобина в метгемоглобин наступает кислородное
голодание.
Регуляция состава крови. Для диагностики и понимания патофи-

зиологии болезни основным источником является кровь. Концентра-
ция веществ в крови позволяет делать вывод о характере обмена
веществ и указывает на нарушения в определенных органах, кото-
рые выделяют или забирают из крови определенные вещества. Для
полного анализа измененных концентраций необходимо знать нормаль-
ные показатели и динамику этих веществ у здоровых животных. Важ-
нейшими постоянными величинами являются - их концентрация, депо,
время полураспада коэффициент очищения (клиренс) и место их рас-
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ца. Гипертрофированный миокард обладает большей мощностью, чем
не гипертрофированный, и поэтому легче справляется с различными
нагрузками, однако резервные возможности сердечной мышцы до-
вольно ограничены и в дальнейшем она утрачивает приспособитель-
ное значение. В такой мышце возникают дистрофии, и она становит-
ся более чувствительной к инфекции и интоксикации, происходит пе-
рерастяжение мышцы и расширение полостей сердца. В конечном
итоге, сердце не обеспечивает потребности организма в кровоснаб-
жении, наступает явление декомпенсации кровообращения. Сердеч-
ная недостаточность кровообращения возникает при ряде специфи-
ческих патологических процессах, о которых следует сказать особо.
Миокардит - воспаление миокарда, развивающийся при инфек-

циях и интоксикациях (ящур, рожа, отравление фосфором, удобрени-
ями и др.). В основе миокардита лежит изменение обмена веществ в
мышце сердца и нарушение ее нервно-эндокринной регуляции. Со-
провождается аритмиями.
Миокардиодистрофия. Механизм развития этого явления осно-

ван на том, что развитие патологических процессов в миокарде (ми-
окардит, кардиодистрофия) сопровождается разрастанием соедини-
тельной ткани и атрофией мышечных волокон; мышца сердца при
этом уплотняется, работа сердца ослабляется, кровообращение на-
рушается. Причинами миокардиодистрофии могут быть общее ма-
локровие, инфекции, отравления, поражения печени, почек, щитовид-
ной железы, авитаминозы и т.д.
Нарушение коронарного кровообращения. Коронарное крово-

обращение обеспечивает питание сердечной мышцы и зависит от
ударного объема сердца, высоты давления в аорте. Острая коронар-
ная недостаточность, приводит к развитию ишемии миокарда. Рас-
стройство коронарного кровообращения при тромбозе, эмболии и спаз-
ме коронарных сосудов, при расширении сердечных полостей, при
понижении тонуса симпатического нерва или повышении возбудимо-
сти вагуса, как правило, заканчивается инфарктом миокарда.
Аноксия - полное прекращение доставки кислорода сердечной

мышце при сохраненном кровотоке (асфиксия, остановка дыхания,
отравление). Патологии перикарда. Перикард - сердечная сорочка
является важной рефлекторной зоной, регулирующей частоту и силу
сердечных сокращений. Наиболее частые поражения перикарда - это
его воспаление (перикардит). Чаще всего перикардит возникает у

обеднения крови кислородом; одышка - результат возбуждения ды-
хательного центра увеличенным содержанием углекислоты в крови
(гиперкапния) и недостатком в ней кислорода (гипоксемия); тахи-
кардия - учащение ритма сердца вследствие переполнения кровью
полых вен (рефлекторное влияние); отеки т.е. накопление жидкости
(транссудата) в тканях подгрудка, живота, конечностей вследствие
застойных явлений крови; водянки - скопление жидкости в естествен-
ных полостях (грудной, брюшной, мошоночной и т.д.).
Механизм компенсации. При сердечной недостаточности раз-

личного происхождения, кроме внесердечных механизмов компенса-
ции, отмечают и соответствующие реакции непосредственно в сердце:

1). Расширение полостей пораженного сердца (тоногенная дила-
тация) - это следствие гипердиастолы. Гипердиастола возникает при
возвращении крови (сердечные пороки) в сердечные полости, что
приводит к растяжению волокон миокарда и к расширению полостей
сердца.

2). Учащение сокращений сердца (тахикардия), как рефлектор-
ная реакция возникает при повышении давления в полых венах. Та-
хикардия, поддерживая до определенных размеров минутный объем
сердца, приводит к уменьшению продолжительности общей диасто-
лы сердца и диастолы желудочков, что отражается на восстановле-
нии энергетических резервов сердца.

3). Гипертрофия сердца. При повышенной работе мышц сердца
возрастает и интенсивность функционирования ее структур, идет уси-
ленный синтез белка и в дальнейшем происходит увеличение объе-
ма мышечных волокон, т.е. их гипертрофия. Различают физиологи-
ческую (рабочую) гипертрофию мышц сердца и патологическую.
Физиологическая, гипертрофия возникает при усиленной работе жи-
вотных при хорошем питании с одновременным развитием скелет-
ной мускулатуры (скаковые лошади, гончие собаки). Патологичес-
кая гипертрофия возникает при различных патологических процес-
сах в самом сердце или сосудах, когда создаются затруднения к опо-
рожнению полостей сердца и перегрузка миокарда. При этом масса
сердца увеличивается независимо от развития скелетной мускула-
туры.

У животных патологическая гипертрофия возникает при затруд-
нении кровообращения в малом круге (эмфизема легких), при гипер-
тонии, атеросклерозе, почечной недостаточности, при пороках серд-
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проталкивания крови в левый желудочек, который частично уже за-
полнен кровью из аорты.

При недостаточности полулунных клапанов аорты компенсация
кровообращения сохраняется длительное время, т.к. мышечный ап-
парат левого желудочка довольно мощный и обеспечивается при этом
дополнительным питанием. Экспериментально этот порок вызыва-
ют путем разрыва полулунных клапанов специальным крючком, ко-
торый вводят через аорту.

Сужение аортального отверстия в чистом виде встречается до-
вольно редко, а сочетается обычно с недостаточностью клапанов
аорты. При этом происходит сужение (стеноз) аортального отвер-
стия и сердце вынужденно с дополнительной нагрузкой прогонять
кровь через это отверстие. Перегрузка левого желудочка, а также
недостаточное кровообращение, в конечном итоге вызывает гиперт-
рофию левого желудочка, что и компенсирует возникшую при этом
пороке недостаточность кровообращения. Но при сужении аорталь-
ного отверстия довольно быстро наступает декомпенсация, т.к. пе-
регрузка мышцы при стенозах велика, а кровоснабжение и питание
сердца ослаблены. Недостаточное питание сердца при данном поро-
ке обусловлено тем, что во время систолы левого желудочка кровь
очень медленно проталкивается в аорту и заполнение коронарных
сосудов оказывается неполным. Экспериментально этот порок вы-
зывают путем перевязки аорты.

Недостаточность 2-х створчатого клапана, т.е. клапаны не в со-
стоянии закрыть атриовентрикулярное отверстие. Этот порок у жи-
вотных встречается часто и является следствием: деформации кла-
панного аппарата. Во время систолы левого желудочка порция крови
через образовавшуюся между клапанами щель ретроградно (обрат-
но) поступает в левое предсердие. Во время систолы левого пред-
сердия в желудочек выталкивается большая часть крови, что также
вызывает его перегрузку, а в итоге гипертрофию. Желудочку прихо-
дится также во время систолы выбрасывать большее количество
крови (часть обратно в предсердие), что приводил к гипертрофии
левого желудочка. При значительном дефекте митральных клапанов
функция гипертрофированного левого предсердия ослабляется, он
переполняется кровью, что приводит к развитию венозного застоя в
малом круге кровообращения (отек легких), а это создает перегрузку
и для правого желудочка, и он также со временем гипертрофируется.

крупного рогатого скота из-за, травмы перикарда инородными ост-
рыми предметами, проникающими в грудную полость из преджелуд-
ков через диафрагму. Нередко перикардит развивается на почве ин-
фекции, с последующим распространением воспалительного процес-
са на миокард и средостение. В полости перикарда накапливается
экссудат от 1 до 10 литров, ограничивая наполнение желудочков кро-
вью во время диастолы. Уменьшается ударный объем сердца, воз-
никает венозный застой в большом круге кровообращения, тахикар-
дия. При фибринозном перикардите образуются спайки (соединитель-
но-тканные перемычки) между перикардом и миокардом, и работа
сердца при этом полностью нарушается. Тампонада сердца - это
выход крови в полость сердечной сумки, вследствие разрыва аорты
(аневризма) или при ранениях органа. В этом случае кровь заполняет
полость перикарда, происходит сдавливание сердца жидкостью, раз-
дражение его рецепторов и работа сердца прекращается.

Деформация клапанов сердца (пороки сердца). Причиной пороков
сердца является воспаление эндокарда (эндокардит) при ряде инфек-
ционных заболеваний (рожа свиней, чума собак и др.) или как ослож-
нение других заболеваний (патпроцессов). Чаще поражаются клапа-
ны сердца, т.к. они находятся в непрерывном движении и относи-
тельно худших условиях питания. Изменение клапанного аппарата
бывает двух видов:

1) недостаточность клапанов (insuffientia) - во время диастолы
клапаны не полностью закрывают клапанное отверстие, из-за того,
что они сморщены, укорочены или разорваны;

2) клапанное отверстие сужено, стянуто (стеноз) - stenosis. В пер-
вом случае во время диастолы часть крови обратно (ретроградно)
поступает в полость сердца, а во втором случае в фазу систолы со-
здается добавочное затруднение для опорожнения сердца.

Виды пороков: Недостаточность клапанов аорты (недостаточность
полулунных клапанов). При этом аортальное отверстие закрывается
не полностью и часть крови во время диастолы возвращается в ле-
вый желудочек, что вызывает его гипердиастолу.

В большом круге кровообращение крови будет недостаточно, а в
то время как в левом желудочке ее содержание будет избыточным.
Вследствие переполнения левого желудочка и увеличения его удар-
ного объема он гипертрофируется. В дальнейшем гипертрофируется
и левое предсердие, т.к. оно совершает дополнительную работу для
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Недостаточность 3-х створчатого клапана вызывает пульсацию
вен положительный венный пульс. Нарушение функции проводнико-
вой системы сердца (аритмии) Ритмичная работа сердца зависит от
состояния его проводящей системы и выполнения физиологических
функций сердца - автоматизма, возбудимости, проводимости и со-
кратимости.

Проводящая система сердца состоит из:
1) синусного узла (Кейс - Флака);
2) атриовентрикулярного узла (Ашоф–Тавара);
3) пучка Гисса и его ножек;
4) волокон Пуркинье.
Автоматия сердца зависит от импульсов идущих от синусного узла

и дальше до волокон Пуркинье на мускулатуру сердца. Ритм сердца
зависит от вида животного, пола, возраста, выполняемой работы,
тренированности и т.д. Физиологические колебания ритма сердца
животных имеют диапазон в следующих пределах: лошадь - 34-42,
крупный рогатый скот - 50-80, овца и коза 70-80, свинья - 60-90, соба-
ка - 70-120, кошка - 110-120, кролик - 120-140, птица- 120-200.
Аритмия - это нарушение ритма сердечной деятельности (нару-

шение числа сокращений сердца). Чаще проявляется в виде тахи-
кардии (учащение), брадикароия (урежение) или неправильного че-
редования. Аритмии возникают вследствие нарушения физиологи-
ческих функций сердца: автоматизма, возбудимости, проводимости
и сократимости. Нарушение функции автоматизма сердца.

При этом развиваются аритмии 2-х видов:
1). Номотопные аритмии - возникающие вследствие возникнове-

ния измененных импульсов на своем законном месте (в синусном
узле). Из номотопных аритмий выделяют синусовую тахикардию,
развивающуюся при повышении тонуса симпатической нервной сис-
темы (атропин, никотин, кофеин, лихорадка, анемии), синусовую бра-
дикардию - при возбуждении парасимпатической нервной системы
(n. Vagus) глазодвигательный рефлекс, синусовую аритмию, связан-
ную с актом дыхания - при вдохе учащение, при выдохе урежение.

2). Гетеротопные аритмии - когда измененные (дополнительные)
импульсы возникают в других компонентах проводящей системы (ат-
риовентрикулярный узел, пучок Гисса и т.д.).

Нарушение функции возбудимости cepдца. Проявляется чаще в
виде экстрасистолического расстройства ритмов сердца. Экстраси-

Сужение левого атриовентрикулярного отверстия (митральный
стеноз) нередко встречается в комбинации с недостаточностью 2-х
створчатого клапана. При этом пороке часть крови задерживается в
полости левого предсердия, которое со временем расширяется. В
малом круге кровообращения происходит застой крови, что грозит
развитием отека легких, а в левом предсердии возникает гипердиас-
тола и его расширение. Проталкивая кровь, с дополнительным уси-
лием левое предсердие со временем гипертрофируется, однако это
продолжается сравнительно недолго и в левом предсердии все боль-
ше накапливается остаточной крови. В процесс компенсации втяги-
вается и правый желудочек, который также гипертрофируется. Осо-
бенностью этого порока является, то что, компенсация бывает не-
продолжительной и быстро наступает декомпенсация с резким и дли-
тельным застоем крови в малом круге кровообращения (отек лег-
ких) со смертельным исходом.
Пороки клапанов правого отдела сердца. При недостаточнос-

ти полулунных клапанов легочной артерии в полость правого желу-
дочка во время диастолы поступает кровь с двух сторон из правого
предсердия и из легочных сосудов; при этом отмечается гипердиас-
тола и тоногенное расширение полости желудочка. Необходимость
выталкивать повышенный объем крови в малый круг кровообраще-
ния приводит к перегрузке правого желудочка, он гипертрофируется,
чем и компенсирует порок. По мере растягивания полости правого
желудочка может возникнуть и относительная недостаточность 3-х
створчатого клапана.

При стенозе устья легочной артерии наблюдается аналогичная
картина, с той лишь разницей, что декомпенсация наступает быст-
рее из-за ускоренной при этом утомляемости сердечной мышцы. При
пороках клапанов легочной артерии, пока правый желудочек справ-
ляется со своей функцией, особых изменений в левом отделе сердца
и в большом круге кровообращения не наблюдается.

Пороки трехстворчатого клапана встречаются редко. Они быва-
ют врожденными, но чаще вторичными - на почве пороков клапанов
левого отдела сердца и сужения легочной артерии, когда сильно рас-
ширяется полость правою желудочка, а вместе с ним атриовентри-
кулярное отверстие и клапаны не в состоянии его закрыть. При сте-
нозе клапанного отверстия из-за слабости мышцы правого предсер-
дия компенсация не наступает.
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той системы Основные свойства сосудистой стенки складываются
из гладкости поверхности, прочности и ее эластичности.

Для нормального кровоснабжения органов и тканей организма
важное значение имеет уровень артериального давления. В этом плане
важную роль играют основные факторы:

1. Количество циркулирующей крови (при уменьшении крови па-
дает кровяное давление).

2. Работа сердца. Увеличение силы сердечных сокращений при-
водит к повышению кровяного давления и, наоборот.

3. Эластичность сосудов (упругость). Сосуды с пониженной элас-
тичностью легче растягиваются пульсовой волной и с трудом воз-
вращаются в исходное положение.

4. Тонус сосудистых стенок и сила сопротивления в артериолах.
Патология кровяного давления может выразиться либо в повы-

шении его - гипертензия, либо в понижении - гипотензия.
Гипертензия. Хроническое повышение артериального давления

наблюдается при склерозах, когда в стенках сосудов происходит от-
ложение солей со снижением эластичности сосудов - при асфиксии,
отравлениях, эндокринопатиях и патологиях почек.
Гипотензия. Гипотензия проявляется в виде хронической сосу-

дистой недостаточности, стойким падением артериального давле-
ния. Гипотензия приводит к расстройству кровоснабжения тканей и
обеспечения их кислородом. Острая же сосудистая недостаточность
сопровождается резким падением кровяного давления и снижением
всех жизненных функций. Наблюдается она при патологических про-
цессах, называемых шок, коллапс и обморок.
Шок (schok - удар, потрясение) - реакция организма на сверх-

сильные (чрезвычайные) раздражители, выражающиеся резким уг-
нетением всех жизненных процессов вследствие нарушения нервной
и гуморальной регуляции. Характерный симптом шока - острая сосу-
дистая недостаточность кровообращения. В зависимости от причин
различают шоки: травматический, послеоперационный, ожоговый,
электрошок, гемотрансфузионный, анафилактический, психический и
многие другие. Шок любого происхождения проявляется вначале
кратковременным возбуждением (эриктильная стадия), а затем раз-
вивается угнетение всех жизненных функций организма (торпидная
стадия). Эриктильная фаза продолжается от нескольких секунд до
1 часа и может закончиться выздоровлением или переходит в тор-
пидную фазу. В эту фазу отмечается безучастность животного, реф-

стола внеочередное, добавочное сокращение сердечной мышцы
вследствие поступления дополнительного импульса. Эти импульсы
могут возникнуть в любом отделе проводящей системы сердца. В
зависимости от этого различают экстрасистолы синусовые, предсер-
дные, атриовентрикулярные, желудочковые, а также раздельные эк-
страсистолы правого и левого желудочков, когда импульсы возника-
ют по ходу ножек пучка Гиса. У животных экстрасистолия явление
нередкое и наблюдается при отравлениях, при заболеваниях органов
брюшной полости. В эксперименте экстрасистолы вызывают дей-
ствием электрического тока, химическими веществами, сжатием
аорты и т. д. Иногда экстрасистолы происходят ритмично, т.е. через
определенное количество нормальных систол наступает экстрасис-
тола. Это явление называют аллоритмией.
Нарушение функции проводимости сердца. Расстройство про-

водимости импульсов, идущих от синусного узла по проводящей сис-
теме к самому миокарду наблюдается при полном их прерывании
или замедленном проведении. Прекращение проводимости импуль-
сов называется блокадой, а замедление - частичной блокадой. При-
чинами блокад могут быть инфекционные заболевания, интоксика-
ции, повреждение целостности.

Виды блокад:
1. Синоаурикулярная блокада - при этом нарушается связь между

синусным и атриоветрикулярным узлами и, возникший импульс в си-
нусном узле, не вызывает сокращений ни предсердий, ни желудоч-
ков. В эксперименте на сердце лягушки такую блокаду вызывают
путем наложения лигатуры между двумя узлами.

2. Аитривентрикулярная (поперечная) блокада нарушение прово-
димости в атриовентрикулярном узле и пучке Гиса. Она бывает пол-
ной и неполной. Клинически это проявляется в виде диссоциации ра-
боты сердца, т.е. на одно сокращение желудочка приходится 2-3 со-
кращения предсердий.

3. Продольная блокада характеризуется нарушением проводимо-
сти в одной из ножек пучка Гисса, и это проявляется в виде неравно-
мерной работы желудочков (продольная блокада).
Нарушение функции сократимости сердца. Проявляется че-

редованием нормальных и ослабленных пульсовых волн, т.е. разви-
вается альтернирующий перемежающийся пульс, как правило, появ-
ляется при переутомлении сердечной мышцы. Патология сосудис-
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ствования без кислорода: головной мозг – до 5 минут; сердце – до 18
минут. Дыхательная система высших животных состоит из воздухо-
носных путей и легких. Воздухоносные пути – носовые ходы, носог-
лотка, гортань, трахея, бронхи. Обеспечивают прохождение воздуха
в легкие из окружающей среды. Здесь вдыхаемый воздух увлажня-
ется, согревается или охлаждается, очищается от пыли и микроор-
ганизмов.

В слизистой оболочке дыхательных путей имеются две группы
клеток:

1) секреторные клетки – продуцируют слизь и серозную жидкость.
Жидкость увлажняет вдыхаемый воздух; слизь адсорбирует пыль и
мелкие частицы. Слизь содержит лизоцим (бактерицидное вещество),
обезвреживающее микроорганизмы, попадающие в воздухоносные
пути с вдыхаемым воздухом;

2) клетки мерцательного эпителия – их направленное в сторону
носоглотки движение способствует удалению слизи.

Лёгкие – обеспечивают газообмен между воздухом и кровью, т.е.
обмен кислорода и углекислого газа. Представляют собой губчатую
массу, состоящую из альвеол, которая не содержит мышечной тка-
ни, поэтому они не могут сокращаться. Дыхательные движения со-
вершаются с помощью дыхательных мышц и диафрагмы. Внутрен-
няя поверхность альвеол выстлана сурфактантом – веществом, сни-
жающим поверхностное натяжение альвеол при вдохе, и предупреж-
дающим слипание альвеол при выдохе. Обмен газов через альвео-
лярную стенку возможен только после растворения их в сурфактан-
те. Сурфактант содержит 85% фосфолипидов, белки и углеводы, вы-
рабатывается пневмоцитами. Вдыхаемые смолы, едкие газы сни-
жают его выработку, что приводит к нарушению динамики дыхания
и газообмена.

Защитные дыхательные рефлексы:
Чихание – возникает при раздражении рецепторов носовой полости.
Кашель – возникает при раздражении рецепторов гортани и ниже-

лежащих путей.
Спазм бронхов и бронхиол – возникает при раздражении рецепто-

ров воздухоносных путей химическими веществами; направлено на
недопущение вредных газов в альвеолы.

Дыханием называют совокупность взаимосвязанных и взаимно
обуславливающих друг друга процессов:

лексы отсутствуют, слизистые оболочки бледнеют, зрачки расшире-
ны, температура снижается, пульс слабый иплохого наполнения, ды-
хание поверхностное, кровяное давление пониженное.
Коллапс (collapsus - ослабевший, потерявший сознание), возника-

ет при тяжело протекающих болезнях, отравлениях, кровопотере,
ожогах и т.д. У больных отмечают общую слабость, бледность и
синюшность покровов и снижение температуры, поверхностное ды-
хание, падение кровяного давления. Причиной коллапса у животных
может быть разрыв желудка, кишечника, матки. Тяжелый коллапс
может быть причиной смерти. Обморок (syncope) - временная поте-
ря реакции организма на внешние раздражения. Обычно при обморо-
ке резко понижается сосудистый тонус, приводящий к недостаточно-
му притоку крови к мозгу (острое малокровие мозга у крупного рога-
того скота от прокола рубца при тимпании). Характеризуется обмо-
рок ослаблением всех функций организма: падает кровяное давле-
ние, пульс становится редким и слабого наполнения, дыхание ред-
кое. Наступает расслабление скелетной мускулатуры (животное па-
дает). Обморок обычно продолжается несколько минут. При более
длительной анемии мозга может наступить смерть.
Кома (Коmа - глубокий сон) - патологическое состояние с участи-

ем рефлексов, с угнетением жизненных функций и с отсутствием
восприятий животными любых раздражителей. Наблюдается кома
при отравлениях, сахарном диабете, уремии, циррозах, желтухах и
других болезнях. Ведущими факторами в патогенезе комы являют-
ся органические и функциональные нарушения ЦНС, при этом тор-
мозятся функции коры больших полушарий вегетативных центров как
следствие шока, гипоксии, ацидоза и т.д. Больные животные лежат, у
них нет реакции на свет, звук, болевые раздражители, артериальное
давление, температура тела снижены, слизистые оболочки цианотич-
ны. Различают комы эндогенные как при усилении функции желез
внутренней секреции (тиреотоксикоз), так и при их недостаточности
(гипотиреоз, сахарный диабет); неврологические при поражении го-
ловного мозга (опухоль, инсульт, отек, воспаление).

2.3. Клиническая физиология дыхания

Дыхание – физиологическая функция, обеспечивающая газооб-
мен между организмоми окружающей средой. Прекращение дыха-
ния приводит к распаду живой материи. Продолжительность суще-
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на внутреннюю поверхность альвеол действует более высокое дав-
ление, чем на наружную, альвеолы постоянно растянуты воздухом.
Часть бронхиол закрывается и спадает раньше альвеол, поэтому
воздух попадает как бы в воздушные «ловушки». Спадению альвеол
при выдохе препятствует сурфактант лёгких. Газообмен между аль-
веолами и кровью, а также между кровью и тканями осуществляет-
ся по закону диффузии, т.е. соответствующие газы (СО2, О2) диф-
фундируют из области высокого давления в область низкого давле-
ния. Обмен газов в легких между альвеолярным воздухом и кровью
капилляров малого круга кровообращения осуществляется вследствие
разности парциального давления.

Парциальное давление – это давление одного газа в смеси газов.
По закону диффузии кислород переходит из области высокого давле-
ния (из альвеолы) в область низкого давления (в кровь). Аналогично
углекислый газ диффундирует из венозной крови в альвеолу. У коро-
вы в сутки из альвеол в кровь переходит 5000 л кислорода и из крови
в альвеолы – 4300 л углекислого газа. Кислород транспортируется
кровью в двух формах - в растворенном виде и в соединении с гемог-
лобином (оксигемоглобин). Обмен газов между кровью и тканями
совершается так же по законам диффузии и осмоса. Градиент напря-
жения кислорода в тканевой жидкости и крови является причиной
диффузии диоксида углерода из тканевой жидкости в кровь. Диоксид
углерода транспортируется в трех формах – в растворенном виде, в
соединении с гемоглобином (карбогемоглобин) и в виде бикарбона-
тов. В альвеолярный воздух выделяется преимущественно диоксид
углерода из эритроцитов. Отношение объема кислорода, поглощен-
ного тканями, к содержанию его в артериальной крови называется
коэффициентом утилизации кислорода.

Тканевое (внутриклеточное) дыхание – это процесс биологичес-
кого окисления в клетках и тканях организма, которое происходит в
митохондриях цитоплазмы клеток. Ткани и органы имеют разную
потребность в кислороде: интенсивнее поглощают кислород из крови
головной мозг, печень, сердце, почки. При нагрузке потребление кис-
лорода возрастает.

Регуляция дыхания – это поддержание оптимального содержания
кислорода и углекислого газа в альвеолярном воздухе и в крови за
счет изменения частоты и глубины дыхательных движений. Осуще-
ствляется через нервную систему и гуморально.

1) внешнее дыхание – газообмен между легкими и окружающей
средой (вентиляция легких);

2) газообмен между альвеолами легких и притекающей к ним
кровью;

3) газообмен между кровью и тканями организма;
4) внутриклеточное дыхание. Внешнее дыхание – это вентиляция

легких (смена воздуха), осуществляется посредством вдоха и выдоха.
Акт вдоха (инспирация) – это поступление воздуха в легкие. Уве-

личивается объем грудной полости за счет мышц-инспираторов.
Давление в плевральной полости понижается. Засасывается воздух
из внешней среды, альвеолы легких растягиваются.

Акт выдоха (экспирация) – для спокойного выдоха достаточно
расслабления инспираторных мышц. В форсированном выдохе уча-
ствуют мышцы-экспираторы, мышцы живота (при их сокращении еще
больше уменьшается размер грудной полости). Объем грудной по-
лости уменьшается. Давление в легких повышается, воздух частич-
но из них вытесняется (полностью воздух из легких не удаляется).
Лёгочные объёмы (характеризуют степень развития легких). Жиз-
ненная ёмкость лёгких – максимальный объем воздуха, который
можно выдохнуть после максимального вдоха. Складывается:

1) дыхательный объем – объем воздуха, который можно спокой-
но, без усилия вдохнуть и выдохнуть. У КРС, лошадей – 5-6 л, у
человека – 0,5 л;

2) резервный объем – воздух, который можно максимально вы-
дохнуть после спокойного выдоха (например, при чихании);

3) дополнительный объем – воздух, который можно дополнитель-
но вдохнуть после спокойного вдоха (например, перед чиханием).
Объемы резервного и дополнительного воздуха примерно одинако-
вы: у крупных животных по 10-12 л, у человека по 1,5-3 л.

Остаточная порция воздуха – часть воздуха в лёгких, которая не
выдыхается (КРС, лошади – 10 л, человек – 1 л).

Общая ёмкость лёгких – это сумма жизненной емкости воздуха
(ЖЕЛ) и остаточного воздуха. ЖЕЛ больше: у мужских особей; у
продуктивных коров и спортивных лошадей. Заболевания органов
дыхания, вдыхание пыли, табачного дыма, смол, ядовитых газов сни-
жают ЖЕЛ и адаптационные возможности дыхательного аппарата.
Почему остаточный воздух невозможно выдохнуть? Из-за отрица-
тельного давления в грудной полости при выдохе, вследствие чего
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ем в процесс дыхания вспомогательной мускулатуры (мышц верх-
них дыхательных путей, мышц шеи, брюшных мышц). ЧД более 25 в
1 мин может служить начальным признаком утомления дыхательной
мускулатуры. Урежение ЧД менее 12 в 1 мин может предвещать
остановку дыхания. Крайним вариантом синдрома слабости и утом-
ления дыхательной мускулатуры служит парадоксальное дыхание.
Одышка. Ощущается пациентами как нехватка воздуха при чрез-

мерных дыхательных усилиях. Одышка при дыхательной недоста-
точности может наблюдаться как при физическом напряжении, так и
в спокойном состоянии. В поздних стадиях хронической дыхатель-
ной недостаточности с присоединением явлений сердечной недоста-
точности у пациентов могут появляться отеки. Диагностика дыха-
тельной недостаточности. На начальном диагностическом этапе
тщательно собирается анамнез жизни и сопутствующих заболева-
ний с целью выявления возможных причин развития дыхательной
недостаточности. При осмотре пациента обращается внимание на
наличие цианоза кожных покровов, подсчитывается частота дыха-
тельных движений, оценивается задействованность в дыхании вспо-
могательных групп мышц. В дальнейшем проводятся функциональ-
ные пробы для исследования функции внешнего дыхания (спиромет-
рия), позволяющая провести оценку вентиляционной способности лег-
ких. При этом измеряется жизненная емкость легких, минутный объем
дыхания, скорость движения воздуха по различным отделам дыха-
тельных путей при форсированном дыхании и т. д.

Обязательным диагностическим тестом при диагностике дыха-
тельной недостаточности является лабораторный анализ газового
состава крови, позволяющий определить степень насыщения арте-
риальной крови кислородом и углекислым газом и кислотно-щелоч-
ное состояние крови. При проведении рентгенографии легких выяв-
ляются поражения грудной клетки и паренхимы легких, сосудов, брон-
хов.

Дыхательная недостаточность. Дыхательная недостаточность
– патологический синдром, сопровождающий ряд заболеваний, в ос-
нове которого лежит нарушение газообмена в легких. При дыхатель-
ной недостаточности (ДН) не обеспечивается необходимый газовый
состав крови, либо он поддерживается за счет перенапряжения ком-
пенсаторных возможностей системы внешнего дыхания. Внешнее
дыхание поддерживает непрерывный газообмен в организме: поступ-
ление атмосферного кислорода и удаление углекислого газа. Любое
нарушение функции внешнего дыхания приводит к нарушению газо-
обмена между альвеолярным воздухом в легких и газовым соста-
вом крови. В результате этих нарушений в крови нарастает содержа-
ние углекислоты и уменьшается содержание кислорода, что ведет к
кислородному голоданию, в первую очередь жизненно важных орга-
нов – сердца и головного мозга. Угрожающее для организма состоя-
ние развивается при дыхательной недостаточности, характеризую-
щейся снижением парциального давления кислорода в артериальной
крови менее 60 мм рт. ст., а также повышением парциального давле-
ния углекислоты более 45 мм рт. ст. Признаки ДН зависят от причин
ее возникновения, типа и тяжести. Классическими признаками ды-
хательной недостаточности служат следующие.
Гипоксемия. Клинически проявляется цианозом (синюшностью),

степень которого выражает тяжесть дыхательной недостаточности
и наблюдается при снижении парциального давления кислорода (РаО2)
в артериальной крови ниже 60 мм рт. ст. Для гипоксемии характерны
также 44 нарушения гемодинамики, выражающиеся в тахикардии и
умеренной артериальной гипотонии. При понижении парциального
давления О2 в артериальной крови до 55 мм рт. ст. наблюдаются
нарушения памяти на происходящие события, а при снижении парци-
ального давления О2 до 30 мм рт. ст. – потеря сознания. Хроничес-
кая гипоксемия проявляется легочной гипертензией.
Гиперкапния. Проявлениями гиперкапнии служат тахикардия,

нарушения сна (бессонница ночью и сонливость днем), тошнота, го-
ловные боли. Быстрое нарастание в артериальной крови парциально-
го давления углекислоты может привести к состоянию гиперкапни-
ческой комы, связанной с усилением мозгового кровотока, повыше-
нием внутричерепного давления и развитием отека головного мозга.

Синдром слабости и утомления дыхательных мышц. Характери-
зуется увеличением частоты дыхания (ЧД) и активным вовлечени-
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ществ извращенного обмена и др. Ощущение боли возникает при
раздражении поверхности тела и ряда внутренних органов. Патоло-
гические боли внутренних органов часто вызываются спазмами
гладкомышечных органов (желчные протоки, кишечник, мочеточ-
ник и др.), спазмами сосудов сердца (стенокардия), конечностей (при
эндоартериите). Эти боли проводятся по чувствительным нервам (при
участии симпатических нервов) через соединительные веточки в
спинной мозг, в котором начинается второй нейрон проводящего пути
болевой чувствительности, следующий в зрительный бугор.

Патологические боли внутренних органов диффузны и часто ир-
радиируют в различные части тела. Например, при воспалении жел-
чных путей боль ощущается в области сердца (висцеросенсорный
рефлекс), поражение внутренних органов может иррадиировать и в
определенные поверхностные участки тела. Так, при поражении же-
лудка и двенадцатиперстной кишки у лошадей наблюдается повы-
шенная чувствительность кожи на заднем склоне холки, а также в
области 5-10-го ребра. При заболеваниях мочеточников, мочевого
пузыря, яичников, простаты и семенников повышенная чувствитель-
ность кожи обнаруживается в области поясницы и крестца; при забо-
леваниях сердце боль иррадиирует в область левого плеча и левой
лопатки. При поражении внутренних органов могут возникнуть вис-
церомоторные рефлексы в виде длительных сокращений (контракту-
ра) группы мышц живота. От внутренних органов могут идти вазо-
моторные рефлексы, вызывающие спазмы или расширение сосудов.
Парастезия - извращение чувствительности с характером боле-

вых, температурных и других ощущений. Иногда утрата или пониже-
ние тактильной чувствительности сочетается с повышением боле-
вой чувствительности, животные чаще ощущают зуд, причем на коже
не обнаруживают каких-либо патологических изменений. Животные
без всякого повода время от времени расцарапывают зудящую часть
тела. Наиболее резко парестезия выражена при болезни Ауески, ее
обнаруживают также при бешенстве, дерматитах и некоторых ин-
токсикациях.

В настоящее время признано, что кора больших полушарий уча-
ствует не только в осуществлении пространственно-временного ана-
лиза и мотивационно-аффективной оценки боли и сенсорной памяти,
но также принимает участие в формировании нисходящей ингибиру-

РАЗДЕЛ 3.

КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ  БОЛЕВОГО
СИНДРОМА, СИСТЕМЫ ПИЩЕВАРЕНИЯ

3.1. Клиническая физиология болевого синдрома

По своему биологическому происхождению боль является сигна-
лом опасности и неблагополучия в организме, боль часто рассмат-
ривается в качестве симптома какой-либо болезни, возникающей при
повреждении тканей, вследствие травмы, воспаления или ишемии.
Без сохранности восприятия боли существование человека и живот-
ных невозможно.

Боль - это состояние нарушения здоровья, которое свойственно
всем млекопитающим и может быть распознано и эффективно пре-
одолено в большинстве случаев. Ощущение боли формирует целый
комплекс защитных реакций, направленных на устранение повреж-
дения. Восприятие боли зависит не только от места и характера по-
вреждения, но и от условий или обстоятельств, при которых произошло
повреждение. При повышенной возбудимости нервной системы даже
небольшие повреждения тканей вызывают сильную боль. Наоборот,
преобладание в центральной нервной системе процессов торможе-
ния (при наркозе, новокаинизации и др.) ведет к ослаблению боли,
она может стать даже неощутимой. Боль может иметь и защитное
значение: будучи следствием того или иного повреждения тканей, она
в то же время сигнализирует об опасности, угрожающей организму, и
таким образом мобилизирует его защитные приспособления. Напри-
мер, лошадь с воспаленным копытом не наступает на больную ногу
из-за болевых ощущений и тем самым предохраняет ее от травмы,
что способствует выздоровлению.

Причиной возникновения боли является повреждение тканей эк-
зогенными (химическими, физическими, механическими и инфекци-
онно-токсическими) факторами и эндогенными - поражение тканей
вследствие нарушения кровообращения, накопление токсических ве-



 – 66 – – 67 –

рога спинного мозга. Отсюда возбуждение распространяется по ряду
путей, один из них – восходящие афферентные тракты (неоспиннота-
ламический путь и палеоспинноталамический путь). Они проводят
возбуждение к вышележащим отделам: ретикулярной формации, ги-
поталамусу, таламусу, к базальным ганглиям, лимбической системе
и коре больших полушарий.

Функционирование нейронов задних рогов спинного мозга регули-
руется супраспинальной антиноцицептивной системой, которая пред-
ставлена комплексом структур, оказывающих нисходящее тормозя-
щее влияние на передачу болевых импульсов с первичных афферен-
тных волокон на вставочные нейроны. К этим структурам относятся
ядра среднего мозга (околоводопроводное серое вещество), продол-
говатого мозга (большое ядро шва, крупноклеточное, гигантоклеточ-
ное, парагигантоклеточное и латеральное ретикулярное ядра; голу-
бое пятно). Данная система имеет сложное строение и гетерогенна
по своим механизмам.

В настоящее время наиболее изучены три ее механизма: опиоид-
ный, серотонинергический и адренергический, каждый из которых
имеет свои морфологические и физиологические особенности.

Основными медиаторами антиноцицептивной системы являются
опиатоподобные нейропептиды – энкефалины и эндорфины. Струк-
туры антиноцицептивной системы содержат большое количество
опиатных рецепторов, которые воспринимают не только адекватные
эндогенные медиаторы, но и имеющие с ними химическое сходство
болеутоляющие наркотические препараты. При этом наркотические
анальгетики активируют богатую опиатными рецепторами антино-
цицептивную систему, способствуя таким образом подавлению чув-
ства боли. В процессе изучения эндогенных опиатоподобных нейро-
пептидов уточнялось их строение. Это позволило создать препара-
ты, являющиеся их антогонистами (налоксон, налтраксон).

Другим классом нейромедиаторов, обнаруженных в структурах
антиноцицептивной системы, оказались биогенные амины, влияющие
на восприятие боли. С биологической точки зрения следует разли-
чать физиологическую и патологическую боль. Физиологическая боль
имеет значение адаптивного, защитного механизма. Она сигнализи-
рует о действиях повреждающих агентов, об уже возникших повреж-
дениях и о развитии патологических процессов в тканях. Патологи-
ческая боль имеет дезадаптивное и патогенное значение для орга-

ющей, антиноцицептивной системы, контролирующей поступающую
с периферии болевую импульсацию.

Анальгетическую систему головного мозга составляют те его
зоны, электрическая стимуляция которых может обусловить обезбо-
ливание.

Болевые ощущения воспринимаются специфическими болевыми
рецепторами – ноцицепторами, которые представляют собой свобод-
ные неинкапсулированные нервные окончания древовидно-разветв-
ленных афферентных волокон, расположенных в коже, мышцах, сус-
тавных капсулах, надкостнице, внутренних органах. Известны эндо-
генные вещества, которые воздействуя на эти рецепторы, способны
вызывать болевые ощущения.

Выделяют три типа таких веществ: тканевые (серотонин, гиста-
мин, ацетилхолин, простагландины, например Е2, ионы калия и водо-
рода); плазменные (брадикинин, каллидин) и выделяющиеся из не-
рвных окончаний (субстанция Р).

В настоящее время общепризнано, что основными проводниками
импульсов болевой чувствительности являются миелинизированные
А-дельта-волокна и немиелинизированные С-волокна, рецепторные
зоны которых представлены свободными нервными окончаниями и
гло-мерулярными тельцами. А-дельта-волокна обеспечивают глав-
ным образом эпикритическую чувствительность, а С-волокна – про-
топатическую.

Перемещающиеся в центростремительном направлении по тон-
ким А-дельта и С-волокнам болевые импульсы достигают сначала
расположенные в спинномозговых ганглиях первые чувствительные
нейроны, а затем достигают тел вторых нейронов, т. е. Т-клеток, рас-
положенных в задних рогах спинного мозга. Кроме того, от аксонов
первого чувствительного нейрона отходят коллатерали, которые окан-
чиваются на клетках желатинозной субстанции, аксоны которых так-
же оканчиваются на Т-клетках. Нервные импульсы, поступающие
по коллатералям тонких миелинизированных А-дельта-волокон ока-
зывают тормозное действие на Т-клетки, в тоже время импульсация,
приходящая в спинной мозг по немиелинизированным С-волокнам,
нейтрализует это тормозное воздействие на Т-клетки, вызывая их
стойкое возбуждение (стойкое болевое ощущение).

Таким образом, первым центральным звеном, воспринимающим
афферентную информацию, является нейрональная система заднего
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изменений сосудистого тонуса, кровенаполнения сосудов, биоэлект-
рической активности мозга, электромиографических и термографи-
ческих параметров, анализ содержания моноаминов и эндорфинов в
крови и спинномозговой жидкости и другие исследования лишь ука-
зывают на то, что выявляемые нейрофизиологические, гуморальные
и вазомоторные сдвиги ассоциированы с болью. Однако эти призна-
ки неспецифичны, а значит, не могут быть критерием объективиза-
ции боли. Большинство разработанных методик, используемых для
изучения боли в ветеринарной практике, основываются на субъек-
тивной оценке.

Довольно широко используется в практике метод регистрации
вызванных потенциалов (ВП). ВП представляет собой результат
сложной обработки афферентного импульса на уровне рецепторов,
периферических нервов, специфических реле, неспецифических зве-
ньев ретикулярной формации, лимбической системы и коры головно-
го мозга. В связи с этим, в его форме определенным образом ото-
бражаются влияния каждого из перечисленных уровней, а отдель-
ные компоненты ВП отражают состояние структур разных отделов
нервной системы. Учитывая участие многих уровней и систем не-
рвной системы в формировании боли, для исследования состояния и
роли различных церебральных механизмов в организации соматосен-
сорной, в том числе и болевой, афферентации в основном использу-
ется метод соматосенсорных ВП. При болевых феноменах, не со-
провождающихся поражением афферентных систем, ВП характери-
зуются повышением амплитуд, укорочением латенций.

Аффекты ТЛЭС, как предмет научного исследования, впервые
стали изучаться французским физиологом С. Ледюком с целью по-
лучения электронаркоза. Исследования в области электронаркоза
продолжались вплоть до 1970-х годов. В данном направлении рабо-
тал ряд групп инженеров во Франции, России, США и в других стра-
нах с целью введения в широкую клиническую практику электронар-
коза и несколько позднее электросна. Возник ряд научных обществ,
объединяющих усилия исследователей в этой области.

Однако было установлено, что такой метод как электросон явля-
ется малоэффективным, а наркоз, вызываемый электрическими
транскраниальными воздействиями, скорее напоминает электрошок
и в чистой форме представляется опасным. Метод ТКЭС эндорфин-
ных структур мозга разработан в Институте физиологии им. акаде-

низма. Она вызывает расстройство функций ЦНС, психические и
эмоциональные нарушения.
Различают периферическую и центральную патологическую

боль.
Центральная боль, по определению Международной ассоциации

по изучению боли, характеризуется как боль, обусловленная пора-
жением ЦНС. Однако в отличие от ноцицептивной (физиологичес-
кой) боли, связанной с постоянной трансмиссией болевой импульса-
ции по неповрежденным болевым структурам или с недостаточнос-
тью антиноцицептивных влияний, центральная боль возникает в ре-
зультате структурных нарушений в системе, обеспечивающей порож-
дение болевого ощущения. Источником центральной боли может быть
любой процесс, приводящий к поражению соматосенсорных струк-
тур, участвующих в проведении афферентной импульсации, а также
образований головного мозга, контролирующих поступающую сен-
сорную информацию. К основным проявлениям патологической хро-
нической боли относятся:

1) интенсивная, жгучая, непереносимая боль;
2) сохранение сильной боли после прекращения провоцирующей

стимуляции;
3) интенсивная боль при легком ноцицептивном раздражении зоны

повреждения или отдаленных областей;
4) провокация боли при действии неноцицептивных, различных по

модальности раздражений;
Отраженные боли. Возникновение приступов боли при действии

дистантных раздражителей (например, сильного звука).
Спонтанные приступы боли без провокации и некоторые другие

проявления.

Методы обследования животных
с болевыми синдромами

Проблеме исследования боли посвящено большое количество
работ, предлагающих различные методические подходы. Однако изу-
чение болевого феномена представляет определенные трудности.
Одной из главных проблем является сложность объективного анали-
за болевого синдрома. Попытки объективизировать боль с помощью
различных методов предпринимались неоднократно. Регистрация
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3.2. Клиническая физиология системы пищеварения

Пищеварение – это физиологический процесс превращения слож-
ных питательных веществ корма в более простые, доступные для
усвоения организмом. У высших животных пищеварение происходит
в пищеварительном, т.е. желудочно-кишечном тракте (ЖКТ).

Органы пищеварения выполняют следующие функции:
1) секреторная (выделение пищеварительных соков);
2) моторная (сокращение мускулатуры органов пищеварения);
3) всасывательная (всасывание воды и питательных веществ);
4) экскреторная (удаление непереваренных масс); гуморальная

(выработка тканевых гормонов).
Пищеварение в ротовой полости состоит из трёх этапов: 1. Приём

корма и жидкости. 2. Собственно ротовое пищеварение – жевание,
обработка слюной. 3. Глотание. Слюнные железы возбуждаются и
выделяют слюну уже в первую минуту после начала поедания корма
и продолжают свою деятельность в течение всего приема корма и
ротового пищеварения.

Глотание – это процесс перемещения пищевого кома из ротовой
полости в желудок. Пищевой ком передвигается по пищеводу в же-
лудок благодаря перистальтическим (волнообразным) движениям,
скорость которых составляет 40-60 см в минуту. Глотание строго
координировано с дыханием – во время глотания останавливаются
вдох и выдох. Процесс глотания осуществляется в течение 0,3-0,5 с.

Пищеварение в желудке. В желудке пища подвергается: механи-
ческой обработке – перемешивание и продвижение пищевой массы
в кишечник, химическому воздействию – химические превращения
пищи под действием желудочного сока.

Пищеварение в кишечнике. Пилорический сфинктер задерживает
плотные массы корма, поэтому в 12-перстную кишку поступает только
разжиженное содержимое. Тёплое содержимое эвакуируется в ки-
шечник быстрее, чем холодное; грубая плотная пища дольше задер-
живается в желудке, чем измельченная и кашицеобразная. Пищева-
рительный процесс в тонком отделе кишечника осуществляется под
действием трех пищеварительных соков: поджелудочного, желчи и
кишечного сока. Выводные протоки печени (желчный) и поджелу-
дочной железы впадают в двенадцатиперстную кишку.

мика И.П. Павлова РАН в лаборатории физических методов обезбо-
ливания под руководством профессора В.П. Лебедева. В экспери-
ментальных исследованиях с авторадиографическим выявлением
активированных зон головного мозга с помощью 2-дезокси-а-1-3 Н-
глюкозы было показано (Лебедев В.П., 1986), что при ТКЭС возни-
кает селективная активация эндорфинных структур антиноцицептив-
ной системы (дорсомедиального ядра гипоталамуса, околоводопро-
водного серого вещества, ядер шва) с одновременным устранением
активации нейронов тех структур, которые проводят болевую импуль-
сацию.

В последующем был разработан и экспериментально обоснован
режим ТКЭС прямоугольными импульсами с частотой 77 Гц, дли-
тельностью 3,75 ± 0,25 мс в сочетании с гальванической составляю-
щей, в 2 – 5 раз превышающей по своей величине средний импульс-
ный ток. Именно такой режим является оптимальным, так как при
изменении этих параметров на 10 – 15% анальгезия прекращается.
Существует пороговая величина суммарного тока: 3 – 3,5 мА. Воз-
действие суммарным током меньшей величины не вызывает аналь-
гетического эффекта. Соотношение постоянного и переменного тока
составляет 2:1, частота – 77 Гц. Обезболивающий эффект развива-
ется вследствие воздействия именно импульсного тока.

Анальгетический эффект при выполнении процедуры достигает
максимальной величины к 16 – 20 минуте и после прекращения ТЭС
сохраняется в течение 4–12 часов. Многочисленными эксперимен-
тальными и клиническими наблюдениями подтверждается опиоид-
ная природа медиаторов при ТКЭС. Основными медиаторами анти-
ноцицептивной системы являются опиатоподобные нейропептиды –
энкефалины и эндорфины. Выявлено, что у животных с хронической
болью концентрация бета-эндорфинов почти в 1,5 раза ниже, чем у
здоровых. После процедуры ТЭС содержание бета-эндорфинов воз-
растает, в среднем, в 5,8 раза и достигает такового у здоровых осо-
бей. Доказано также участие серотониновой системы мозга в разви-
тии транскраниальной электроанальгезии. Учитывая влияние на про-
цессы нейротрансмиттерного обмена, включая воздействие на анти-
ноцицептивную систему, на центральные механизмы сосудистой ре-
гуляции, позитивное воздействие на эмоциональную сферу, примене-
ние данного метода представляется обоснованным в лечении данно-
го контингента больных животных.
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ва (артриты, артрозы), контрактура жевательных мышц. Нарушен-
ное жевание влияет на аппетит. Организм не получает сенсорного
насыщения, поэтому для насыщения требуется большее количество
пищи, в результате чего повышается аппетит (чем медленнее мы
пережевываем, тем больше насыщаемся); происходит механичес-
кое повреждение слизистой оболочки нижележащих отделов желу-
дочнокишечного тракта (ЖКТ) грубой, необработанной пищей.
Нарушение саливации. Нарушение слюноотделения представ-

ляют собой увеличение (гиперсаливация) либо уменьшение (гипоса-
ливация) количества отделяемой слюны. Гиперсаливация ведёт к
дегидратации организма (иногда потери слюны могут составлять 8–
14 л), мацерации губ и окружающей кожи с возможным инфицирова-
нием. При заглатывании большого количества слюны происходит
разбавление желудочного сока со снижением его кислотности и пе-
реваривающих свойств. Гипосаливация. Уменьшение количества слю-
ны приводит к развитию сухости слизистой оболочки полости рта
(ксеростомии), утрате основных защитных свойств слюны, легкой
травматизации, воспалительным процессам слизистой полости рта,
инфицированию, а также к развитию множественного кариеса из-за
утраты минерализующих свойств слюны.
Нарушения аппетита. Среди нарушений аппетита выделяют его

снижение или отсутствие (гипо- или анорексия), повышение (гипер-
рексия, булимия), извращение (парарексия). Дисфагия (нарушение
глотания) – дискомфорт или наличие затруднений при акте глотания.
Боль, возникающая при глотании, получила наименование одинофа-
гии. В норме акт глотания происходит без каких-либо неприятных
ощущений. Основные нарушения секреторной и моторной функций
желудка.
Гиперхлоргидрия (гиперсекреция НСl и пепсина) характеризует-

ся повышением кислотопродукции, увеличением объема желудочно-
го содержимого и снижением рН желудка. Скорость перемещения
химуса из желудка в кишечник замедляется. Создаются условия для
длительного спазма пилоруса, в результате чего возникает боль.
Повышается количество желудочного сока, мышцы желудка пере-
растягиваются, их тонус повышается, что также приводит к болево-
му синдрому, возникают антиперистальтические волны. У больных
возникают отрыжка кислым, изжога, рвота желудочным содержи-
мым, купирующая болевой синдром при уменьшении тонуса желу-

Роль поджелудочной железы в пищеварительном процессе опре-
деляется её внешнесекреторной деятельностью, т.е. выделением
поджелудочного сока в просвет двенадцатиперстной кишки. В под-
желудочном соке содержатся ферменты, действующие на все груп-
пы питательных веществ: протеолитические расщепляют белки, ами-
лолитические – углеводы, липолитические – липиды. Выделение под-
желудочного сока осуществляется рефлекторно и гуморально.

Тонкий отдел кишечника включает в себя три кишки: 12-перст-
ную, тощую, подвздошную. Содержимое называется химус. Здесь
происходит пристеночное, или мембранное пищеварение под действи-
ем кишечного сока; активное всасывание питательных веществ.
Передвижение химуса происходит благодаря моторике кишечника –
это тонические, перистальтические, ритмические, маятникообразные
сокращения кишок. Кишечный сок и его роль в пищеварении. Ки-
шечный сок вырабатывают либеркюновы железы слизистой оболочки
кишечника. Это бесцветная жидкость, рН 8,2-8,7, слегка мутноватая
от примеси слизи, эпителиальных клеток, кристаллов холестерина.
Завершает химическую обработку пищевых масс (химуса). Содер-
жит ферменты энтерокиназу, б амилазу, мальтазу, инвертазу, лактазу,
липазу и некоторые другие. Толстый отдел кишечника также состо-
ит из трех кишок: слепой, ободочной, прямой. Расщепление питатель-
ных веществ химуса за счет ферментов многочисленных бактерий
(1 г химуса содержит до 15 млрд. микроорганизмов). Здесь происхо-
дит интенсивное всасывание воды, образование каловых масс.
Дефекация – это освобождение толстых кишок от каловых масс.

Многочисленные функции пищеварительной системы регулируются
центральной и вегетативной нервной системой, гуморальными и эн-
докринными влияниями. Расстройство регуляции тех или иных функ-
ций влечет за собой нарушение нормального течения процессов, про-
исходящих в пищеварительном тракте, и способствуют развитию ряда
заболеваний. Кроме того, нарушение основных функций пищевари-
тельной системы нередко может привести к вторичным изменениям
в других органах.

Нарушение пищеварения в полости рта. Нарушение жевания.
Механическая обработка пищи осуществляется при помощи жева-
ния. Причины нарушения жевания: патология твердых тканей зуба,
адонтия, патология пародонта (парадонтит), воспалительные процессы
в полости рта, нарушение функции височно-нижнечелюстного суста-
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дигестия проявляется сочетанием двух синдромов: кишечной дис-
пепсии и мальабсорбции. Кишечная диспепсия характеризуется на-
личием чувства тяжести и распирания, урчанием и переливанием в
животе, вздутием живота, метеоризмом, неустойчивым стулом с
преобладанием диареи с патологическими примесями (стеаторея,
амилорея, креаторея). Синдром недостаточности всасывания – син-
дром мальабсорбции. Этиология первичного (наследственного) син-
дрома: генетически обусловленные ферментопатии, отсутствие внут-
риклеточных переносчиков (дисахаров, триптофана - болезнь Харт-
нупа).

Причинами вторичного (приобретенного) синдрома являются: эн-
териты; энтеропатии; опухоли тонкой кишки; резекция более 1 м ки-
шечника; отравления; алиментарная недостаточность питания; дей-
ствие ионизирующего излучения; системные заболевания (амилои-
доз, склеродермия, недостаточность кровообращения, эндокринопа-
тия). Острый синдром развивается в результате воспаления и усиле-
ния пассажа химуса по ЖКТ, хронический синдром – как результат
дистрофических и атрофических процессов слизистой тонкого кишеч-
ника. Клинические проявления синдрома мальабсорбции: диарея,
основными патогенетическими механизмами которой при синдроме
мальабсорбции являются кишечная гиперсекреция, увеличение ос-
таточного давления в полости кишечника, кишечная гиперэксудация,
ускорение транзита кишечного содержимого; - нарушение всех ви-
дов обмена (белкового, жирового, углеводного, минерального, вита-
минного, водно-электролитного) аналогично алиментарной дистрофии;
истощение; нарушение психики, периферической чувствительности;
нарушение трофики кожи и ее производных, остеопороз, остеомаля-
ция; поливитаминная недостаточность; кахектические отеки (гипоп-
ротеинемия); В12 (фолиево-дефицитная анемия), Fе-дефицитная; ги-
потензия, нарушение сердечного ритма; гипотермия; нарушение фун-
кции всех органов эндокринной системы (полигландулярная эндокри-
нопатия).

Таким образом, морфофункциональное состояние слизистой обо-
лочки имеет очень большое значение для процесса пристеночного
пищеварения и всасывания. Воспалительные процессы, а также ве-
щества, изменяющие кровоснабжение ворсинок и разрушающие сли-
зистую оболочку, резко меняют интенсивность процессов пристеноч-
ного пищеварения и всасывания.

дочных мышц и приносящая облегчение больному. В результате ча-
стой рвоты теряются нутриенты, в кишечник поступает мало химу-
са, перистальтика ослабляется и развиваются запоры. Длительная
рвота приводит к истощению больного.
Гипохлоргидрия (гипосекреция НСl и пепсина) характеризуется

снижением кислотопродукции и повышением рН в желудке, а также
снижением уровня гастрина в крови. Тонус мышц желудка снижен,
химус перемещается из желудка в 12-перстную кишку быстро, боль-
шими порциями, так как он имеет почти щелочную реакцию и не
нуждается в нейтрализации. Пилорический сфинктер постоянно от-
крыт. При поступлении в кишечник большого количества необезвре-
женного химуса и присоединении инфекции стимулируется перисталь-
тика кишечника, что приводит к диарее. С низким уровнем гастрина
в крови коррелирует снижение тонуса нижнего пищеводного сфинк-
тера, что проявляется отрыжкой воздухом, отчасти кислым, прогор-
клым, тухлым. При зиянии пилоруса развивается дуодено-гастраль-
ный рефлюкс. К наиболее тяжелым нарушениям секреторной функ-
ции желудка относится ахилия, т.е. отсутствие секреции кислого же-
лудочного сока, которая может быть как функционального, так и орга-
нического происхождения.

Основные нарушения функций кишечника. Нарушения секретор-
ной деятельности кишечника и процессов всасывания. Синдром маль-
дигестии и мальабсорбции. Синдром недостаточности пищеварения
(переваривания) – синдром мальдигестии вызывается следующими
причинами:

1. Нарушением полостного пищеварения (диспепсией) при сниже-
нии секреторной функции желудка, поджелудочной железы, печени,
нарушении моторики ЖКТ, дисбактериозе, алиментарных нарушени-
ях. Наиболее часто встречается недостаточность дисахаридаз (лак-
тазы, мальтазы, изомальтазы, инвертазы, трегилазы), которая клини-
чески проявляется синдромом непереносимости и мальабсорбции
продуктов питания, содержащих эти углеводы.

2. Нарушением мембранного пищеварения при воспалительных,
аутоиммунных, дистрофических и склеротических процессах в тон-
ком кишечнике, сопровождающихся уменьшением количества мик-
роворсинок, повреждением их структуры и нарушением их функции,
нарушением синтеза или транслокации кишечных и панкреатических
ферментов, адсорбированных на мембранах микроворсинок. Маль-
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вредное действие на организм, вызывая его интоксикацию. Это воз-
никает при нарушении секреторной и двигательной функций кишеч-
ника, выражающихся в ослаблении перистальтики и появлении запо-
ров. Особенно тяжелая форма аутоинтоксикации отмечается при
острой и хронической непроходимости ЖКТ в результате развития
опухолей, при спаечной болезни или при завороте кишечника. Пато-
генез синдрома кишечной аутоинтоксикации включает:

- усиление гнилостных и бродильных процессов в кишечнике. Бро-
жение сопровождается расщеплением углеводов с образованием кис-
лот. Гнилостные процессы ведут к образованию из белков ряда ток-
сических веществ: скатола, индола, крезола, фенола;

- недостаточность обезвреживающей функции печени при избыт-
ке поступления токсичных веществ по воротной вене;

- недостаточное выведение почками этих веществ;
- раздражение токсическими веществами хеморецепторов, меха-

норецепторов кишечника, рецепторов сосудов головного мозга и внут-
ренних органов.

Симптомокомплекс кишечной интоксикации выражается в голов-
ной боли, общей слабости, понижении аппетита, повышении, а затем
понижении артериального давления, ослаблении силы сердечных со-
кращений, нарушении сердечного ритма, нарушении дыхания и функ-
ции почек, понижении болевой чувствительности. Тяжесть проявле-
ний зависит от скорости развития, длительности, массивности поступ-
ления и циркуляции токсичных веществ в организме. При запорах
развивается хронический синдром кишечной аутоинтоксикации. Ис-
ход кишечной интоксикации в некоторых случаях может быть ле-
тальным, особенно при развитии остро развившегося синдрома ауто-
интоксикации при острой кишечной непроходимости. Также может
развиться коллапс; уменьшаются запасы гликогена, угнетается ды-
хание, сердечная деятельность, происходит торможение коры голов-
ного мозга с развитием комы, поэтому необходимо своевременно
устранять причины и подавлять гнилостные процессы в кишечнике,
нормализовать его функции. Общая этиология недостаточности пе-
чени. Из причин, вызывающих развитие патологических процессов в
печени, наибольшее значение имеют возбудители инвазий и инфек-
ций и их токсины (стрептококки, стафилококки, вирусы, фасциолы
и др.), промышленные яды (фосфор, свинец, бензол и др.), лекар-
ственные вещества (барбитураты, сульфаниламиды, тетрациклин),

Расстройства моторной функции кишечника. Диарея – уча-
щенная дефекация, при которой кал имеет жидкую консистенцию.
При диарее резко нарушается водно-электролитный баланс. В нор-
мальном стуле вода составляет 60–85 %, при диарее – гораздо боль-
ше. Причинами диарей могут быть различные состояния и заболе-
вания:

1) функционального характера (нарушение моторики кишечника,
избыточный прием пищи, несоответствие пищи возрасту и т. д.);

2) наследственно-конституционального характера (различные
ферментопатии, пищевая аллергия, эндокринопатия, новообразования);

3) инфекционного характера (вирусы, бактерии, простейшие и т. д.).
По длительности диарея бывает острая (2–3 нед.) или хроничес-

кая (4–6 нед.). При нарушениях моторики кишечника – синдром раз-
драженной кишки – диарея чередуется с запором и сопровождается
болью в животе, слизью в кале и неудовлетворенностью актом де-
фекации.

Дискинетическая диарея встречается при многих неврологичес-
ких заболеваниях вследствие нарушения вегетативной иннервации
кишечника.

Запоры (обстипация) – замедление перистальтики и торможение
продвижения пищевой кашицы по кишечнику. По патогенезу запоры
подразделяются:

1) на спастические – возникают при отравлении свинцом, ртутью,
действии лекарственных веществ (Fе, Са, ганглиоблокаторы) вслед-
ствие нарушения нервной регуляции, включения тормозных висцеро-
висцеральных рефлексов;

2) атонические – наблюдаются при ослаблении перистальтики,
причинами которой могут быть скудное питание, бедная клетчаткой
пища, чрезмерное переваривание при увеличении в желудке НСL,
сухоядение, малоподвижный образ жизни, старческий возраст, ави-
таминоз В1, болезнь Гиршспрунга;

3) проктогенные (органические по своей природе) – возникают
при заболеваниях прямой кишки: геморрой, стриктуры, опухоли, тре-
щины. Длительные запоры приводят к застою кала, перерастяжению
кишечника, торможению выработки пищеварительных соков, разви-
тию синдрома кишечной аутоинтоксикации. Синдром кишечной ауто-
интоксикации. При патологических изменениях в пищеварительном
тракте микрофлора кишечника может активизироваться и оказывать
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фильтрацию печени, увеличение образования кетоновых тел и изме-
нение синтеза холестерина.
Обмен ферментов и витаминов. Печень активно участвует в

обмене и инактивации стероидных гормонов и биологически актив-
ных веществ: стеротонин, катехоламины, гистамин. В этой связи, при
поражениях паренхимы печени развивается гормональная патология
типа гиперальдостеронизм, усиление секреции норадреналина и др.
Синтез ферментов в печени - одна из важнейших ее функций, поэто-
му патологические процессы в печеночной паренхиме вызывают
нарушения ферментов равновесия, как в самой печени, так и в сыво-
ротке крови. Аналогичная картина наблюдается и в отношении по-
чти всех витаминов, как жиро-, так и водо-растворимого характера.
Минеральный и водный обмен. Печень участвует в обмене ос-

новных минеральных веществ организма, а в отношении меди, желе-
за и цинка является центральным органом обмена. При поражении
печени наблюдается повышение резорбции меди в кишечнике и по-
вышенное выделение ее с мочой и желчью. При циррозах печени
содержание цинка в печени и крови значительно снижается. Измене-
ние обмена железа ведет к поражениям печени в виде гемохромато-
за («бронзовый диабет»). Велико значение печеночной функции и для
общего водного баланса организма. Печень выполняет функцию депо
воды, а за счет альбуминов поддерживает коллоидно-осмотическое
равновесие крови, регулирует калий - натриевый баланс. При пора-
жении печени значительно нарушается общий водный обмен орга-
низма. Нарушение барьерной и антитоксической функции печени.
Печень играет важную роль в обезвреживании токсических веществ.
Детоксикация происходит путем окисления, восстановления, мети-
лирования, ацетилирования, в результате чего образуются индиффе-
рентные парные соединения. Поэтому при поражении печени и сни-
жении барьерной функции инфекционные начала и ядовитые, токси-
ческие соединения более свободно распространяются по организму
и заболевания протекают в более тяжелой форме.

Нарушение желчеобразования и желчевыделения отмечается при
болезнях печени, желчного пузыря, инфекционных болезнях и т.д.
Образование и выделение желчи относится к специфическим функ-
циям печени. В состав желчи входят холестерин, соли желчных кис-
лот, желчные пигменты (билирубин), фосфолипиды, белки. При умень-
шении (гипохолия) или прекращении поступления (ахолия) желчи в

растительные яды. В результате воздействия этиологических фак-
торов в печени развивается воспалительный процесс - гепатит или
дистрофические процессы - гепатозы.

При хронических гепатитах развивается цирроз печени, который
характеризуется разрастанием соединительной ткани с последую-
щим ее уплотнением, образованием рубцов или сморщиванием пече-
ни. В зависимости от характера и степени поражения печени возни-
кают нарушения обмена веществ, понижаются барьерная и антиток-
сическая функции печени. Нарушение обмена веществ при недоста-
точности печени.
Углеводный обмен. Печень - главный орган, регулирующий по-

ступление углеводов, а главное - обеспечивает постоянство концент-
рации глюкозы в крови. Эта регуляция осуществляется двусторон-
ним процессом глюконеогенеза и гликолиза, т.е. образование гликоге-
на из моносахаридов, поступающих из кишечника, и образования глю-
козы крови из депо гликогена в ткани печени. При выраженной пато-
логии печени происходит резкое нарушение гликолиза, с уменьшени-
ем поступления глюкозы в кровь и развитием гиногликимии, наруше-
нием гликогенеза, образования и отложения гликогена в печени из
моносахаридов, что неблагоприятно отражается на детоксикации.
Белковый обмен. В печени совершаются синтетические и ката-

болические процессы обмена белков. Синтез белков осуществляет-
ся из свободных аминокислот. Заболевания печени с повреждения-
ми паренхимы сопровождаются снижением уровня как альбуминов
(гипоальбуминемия), так и альфа - и бетаглобулинов, ведущих к раз-
витию гипопротеинемии. В печени происходят все этапы расщепле-
ния белков до образования аммиака, аминного азота и уменьшение в
крови и моче мочевины и мочевой кислоты.
Жировой обмен. Участие печени в обмене липидов тесно связа-

но с ее желчевыделительной функцией: желчь принимает активное
участие в ассимиляции жиров в кишечнике путем гидролиза тригли-
церидов на глицерин и жирные кислоты. В печени происходит синтез
жирных кислот с расщеплением до кетоновых тел, насыщение нена-
сыщенных жирных кислот, синтезируются фосфолипиды, холестерин
и т.д. При поражении печени токсинами, а также при отравлениях
ядами нарушения жирового обмена выражаются в прекращении вы-
деления триглицеридов и жирных кислот из печени в составе липоп-
ротеидов, нарушении окисления жиров, что вызывает жировую ин-
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Причинами образования желчных камней является воспаление
слизистой желчного пузыря и протоков, нарушение обмена холесте-
рина, желчных пигментов, застой и сгущение желчи. По составу жел-
чные камни бывают:

1. Радиарные – состоящие из холестерина.
2. Сложные – холестерино-пигментно-солевые.
3. Пигментные – биллирубиновые.
Цирроз печени - это патологическое состояние, при котором про-

исходит диффузное разрастание соединительной ткани в паренхиме
печени. Это чаще заключительная стадия некоторых заболеваний
или результат длительных отравлений (алкоголики), воспалений и за-
стоя желчи. Различают первичные (атрофический и гипертрофичес-
кий) и вторичные циррозы.
Атрофический цирроз характеризуется разрастанием соедини-

тельной ткани между печеночными дольками, в результате чего пе-
ченочные дольки атрофируются. Печень уменьшается в объеме,
становится уплотненной, сморщенной, происходит застой крови, за-
канчивающийся водянкой брюшной полости.
Гипертрофический цирроз, при этом соединительная ткань раз-

растается в самих дольках, что ведет к значительному увеличению
печени. Вторичные циррозы в зависимости от причин делятся на ин-
фекционные (болезнь Боткина), паразитарные (эхинококкоз), токси-
ческие (болезни обмена веществ), кардиальные (застой крови при
пороках сердца) и биллиарные (закупорка желчных путей).

кишечнике затрудняется эмульгирование и всасывание в нем жиров.
В кале обнаруживаются жиры, а организм теряет энергетические
материалы и жирорастворимые витамины, что влияет на обмен ве-
ществ. Кроме того, может развиться желтуха.
Желтуха - симптомокомплекс, развивающийся при поражении

печени и желчных путей и сопровождается желтым окрашиванием
кожных покровов и слизистых оболочек. Окрашивание видимых по-
кровов бывает заметно, если в сыворотке крови красящего веще-
ства билирубина содержится более 2 мг%. Желчные кислоты и пиг-
менты желчи, поступая в кровь, превращаются в билирубин, кото-
рый в кишечнике окисляются до уробилина, затем до стеркобилина и
выводится с мочой и калом. В зависимости от происхождения разли-
чают три вида желтух: механическую, паренхиматозную и гемоли-
тическую.
Механическая желтуха - следствие затруднения или прекраще-

ния оттока желчи из печени в 12-перстную кишку (воспаление, сдав-
ливание, закупорка камнями или паразитами желчных путей). При
невозможности продвижения по желчным путям желчь всасывается
в кровь, вызывая желтушность видимых покровов, кожный зуд, нару-
шение функциональной деятельности сердца, нервной системы, ге-
молиз эритроцитов.
Паренхиматозная желтуха (печеночная, инфекционно-токсичес-

кая) вызывает не только функциональные, но и морфологические из-
менения печеночных клеток. При этом нарушаются все виды обме-
на веществ и барьерная функция печени. Эту желтуху наблюдают
при некоторых инфекционных болезнях (болезнь Боткина, пневмония,
тиф), отравлениях фосфором, мышьяком эфиром и другими ядами.
Гемолитическая желтуха - следствие усиленного разрушения

эритроцитов при инфекционных и кровепаразитарных заболеваниях,
отравлениях гемолитическими ядами (фенилгидразин, мышьяк, зме-
иный яд и др.). При распаде эритроцитов из гемоглобина образуется
биллирубин, который печень не в состоянии нейтрализовать, поэтому
появляются признаки желтухи. Но при этой желтухе нарушается толь-
ко пигментный обмен, т.к. желчные кислоты и холестерин в крови не
накапливается. Желчнокаменная болезнь (холелитиаз) характеризу-
ется образованием камней в протоках и желчном пузыре. Ее рас-
сматривают, как болезнь обмена веществ и наиболее часто она встре-
чается у кошек и собак.
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31. Дайте определение следующим терминам: шок, коллапс, обмо-
рок, кома.

32. Что такое дыхание?
33. Что включают в себя воздухоносные пути?
34. Какие защитные дыхательные рефлексы вы знаете?
35. Охарактеризуйте акты вдоха и выдоха.
36. Какие лёгочные объемы вы знаете?
37. Каковы причины дыхательной недостаточности?
38. Что такое гипоксемия, гиперкапния?
39. Каковы причины развития одышки?
40. Что такое боль?
41. Назовите методы обследования животных при болевом синдро-

ме.
42. Физиологическая, патологическая боль, дайте определение.
43. Что такое кдузалгия?
44. Что такое гипералгезия?
45. У каких оболочек полостей тела высокая болевая чувствитель-

ность?
46. Охарактеризуйте пищеварение как физиологический процесс.
47. Каковы функции органов пищеварения?
48. Охарактеризуйте пищеварение в однокамерном и многокамер-

ном желудке.
49. Охарактеризуйте пищеварение в кишечнике, роль печени и под-

желудочной железы в процессах кишечного пищеварения.
50. Диарея, её этиология и виды.
51. Какие функции выполняет печень?
52. Назовите состав и виды желчи.
53. Назовите причины вызывающие расстройства функции печени?
54. Чем характеризуется углеводный обмен при недостаточности

печени?
55. Что такое желтуха?

Контрольные вопросы

1. Как стресс влияет на организм животных?
2. Назовите виды стресса у животных.
3. Какие методы выявления стресс-чувствительности вы знаете?
4. Профилактика стресса.
5. Стресс и адаптация.
6. Из каких физиологических процессов складывается обмен ве-

ществ?
7. Охарактеризуйте нарушения углеводного обмена.
8. Охарактеризуйте нарушения жирового обмена.
9. Охарактеризуйте нарушения белкового обмена.
10. Охарактеризуйте нарушения кислотно-щелочного равновесия.
11. Охарактеризуйте нарушения водного обмена.
12. Что такое кровь, из чего она состоит, её функции?
13. Дайте характеристику форменных элементов крови.
14. Назовите виды нормо-, гипо- и гиперволемии.
15. Виды, исходы и компенсаторные реакции кровопотерь.
16. Что такое эритроцитоз и эритремия?
17. Анемия, ее виды, характеристика и симптомы.
18. Виды лейкоцитозов и лейкопений.
19. Определение, этиология и виды лейкозов.
20. Изменение физико-химических свойств крови.
21. Изменение биохимического состава крови.
22. Регуляция состава крови.
23. Общая характеристика расстройств кровообращения.
24. Что такое аноксия?
25. Какие патологии миокарда и перикарда вы знаете?
26. Пороки левой половины сердца.
27. Пороки правой половины сердца.
28. Назовите аритмии, связанные с нарушением автоматизма и воз-

будимости сердца.
29. Назовите аритмии, связанные с расстройством проводимости и

сократимости сердца.
30. Что такое гипертензия и гипотензия?
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