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ВСТУП

  Процес державотворення в Україні тісно пов'язаний з розвитком освіти, науки, культури, соціально-економічної сфери. Від стану освіти, результатів її функціонування залежать майже всі галузі, тому актуальною є проблема реформування її на всіх рівнях. Національна освіта України чітко визначає орієнтир на входження в європейський освітній простір, що передбачає модернізацію освітньої діяльності в контексті європейських вимог, приєднання до Болонського процесу. Розбудова системи освіти, її докорінне реформування мають стати основою відтворення інтелектуального, духовного потенціалу народу, виходу вітчизняної науки, техніки і культури на світовий рівень. Глобалізація світової економіки, модернізація та технізація виробництва, широке застосування засобів телекомунікацій та інформаційних мереж вимагають відповідного рівня освіти від фахівців ветеринарної медицини.
 Вищі заклади освіти та аграрне виробництво існують в однакових умовах динамічного перетворення та трансформації суспільства – вони мають пристосовуватися до реальних умов існування.
 У системі освіти спостерігаються процеси перехідного періоду, які характерні для нинішнього суспільного життя. Ця епоха характеризується маштабними, фундаментальними та прискореними трансформаціями історичних процесів, що актуалізують проблеми перехідного періоду.
 Базисною основою успішної реалізації освітніх нововведень у ветеринарній медицині має стати якісна підготовка фахівців ветеринарної медицини та педагогічних кадрів. Враховуючи динамічність змін на сучасному етапі та збільшення інформаційного поля, оцінка професіоналізму сучасного фахівця базуватиметься не лише на рівні оволодіння ним професійними знаннями та практичними навичками, але й на їх ефективному, творчому використанні у процесі вирішення конкретних завдань, забезпечення продуктивної праці не лише сьогодні, але й у майбутньому.

Мета ветеринарної медицини – лікувати всі хвороби людини і тварин. Тому треба мати правильне уявлення про сутність хвороби, про причини і умови, що викликають те або інше захворювання, про розвиток, прояви та закінчення хвороб. На основі цих знань розробляються практичні заходи щодо лікування захворювань і запобігання їм.
У результаті вивчення навчальної дисципліни студент повинен 

знати: вчення про хворобу, етіологію і патогенез, загальнопатологічні процеси, патологію органів і систем, патоморфологічну характеристику найпоширеніших інфекційних та інвазійних хвороб с.-г. Тварин.

вміти: проводити патофізіологічний експеремент, визначати функціональні і структурні зміни в органах і системах органів с.-г. Тварин,проводити розтин трупів загиблих тварин, відбирати паталого-анатомічний матеріал для лабораторних досліджень, оформляти документацію під час розтину, проводити діагностику різних хвороб патологічним методом. 

.

ЗМІСТОВНИЙ МОДУЛЬ 1.

 ЗАГАЛЬНА НОЗОЛОГІЯ
Вступ

Зміст

1. Предмет і задачі патофізіології і патанатомії.

2. Методи вивчення.

3. Зв’язок патології з іншими клінічними дисциплінами.

4. Історія розвитку патофізіології і патанатомії.

( Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 3 – 8 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 9 – 21 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин,  8 – 10 с.
Зверніть увагу

1. Предмет і задачі патофізіології і патанатомії.
Мета ветеринарії і медицини ліквідувати всі хвороби людини і тварин. Тому треба мати правильне уявлення про сутність хвороб, про причини і умови що викликають те чи інше захворювання, про розвиток, прояви та закінчення хвороб. 
На основі цих знань розробляються практичні заходи щодо лікування захворювань і  запобігання їм
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Патологія – вивчає суть і закономірність розвитку хвороби.



Патофізіологія                                            Патанатомія


      Життєдіяльність хворого організму                    Зміни в будові хворого організму

Патофізіологія – предметом вивчення є порушення функцій в хворому організмі.

Патанатомія – предметом вивчення є труп тварини або видалені ділянки органу в результаті хірургічної операції.

2. Методи вивчення.

Методи вивчення патофізіології:

- експериментальне – відтворення хворобливих процесів у тварин.

- спостереження – за природнім розвитком хвороби.

Методи вивчення патанатомії:

- макроскопічний – вивчення змін за допомогою неозброєного ока.

- мікроскопічний – вивчення змін за допомогою мікроскопа.

3. Зв’язок патології з іншими клінічними дисциплінами.

Патанатомія і патофізіологія з другими клінічними дисциплінами розкривають механізм розвитку хвороби і виздоровлення.

Всі патологічні функціональні і структурні зміни в хворому організмі можуть бути виявленими тільки при порівнянні з нормою, тобто з анатомією і фізіологією. Науки, що вивчають хворий організм – терапія, хірургія, епізоотологія: базуються на патофізіологічних і патологоанатомічних результатах дослідження. Таким чином патанатомія і патофізіологія є фундаментом для вивчення всіх клінічних дисциплін.

Патанатомію і патофізіологію поділяють на розділи:

- нозологію

- загальну патологію

- спеціальну патологію

- розтин трупів с/г тварин

4. Історія розвитку патофізіології і патанатомії тісно пов’язана з соціально-економічним розвитком суспільства і світоглядом людей, що панував в різні епохи.

Онтологічна теорія (грец. оntoc – істота) – базувалась на заселенні злих і добрих духів. Життя і здоров’я визначалось перебуванням в тілі здорової душі, хвороба – заселенням в людину або тварину злого духа, смерть – виходом душі з тіла.

Гуморальна теорія – засновник Гіппократ (V-VІ вік до н.е.) здоров’я зв’язано з правильним співвідношенням соків, хвороба – з неправильним їх змішуванням. Всі тіла в природі складаються з чотирьох стихій – вогню, води, землі і повітря, а живі істоти з цих же елементів, але мають вид соків: червона гаряча кров казалась подібною з вогнем; рідка, холодна слиз – подібна до води.

Демокріт – грецький філософ, що всі предмети складаються з атомів, які є дрібними часточками матерії: суть хвороби зв’язували з неправильним розташуванням атомів в організмі. Цю теорію назвали солідарною.

Видатний вчений Галєн (ІІ століття н.е.) з’єднав гуморальну і солідарну патологію, яка панувала в лікарському мисленні і практиці до ХVІІ-ХVІІІ століття.

Бельгійський лікар Андрій Везалій (1514 – 1564) є основоположником анатомії, методом розтину трупів створив опис людського тіла і його органів.

Англійський лікар Гарвей (1578 – 1657) відкрив кровообіг і є засновником фізіології.

Італійський лікар Мальпігі (1628 – 1694) описав мікроскопічну будову деяких органів і цим положив початок гістології.

В ХVІІ ст. Серед лікарів виникло два напрямки в понятті і суті хвороби: іатрофізики – суть хвороби базувалась на розладах фізичних властивостей організму; іатрохіміки – пояснювали хворобу хімічними змінами крові, травних соків.

Основоположником патанатомії є італійський вчений Морганьє, висказав думку про безпосередній зв’язок хвороби з видимими змінами при розтині трупів, змінами будови органів і створив таким чином органопатологію.

Шванн і Шлейден створили клітинну теорію будови живих істот.

Клітинна теорія – засновник німецький вчений Віхров. Суть, що всі хвороботворні процеси зв’язані з змінами в будові клітин. Недоліки – всяка хвороба зв’язана з місцевими змінами в окремих органах і є запереченням загальних хвороб всього організму.
Вчені цього періоду. Французький вчений  Клод Бернар – являється засновником патфізіології, обґрунтував  метод експериментального відтворення хвороби.

Роботи Луї Пастера, Роберта Коха та інших бактеріологів було відкрито збудники багатьох інфекційних хвороб, винайдено виворотки і вакцини, розробили спеціальні способи діагностики інфекційних хвороб, створено теорію імунітету.

Російські вчені починаючи з ХУІІІ ст. не тільки ретально вивчали й узагальнювали досвід світової науки, а й внесли в неї великий вклад своїми відкритями.

М.І.Пирогов – збагатив патологічну анатомію багатьма блискавичними дослідженями.

І.М.Сєченов – розробив науку про рефлекторну природу, реакцій організму, про значення центральної нервової системи і вплив на зовнішне середовище.
В.В.Пашутін був організатором першої самостійної кафедри загальної патології (Казань 1874р).

І.І.Мечніков відкрив явище фагоцитозу і показав значення запалення як захисної реакції організму.

В радянські часи  І.І.Павлов встановив сучасну нормальну і патологічну фізіологію, О.О.Богомолець прапцював у галузі патологічної фізіології, О.І.Абрикосов та І.В.Давидовський створили навчальні посібники по пат анатомії. 

Засновник вітчизняної патології являється І.І.Равич
Сучасна патологія і її суть:

- Єдність клітинних систем з неклітинними елементами, ця єдність досягається нервовою і ендокринною системами.

- Єдність структурних і функціональних процесів в здоровому і хворому організмі.

- Глибокий взаємозв’язок загальних і місцевих процесів при любій хворобі.
         Засновники шкіл:
· Московська школа – Фохт

· Казанська школа – Боль К.Г.

· Ленінградська школа -  Балл М.Д.

· Вітчизнянна школа загальної патфізіології – Равич
( Подумайте над питаннями:

1. В чому суть патофізіології і патанатомії?

2. Які методи вивчення цих наук?

3. Яке теоретичне і практичне значення мають патофізіологія і патанатомія?

4. Які історичні уявлення про суть хвороби?

5. Які основні положення сучасної патології? 

Вчення про хворобу

Зміст

1. Загальне поняття про хворобу і здоров’я.

2. Патологічні явища, що супроводжують хворобу.

3. Перебіг хвороби.

4. Основні періоди (стадії) розвитку хвороби.

5. Класифікація хвороб.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 9 – 13 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 22 – 28 с.

3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 17-22 с.
Зверніть увагу 
1. Загальне поняття про хворобу і здоров’я.

Нозологія – наука, що вивчає загальні відомості про причини і умови виникнення хвороби, її розвиток і завершення. Здоров’я – це така форма життєдіяльності організму при якій структура і функції організму відповідають одна одній і система регуляції цього зв’язку на різних рівнях підтримувати генетичний потенціал і реалізовувати його даному виду тварини в конкретних умовах зовнішнього середовища. Здоров’я характеризується здатністю підтримувати комплекс постійно існуючих реакцій на вплив умов навколишнього середовища.

Стан здоров’я визначається продуктивністю, фізіологічною регуляцією, яка проявляється захисно-компенсаторними реакціями, що залежать від стану нервової системи і гуморальних механізмів, ушкоджувальної дії чинників навколишнього середовища.
Здоров’я – це нормальний стан організму в якому структура і функція відповідають один одному,  а регуляторні системи  мають здатність підтримувати постійність внутрішнього середовища.

Під нормою або здоров’ям  розуміють таку форму життєдіяльності організму яка  забезпечує йому найбільш оптимальну діяльність і адекватні умови існування.

Здоров’я виражається в тому, що у відповідь на дію  повсягдених подразників виникають адекватні реакції.

Адаптаційно-компенсаторними реакціями проявляється життєдіяльність організму до змін навколишнього середовища, що включають два самостійних поняття: адаптація – це властивість організму перебудовувати свої функції та поведінку у відповідь на зміну навколишнього середовища; компенсація – це мобілізація процесів спрямованих на покриття втраченої функції органу за рахунок посилення чи перебудови функції інших органів систем організму. Адаптаційно-компенсаторні реакції залежать від характеру дії чинників зовнішнього середовища, індивідуальних особливостей організму, віку, статі, спадкових чинників, бар’єрних систем. 

Бар’єрні системи – це морфофункціональні утвори різної складності, що мають здатність нейтралізувати шкідливі чужорідні речовини. Стан здоров’я оцінюється і контролюється температурою, пульсом, диханням. В розвитку хвороби розглядають два поняття передхворобу і хворобу. Передхвороба – це стан функціональної готовності до розвитку хвороби. Виникає тоді коли рівень адаптаційно-компенсаторних реакцій не здатний підтримувати оптимальні умови для життєдіяльності, залежить від сили, характеру ушкоджувального чинника, якщо ці реакції не спроможні подолати дію патогенного чинника.
Здоров’я – це стан повного фізичного і соціального благополуччя, а не тільки  відсутність хвороб і фізичних дефектів.

Поняття здоров’я і хвороби досить відносні і не завжди можна їх розмежувати. Хворобливий стан настає внаслідок впливу факторів зовнішнього середовища, що кількісно і якісно перевищують можливість фізіологічної регуляції.

Хвороба – це якісно новий стан організму пристосованого характеру, який виникає під дією ушкоджувальних чинників і виявляється комплексом структурно-функціональних змін з боку органів та систем, порушення зв’язку організму з навколишнім середовищем і зниженням продуктивності і економічної цінності тварин. При хворобі відбуваються зміни від субклітинного рівня до цілісного організму. Характер цих змін залежить від сили дії ушкоджувального чинника і від стану організму з його спадковими і набутими властивостями.
Отже, хвороба – це єдиний двосторонній процес де одна сторона чисто патологічна включає патологічні процеси які приводять до порушення функції, а друга захистно-фізіологічна охоплює прмспособлюючі і відновлюючи механізми. Хвороба  -  це порушення життєдіядбності організму як цілого, яке виникає в результаті невідповідності між організмом і зовнішнім середовищем і супроводжується зниженням господарської цінності тварин.
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2. Патологічні явища, що супроводжують хворобу.
       Здотність організму адаптуватись до звичайних змін у зовнішньому середовищі називається фізіологічна регуляція (здоровий стан організму), якщо чинники зовнішнього середовища перевищують поріг фізіологічної регуляції  це призводить до розвитку хвороби.
Хворобу супроводжують три патологічні явища:

Патологічна реакція – це змінена фізіологічна регуляція, яка здійснюється нервовою системою і полягає у використані захистних властивостей організму для ліквідації порушення функції і будови організму викликаних  надзвичайним впливом зовнішнього середовища, тобто це реакція організму або окремих його тканин на дію подразника, яка за своїм характером і силою неадекватні силі цього подразника.

Патологічний процес – це  порушення функцій і структури під впливом патогенного подразника і виявляються комплексом патологічних і захисно-компенсаторних реакцій місцевого і загального характеру.

Патологічний стан – це стійка зміна структури і функції організму, що виникає внаслідок перенесеної хвороби (зміна форми клапанів серця при ендокардиті).

3. Перебіг хвороби:

Гострий                                        Підгострий                          Хронічний
	Гострий – триває від декількох днів до трьох тижнів, яскраво виражені патзміни: підвищення Т, прискорення Д, П, пригнічення.

Надгострий – від декількох годин до 1 – 2 днів
	Підгострий – 3-6 тижнів, є перехідним періодом між гострим і хронічним перебігом
	Хронічний – триває від декількох місяців до декількох років, довготривалий перебіг з чергуванням приступів хвороби і затухання (ремісії)


4. Періоди (стадії) і закінчення хвороби:


	Латентний – при інфекційних хворобах називається інкубаційний, починається з моменту дії збудника до появи перших ознак хвороби
	Продромальний – відрізок часу від перших ознак хвороби до прояву клінічних симптомів
	Період клінічно- вираженої хвороби – повний прояв і розвиток ознак хвороби
	Закінчення хвороби
 повне – відновлення функціональних і структур-них порушень, 

неповне – проявляються наслідки хвороби (патстан), 

рецидив – повний прояв хвороби
Смерть – наступає  втих випадках якщо організм не може присто-суватися до 

Змінених умов існування.


      Саногенез – механізми, які сприяють видужанню. Розрізняють термінові (аварійні) і довготривалі  (віддалені) механізми видужання.
       Термінові, або аварійні,  механізми видужання охоплюють нервово-рефлекторні захисні реакції у вигляді прискорення дихання і кровообігу, а  також інші механізми, спрямовані на збереження гемеостазу  (сталості внутрішнього середовища).

      Тривалі (віддалені)  механізми видужання діють одночасно, але розгортаються повільніше і виявляються на повну силу через кілька днів.
6. Класифікація хвороб.
За етіологічним фактором поділяють на:
Незаразні – це хвороби, які викликаються дією факторів зовнішнього середовища і не здатні передаватися від одного організму до іншого тобто це хвороби неінфекційного і неінвазійного характеру.

Заразні – це хвороби, які здатні поширюватись переходячи від одного організму до іншого.
За етіологічним фактором:


	Незаразні

механічні

хімічні

спадкові вади розвитку

порушення годівлі, утримання і експлуатації
	Заразні



	
	Інвазійні
	Інфекційні

	
	протозоонози

гельмінтози

арахноендотомози
	бактеріальні

вірусні

мікози і мікотоксикози


За анатомо-топографічним принципом: хвороби систем дихання; травлення; серцево-судинної; виділення та інші.

За перебігом: блискавичні; надгострі; гострі; підгострі; хронічні.

За віковим принципом: хвороби молодняку.

За видом тварин: хвороби коней, птиці, ВРХ, свиней.

За статтю: гінекологічні.

За патогенезом – враховують єдність механізму виникнення: алергічні хвороби; пухлини.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке хвороба?

2. Які патологічні явища супроводжують хворобу?

3. Як класифікують хвороби?

4. Який перебіг, періоди і закінчення хвороби?

5. Які умови виникнення хвороб?

Етіологія

Зміст

1. Поняття про етіологію.

2. Умови виникнення хвороб.

3. Поняття про рецепцію.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 14 – 19 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 28 – 30 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 22-35 с.

Зверніть увагу

1. Поняття про етіологію.

Етіологія – наука про причини і умови виникнення хвороб. Поділяють на загальну і спеціальну. Загальна вивчає загальні закономірності виникнення хвороб. Спеціальна розкриває причини окремих хвороб. В поясненні причин хвороби виникали течії, які дістали назву: монокаузалізм – причиною хвороби є одна причина. Прибічники стверджували, що коли є в організмі збудник, то він обов’язково викликає захворювання, хоча з часом було встановлено, що наявність збудника в організмі захворювання не виникає (бацилоносії). Кондиціоналізм – причиною хвороби не є збудник, а сума умов в яких він діє на організм, серед яких немає основних.

Сучасне тлумачення етіології  хвороби виходить з того, що хвороба виникає під впливом одного причинного фактора за певних, сприятливих для цього зовнішніх і внутрішніх умов. Уявлення про причинність у патології ґрунтується на основних положеннях матеріалястичної діалектики, а саме: причина матеріальна, вона існує поза нами і не залежить від нас; під впливом причини виникають усі явища, в тому числі й патологічні; без причини ніяких явищ не виникає;  причина,  взаємодіючи з організмом, змінює його і  змінюється при цьому сама; кожна причина надає патологічному процесу нових, неповторних особливостей.
Причиною хвороби (факторами спричинення)  є незвичайний для даного організму за силою і якісними особливостями подразник, що викликає притаманні йому зміни в організмі
Причини умовно поділяють на внутрішні і зовнішні, або ендогенні (грецьк. Ендо – всередині, генао -  народжую, створюю) пов’язані з вродженим або набутим неправильним розвитком, і екзогенні ( грецьк. екзо - зовнішній) – діють на організм із зовнішнього середовища.
Цей поділ досить умовний, оскільки внутрішні причини хвороб тією або іншою мірою завжди пов’язані з впливом зовнішнього середовища на організм тварин, що розвивається, або на організм батьків.

Ендогенні причини хвороб -  фактори, пов’язані з неправильним, природженим або набутим, розвитком організму.

Екзогенні причини хвороб – фактори, що діють на організм із зовнішнього середовища. Вони можуть бути фізичними (вплив механічної, термічної, електричної, променистої та інших видів енергії), хімічними (отруйні і подразнюючі речовини) і біологічними  (збудники інфекційних ті інвазійних захворювань).
Причина – це явище, що зумовлює інше явище – результат (наслідок). Причинний чинник у медицині це ушкоджувальний чинник, який спричинює наслідок – хворобу.   

3. Умови виникнення хвороб.
Всі фактори які сприяють виникнення захворювання поділяють на 3 групи і називають умовами виникнення захворювання.
Сприяючі умови – це фактори зовнішнього середовища, що порушують фізіологічну регуляцію організму. 

Схиляючі (передросположуючі) умови – це фактори внутрішнього порядку, що визначають стан організму.

Викликаючі умови – що мають ушкоджувальну дію.


	сприяючі
	схиляючі
	викликаючі

	умови годівлі, утримання, догляду

експлуатація

географічні

сезонні
	спадкові

конституція

вікові

статеві

реактивність
	біологічні

механічні

фізичні

хімічні


3. Поняття про рецепцію.

Рецепція – це зв’язок організму з навколишнім середовищем, який здійснюється через нервову, гуморальну системи. Зв’язок з навколишнім середовищем здійснюється дистанційно (на відстані) і контактно (по дотику). До дистанційних належать органи чуття (зір, слух, нюх), контактний – через чутливі нервові закінчення, які по природі сприйняття бувають баро- і хеморецептори. Барорецептори – сприймають зміну тиску, хеморецептори – зміну біохімічного складу середовища. Хеморецептори представлені нервовими клітинами і широко розповсюджені в кровоносних судинах (дуга аорти, устя порожнистих вен, область поділу сонних артерій). 
Рецептор – це первоначальна ланка рефлекторних дуг з їх допомогою здійснюється реакція складена організмом на дію патогенних подразників яеі поступають в зовнішне і внутрішне середовище.
Чутливість нервових рецепторів в багато раз більша чим чутливість нервових центрів.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке етіологія?

2. Які умови виникнення хвороб?

3. Як відбувається зв’язок організму з навколишнім середовищем?
4. Яка роль і діалектичний зв’язок етіологічних факторів у розвитку хвороби?

5. Які умови виникнення хвороб називають сприятливими, а які пов’язані із схильностями тварин? Наведіть приклади.



Хвороботворна дія чинників зовнішнього середовища
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Зверніть увагу

Більшість хвороб виникає під впливом чинників зовнішнього середовища. Вони стають хвороботворними тоді, коли сила їх дії на організм перевищує його адаптаційно-компенсаторні можливості. Наслідки дії чинників зовнішнього середовища залежать з одного боку від сили, місця і тривалості цієї дії; а з другого – від особливостей організму: спадковості, конституції, реактивності, стану нервово-ендокринної системи. 

1. Дія механічного чинника.

Викликають травматичне ушкодження тканин, яке проявляється у вигляді струсу, розтягнення, перелому кісток, ушибу, ударів; при нанесенні гострим предметом рани – різані, колоті і вогнестрільною зброєю. Ці ушкодження проявляються механічними травмами. Травми бувають: відкриті – порушується цілісність зовнішніх покровів (рани рвані, різані, колоті, відкриті переломи кісток); закриті – без порушення цілісності зовнішніх покровів, - стискання збруєю, пухлинами, удари, розриви зв’язок, м’язів, вивихи, переломи (закриті) і тощо.  Місцеві ушкодження проявляються порушенням цілісності тканин, що супроводжується витіканням крові з ушкоджених кровоносних судин у відкритий простір (кровотеча) або в тканини (крововилив), а також болючістю з порушенням функції ушкодженого органу.

Загальна реакція організму проявляється у вигляді травматичного шоку. Шок – це загальна реакція організму на сильні та значні ушкодження органів та тканин. В залежності від причини, що спричинила його він є травматичний, електричний, опіковий, променевий, гемотрансфузний і анафілактичний. Шок проходить в такі стадії: збудження (еректильна) – тривалість коротка, характеризується збудженням ЦНС, прискоренням пульсу, дихання, обміну речовин. Пригнічення – тривалість довготривала, декілька діб, послаблюється робота серця, апарату дихання, відбувається перерозподіл крові в кров’яному руслі, який проявляється зменшенням постачання крові до органів і тканин, які мають другорядне значення, а до серця і головного мозку збільшене постачання. Кінцева – падає кров’яний тиск, параліч серцево-судинного центру, смерть.

2. Дія фізичних чинників.

Дія тепла – виникає внаслідок надмірно високої температури, вплив якої перевищує адаптаційно-компенсаторні можливості організму. Місцева дія проявляється опіками: І ступінь почервоніння з послідуючим запаленням, ІІ ступінь утворення пухирів заповнених рідиною, ІІІ ступінь змертвіння тканин шкіри і підшкірного шару. ІV ступінь обвуглення тканин з ушкодженням глибших тканин.

Загальна дія – проявляється перегріванням (гіпертермія), що призводить до теплового удару, сприяє підвищена вологість повітря, безвітряна погода, скупченість тварин у приміщенні, проходить в три стадії: І стадія збудження (захисно-компенсаторна) – температура організму підтримується за рахунок посилення тепловіддачі (розширення периферичних судин, потовиділення і прискорення дихання); ІІ стадія власне хвороби (декомпенсації) – підвищується температура тіла, вміст продуктів розщеплення білків, інтенсивне потіння і випаровування води з поверхні тіла, яке призводить до згущення крові і погіршення роботи серця; ІІІ стадія тепловий удар – порушується координація рухів, появляються судороги, настає смерть.

Дія холоду. Місцева дія проявляється обмороженням трьох ступенів: І ступінь поблідніння шкіри; ІІ ступінь утворення пухирів з послідуючим запаленням; ІІІ ступінь глибокі структурні порушення з подальшим некрозом тканин.

Загальна дія призводить до переохолодження (гіпотермії) та замерзання. Гіпотермії сприяє підвищена вологість, протяги та стан організму. Новонароджені і молодняк більш чутливі до гіпотермії. Протікає в дві стадії: І стадія захисно-компенсаторна – посилюються процеси теплопродукції за рахунок посилення обміну речовин і прискорення скорочення м’язів (дрижання), процеси тепловіддачі знижуються за рахунок звуження периферичних судин, зниження потовиділення і сповільнення дихання. ІІ стадія декомпенсації (охолодження) – температура тіла поступово знижується, при зниженні Т до 25ºС проявляється пригнічення ЦНС, а при 20ºС пригнічується діяльність серцево-судинної та дихальної систем, розвивається гіпоксія і настає смерть внаслідок паралічу центра дихання. Часте переохолодження призводить до простудних захворювань.

Дія електричного струму. Ушкоджувальна дія залежить від його сили, напруги, опору тканин та шляху проходження струму по тілу і стану волосяного покриву (вологий і сухий). Місцева дія проявляється електротермічним ушкодженням внаслідок переходу електричної енергії в теплову, тобто опіками; електромеханічним – розрив м’язів, переломи кісток від надмірного скорочення їх, які спричинені розривом клітин киплячою внутрішньоклітинною водою; електрохімічним – виникають нові сполуки, внаслідок електролізу в тканинах і порушення в них хімічних процесів.

Загальна дія залежить від шляху проходження струму в організмі, найбільш небезпечні проходження через головний мозок і серця. При проходженні через довгастий мозок припиняється дихання внаслідок паралічу дихального центру; через серце – виникає фібриляція серця (не синхронне скорочення серцевого м’яза). Процеси необоротні і призводять до смерті, а якщо електричний струм проходить по тілу минаючи життєво-важливі органи, то дія проявляється в дві фази: І фаза короткочасне збудження, прискорення пульсу, дихання і підвищення кров’яного тиску; ІІ фаза пригнічення, знижується кров’яний тиск, сповільнюється дихання і серцеві скорочення.

Дія променевої енергії спричинена прямими сонячними променями і викликає сонячний удар при якому судини головного мозку і оболонок розширені, підвищується внутрішньочерепний тиск, набряк оболонок мозку і крововиливи. При цьому тварини збуджені, запаморочені, непритомні, судороги, паралічі, смерть може настати від паралічу судинорухового або дихального центру. 

Сонце випромінює ультрафіолетові, червоні і інфрачервоні промені. 

Ультрафіолетові зумовлюють фотодинамічний ефект загального характеру, при якому активізуються фізико-хімічні і біохімічні процеси (посилення пігментного обміну, нагромадження вітаміну Д та інше). В малих дозах вони підвищують обмінні процеси, в надмірних дозах порушують обмін речовин (білковий), посилюють процеси розпаду в тканинах і підвищують чутливість до світла.

Червоні і інфрачервоні проявляють теплову дію, викликають опіки або сонячний удар.

Дія атмосферного тиску. Пониження атмосферного тиску найчастіше виникає під час підйому тварин на висоту, в гори, при якому зменшується розчинність газів у рідинах організму; знижується парціальний тиск кисню у повітрі, розширення газів у газоносних порожнинах. Гази в організмі розширюються, точка закипання крові і других біологічних рідин в організмі знижується і можуть закипати при температурі тіла, кишечник переповнюється повітрям (метеоризм), кровотечі із носа. 

Підвищення атмосферного тиску виникає в печері чи під водою. Проявляється підвищеною розчинністю газів: азоту у рідинах, який зумовлює токсичний ефект на нервову тканину, внаслідок чого послаблюється збудливість центрів головного і довгастого мозку, зменшується частота серцевих скорочень. Кисень – внаслідок підвищеної розчинності його розвивається гіпероксія, що призводить до отруєння киснем клітин і послаблення активності дихальних ферментів. В судинах накопичуються бульбашки газу, що призводять до газової емболії, тому що азот і кисень не встигає вийти із крові.

Дія іонізуючого випромінювання джерелом випромінювання є рентгенівські і радіоактивні промені. Дія їх полягає в розриві зв’язків молекул, наприклад вода розпадається Н+ і ОН- іони і вступають в взаємозв’язок з другими нейтральними молекулами, змінюючи їх природу і структуру. Вони зумовлюють окислення органічних сполук, порушують структуру біологічних молекул та змінюють їх фізіологічне призначення і спотворюють метаболічні процеси, порушують структуру білків, жирів, вуглеводів, ферментів, ДНК. Порушують клітинний поділ та регенерацію. Найчутливіші до іонізуючого опромінення кровотворна, лімфоїдна та епітеліальна тканини особливо епітелій травних залоз, статевої сфери, шкіра і ендотелій судин шкіри. Наслідком впливу іонізуючого випромінювання на організм можуть бути зміни місцевого характеру (опіки, пухлини), на системному рівні (білокрів’я),  на рівні цілісного організму (променева хвороба).

Променева хвороба залежить від дози опромінення і протікає в гострій і хронічній формі. 
3. Дія хімічних чинників.

За походженням хімічні речовини бувають органічні і неорганічні. До органічних належать синтетичні сполуки, речовини рослинного (алкалоїди і глюкозиди) та тваринного (отрути) походження. До неорганічних речовин належать кислоти, луги та їх солі.

Сила і характер їх дії на організм тварин залежить від виду сполуки, її концентрації, тривалості впливу, виду тварини та індивідуальних особливостей. Місцева дія проявляється: в’яжучою дією – утворення альбумінату, продукту деформації білків на поверхні шкіри і слизових оболонок; припікальною – на слизовій оболонці і шкірі утворюються струпи. Місцеві зміни проявляються почервонінням, утворенням альбумінатів і некрозом тканин. Не всі хімічні речовини виявляють хімічну дію, а всмоктуються в кров (резорбуються) з поверхні слизових оболонок і шкіри і виявляють загальну дію, можуть діяти на всі органи та системи однаково. Деякі діють вибірково, лише на окремі системи (так званий тропізм), залежно від цього розрізняють токсини ентеротропні (систему травлення), нейротропні (нервову систему), гепатотропні (на печінку), нефротоксичні (на нирки), гемічні (на кров). І загальна дія їх проявляється отруєннями, вони бувають гострі і хронічні. Деякі препарати мають властивість до накопичення в організмі – кумуляції (сполуки ртуті).

4. Дія біологічних чинників.

До них належать патогенні віруси, мікроби, найпростіші, гельмінти, членистоногі, гриби, деякі рослини та вищі тварини. 

Механізм дії вірусів зводиться до того, що він вторгнувшись в клітину змінює її діяльність, регульованих систем, підпорядковуючи її своїй діяльності. Патогенні мікроби виділяють продукти своєї життєдіяльності, які є токсинами для організму тварини (екзотоксини). Після загибелі та руйнування мікробних клітин вивільняються токсичні речовини (ендотоксини).

Мікроби, найпростіші та гриби спричиняють ушкодження організму тварини продуктами своєї життєдіяльності – хімічними речовинами, які мають високу патогенність і активність. І викликають інфекційні захворювання тварин, септичні процеси, отруєння, мікотоксикози. Продукти життєдіяльності вірусів, мікробів, найпростіших мають білкову або ліпопротеїдну природу і на появу їх в організмі виникають антитіла, що здатні нейтралізувати ці токсини і знешкоджувати мікробні тіла, зумовлюють виникнення імунітету, несприйнятливості до того чи іншого збудника. 

Токсини білкової природи, що виділяють гриби, гельмінти, членистоногі, рослини в організмі тварини виробляються антитіла, але вони частіше нейтралізують наявні токсини, зумовлюючи виникнення алергічних реакцій. Дія паразитичних гельмінтів та членистоногих задають ушкодження, що спричинені дією продуктами життєдіяльності, механічною дією в місцях знаходження. Членистоногі спричиняють  - механічні ушкодження, що поєднуються з впливом їх токсинів. Вищі тварини – діють механічно, а рослинні організми – діють токсинами рослинного походження (глікозиди, алкалоїди). 
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	Місцева: утворення кислотних альбумінатів – подразнювальна, в’яжуча, припікальна

Загальна: ацидоз, отруєння

Місцева: гідроліз білків, жирів та вуглеводів – подразнювальна

Загальна: алкалоз, отруєння

Місцева: утворення альбумінатів – подразнювальна, у солей важких металів – в’яжуча, припікальна

Загальна: можливе отруєння

Місцева: в’яжуча, подразнювальна, припікальна (кислоти, альдегіди, феноли)

Загальна: залежно від виду сполуки – стимулювальна, пригнічувальна; вибіркова дія

	Біологічні
	Віруси, бактерії, гриби, найпростіші, гельмінти, членистоногі, змії
	Неспецифічна та специфічна дія: вірусні, інфекційні, інвазійні хвороби, септичні процеси, мікози та мікотоксикози, укуси


( Подумайте над питаннями:
1. Як діють механічні чинники?

2. Що належить до дії фізичних чинників?

3. Як діють термічні чинники?

4. Як діє променева енергія?

5. Як проявляється дія електричної енергії?

6. Як проявляється дія зміненого атмосферного тиску?

7. Які особливості дії хімічних чинників?

8. Які особливості дії біологічних чинників?

Патогенез

Зміст

1. Поняття про патогенез.

2. Причинно-наслідковий зв’язок і основна ланка патогенезу.

3. Роль нервової і ендокринної системи в розвитку хвороби.

4. Шляхи поширення хвороботворних агентів в організмі.

5. Значення виду, породи, статі і віку тварини в патогенезі.

6. Компенсаторні механізми виздоровлення і відновлення порушених функцій.

7. Шок і колапс.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 28 – 34 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 33 – 38 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин,  49 -  53 с.
Зверніть увагу

1. Поняття про патогенез.

Патогенез – це процес розвитку хвороби від початку дії хвороботворного агента до її завершення. Під час якого розвивається ланцюжок взаємозумовлених і взаємопов’язаних патологічних явищ та захисно-компенсаторних процесів, які виникають у процесі хвороби і супроводжують її. Розвиток хвороби залежить від умов зовнішнього середовища (сприяючих: умови утримання, годівлі, експлуатації, клімату, пори року), стану організму (схиляючих: індивідуальні особливості, вік, стать, стан нервової і ендокринної системи). 

2. Причинно-наслідковий зв’язок і основна ланка патогенезу.

В розвитку хвороби рушійною силою є причинно-наслідкові зв’язки. Хвороба має певні закономірності, тривалість і характерні ознаки.

Певний етіологічний чинник (причина) спричинює тимпанію рубця (наслідок), яка в свою чергу є причиною стискання органів грудної порожнини. Внутрішньо-грудна компресія, яка є наслідком тимпанії стає причиною гіпоксії. Гіпоксія, як наслідок попередніх змін стає причиною порушення живлення головного мозку, внаслідок чого порушується регуляторний вплив ЦНС на внутрішні органи та систему, в тому числі на серце і легені, і стає причиною подальшого погіршення діяльності серцево-легеневого апарату. Виникає так зване порочне коло, яке змикається. Кожний наступний виток порочного кола, якщо не вдалося розірвати, наближає організм до термінального (кінцевого) стану. Знаючи закономірність розвитку хвороби дає можливість визначити ведучі та другорядні патогенетичні чинники. Ведучі чинники – це ті, що відіграють визначальну роль, які виникають після дії причини; а другорядні – що мають другорядне значення і виникли після наслідка. Розвиток хвороби залежить від шляхів проникнення, поширення і локалізації вражень. 
3. Роль нервової і ендокринної системи в розвитку хвороби.

У формуванні хвороби беруть участь нервово-рефлекторні, нейро-гуморальні та клітинно-гуморальні чинники. В першу чергу виникають зміни з боку регуляторних процесів, які контролюються ЦНС. Наприклад, виразкова хвороба у свиней виникає тільки в умовах промислового вирощування, відгодівлі свиней, де технологія вирощування не враховує біологічних особливостей розвитку тварин, є стресором. Тому, що більшість патологічних процесів викликається рефлекторно.

В розвитку хвороби відіграють гіпофіз і надниркові залози, тому що більшість ознак властиві всім хворобам взагалі, що виникають на дію подразника незалежно від його походження.
4. Шляхи поширення хвороботворних агентів в організмі.

Ушкоджувальний чинник, що проникає в організм поширюється такими шляхами: по продовженню, тобто по міжклітинних щілинах, сполучнотканинних утворах від клітини до клітини (наприклад трахеїт може перейти в бронхіт); по дотику – коли патологічний процес з одного органа переходить на інший (наприклад запалення легеневої плеври може перейти на костальну); по кровоносних та лімфатичних судинах – за допомогою крові та лімфи (поширюються переважно мікроби та їх продукти життєдіяльності, токсини); по нервових стовбурах – поширюються в основному віруси сказу і токсини правця.
Шляхи попадання збудника в організм: аліментарно, аерогенно і контактно.

5. Значення виду, породи, статі і віку тварини в патогенезі.

До певних інфекційних хвороб (ящур, сап) сприйнятливі одні види тварин і не хворіють другі. Треті – легко хворіють з ледь помітними клінічними ознаками. Наприклад: сапом хворіють коні і не хворіє ВРХ, а чумою ВРХ не хворіють коні і менш сприйнятливі кози і вівці. 

Породи коней будьоновської і терської більш стійкі до легеневих захворювань; алжирська порода овець до сибірки; а корови остфрізької породи частіше хворіють туберкульозом.

Молодняк найбільш сприйнятливий до легеневих, шлунково-кишкових захворювань, рахіту, якими не хворіють дорослі тварини. Хворобами чоловічої статі не хворіють тварини жіночої статі.
6. Компенсаторні механізми виздоровлення.

Кожна хвороба являє собою два взаємопов’язаних і протилежних процеси руйнування і пристосування, під час якого в організмі відбувається перебудова адаптаційно-компенсаторних процесів, завдяки яким йому вдається впоратись з порушенням. Адаптаційно-компенсаторні і захисні механізми дають можливість компенсувати втрачені в період хвороби функції організму. Це здійснюється за рахунок резервів. В здоровому організмі легені використовуються на 20-25%, серцевий м’яз 20%, ниркові клубочки 20-25%, паренхіма печінки 12-15%, гемоглобін і загальна кількість крові на 50-60%.

При різних хворобах включаються додаткові “потужності”, які сприяють відновленню функції організму. До захисних фізіологічних процесів належать видалення подразника (чхання, блювота, кашель, виділення слини, сліз), імунологічна реакція (утворення антитіл, фагоцитоз), виділення гормонів при стресах.

Процеси відновлення і компенсації регулюються корою великих півкуль головного мозку.

7. Шок і колапс.

Шок – це важкий стан організму, що характеризується пригніченням нервової і других систем організму внаслідок дії надзвичайно сильного подразника. За причиною виникнення шок поділяють на травматичний, опіковий, електричний, гемотрансфузний (при переливанні крові), анафілактичний, адреналіновий, гістамінний. Травматичний шок виникає через декілька хвилин після дії причини і проходить в три стадії. 

Перша стадія збудження (еректильна): тварина буйна, намагається звільнитися від фіксації, очі широко розкриті, зрачки розширені, дихання і серцебиття прискорене. Периферичні судини звужені, а судини мозку і серця розширені.

Друга стадія пригнічення (торпідна): характеризується пригніченням, в’ялістю м’язів, дихання поверхневе, рідке, слизові бліді, пульс слабий, частий, кров’яний тиск і температура тіла знижається.

Третя стадія кінцева (термінальна): різко падає кров’яний тиск, параліч і смерть наступає від зупинки серця.

Колапс – різке падіння артеріального тиску і пригнічення центральної нервової системи. При йому розвивається гостра судинна недостатність внаслідок падіння кров’яного тиску і зменшення маси циркулюючої крові.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке патогенез?

2. Причинно-наслідковий зв’язок і основна ланка патогенезу.

3. Шляхи поширення хвороботворних агентів.
4. Шляхи попадання збудника в організм.
5. Значення виду, породи, статі і віку тварини в розвитку патогенезу.

6. Що таке шок і механізм його розвитку?

7. Що таке колапс?
8. Поясніть лімфогеметогений шлях поширення патогенного агента?

9. Які види шоку ви знаєте?

10. Що таке видужання і яке воно буває?

Реактивність організму

Зміст

1. Реактивність, її види та характеристика.

2. Залежність реактивності від стану ендокринної і нервової системи.

3. Бар’єрні системи організму.

4. Імунологічна реактивність.

5. Алергічна реактивність.

6. Анафілаксія.

7. Місцеві прояви алергії.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 34 – 42 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 67 – 92 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 54 – 72 с.
Зверніть увагу

1. Реактивність, її види та характеристика.

Реактивність (від лат. re – проти, actio- дія, тобто противодія ) – це здатність організму відповідати зміною життєдіяльності на дію навколишнього середовища. Під дією реактивності в організмі виробляється резистентність, тобто стійкість до хвороботворних факторів. Реактивність зумовлена взаємозв’язком між цілісним організмом і ушкоджувальними чинниками, стійкістю його проти цих впливів. Реактивність є природжена або набута, специфічна або неспецифічна. Реактивність виявляється у резистентності і витривалості, зумовлених неспецифічними та специфічними чинниками, особливостями реакції цілісного організму, відповідь на дію ушкоджувальних чинників. Є три форми реактивності: фізіологічна, гіперергічна, гіпергічна. Видова реактивність виявляється в здатності організму реагувати на вплив найрізноманітніших чинників і вона є успадкованою, і виявляється у тварин різних видів, порід і віку.

Біологічна (видова) реактивність

Групова                 Індивідуальна

Фізіологічна          Патологічна


Неспецифічна       Спецефічна


Алергічна              Імунологічна

Групова (расова) – характерна для певної групи тварин (вівці алжирської породи не сприйнятливі до захворювання на сибірку).

Індивідуальна – характерна для певного індивідуума і залежить від індивідуальних особливостей організму (спадковості, віку і статі). Вона може бути як фізіологічною так і патологічною.

Патологічна - це змінена реактивність організму внаслідок хвороби.

Фізіологічна і патологічна реактивність виявляється у вигляді неспецифічних і специфічних реакцій, в зв’язку з цим називають їх неспецифічними або специфічними. Неспецифічна реактивність проявляється однотипними змінами на різноманітні чинники навколишнього середовища. До них належать бар’єрні пристосування, фагоцитоз і обмін речовин. Специфічна (фізіологічна) реактивність ґрунтується на механізмі вироблення специфічних антитіл на антигенні подразнення організму і вона підтримує в організмі толерантність імунокомпетентних систем організму до власних антигенів. Специфічна (патологічна) виявляється в умовах захворювання, спричинена збудниками-антигенами внаслідок низької резистентності організму і спрямована на створення активного набутого імунітету.
Реактивність – одна  із складових конституції організму, властивість змінювати свою життєдіяльність у відповідь на різні впливи зовнішнього середовища. Проявляється вона в багатьох біологічних явищах, а саме: перельоти птахів, осіннє (веснянне) линяння,  зимова сплячка тварин, розмороження, обмін речовин. У простих організмів реактивність виявляється дуже спрощено у вигляді простих реакцій. В міру ускладнення організму реактивність також ускладнюється.
Для ветеринарії і гуманної медицини найбільше значення має складова реактивність, зумовлена взаємозв’язком між цілісним організмом і ушкоджу вальними чинниками, стійкість його проти цих впливів, а також реактивність природжена або набута, специфічна чи неспецифічна.

2. Залежність реактивності організму від стану нервової і ендокринної системи.

Нервова система (кора головного мозку) постійно здійснює зв’язок організму з навколишнім середовищем. При збудженні підвищується реактивність, навіть на слабкі подразнення і часто виникають захворювання шкіри, шлунково-кишкового тракту. Наркоз і сон в декілька разів знижують реакцію організму на дію холоду, електричного струму. 

Ендокринні залози: гіпофіз, надниркові і щитовидна при підвищенні їх активності посилюють реакцію організму на подразнення, а при пригніченні реактивність знижується. 
3. Бар’єрні системи організму.

Бар’єрні системи – це морфофункціональні утвори, функціонування яких спрямоване на захист організму від шкідливого впливу різних патогенних чинників. 

Розрізняють: Зовнішні – належать шкіра, слизові оболонки. Шкіра – механічно перешкоджає вплив фізичних, хімічних та біологічних чинників. Виділення потових і сальних залоз видаляють із шкіри мікроби, токсини і виділяють бактерицидні речовини щодо патогенних мікроорганізмів. Слизові оболонки ротової порожнини, органів дихання, очей, сечостатевої системи, перешкоджають проникненню збудників в організм тварин. Виділення слизових оболонок діють бактерицидно до збудників хвороб (лізоцим, молочна та соляна кислоти). Секрети слизових оболонок розбавляють різні хімічні речовини, що потрапили на них. З дихальних шляхів війчастий епітелій коливальними рухами видаляє з дихальних шляхів корпускулярні часточки, що потрапили на нього і це досягається кашлем і чханням. 

Внутрішні -  знешкоджують чужорідні та власні токсичні речовини, що надходять у кров’яне русло і вони є в печінці, легенях, селезінці та інших паренхіматозних органах. Внутрішня захисна реакція організму проявляється фагоцитозом (внутрішньоклітинним перетравлюванням мікроорганізмів і мертвих тканин). Це вчення створив великий російський вчений І.І. Мечніков.
Імунітет – це несприйнятливість організму до захворювання за допомогою утворення в організмі антитіл. Імунітет є видовий, набутий, вроджений, активний, пасивний, стерильний і нестерильний.

Видовий – характерний для певного виду тварин (чумою ВРХ не хворіють коні, а ВРХ – сапом коней).

Набутий – який набувається в процесі життя, він є активний і пасивний. Активний – внаслідок перетворювання якоюсь хворобою або внаслідок введення вакцини. Пасивний – при введенні гіперімунних сивороток. 

Вроджений – передається від перехворілої матері до плода.

Стерильний – після виліковування збудники в навколишнє середовище з молоком, сечею, калом не виділяються, тобто організм повністю звільнився від інфекції. Нестерильний -  після виліковування збудники в навколишнє середовище з молоком, сечею, калом виділяються, такий стан організму називається бактеріоносійством (сальмонельоз).
4. Імунологічна реактивність.

Імунологічна реактивність – це здатність організму відповідати на речовини білкової природи (мікроби, віруси, паразити), їх називаються антигенами. Вона проявляється у вигляді імунітету, реакції біологічної несумісності тканин, підвищеної чутливості (алергії), ці реакції направлені на підтримання постійності (гомеостазу) організму і на звільнення їх від антигену.

Антитіла – це білки, які утворюються клітинами лімфоїдних органів у відповідь на потрапляння в організм антигенів і вступають з ними в специфічний зв’язок. Антитіла реагують тільки з антигеном, який визвав їх утворення. На антиген відповідають Т- і В-лімфоцити. Т-лімфоцити реагують з антигеном безпосередньо і створюють клітинні імунні реакції. В-лімфоцити під дією антигену перетворюються в плазматичні клітини, які виробляють імуноглобуліни, що нейтралізують і знищують антигени. 

Встановлено п’ять класів імуноглобулінів. Імуноглобулін G (IgG) – класичний, міститься в крові, плаценті, зв’язує розчинні антигени, екзотоксини і віруси. Імуноглобулін М (IgМ) – першим синтезується і з’являється після імунізації, руйнує мікроби, сприяє фагоцитозу (циркулює лише в крові). Імуноглобулін А (IgА) – синтезується лімфоїдною тканиною слизових оболонок, виділяється клітинами залозистого епітелію, молочних, слізних, слинних залоз. Імуноглобуліни Д (IgД) і Е (IgЕ) – приймають участь в алергічних реакціях. 

Захисну роль грають макрофаги, до них належать: імуноцити крові, гістіоцити сполучної тканини, ендотеліальні клітини, макрофаги печінки, селезінки та інші. Приймають участь у фагоцитозі і сигналізують Б- і Т-лімфоцити про властивість антигена. 
5. Алергічна реактивність.

Алергія – це якісно змінена реакція організму на речовини алергічної природи (алерген). На ці речовини в організмі утворюються антитіла До алергічних речовин належать: бактеріальні (бактерії, гриби, віруси), рослинні, лікарські, харчові і прості хімічні речовини. Умовою виникнення алергічної реакції є попередня підготовка організму у вигляді сенсибілізації, тобто підвищеної чутливості організму, що виникла після первинного введення; має три стадії.

Імунологічна – в організмі накопичуються антитіла на потрапивший алерген; тварина стає чутливою, тобто сенсибілізованою. Сенсибілізація буває активна коли в організм потрапив специфічний алерген, пасивна – в організм введено готові антитіла, які вироблені другою твариною і перелиті сироваткою крові.

Біохімічна – виникає при повторному введенні в організм антигену, після чого утворюється комплекс алерген + антитіло, який фіксується на клітинах, змінює їх функцію, активізує ферменти, викликає звільнення біологічно активних речовин.

Патофізіологічна – проявляється порушенням роботи серця, зниженням артеріального тиску, підвищенням проникності судин, утруднення дихання, внаслідок накопичення слизу і спазму бронхів. 
6. Анафілаксія.

Анафілаксія – це стан підвищеної чутливості організму внаслідок повторного введення чужорідного білку. Причина: введення різних біопрепаратів, виготовлених на біологічних рідинах (кінська сироватка). Вона протікає в три стадії: перша стадія – сенсибілізація – проявляється при первинному введенні чужорідного білку з утворенням в організмі антитіл, яких найбільша кількість на 14-21 день. Друга стадія – анафілактичний шок – наступає через 1-2 хв. після повторного введення того ж чужорідного білку, але доза його повинна бути в 10-100 раз більшою від першої. У морських свинок при цьому відмічають неспокій, кашель, дрижання, прискорення дихання, мимовільне виділення сечі і калу, з’являються судоми, парези задніх кінцівок і смерть. Третя стадія – десенсибілізація – зняття чутливості, яка досягається введенням повторної меншої дози або за допомогою хімічних речовин: ефіру, хлороформу, алкоголю і адреналіну. Ці речовини діють на нервову систему наркотично і попереджують розвиток шоку.
7. Місцеві прояви алергії.

Якщо кролику ввести під шкіру 0,5-1 мл кінської сироватки, то білок швидко розсмоктується, не даючи ніякої помітної реакції на місці введення. Повторне введення (4-5 раз) в тій же дозі і на тому ж місці викликає запально-некротичну реакцію шкіри. Ці зміни назвали феноменом Артюса – Сахарова. Його не можна розглядати, як місцевий процес, тому що при виникненні його виявляють зміни в других органах. Цей феномен має місцевий прояв загальної алергічної реакції сенсибілізованого організму.

З метою діагностики деяких інфекційних та інвазійних хвороб (сап, туберкульоз, ехінококоз) використовують місцеві прояви алергії При цьому внутрішньошкірно вводять продукти життєдіяльності і витяжки з мікроорганізмів,  що проявляється реакціями (гіпорергічно – понижена чутливість, гіперрергічно – підвищена чутливість і алергічно – відсутня чутливість). 
( Подумайте над питаннями:

1. Що таке реактивність, її види?

2. В чому відмінність специфічної реактивності від неспецифічної?

3. Які є бар’єрні системи організму?

4. Що таке імунологічна реактивність та її характеристика?

5. Що таке алергічна реактивність і її стадії?

6. Що таке анафілаксія і її стадії?

7. Яка відмінність між активною і пасивною сенсибілізацією?

8. В чому діагностична суть місцевих проявів алергії?

9. Що таке імунітет і його види?
ЗМІСТОВНИЙ МОДУЛЬ 2.
 ЗАГАЛЬНОПАТОЛОГІЧНІ ГІПОБІОТИЧНІ ПРОЦЕСИ
Патофізіологія розладу крово-, лімфообігу і

 тканинної рідини

Зміст

1. Розлад кровообігу.

1.1. Гіперемії.

1.2. Анемія.

1.3. Інфаркт.

1.4. Тромбоз.

1.5. Емболія.

1.6. Кровотечі.

1.7. Крововиливи.

2. Розлад лімфообігу.

3. Розлад тканинної рідини:

3.1. Набряки.

3.2. Водянки.
(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 43 – 55 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 99 – 106 с.

Зверніть увагу

1. Розлад кровообігу.

Розлад кровообігу поділяють на загальний і місцевий. Загальний здійснюється серцем і крупними судинами, місцевий – в мілких. Місцевий кровообіг здійснюється в органах і тканинах і проявляється у вигляді: гіперемії, анемії, інфаркту, тромбозу, емболії, кровотечі, крововиливу.

1.1. Гіперемія –  (грец. Гіпер – надмірно, мія - кров) переповнення судин кров’ю, буває: артеріальна і венозна.

Артеріальна – посилений приток артеріальної крові при нормальному відтоку венозної крові. Причини: механічні, фізичні, хімічні, біологічні. Перебіг гострий і хронічний. Ознаки: орган збільшений в об’ємі, повнокровний, червоного забарвлення, з розрізу стікає кров.

Венозна – утруднений відтік крові по венам при нормальному притоку артеріальної крові. Причини: послаблення серцевої діяльності, стискування, закупорка венозних судин. За перебігом гостра – короткочасна затримка відтоку; ознаки: орган збільшений в об’ємі синюшно-червоного кольору, з розрізу стікає кров; хронічна – довготривалий утруднений відтік крові; ознаки: розширені венозні судини і капіляри, ржаво-бурого забарвлення, набряк і атрофія паренхіми органу, розрощення сполучної тканини.

1.2. Анемія (ішемія, недогрів’я) – місцевий процес, що зумовлений недостатнім притоком артеріальної крові. За причиною є ангіоспазматична – за спазму артерій, обтураційна – закупорки артерій, компресійна – стискування артерій. Ознаки: орган зменшений в об’ємі, блідо забарвлений, на розрізі сухий.

1.3. Інфаркт – некроз ділянки органу, що виник внаслідок припинення притоку крові, найчастіше зустрічається в серці, нирках, селезінці. Ознаки: з поверхні має неправильну форму щільної або м’якої консистенції сіро-білого, сіро-червоного і сіро-жовтого кольору; на розрізі має трикутну форму, вершина направлена всередину до місця закупорки, а основа до поверхні. Є білий – ділянка сіро-білого кольору, утворюється при повному припиненні кровопостачання; червоний – некротична ділянка просочена кров’ю внаслідок її застою і надходження крові по коллатералям; мішаний – центральна частина має ознаки білого, а по бокам червоного.

1.4. Тромбоз – прижиттєве звертання крові в просвіті судин, а зсідок, що утворився називається тромбом.

За будовою і зовнішнім видом тромби є: білий – сіро-білого кольору, складається із тромбоцитів, лейкоцитів і фібрину; червоний – темно-червоного кольору, містить велику кількість еритроцитів, тромбоцити, лейкоцити, фібрин; мішаний – сукупність білого і червоного тромбу, має білу головку, яка щільно прикріпляється до стінки судини, хвіст червоний; гіаліновий – складається з еритроцитів, тромбоцитів і преципітуючих білків плазми крові.

За локалізацією в кровоносній судині: пристінковий – заповнює частину просвіту судин; обтураційний – повністю закриває просвіт судини.

Закінчення тромбозу: розплавлення – під дією протеолітичних ферментів лейкоцитів; організація – проростання тромботичної маси сполучною тканиною; каналізація і васкуляризація – утворення каналів в тромботичній масі з послідуючим вистиланням ендотелієм і перетворення в судини; петрифікація – просочення тромботичної маси солями вапна.

1.5. Емболія – закупорка судин щільними, рідкими і газоподібними часточками, принесеними током крові.

За походженням поділяють на внутрішню: тромбоемболія – закупорка судин внаслідок відриву тромбу, жирова – крапельками жиру, тканинна – кусочками пошкоджених тканин; зовнішню: повітряна – при введенні лікарських речовин внутрішньовенно, бактеріальна – закупорка паразитами або бактеріями, емболія чужерідними предметами – бинт, вата та інше.

1.6. Кровотечі – вихід крові із судин при порушенні їх цілісності. Поділяють: внутрішні – вихід крові всередину; зовнішні – вихід назовні.

Артеріальні – кров витікає сильною цівкою, що переривається, яскраво-червоного кольору; венозні – кров темно-червоного кольору, не пульсує; капілярні – поява крапель крові.

1.7. Крововиливи – вихід крові внаслідок підвищеної порозності судин. Поділяють: гематоми – новоутворена порожнина заповнена кров’ю; кровопідтік – обширні плоскі крововиливи в шкірі або на слизових оболонках. Ознаки: мають чітку межу, яскраво-червоний колір, з часом синіють, мають жовте, коричневе, оранжеве забарвлення і зникають.

По формі і площі поділяють: крапкові – мають форму крапки; плямисті – у вигляді плям; смугасті – у вигляді смуг. Мілкі крововиливи мають чітку межу, яскраво-червоний колір, при натискуванні тильною стороною ножа не зникають, а гіперемійовані ділянки – при натискуванні зникають і появляються знову.

Порушення лімфообігу


	застій лімфи

в крупних судинах брижі 

і грудному лімфопротоці
	лімфотеча

при пошкодженні великої судини
	емболія

закупорка лімфосудин часточками подрібненої тканини (пухлинами)


3. Розлад вмісту тканинної рідини
3.1. Набряки – надмірне нагромадження трансудату в сполучній тканині, тобто скупчення рідини (транссудату) в тканинах. Вони можуть бути:
Застійні – внаслідок венозних і лімфатичних застоїв.

Ниркові – при хворобах нирок.

Токсичні – при отруєнні газами.

Запальні набряки – внаслідок скупчення солей і розпаду білків в вогнищі запалення.

Кахексичні – при виснаженні організму, послаблюється онкотичний тиск крові із-за нестачі білка.

Ендокринні – при послабленні функції щитовидної залози.

Нейротрофічні – виникають при порушенні нервової системи, її трофічної функції.

Ознаки: ділянка органу збільшена в об’ємі, тістуватої консистенції, на розрізі студнеподібний і стікає водяниста рідина.

3.2. Водянка – скупчення транссудату в будь-якій замкненій порожнині. Взалежності від порожнини в якій нагромаджується може бути:
Асцит – нагромадження транссудату в черевній порожнині.

Гідроторакс – водянка грудної порожнини.

Гідроперикард – водянка серцевої сумки.

Гідроцефалія – водянка шлуночків мозку.

Ознаки: серозні покрови гладенькі, блискучі і бліді. А при запальній водянці – тьмяні, набряклі, гіперемійовані, з крововиливами і покриті фібрином.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке гіперемія та її види?

2. Анемія, її причини, види та характеристика.

3. Тромбоз та його характеристика.

4. Інфаркти, їх види та характеристика.

5. Емболія, її види та характеристика.

6. Кровотечі і їх види.

7. Які розлади лімфообігу та їх характеристика?

8. Які розлади циркуляції тканинної рідини та їх прояви?

Некроз

Зміст

1. Класифікація некрозу.

2. Клініко-анатомічні форми некрозу:

2.1. Сухий некроз.

2.2. Вологий некроз.

2.3. Гангрена.

3. Закінчення некрозу.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 56 – 61 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 106 – 109 с.

Зверніть увагу

1. Класифікація некрозу.

Некроз – відмирання клітин, ділянок органу в живому організмі. Класифікують некроз за походженням і клініко-анатомічному прояву. За походженням некроз буває фізіологічний і патологічний.

Фізіологічний – постійний процес, який здійснюється на основі зношування і відмирання клітин в живому організмі і супроводжується заміною їх новоутвореними клітинами.

Патологічний – виникає під дією різних патогенних факторів. За місцем дії поділяють на прямий і непрямий. Прямий – зумовлений безпосередньою дією патогенного фактора. Непрямий – виникає через судинну і нервово-ендокринну систему. Буває: нейрогенний – порушення трофіки (живлення) у тканинах; ангіогенний (циркуляторний) – припинення кровопостачання до ділянки органу; алергічний – при повторних введеннях алергічних речовин.
Некробіоз  – процес від моменту дії шкідливого фактора до некрозу (грецьке некрос -  мертвий, біос - життя ), тобто це повільний перехід живого організму до смерті. Некробіоз може мати повільний перебіг, тоді значно змінюються структура і якісні властивості тканинних елементів. При швидкому некрозі, особливо при кисневому голодуванні, мертві тканини за своїм виглядом не відрізняються від живих, навіть при дослідженні під мікроскопом.
У розвитку некрозу відбуваються зміни в ядрі і в протоплазмі, а саме: 

- зміни в ядрі  - пікноз (згущення ядра), рексит  (розрив ядра), каріолізис (розчинення ядра), вакоалізація (поява в ядрі пухирців наповнених рідиною);
- зміни в протоплазмі – плазмопікноз, плазморексиз, плазмолізіс та плазмовакоалізація.

2.Клініко-анатомічні форми некрозу
Розпізнаються за мікро- і макроскопічними ознаками. Мікроскопічні ознаки виражають зміни в ядрі, цитоплазмі клітини і міжклітинних структурах. Ядро ущільнюється і зморщується – каріопікноз; розпад його на зерна і глиби – каріорексіс; розплавлення його – каріолізис; подібні зміни відбуваються в цитоплазмі: плазмопікноз, плазморексіс, плазмоліз. Розплавлення ядра і цитоплазми клітини називається цитолізом.

За макроознаками розділяють:

Сухий (коагуляційний) – утворюються сухі ділянки щільної консистенції сіро-жовтого кольору зі збереженням анатомічних структур.

Вологий – розм’якшуються і розріджуються змертвілі тканини, розвивається в тканинах багатих рідиною. Ділянки неправильної форми, являє собою кашкоподібну масу.

Гангрена – некроз тканин, що стикаються з зовнішнім середовищем, поділяють на суху і вологу. Суха – буро-коричневого або чорного кольору, в результаті перетворення кров’яних пігментів в сирнисте залізо, розвивається в тканинах бідних на вологу. Волога – розрідження змертвілих мас під впливом гнильних мікроорганізмів, в тканинах багатих на вологу, ділянки набряклі, м’які, розпадаються, неприємного запаху, брудно-сірого, брудно-зеленого кольору.
3.Закінчення некрозів.

Організація – проростання змертвілої маси, що розсмокталась сполучною тканиною.

Інкапсуляція – утворення кругом некротичної ділянки капсули (сполучнотканинної оболонки).

Інцистування – утворення на місці змертвілої тканини порожнини, заповненої рідиною.

Петрифікація – просочення змертвілих мас солями вапна або осіфікація – утворення кісткової тканини.

Секвестрація – відокремлення некротичної ділянки від живої тканини внаслідок гнійного розплавлення і утворення кругом нього капсули.

Мутиляція – відторгнення мертвих мас від зовнішніх частин тіла.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке некроз і некробіоз, їх суть?

2. Як класифікують некроз за походженням?

3. Які клініко-анатомічні ознаки некрозу?

4. Яке закінчення некрозу?

Атрофія

Зміст

1. Класифікація атрофії.

2. Ознаки атрофії.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 61 – 64 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 106 – 109 с.

Зверніть увагу

1. Класифікація атрофії.

Атрофія (грецьк. а – заперечення, трофе - живлю) – прижиттєве зменшення в об’ємі органів, тканин, що супроводжується послабленням їх функції. 
Атрофія – це зменшення об’єму клітин відповідної тканини, органу і зниження її фізіологічної функції в результаті недостатнього живлення або порушення обміну речовин.

Гіпоплазія – це недорозвиток тканин і органів части тіла або цілого організму у внутрішньоутробний період.

Кахексія – це виснаження організму з атрофією багатьох органів.

Класифікують за походженням:

Фізіологічна – це закономірний атрофічний процес який виникає при природному розвитку організма. Яка свою чергу поділяється на :

1. Вікова(зворотній розвиток) – природна  атрофія окремих органів в молодому або зрілому організмі. 
2.  Періодична – це атрофія органів і тканин пов’язана з повторною дією зовнішніх і внутрішніх факторів, а саме інволюція молочної залози, матки, волосяних цибулин. 
3. Стареча – супроводжується зниженням інтенсивності обміну речовин в органах і тканинах. Природжена атрофія, що розвивається до кінця життєвого циклу.
Патологічна – виникає під дією патогенних факторів. 
1. Аліментарна кахексія – внаслідок недостатнього поступання поживних речовин. 
2. Дисфункціональна – від не діяльності і зниження функції органу. 
3. Компресійна – внаслідок довготривалого тиску на органи пухлин, збруї. 
4. Нейротична – при розладі зв’язку органу з нервовою системою. 
5. Від дії фізичних і хімічних факторів – в органах кровотворення і статевих, дія променевої енергії; хімічних – йод, атрофується щитовидна залоза. 
6. Гормональна – порушення функції залоз внутрішньої секреції. 
7. Циркуляторна – недостатність кровообігу в окремих органах і тканинах.
Види атрофій:

Проста – виникає при поступовому  зменшенні інтенсивності обміну речовин в організмі, що призводить до зменшення об’єму тканин.
       Нумеративна – виникає внаслідок зменшені кількості клітин в організмі.

       Бура – виникає внаслідок нагромадження пігмента ліпофусцина.
       Концентрична – при якій спостерігається пропорційне зменшення порожнини і витончення стінок.
      Ексцентрична – коли наступає витончення стінок органа і збільшення порожнини, але об’єм не змінюється.

2. Патогенез атрофії визначається поступовим зменшенням інтенсивності обміну речовин в організмі, що призводить до зменшення об’єму тканинних елементів з яких складається орган (проста атрофія) до зменшення кількості клітин (нумеративна атрофія) і до якісних змін тканинних елементів.
       Ознаки атрофії.

Орган зменшений в об’ємі, поверхня гладенька, щільної консистенції, блідого кольору, інколи сіро-жовтого або бурого внаслідок пігментації ліпофусцином – бура атрофія.
Закінчення атрофій залежить  від характеру і тривалості дії патогенного агента. 

При будь-якій атрофії функція органу знижується. Якщо атрофія не досягла високого ступеня, то усунення причини, що викликала її, орган морфологічно і функціонально відновлюється, а при глибоких атрофічних змінах в органах і старечій атрофії не зворотні.

( Подумайте над питаннями:

1. В чому суть атрофії?

2. Як класифікують атрофії?

3. Морфологічна характеристика окремих видів атрофій?

4. Закінчення і значення атрофії для організму.

Дистрофія

Зміст

1. Патогенез дистрофії.

2. Класифікація дистрофії.

2.1. Білкова дистрофія.

2.2. Жирова дистрофія.

2.3. Мінеральна дистрофія.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 65 – 87 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 106 – 109 с.

Зверніть увагу

1. Патогенез дистрофії.

 Дистрофія –  (грец. дис. – погана якість, трофе - живлю) це якісна зміна тканинних елементів при порушенні в них обміну речовин. При дистрофії проходить: інфільтрація – надмірне відкладання різних речовин принесених з током крові; декомпозиція (фізико-хімічна перебудова) – надмірне утворення звичайних продуктів клітин (глікоген, слиз); трансформація – перетворення одних речовин в інші (глікогену в жир); зменшення або зникнення з клітин складових речовин.
Дистрофії локалізуються внутрішньоклітинно та між клітинній речовині.

Етіологія: якісне порушення живлення при порушені взаємозв’язку між окремими видами поживних речовин, порушення нейрогуморальної регуляції та причини зовнішнього середовища.

2. Класифікація дистрофій основана на порушенні обміну речовин і на складових частин тканинних елементів: білків, жирів, вуглеводів і мінеральних речовин.

1.1. Білкова дистрофія – проявляється при порушенні обміну білка в тканинах. Від локалізації зміненої білкової речовини поділяють: на клітинну, позаклітинну, мішану.

                                              Диспротеїнози


	Клітинні

зерниста

вакуольна

гіаліново-крапельна

рогова
	 Позаклітинні

  гіаліноз

  амілоїдоз
	Мішані

колоїдна

слизова

порушення обміну сечокислих солей

порушення обміну хромопротеїдів


Клітинна:

Зерниста – набухання органоїдів цитоплазми клітин внаслідок чого мають мутний або зернистий вигляд, зустрічається в паренхіматозних органах, причини: фізичні, хімічні і біологічні фактори. Ознаки: орган сірий в’ялої консистенції, рихлий, при натискуванні пальцем на поверхні утворюється ямка.

Вакуольна (гідропічна) – характеризується появою в цитоплазмі клітин пустот, причини: ящур, набряки, опіки, запалення. Суть: порушення колоїдного стану білка, відщеплення води від нього. Зустрічається в епітелії. Макроскопічно не виявляється.

Рогова – надмірне відкладання рогової речовини в незвичних місцях. Загальне ороговіння шкіряного покриву (іхтіоз) вроджена вада. Місцеве ороговіння гіперкератоз слизових оболонок ока, дихальних, травних і статевих органів при недостатності вітаміну А.

Гіаліново-крапельна – відкладання гіаліну склоподібної речовини в епітелію бронхів, нирок і печінки. Виявляється при мікроскопії.

Позаклітинна:

Гіаліноз – відкладання склоподібної речовини в сполучній тканині, ознака старіння, зустрічається в кровоносних судинах, стінки судин втрачають еластичність і піддаються розриву. Причини: хронічні хвороби. Суть: відбувається глибока фізико-хімічна перебудова тканинного білку.

Амілоїдна – характеризується відкладанням білкової речовини амілоїду до складу якого входить білок плазми крові. Амілоїд дає подібну хімічну реакцію з тваринним крохмалем. Форми амілоїдозу: загальна – відкладання амілоїду в багатьох органах, причини: розпад тканин, туберкульоз, сап, пухлини і множинні абсцеси, надлишок в крові білків. Ознаки: органи збільшені, щільної консистенції, ломкі, на розрізі воскоподібні або нагадують сало. Місцева – відкладається в окремих частинах тіла, рубцевій тканині, стромі пухлин, має вигляд вузлів, які містять салоподібну масу у вигляді острівців або суцільних ділянок.

Мішана:

Слизова – надмірне накопичення і утворення муцину білкової в’язкої речовини не розчинної в воді і травних соках, в дорослому організмі утворюється тільки слизовими оболонками. Слизова дистрофія епітелію слизових оболонок утворюється надмірний шар слизової речовини.

Слизова дистрофія сполучної тканини міжклітинна речовина перетворюється в слизову масу. Ознаки: тканина набрякла, напівпрозора, з поверхні розрізу стікає тягуча прозора рідина.

Колоїдна характеризується утворенням клеєподібного секрету з залозистих органах. Ознаки: органи збільшені, на розрізі порожнини різного розміру, заповнені студнеподібною прозорою або мутною масою, безбарвного, жовтого, інколи червоного кольору. Колоїд в воді не розчиняється і не набрякає.

Сечокислий діатез – порушення обміну нуклеопротеїдів, білкових речовин, переважно в ядрі клітини. Відпрацьовані білки виводяться з здорового організму у вигляді сечової кислоти і її солей нирками (з сечею), шкірою (потом). 

В патологічних умовах солі сечової кислоти випадають в кришталевому вигляді в різних тканинах. Відкладаються на поверхні плеври, очеревини, серцевої сумки сіро-білим нашаруванням схожим на плісень, але при розтиранні між пальцями залишається маса, що нагадує зубний порошок.
Порушення пігментації – характеризується зміною забарвлення різних органів тканин. За походженням і хімічним складом пігментів поділяються на ендогенні і екзогенні за походженням.

ЕНДОГЕННІ -  фарбуючи речовини, що утворюються організмом, вони є білковими сполуками, які мають певне забарвлення і їх називають хромопротеїдами. Пігменти поділяють за хімічним складом на гемоглобіногенні і ангемоглобіногенні.

Гемоглобіногенні – фарбуючи речовини, що утворюються з гемоглобіну і містять молекулу заліза і білкову речовину. Утворюються при розпаді еритроцитів і перетворюються пігменти в гемосидерин і білірубін.

Гемосидерин – буро-жовтого кольору, утворюється зі сполук заліза, що входить до складу гемоглобіну. Утворюється при розпаді гемоглобіну (гемоліз), в природних умовах є в селезінці. Причини: отруєння гемолітичними отрутами, ІНАК, кровопаразитарні хвороби. Пігмент відкладається в ендотеліальних клітинах печінки, легень, нирках, лімфовузлах, в стромі різних органів.

 Білірубін – речовина, що придає забарвлення жовчі зелено-жовтого кольору, утворюється з білкової частини молекули гемоглобіну. В здоровому організмі виробляється печінковими клітинами, входить до складу жовчі і придає забарвлення каловим масам. Порушення виділення і утворення жовчі призводить до жовтяниці, внаслідок якої органи і тканини мають загальне жовте забарвлення.

За походженням жовтяниці поділяють:

Механічна – внаслідок застою жовчі, при закупорці або звуженні жовчовивідних проток каменями, паразитами, пухлинами, а також при запаленні печінки і жовчовивідних шляхів. Жовч розриває печінкові балки, поступає в кров’яне русло. Забарвлює шкіру, склеру, очеревину, плевру та інші органи в жовтий колір. Калові маси не фарбуються в жовто-зелений колір внаслідок не постування жовчі в кишечник, в печінці розвивається запалення і некроз.

Паренхіматозна – характеризується загальним жовтим забарвленням тканин в результаті неправильної функції печінки. Причини: запалення печінки, отруєння отрутами. Жовч виділяється в кишечник, забарвлює калові маси, жовтушність різних органів і покровів, печінка в’яла, жовто-коричневого кольору.

Гемолітична – при посиленому розпаді еритроцитів і характеризується загальною жовтушністю тканин. Причини: збудники інфекційних і інвазійних хвороб і отруєння хімічними сполуками, що викликають гемоліз еритроцитів. Суть пов’язана з функцією ретикуло-ендотеліальної системи, що вилучає із крові білкову частину гемоглобіну з послідуючим перетворенням його в жовчний пігмент.

Ангемоглобіногенні – фарбуючи речовини тканин, походження яких не зв’язано з гемоглобіном.

Меланін – білковий пігмент чорного кольору, що виробляється епітеліальними клітинами шкіри та їх похідними. Відкладається в цитоплазмі сполучнотканинних елементів. Для розпізнавання від других пігментів застосовують перекис водню, який знебарвлюється. Меланін придає забарвлення шкірі, шерсті, волоссю та іншим. Порушення мелані нової пігментації призводить до амеланозу (відсутність меланіну) і меланому (посилене утворення меланіну). Порушення пігментації є вроджене і набуте, загальним і місцевим.

Вроджена загальна нездатність організму виробляти пігмент меланін називається альбінізмом; місцеве вродження – відсутність меланіну в окремих ділянках шкіри називається вітіліго. Місцеве зникнення меланіну в окремих ділянках шкіри називається лейкодермією. Вроджений загальний меланоз характеризується посиленим виробленням меланіну і є спадковим для деяких рас людей і порід тварин. Набутий місцевий меланоз характеризується темним забарвленням окремих ділянок шкіри, відмічають при враженні надниркових залоз.

Ліпофусцин – пігмент бурого кольору білково-жирової природи, відкладається в атрофованих тканинах і називають його бурим пігментом або “пігментом зношення”. З’являється в цитоплазмі клітин печінки, нирок, м’язових волокнах серця, при природній і передчасній старості. Макроскопічно органи мають буре забарвлення і є одним із діагностичних ознак атрофій.

ЕКЗОГЕННІ – фарбуючи речовини тканин, що потрапляють в організм із зовнішнього середовища.

Антракоз – відкладання в внутрішніх органах вугільних частинок. Причини: повітря містить велику кількість диму. Часточки вугілля, сажі, при вдиханні поглинається фагоцитуючими клітинами легень, переносяться по лімфатичних шляхах в бронхіальні і середостінні лімфовузли. Макроскопічно: у вигляді чорних острівців і смуг навколо бронхів і в міждольковій тканині легень, а при сильних ступенях – мають суцільне чорне забарвлення. Відмінність від меланому: при антракозі рівномірно розприділяється пігмент по всьому органу, а при меланозі на окремі ділянки у вигляді острівців.

Сілікоз – відкладання ґрунтового пилу в тканинах внутрішніх органів. Причини: пильні бурі і довготривалі перегони по пильним дорогам. Відкладається так як при антракозі. Макроскопічно: ділянки брудно-сірого кольору.

Порушення пігментації


	ендогенні


	екзогенні

	гемоглобіногенні


       гемосидерин (залізо в крові)
        білірубін (барвник жовчі )
гемоглобін

 (колір крові)

гематохроматін (колір при цирозі)

гематоперферин (колір при дистрофія паренхіматозних органів)


	ангемоглобіногенні


        ліпофусцин

лютеїн
 (жовтий колір яєчників)
меланін 

(колір волосся)
андренохром (продукти окислення адреналіну)
цероїд

(барвник при не-достатності вітамі-ну Е)
ліпохром

(барвник утворює-ться вітаміном А)


	        Силікоз
відкладання у внутрішні органи грунтового пилу

(буро-сірого кольору)
	Антракоз

відкладання у внутрішні органи вугільних частинок

(чорного кольору)


2.2. Жирова дистрофія – характеризується порушенням жирового обміну в тканинах. В організмі є нейтральні і холестеринові жири.

Нейтральні жири – сполуки жирних кислот і гліцерину, поділяються на лабільні і стабільні жири. Лабільні – у вигляді жирових відкладень, стабільні входять до складу клітин.

Загальне порушення обміну нейтрального жиру проявляється:

Ожиріння – відкладається жир не тільки в жировій клітковині але і в стромі органів, де в нормі жир не відкладається. Причини: недостатня експлуатація, порушення залоз внутрішньої секреції і надмірна годівля. Ознаки: жир надмірно відкладається в підшкірній клітковині, очеревині, сальнику, між м’язовими волокнами серця і скелетної мускулатури, в стромі різних органів.

Виснаження – характеризується втратою жирових відкладень в жировій клітковині. Причини: недостатня годівля, надмірна експлуатація, гормональні розлади і хвороби, що викликають виснаження. Ознаки: відсутність жирових відкладень в жировій клітковині, серозна атрофія жирової клітковини епікарду, яка має студнеподібну консистенцію, з розрізу стікає прозора рідина.

 Місцеве порушення жирового обміну.

Ожиріння сполучнотканинної основи (строми) окремих органів – буває при їх атрофії, для якої характерне заміщення жировою тканиною паренхіматозних елементів (молочна, щитовидна залози, в скелетних м’язах між м’язовими волокнами).

Ожиріння паренхіматозних органів – характеризується відкладанням жиру внаслідок загального ожиріння і в окремих органах. Буває:

Інфільтративне – відкладання жиру, що приноситься кров’ю і лімфою. Причини: надмірна годівля, недостатня експлуатація, гормональні розлади і хвороби при яких відмічають недостатнє згорання жирових речовин. Ознаки: жовто-глиняне забарвлення, в’ялої консистенції, з поверхні розрізу стікають крапельки жиру з рідиною.

Дегенеративне – характеризується відкладанням в клітинах жиру, перенесеного з кров’ю і лімфою, але і відщепленням стабільного жиру від цитоплазми. Причини: отруєння миш’яком, фосфором, ІНАК. Ознаки: вогнища жовто-глиняного кольору, в’ялої консистенції, що піддаються некрозу з послідуючим заміщенням сполучною тканиною.

Холестеринестерові жири – сполуки жирних кислот з холестерином. Є складовою частиною тканинних елементів, кори надниркових залоз, печінки та ін. Порушення обміну холестеринестерів виявляються при мікроскопічному дослідженні. Надмірний вміст холестерину в крові (холестеринемія) супроводжується збільшенням в корі надниркових залоз, сосочках нирок, надмірне виділення його печінковими клітинами в жовч (утворення холестеринових каменів).

Загальне порушення обміну нейтрального жиру


ожиріння                       виснаження
	Ожиріння – називається патологічний стан, що характеризується відкладанням жиру не тільки в жирові клітини,а й у строму органів де в нормі жир не відкладається.


	Виснаження характеризується зменшенням відкладання жиру у жировій тканині.



	Етіологія (причини)

	1. Надлишкова годівля при недостатній експлуатації

2. Гормональні розлади, ураження гіпофіза
	1. Недостатне харчування при надмірній експлуатації

2. Гормональні розлади

3. Виснажуючі захворювання

4. Старіння

	Ознаки

	1. Надмірне відкладання жиру в підшкірній клітковині, в очеревині, сальнику, брижі, епікарді, на серцевій сорочці

2. Відкладання жиру  в міжм’язевими волокнами і скелетної мускулатури, у стромі різних органів
	1. Відсутність жирових відкладень у жировій тканині.

2. Атрофія жирової клітковини епікарда


Місцеве порушення жирового обміну


ожиріння                           ожиріння

сполучнотканинної          паренхіматозних

основи                               органів


інфільтративне      дегенеративне
	Причини

	- Надлишкова годівля при недостатній експлуатації

- Гормональні розлади

- Фактори, що здійснюють окисну здатність і недостатне згорання жирових речовин

( кормові отруєння, tbc)
	 - Тяжкі отруєння  (миш’яком, ФОС,ХОС, сурмою та інші)

 - Інфекційні хвороби   (інфекційна анемія, сепсис та ін)



	Ознаки

	Загальне ожиріння органа що виявляється жовто-глинистим забарвленням, поява жирових краплинок у рідині, яка стікає з поверхні розрізу.
	Поява жовтувато-глинистих вогнищ в’ялої консистенції, тканини некротизуються з послідовним розростанням сполучної тканини

	Функція органів

	Знижується
У разі усунення причини орган нормалізується
	Знижується, або змінюється якісно.
Розвивається некроз. Клітини не відновлюються


2.3. Мінеральна дистрофія – порушення обміну неорганічних речовин, характеризується зменшенням вмісту їх в кістках або збільшенням (обвапненням) других тканин.

Зменшення вмісту солей кальцію в кістках (декальцинація) – у молодих тварин при рахіті, у дорослих при остеомаляції. Причини рахіту: недостатність вітаміну Д і ультрафіолетового опромінення. Ознаки: розм’якшення кісток скелета, збільшення об’єму черепа, викривлення кінцівок і хребта, порушення пропорційності тіла (велика голова, “жаб’ячий живіт). Причини остеомаляції: у дорослих тварин недостатність солей кальцію в кормах, високий удій. Ознаки: кістки витончені, дуже крихкі, м’які, легко ріжуться ножем, гнуться і змінюється форма щелеп і кінцівок.

Обвапнення (збільшення вмісту солей кальцію в тканинах) – проявляється у вигляді вапнякових метастазів і дистрофічних обвапнень. В клітинах різних органів виявляються відкладені дрібні крупинки солей кальцію при мікроскопії.

Дистрофічне обвапнення – проявляється відкладанням солей вапна в тканинах з пониженою життєдіяльністю або в некротичних ділянках, що мають лужну реакцію, а солі кальцію випадають в осад (кристалізуються) в умовах лужного середовища. Відкладаються в тромботичній масі, туберкульозних і сапних вузликах. Ознаки: ділянки мають щільну консистенцію білуватого кольору, важко ріжуться ножем і розпадаються на кам’янисті крихти.
                        Мінеральна дистрофія


	Зменшення вмісту

 солей кальцію (декальцинація)


рахіт           остеомаляція
	Збільшення вмісту 

солей кальцію 

(обвапнення)

петрифікація

метастазування


 Камені – щільні утворення, що вільно лежать в замкненій порожнині, а камені, що є зростками більш мілких утворень називають конкрементами, класифікують від їх локалізації і складу.

Шлунково-кишкові камені (ентероліти) – утворюються в шлунку і кишечнику. Причини: порушення мінерального обміну при надлишку мінеральних речовин в організмі, недостатня перистальтика і наявність запальних змін в харчо-травному каналі. Шлунково-кишкові камені можуть зміщатися в нижче лежачі відділи травного каналу, утворювати вип’ячування і закупорювати кишечник, що може призвести до смерті тварини.

Справжні камені складаються із мінеральних речовин і подібні на звичайні камені. Частіше зустрічаються в коней в ободовій кишці. Причини: недостатня експлуатація, надмірне згодовування борошняних відходів, що містять велику кількість мінеральних речовин. Ознаки: мають вигляд булижника або гальки розміром від горошини і більше, гладенької або горбкуватої поверхні, на розрізі мають концентричну шаруватість, в центрі якого ядро кристалізації.

Несправжні камені складаються із залишків корму і мінеральних речовин. Причини подібні до справжніх. Складаються з залишків корму просочених вапном з відкладанням піску і глини, мають круглу форму, подібні до вилущеного грецького горіха.

Фітоконкременти – із залишків рослин (неперетравлених часточок сіна, соломи). Зустрічається у травоїдних. Причини: в’яла перистальтика, хронічне захворювання кишечнику. Округлої форми сіро-зеленого або сіро-жовтого кольору, легкі і щільні.

Пілоконкременти (безоари) – утворюються в шлунку і кишечнику, складаються із волосся і шерсті. Причини: недостатність в раціоні мінеральних речовин, особливо кухонної солі (лизуха), шерсть, яка ковтається викликає подразнення, а потім запалення шлунка і кишечнику, надмірне виділення слизу, що склеює шерсть, порушення перистальтики сприяє затриманню конкрементів в травному каналі. Мають форму шарів, зовні покриті густим слизом, на розрізі нагадують повстину (войлок). 

Плюмоконкременти – утворюються в шлунку і кишечнику в м’ясоїдних і птахів, складаються з пуху і пір’я.

Конглобати – складаються з не перетравних залишків корму, паперу, ганчірок, склеєних землею і глиною.

Печінкові камені – утворюються в жовчних ходах і жовчному міхурі. Причини: хронічне запалення їх. Можуть призвести до запалення жовчних ходів і жовчного міхура, викликають некроз, атрофію, розширення, закупорки і розриви їх, внаслідок чого розвивається жовчнокам’яна хвороба. Бувають: вапнякові – кам’янисті, тверді, сіро-білого кольору, на розрізі шаруваті; жовчно-пігментні – зелено-коричневого кольору, рихлі, легко розтираються в порошок; холестеринові – зустрічаються у людини. Мішані – складаються із жовчного пігменту, вапна і холестерину. Ознаки: мають округлу, грушоподібну або витягнуту форму, на розпилі однорідні або шаруваті, в центрі залишки паразитів, консистенція і колір каменів залежить від переважання складових частин.

Ниркові камені – утворюються в нирковій мисці і сечовому міхурі. При зміщенні можуть виявлятися в сечоводах, уретрі і у виділеній сечі. Причини: порушення мінерального обміну, надмірність мінеральних речовин в кормах і воді, хронічне запалення нирок, ниркової миски і сечового міхура. Камені складаються з солей кальцію, фосфорної і щавлевої кислот. Від розміру поділяють на сечові камені (ураліти) і сечовий пісок (уроседименти). Викликають атрофію нирок, запалення, некротичні зміни, механічне пошкодження сечових органів, закупорку сечоводів, уретри внаслідок застою сечі, всмоктуються в кров. Камені мають округлу або овальну форму сечового міхура, а ниркової миски її обриси, сіро-жовтого до темно-коричневого кольору, твердої консистенції, на розпилі шаруваті. Сечовий пісок відкладається у вигляді порошку або крупинок, розміром просяного зерна.

Судинні камені – утворюються в артеріях і венах внаслідок обвапнення тромбів. Камені, що лежать в артеріях – артеріоліти, в венах – флеболіти. З кров’ю венозні камені можуть потрапити в шлуночки серця.
Камені (конкременти)


	шлунково-кишкові

справжні

несправжні

фітоконкременти

пілоконкременти

(безоари)

плюмоконкременти

конглобати
	печінкові


вапнякові

жовчно-пігментні

холестеринові

мішані
	ниркові


сечові камені

(уроліти)

сечовий пісок

(уроседименти)
	судинні


артеріоліти

флеболіти


( Подумайте над питаннями:

1. Що таке дистрофія та її механізм?

2. Клітинна білкова дистрофія, характеристика та її види.

3. Позаклітинна білкова дистрофія, характеристика та її види.

4. Як проявляються порушення пігментації ендогенного походження?

5. Як проявляються порушення пігментації екзогенного походження?

Смерть

Зміст

1. Поняття про смерть, її види і причини.

2. Танатогенез (процес смерті).

3. Ознаки смерті:

3.1. Первинні.

3.2. Вторинні.

3.3. Третинні.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 88 – 97 с.

Зверніть увагу

1. Поняття про смерть, її види і причини.

Смерть – це припинення життєвих процесів

Природна (фізіологічна) – внаслідок закономірного завершення життєвого циклу без сторонньої дії смертоносних причин.

Патологічна – настає в любому віці під дією шкідливих факторів і поділяється:

насильницька – загибель життєздатного організму, викликаного грубою дією зовнішніх причин; різновидності вбивство тварин людиною або твариною; нещасний випадок – непередбачений збіг обставин; 
ненасильницька – передчасна смерть зовні здорової тварини при враженні життєво важливих органів (розрив судин серця, крововиливи в мозок, сибірка); різновидності  нагла (раптова) -  при вражені життєво-важливих центрів хворобою, звичайна – після довготривалого періоду вмирання в зв’язку з різними хворобами.

Причини смерті

	Визначальні

це всяка дія факторів зовнішнього середовища: фізичні, механічні, хімічні, біологічні
	  Кінцеві (безпосередні)

припинення діяльності життєво важливих центрів нервової системи: параліч дихального і серцево-судинного центрів


2. Танатогенез (процес розвитку смерті).

Агонія – це початок вмирання до останнього скорочення серця. Ознаки: втрата свідомості, порушення серцево-судинної і дихальної систем (посилення або послаблення), тривалість від декількох секунд до декількох годин.

Клінічна смерть – момент останнього скорочення серця. Ознаки: відсутність серцевих поштовхів і пульсу, дихальних рухів, втрачається смак, нюх, зір, тривалість 6-8 хв., в цей проміжок часу можна провести реанімацію, тому що клітини головного мозку чутливі до кисневого голодування.

Біологічні смерть – припинення обмінних процесів у всіх клітинах організму, настає через добу після клінічної, швидкість настання залежить від умов і причин смерті, низька і висока температура прискорюють її.
3. Ознаки смерті.

3.1. Первинні – визначають момент клінічної смерті і є фактом для встановлення смерті. Припиняється діяльність ЦНС, легень, серця. ЦНС – зникнення безумовних рефлексів. Дихання – відсутність дихальних рухів грудної клітки. Серцево-судинна система – відсутність пульсових і серцевих поштовхів.

3.2. Вторинні – виражають фізико-хімічні зміни в  трупі. Охолодження – температура тіла знижується до рівня зовнішнього середовища, спочатку охолоджуються кінцівки, голова, зовнішня поверхня трупа, потім внутрішні органи; в першу добу труп охолоджується на 1ºС, на другу добу 0,2ºС. Заклякання – посмертне затвердіння м’язів зв’язано з нерухомістю суглобів, причина: накопичення в м’язах молочної і АТФ кислоти, до набухання і ущільнення м’язового білку; настає в першу чверть доби і зникає через 3-4 доби, швидкість заклякання залежить від ступеню розвитку м’язів і причини смерті. Трупні плями – синюшно-червоне забарвлення шкірного покриву нижньої частини трупа; гіпостаз – під тяжкістю трупа переповнюються судини кров’ю внаслідок стікання. Імбібіція – просочення гемолізованою кров’ю оточуючих тканин. Відмінність трупних плям від подібних патпроцесів: після натискування пальцем на гіпостатичній ділянці з’являється біла пляма, а при гіперемії – є в любій ділянці тіла. Крововиливи мають чітку межу, при розрізі кров’яні зсідки між тканинними елементами. Кров’яні згустки – це ущільнена кров’яна маса в порожнині серця і крупних судинах. Причини: швидко розрушуються тромбоцити і утворюється фібрин після припинення кровообігу, за кольором червоні – вказують на тривалість агонального періоду, жовті – при довготривалому агональному періоді. Ознаки: легко виймаються із порожнин серця і судин, еластичні, вологі з поверхні і розрізу, а тромби міцно з’єднуються зі стінкою судини, сухуваті.

3.3. Третинні – зв’язані з розпаданням трупа. Є двох видів: автоліз – розпад тканин під дією власних ферментів, яких є велика кількість у травному каналі, на живу тканину не діють, а після настання біологічної смерті розщеплюють власні тканини. Гниття – розпад тканин під дією гнильних мікробів. 

Ознаки: 

· трупна зелень – брудно-зеленого кольору кишечник, очеревина, внутрішні органи, шкіра і підшкірна клітковина внаслідок утворення сирнистого гемоглобіну і сирнистого заліза внаслідок сполучення гемоглобіну з сірководнем, що виділяється при розпаді білків; 

· утворення смердючо-пахнущих газів – внаслідок розпаду білків під дією ана- і аеробних мікробів; 

· розпад органів і тканин з перетворенням їх у смердючу марку масу, брудно-зеленого кольору, швидкість гниття залежить від температури навколишнього середовища, особливостей трупа і причин смерті.

Гниття трупа проходить в воді в 2 рази швидше; в повітрі в 8 раз швидше ніж у землі.

	Ознаки смерті

	Первинні

(клінічні)

Говорять про зупинку важливих центрів (дихання, серцебиття, відсутність рефлексів)

1. Припиняється діяль-ність центральної нерво-вої системи (зіниця ока не реагує на світло, при натискувані на зіницю змінює свою форму «котяче око», відсутня реакція на губі).
2. Припинення дихаль-ної функції – відсутність дихальних рухів легень.

3. Припинення серцевої діяльності (відсутність пульсу і серцевих скорочень протягом 8-10 хвилин)
	Вторинні

(трупні)

- це фізико-хімічна зміна, що з’являється в трупі після припинення серцевої діяльності.

1. Охолодження трупа – це зниження темпера-тури трупа до рівня температури зовнішньо-го середовища. Охолодження відбуває-ться в певній послідов-ності6 кінцівки і голова, зовня поверхня трупа, внутрішні органи.

2. Задубіння або закля-кання – це смертельне затвердіння м’язів і пов’язана з нерухомості суглобів.
3. Трупні плями – синьо-червоне забарв-люння розташоване в нижніх частинах тіла, які бувають в 2-х стадіях:

 - гіпостазу 

 - імбібіція

4. Кров’яні згустки
	Третинні

(явища пов’язані розкладом трупа)

1. Автоліз – розпад тканин під впливом власних ферментів (саморозчинення)

2. Гниття – розпад тканин під дією гнилісних мікробів


( Подумайте над питаннями:

1. Що таке смерть і які її види за причинами?

2. З яких етапів складається процес смерті?

3. Які первинні ознаки смерті?

4. Які вторинні ознаки смерті?

5. Які третинні ознаки смерті?

ЗМІСТОВНИЙ МОДУЛЬ 3.

 ЗАГАЛЬНОПАТОЛОГІЧНІ ГІПЕРБІОТИЧНІ ПРОЦЕСИ
Гіпертрофія, регенерація, їх види і ознаки

Зміст

1. Поняття про гіпертрофію.

2. Класифікація гіпертрофії.

3. Регенерація, її види.

4. Регенерація тканин і органів.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 97 – 109 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 109 – 111 с.

Зверніть увагу

1. Поняття про гіпертрофію.

Гіпертрофія – (грец. Гіпер - надмірно, трофе - живлю) збільшення об’єму органів або тканин за рахунок збільшення внутрішньоклітинних структур. Гіперплазія – це збільшення кількості клітинних елементів в органі внаслідок надмірного їх утворення (при запаленні, лейкозі). Вони належать до компенсаторних механізмів.
2. Класифікація гіпертрофії.

Гіпертрофія є фізіологічна – розвивається при фізіологічних процесах, характеризується пропорційним збільшенням скелетної і серцевої мускулатури; патологічна – під впливом патологічних факторів, що ведуть до порушення функції і структури органу, її поділяють на справжню – орган збільшується в об’ємі за рахунок розростання паренхіми, ознаки: орган збільшений в об’ємі і масі, повнокровний, інтенсивно забарвлений, форми і пропорції частин органу збережені. Несправжню – розвивається в результаті розростання сполучної, жирової тканини, паренхіма здавлена і знижується функція органу. Ознаки: орган збільшений в об’ємі, має щільну або в’ялу консистенцію, горбкувату або гладеньку поверхню, при розрощенні сполучної тканини ріжеться з трудом.

Різновидами патологічної гіпертрофії є:

Робоча (компенсаторна) – при надмірному функціональному навантаженні (гіпертрофія правого відділу серця при утрудненому кровообігу в легенях, при емфіземі, пневмонії).

Вікарна (заміщу вальна) – при враженні або після оперативного видаленні одного із парних органів (нирка збільшується на 65% при видаленні однієї).

Нейрогуморальна (гормональна) – порушення функції ендокринних залоз (при гіперфункції передньої долі гіпофіза розвивається акромегалія – потовщення кінцівок).

Гіпертрофічне розростання (вакантна) – збільшення розміру органів і тканин в результаті розрощення їх в звільненому просторі (розростання жирової і сполучної тканини при частковій або повній атрофії нирки).

В порожнистих органах розрізняють ексцентричну гіпертрофію – орган збільшується в розмірі за рахунок порожнини; концентричну – за рахунок стінки органу.

                          Гіпертрофія


Фізіологічна                            Патологічна


Справжня:                               Несправжня:

робоча (компенсаторна)        гіпертрофічне

вікарна (заступна)                  розростання

нейрогуморальна   

3. Регенерація та її види.

Регенерація – це відновлення структурних елементів органів і тканин на заміну втраченим. Факторами регенерації є ступінь розвитку тварин, вік, вид тканини, вид тварини, стан нервово-ендокринної системи, годівля та індивідуальні особливості. Поділяють на:

фізіологічну – це постійне оновлення клітини епітелію, крові по мірі старіння, протягом місяця всі клітини крові змінюються повністю;

репаративну – відновлення тканинних елементів, втрачених при пошкодженні, поділяють на повну – відновлення дефекту тканини, подібної до загиблої, виникає в тканинах де переважає клітинна регенерація (при поверхневих пошкодженнях шкіри і слизових оболонок), неповну – відновлення дефекту тканиною, що відрізняється від втраченої, проявляється при великих пошкодженнях ділянок тканин, судин і нервів, дефект заповнюється сполучною тканиною;

патологічна – характеризується спотворенням регенеративного процесу, порушенням зміни фаз проліферації і диференціації клітин (надмірне утворення кісткової тканини при переломах кісток).

                              Регенерація


Фізіологічна        Репаративна         Патологічна

                      

                         повна      неповна

4. Регенерація тканин і органів.

Регенерація тканин – диференціація тканин залежить від морфологічної диференціації пошкодженої тканини.

Епітеліальна тканина – розташована у вигляді одного або декількох шарів клітин на власне мембрані, при багатошаровій будові епітеліальної тканини нижній шар складається з зародкових клітин, а верхні шари піддаються диференціації. При пошкодженні епітеліального покриву регенерація починається з відновлення строми, а клітини, що збереглися з країв дефекту розмножуються і напливають на мембрану з боків і заповнюють втрачену епітеліальну вистилку. Залозисті органи регенерують повністю, якщо тільки пошкоджений епітеліальний шар і збережена строма.

Сполучна тканина – за рахунок розмноження юних клітинних форм з послідуючим дозріванням і утворенням міжклітинної речовини.

Волокниста сполучна тканина – регенерує з адвентиціальних клітин судин, із ендотелію капілярів, фібробластів, макрофагів з яких утворюються юні сполучнотканинні клітини, що перетворюються в круглоклітинні елементи (полібласти), а поступово в епітеліоїдні клітини, які набувають веретеноподібної форми і утворюють тонкі волоконця і називаються фібробластами, з часом потовщуються, перетворюються в фіброцити, обволочуються клеєвидним або еластичними речовинами і перетворюються в колагенові і еластичні волокна.

Кісткова – регенерація залежить від величини дефекту, стану надкісниці і нерухомості уламків; і регенерує за рахунок остеобластів, що лежать в надкісниці і поблизу кісткових порожнин. Остеобласти перетворюються в зрілі кісткові клітини і клітини волокнистої сполучної тканини, розмножуючись заповнюють дефект і утворюють білкову частину осеїн (міжклітинну речовину, що немає вапна). З часом просочуються вапном і перетворюються в типову кісткову тканину.

Хрящова – регенерує слабо порівняно з кістковою, відновлюється за рахунок розмноження хондробластів з послідуючим їх перетворенням в типові хрящові клітини (хондроцити) і утворення міжклітинної речовини хондрина.

Жирова – за рахунок юних жирових клітин ліпобластів і фібробластів. Ліпобласти відкладають в цитоплазмі дрібні крапельки жиру, які з часом зливаються і перетворюються в типові жирові клітини персневидної форми ліпоцити.

Кров і лімфа – регенерує перш за все шляхом відновлення об’єму плазми за рахунок всмоктування в судини води із тканин та кишечнику. Формені елементи за рахунок посиленої функції кісткового мозку і цей процес називають інтрамедулярним перетворенням; екстрамедулярне – кровотворення за рахунок печінки, нирок і других органів, в яких утворюються вогнища схожі за будовою і клітинним складом на кістковий мозок (при хронічних і надмірних крововтратах, анеміях).

М’язова – регенерація залежить від виду і характеру пошкодження. Гладенька м’язова – швидко, за рахунок розростання збережених м’язових волокон, що вростають в місце пошкодження. Поперечносмугаста – при пошкоджені сарколеми не відновлюється, а дефект заростає сполучною тканиною, якщо сарколема збережена (пролежні), то із м’язових волокон виростають юні елементи, які поступово заміщають пошкоджену м’язову речовину. Серцева – не відновлюється, на місці пошкодження утворюється сполучнотканинний рубець, тому що вона не має оболонки.

Нервова – регенерує слабо. Гангліозні клітини головного і спинного мозку – не відновлюється, на місці утворюється рубець, відновлюються клітини вегетативної нервової системи за рахунок їх ділення. Нервові стовбури – регенерують при умові зближення кінців пошкодженого нерва. Глія (нервова сполучна тканина) – регенерує шляхом розмноження збережених клітин.

Регенерація органів – залежить від здатності до відновлення їх тканин і ступеня пошкодження.

Кровоносні судини типу артерій і вен – не регенерують, порожнина закривається тромбом і проростає сполучною тканиною, кровообіг відновлюється по коллатеральних судинах. Капіляри регенерують шляхом брунькування за рахунок розмноження ендотеліальних клітин, що утворюють вирости і тяжі, в яких поступово формується просвіт.

Регенерація шкіри – починається з вростання в кров’яний згусток і дефект капілярів, що утворюється на поверхні пошкодження. Стінки капілярів зовні обростають юними сполучнотканинними клітинами, які називають грануляційною тканиною. Поступово дефект заповнюється грануляційною тканиною, а на рівні епідермісу на неї наповзають клітини, що розмножуються. З часом перетворюються в рубцеву тканину. За живлення шкіри проходить по первинному натягу, коли краї рани зближені, гладенькі, відсутні чужорідні тіла і мікроби; по вторинному натягу – коли відсутні вказані вище умови і надмірно утворюється рубцева тканина; за живлення під струпом – коли на поверхні утворюється кірочка засохлого ранєвого випоту.

Повна регенерація в внутрішніх органах буває дуже рідко, лише при незначних пошкодженнях. На місці пошкодження утворюється рубцева тканина.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке гіпертрофія і гіперплазія?

2. Як класифікують гіпертрофію?

3. Які ознаки і закінчення справжньої і несправжньої гіпертрофії?

4. Що таке регенерація, її види та характеристика?

5. Особливості регенерації тканин.

6. Як регенерують судини і шкіра?

Запалення

Зміст

1. Етіологія запалення.

2. Патогенез запалення.

3. Ознаки запалення.

4. Явища, що супроводжують запалення:

4.1. Альтерація;

4.2. Ексудація (судинна реакція);

4.3. Проліферація.

5. Вчення І.І. Мечнікова про фагоцитоз.

6. Вплив нервової і ендокринної системи на запалення.

7. Закінчення і значення запалення для організму.

8. Класифікація запалення:

8.1. альтеративне;

8.2. ексудативне;

8.3. проліферативне.
9. Назва запалення
(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 110 – 138 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 119 – 135 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 100 - 109
Зверніть увагу

1. Етіологія запалення.

Запалення – це складна захисно-пристосована реакція організму на ушкодження тканин і супроводжується поетапними змінами функціонального і морфологічного характеру (альтерацією, ексудацією і проліферацією). Запалення належить до типових патологічних процесів, які проявляються здатністю клітинних елементів організму поглинати (фагоцитувати) і перетравлювати чужорідні часточки і мікроби та нейтралізувати їх частини. 

Запалення завжди починається, як місцевий процес, потім поступово втягуються оточуючі тканини, органи анатомічно і функціонально пов’язані один з одним.

Причинами запалення можуть бути найрізноманітніші патогенні чинники екзогенного та ендогенного походження, які спричиняють ушкодження тканин. До них належать фізичні – ушкоджувальна дія механічних, температурних, електричних, променевих та інших чинників; хімічні – ушкодження тканин неорганічними та органічними речовинами (мінерального, рослинного, тваринного походження); біологічні – вплив вірусів, мікробів, грибів, гельмінтів.

На перебіг і прояви запального процесу значною мірою впливає характер, сила і тривалість дії ушкоджувального чинника, а також стан реактивності організму, місце ушкодження. Чинники призводять до порушення цілісності тканин, зумовлюють запалення з дистрофічними змінами та загибель клітинних елементів на значній ділянці.

2. Патогенез запалення.

Розвиток запалення проявляється в певній закономірності і насамперед етапністю розвитку. В розвитку запалення розрізняють три основних взаємопов’язаних явища, які переплітаються між собою: альтерація, судинна реакція та ексудація і проліферація – розмноження клітинних елементів. Запалення завжди починається з пошкодження тканин (клітин), тобто альтерації у вигляді дистрофії, некрозу, атрофії. Під дією етіологічного фактора в клітинах відбуваються ряд структурних і обмінних змін і виникають внаслідок дії ферментів, які розщеплюють речовини, що входять до складу клітин, при цьому утворюють біологічно активні речовини (гістамін, гепарин). Ці речовини діють на кровоносні судини, тканини і викликають в них глибокі порушення і пошкодження, внаслідок яких порушується периферичний кровообіг, посилюється реакція судинно-звужуючих нервів і гладеньких м’язових клітин артеріол і призводить до короткочасного звуження судин. Після спазму наступає розширення судин внаслідок паралічу судинно-звужуючих нервів і подразнення судинно-розширювачів, що сприяє посиленому притоку до вогнища крові і розвитку артеріальної гіперемії, посилення обміну речовин, кровонаповнення і підвищенням місцевої температури, і кров’яний тиск.

З часом швидкість крові зменшується і артеріальна гіперемія переходить в венозну. Судини втрачають тонус внаслідок паралічу нервово-м’язового апарату. Крупні судини розширюються, а дрібні звужуються під дією оточуючої набряклої тканини. При артеріальній гіперемії формені елементи кров’яного русла знаходяться в центрі судини, а при венозній – лейкоцити займають крайовий стан. При венозній гіперемії розвиваються процеси: ексудації і еміграції лейкоцитів, яка розвивається внаслідок: підвищення гідростатичного тиску в судині;  збільшення проникливості судинної стінки; підвищення онкотичного і осмотичного тиску. Лейкоцити емігрують внаслідок підвищеної проникності стінки судин, сповільнення кровотоку і ексудація. При еміграції лейкоцити проходять такі стадії:   пристінний стан, вихід за межі судин, рух лейкоцитів в запальну тканину. Першими емігрують нейтрофільні лейкоцити, потім моноцити і лімфоцити. 

Лейкоцити, що емігрували, знезаражують патогенні збудники і їх продукти життєдіяльності, розсмоктують змертвілі маси, велика частина їх гине, виділяється велика кількість протеолітичних і лі політичних, і других ферментів. Розпад білків, жирів і вуглеводів проходить по без кисневому (анаеробному способу), утворюючи велику кількість молочної, піровіноградної і других кислот. Розщеплення білків проходить неповне; жирів – накопичуються недоокислені продукти, жирні кислоти, гліцерин, кетонові тіла (ацетон, ацетооцтова і бета-оксимасляна кислота), менше утворюється води і вуглекислоти. Недоокислені продукти змінюють нейтральне середовище в кисле (ацидоз). 
Запалення – захістна реакція організму на дію патогенних факторів табто має позитивну сторону, які в свою чергу можуть впливати і негативно.
	Позитивні сторони запалення
	Негативні сторони запалення

	1.Фагоцитоз

	Клітини організму знищують по сторонні частинки які проникли в організм
	Фагоцити можуть руйнувати не тільки по сторонні частинки але й тканини організму, можуть переносити мікроби

	2. Ексудація

	Рідка частина плазми, яка виходить з судин, цим самим розріджує або нейтралізує токсичні речовини і відмерлі клітини
	Запальний ексудат може бути добрим середовищем для розмноження мікробів і може призвести до інтоксикації і отруєння організму

	3. Вироблення антитіл і імунітету

	Створює стійкість організму до захворювання
	Створюється стан алергії або надмірної чутливості (некроз)

	4. Проліферація

	Розмноження клітин створює бар’єр через який не проникають шкідливі фактори
	Надмірне розростання клітинних елементів може призвести до порушення структури органу

	5. Зміна фізико-хімічного стану і посилення обміну речовин

	Створює несприятливі умови для розвитку мікроорганізмів
	Може привести до глибоких загальних і місцевих змін в організмі


3. Ознаки запалення.

Вивчаючи запалення, римський лікар А. Цельс описав чотири його ознаки:

Почервоніння (rubor) – обумовлюється подразненням судинностискачів, їх паралічем і розширенням судин.

Припухання (tumor) – внаслідок виходу за межі судин у вогнище запалення рідких і формених складових частин крові.

Підвищення температури (calor) – спостерігається тільки на зовнішніх покривах тканин, температура підвищується підвищеним припливом артеріальної крові і значним посиленням обміну речовин та теплоутворенням.

Біль (dolor) – внаслідок підвищеної чутливості у вогнищі запалення баро- і хіморецепторів. 

Порушення функції (functio laesa) – описав К. Гален, характеризується зниженням або втратою функціональної здатності тканин.

Ці класичні  ознаки запалення мають певне практичне значення і спостерігаються тільки при запаленні зовнішніх органів і тканин (шкіра, слизові оболонки) і не визначають основні процеси запальної реакції. При запаленні внутрішніх органів окремі ознаки не проявляються.
Сучасна діагностика запалення ґрунтується на виявлені комплексу трьох типів патологічних процесів, які обов’язково розвиваються при будь-якому процесі – альтерація, ексудація і проліферація.

4. Явища, що супроводжують запалення.

4.1. Альтерація – це пошкодження тканин в запальному  вогнищі у вигляді дистрофії, некрозу і атрофії, яке зумовлено дією самого подразника і продуктами обміну. З початку дії хвороботворного чинника виникають дистрофічні зміни.  З часом змінюється обмін речовин, кровообіг внаслідок чого процес дистрофії прогресує, викликає  загибель клітин; переподразнюється нервова система і її регулююча функція спотворюється. Змертвіла тканина розплавляється і всмоктується в кров, розноситься по всьому організму. В вогнищі запалення змінюється  структура і функція органу. Таким чином, сила подразника, місце пошкодження і стан організму визначає ступінь альтеративних процесів в органі і його структуру і функцію.

Отже у вогнищі запалення під час альтерації відбуваються зміни кількісного та якісного характеру, що зумовлюють подальші зміни тканин. Першим в процес під час альтерації включаються біологічно активні речовини, що містяться в тканинних базофілах, гістамін, гепарин, серотонін, а потім з’являються речовини, які утворюються в тканинах і плазмі. 
4.2. Судинна реакція та ексудація.














Судинна реакція під час запалення є своєрідним порушенням мікроциркуляції, що характеризується чіткою послідовністю змін і проходить в п’ять стадій.

Стадія звуження судин наступає відразу після дії патогенного подразника рефлекторно у відповідь на подразнення судинно-звужувальних нервів і надлишкового виділення адреналіну і норадреналіну. Така реакція короткочасна, тому що зростає активність ферментів, що руйнують адреналін і норадреналін.

Стадія розширення судин виникає внаслідок нагромадження у вогнищі запалення біологічно активних (гістаміну, гепарину, серотоніну, калію, водню). Ці речовини спричиняють розширення артеріальних судин і збільшення притоку крові і посилення обміну речовин. Одночасно відбуваються зміни в судинному руслі, що призводить до розширення венул і розвитку пасивної гіперемії. На розвиток цієї гіперемії сприяють такі чинники:

- згущення крові із-за виходу рідкої частини за межі судин;

- зміни судинної стінки, тобто просвіт судин зменшується внаслідок набрякання ендотелію і порушення переміщення еритроцитів по капілярах; 

- стискання вен і лімфатичних судин навколишніми тканинами внаслідок  зміни їх структури та рідкою частиною крові. З початку розвитку судинної реакції змінюється рух крові, стає не поступовим, а маятникоподібним, потім зовсім припиняється.

Стадія крайового (пристінкового) стояння лейкоцитів розвивається під дією медіаторів на стінку судини (ендотелій), внаслідок чого стінка стає шорсткою через виступаючі нитки фібрину, здатні затримувати лейкоцити, що вийшли з осьової течії. Заряд стінки ушкодженої судини змінюється з негативної на позитивну. Вихід рідкої частини крові сприяє крайовому (пристінковому) стоянню лейкоцитів. Завдяки хемотаксису лейкоцити рухаються в бік стінки судини, а еритроцити знаходяться в осьовій течії. Слідом за крайовим стоянням відбувається еміграція лейкоцитів, яка значно посилюється, особливо збільшується в дрібних капілярах, венах і частково лімфатичних судинах і здійснюється внаслідок підвищеної проникності судин, яка виникає в результаті зміни ультраструктури ендотелію і призводить до утворення міжклітинних щілин. Еміграція – це енерго-залежний процес, який потребує наявності енергії АТФ, що нагромаджується в лейкоциті.

В осередку запалення за межі судин виходять гранулоцити (нейтрофіли, еозинофіли), потім моноцити і останніми лімфоцити. Ушкоджувальний чинник може бути настільки сильним і нагромадження біологічно активних речовин в цьому осередку, що змінена стінка судини є проникною для еритроцитів. Еритроцити нездатні активно рухатись і виходять за межі судин пасивно і називають це явище діапедезом еритроцитів. Спостерігається у разі геморагічних запалень.

Лейкоцити, що вийшли за межі судин відокремлюються від стінки, виконують амебоподібні рухи, переміщуються по тканинних щілинах до осередку запалення. При цьому на своєму шляху фагоцитують чужорідні речовини, бактерії, мертві клітини, рештки тканин. Велика кількість лейкоцитів гине в центрі осередку запалення, середовище має кислу реакцію, високий осмотичний тиск і накопичується велика кількість ферментів, що мають протеолітичну, ліполітичну та амілолітичну активність.

Лейкоцити, що загинули, рештки клітин, тканин, плазма крові та лімфа, що вийшли за межі судин називають запальним ексудатом.

4.3. Проліферація – розвивається з самого початку запального процесу, коли біологічно активні речовини, які виникають в осередку запалення стимулюють розмноження місцевих клітинних елементів: фіброцитів, гістіоцитів, клітин адвентицію і ендотелію. Біологічна суть полягає у заміщенні чи відновленні ушкоджених тканин. Ці клітини відокремлюються, набрякають, заокруглюються і розмножуються, стають рухомими і беруть участь у фагоцитозі. В осередку запалення також розмножуються клітини сполучної тканини фібробласти, які беруть участь в регенерації тканин. Попередньо утворюється грануляційна тканина, яка багата кровоносними судинами, є спочатку бар’єром на шляху проникнення в осередку запалення. При невеликих пошкодженнях запальний процес закінчується повним відновленням, тобто за живлення проходить по первинному натягу, а при великих пошкодженнях утворюється рубець.
5. Вчення І.І. Мечнікова про фагоцитоз.

Фагоцитоз – процес захоплення, поглинання і внутрішньоклітинне перетравлювання мікробів, змертвілої маси клітинами фагоцитами. Захисна реакція виконується в основному лейкоцитами, що емігрували із судин і мезенхіми клітин. Захист проявляється утворенням біологічного бар’єру, що перешкоджає розповсюдженню мікробів по організму і сприяє знищенню патогенного фактора на місці його проникнення. На фагоцитоз впливає рн середовища, температура, стан нервової і ендокринної системи, недостатність гормонів і вітамінів. Фагоцити умовно ділять на мікрофаги і макрофаги. До мікрофагів належать гранулоцити (нейтрофіли, базофіли, еозинофіли); макрофагів – моноцити, клітини сполучної тканини, гістіоцити, зірчасті клітини печінки, альвеолярний епітелій і остеобласти.

Фагоцитоз проходить в чотири стадії:

І стадія – зближення – фагоцит зближується з об’єктом фагоцитозу по принципу позитивного хемотаксису, тобто здатності мікробів запального вогнища притягувати до себе фагоцитів.

ІІ стадія – присипання – прикріплення фагоцита до об’єкта фагоцитозу.

ІІІ стадія – поглинання – обволокування об’єкта псевдоподіями фагоцита.

ІV стадія – внутрішньоклітинне перетравлювання – фагоцит перетравлює об’єкт ферментами, які мають високу активність.

Фагоцитоз буває завершений, при якому фагоцит захоплює мікроб і знищує його; незавершений – фагоцит захоплює ряд вірусів і коків, які залишаються живими в середині його.

6. Вплив нервової і ендокринної системи на запалення.

Нервова система безпосередньо впливає на перебіг запального процесу. При порушенні іннервації порушується трофічна функція тканин (живлення) і знижує її стійкість, збільшує імовірність до захворювання, а стан зимової сплячки підвищує стійкість організму: запальна реакція на патогенні подразники не виникає внаслідок виключення рецепторів периферичної нервової системи.

Ендокринна система на розвиток і перебіг запалення також впливає безпосередньо. Гіперфункція щитовидної залози запальну реакцію підвищує і навпаки. Посилює запальну реакція атрофія підшлункової залози. Гормони надниркових залоз діють так: глюкокортикоїди послаблюють, а мінералокортикоїди посилюють проникність судин і підвищують ексудацію в цілому запальному процесі.
7. Закінчення і значення запалення для організму.

Запальна тканина може повністю відновлювати свою структуру і функцію без утворення рубців. При неповному відтворенні на місці запалення утворюється рубець із сполучної тканини, який обмежовує функцію органа або ділянки тканини, утворюються зрощення (спайки). 

Запалення – місцевий процес, за яким стоїть весь організм і це повинен пам’ятати лікар ветеринарної медицини, призначаючи лікування хворим тваринам з явищами запалення.
8. Класифікація запалення.

В основі класифікації запалення лежать явища, що супроводжують запальний процес, при переважанні одного явища над іншими розрізняють альтеративне, ексудативне та проліферативне (продуктивне) запалення.  
	За перебігом запалення 
	1. Гостре

2. Підгостре

3. Хронічне

	За реактивністю організма
	1. Нормергічне (несильний подразник)

2. Гіперергічне (сильна реакція організму)

3. Алергічне (насильний подразник)

4. Гіпоергічне (знижена реакція організму)

	Взалежності переважання запального процесу
	Альтеративне – переважають процеси розпаду тканин.

Ексудативне – переважають процеси ексудації

Проліферативне – переважає розмноже-ння тканин

	За типом ексудату
	Серозне (серозно-запальний набряк, серозно-запальна водянка,бульозна форма).
Фібринозне (крупозне, дифтеричне).

Гнійне (абсцес, емпієма, флегмона).

Геморагічне

Катаральне

Гнильне (гангренозне, іхорозне)





                                                         Фібринозне





8.1. Альтеративне запалення характеризується переважанням пошкодження тканин у вигляді дистрофії, некрозу і атрофії при менш виражених процесах ексудації та проліферації. Найчастіше зустрічається в паренхіматозних органах (печінка, серце, нирках) і скелетній мускулатурі, його ще називають паренхіматозним. Причини: токсини бактерій, вірусів, грибів і хімічні речовини. 

За перебігом буває гостре і хронічне. При гострому яскраво виражені некротичні і дистрофічні процеси в органах. При цьому виявляють некроз, зернисту і жирову дистрофію, серцевий м’яз набряклий, в’ялий, тьмяний, нерівномірно забарвлений в сіро-жовтий, сіро-червоний колір. При хронічному перебігу переважають атрофічні процеси, органи збільшені в об’ємі, поверхня бугриста, щільної консистенції, сірого кольору.

8.2. Ексудативне запалення – виражається судинними змінами, запальною гіперемією, виходом за межі судин рідкої частини крові (плазми) і формених елементів. Проліферативні і альтеративні зміни виражені значно слабше. Від складу ексудату його поділяють на декілька видів: серозне, фібринозне, гнійне, геморагічне, катаральне, гнильне і змішане. Основу кожного ексудату складає серозна рідина до якої домішуються формені елементи крові і пошкоджені клітини місцевої тканини.

Серозне запалення – характеризується утворенням рідкого серозного ексудату, що містить 3-5% білку і невелику кількість клітинних елементів, який звертається на повітрі. Причини: бактерії, віруси, токсини грибів, термічні, хімічні фактори.

Виникає розвивається на серозних покровах шкіри і паренхіматозних органах. Серозні покрови (плевра, очеревина, перикард) набряклі, тьмяні, почервонілі, місцями з крапковими або плямистими крововиливами. 

Відмінність водянок від запальних процесів в тому, що серозні покрови: набряклі, гіперемійовані, з крововиливами і спайками. 

Серозне запалення розвивається на шкірі при ящурі, віспі. Ексудат накопичується під оболонками, який може розсмоктуватись, епідерміс зморщується, відторгається, а пошкоджена тканина покривається регенеруючи ми клітинами.

Серозне запалення розвивається в паренхіматозних органах: в легенях ексудат накопичується в альвеолах, пухкій сполучній тканині навколо бронхів і судин; в печінці рідина накопичується кругом капілярів; в нирках в середині ниркових клубочків; в міокарді між м’язовими волокнами походу капілярів. Макроскопічно органи збільшені в об’ємі, почервонілі, тістуватої консистенції, на розрізі сполучнотканинна строма потовщена, з поверхні розрізу стікає водяниста рідина.

 Закінчення серозного запалення: розсмоктування ексудату і нормалізація серозного покрову, перехід в другий вид ексудативного запалення, при хронічному перерізі утворюються спайки між органами порожнин.

Фібринозне запалення – характеризується утворенням ексудату, багатого на фібриноген, який після виходу із судин звертається і перетворюється у фібрин. Крім білку фібриногену в ексудаті міститься серозна рідина, лейкоцити, лімфоцити і пошкоджені місцеві клітини. Ексудат локалізується на серозних і слизових оболонках і паренхіматозних органах. Розрізняють два види запалення крупозне і дифтеретичне.

 Крупозне запалення виникає і розвивається на слизових і серозних оболонках. Фібрин, що звернувся осідає на поверхнях у вигляді сірувато-жовтих плівок різної товщини і у вигляді висівкоподібного нальоту. Слизова оболонка потовщена, набрякла. Серозна оболонка потовщена і горбкувата. В легенях накопичується в альвеолах фібринозний ексудат, при цьому вони мають щільну консистенцію і мармуровий малюнок.

Дифтеретичне запалення – фібринозний ексудат просочує тканини і відкладається між клітинними елементами органів і викликає некроз клітин. Зустрічається на слизових оболонках. Причини: сальмонельоз, отруєння сулемою, враження дифузні або вогнищеві. Слизові оболонки і їх шари потовщені, сухуваті на дотик, сіро-жовтого або брудно-сірого кольору, щільної консистенції. Фібрин накопичується у вигляді висівкоподібного нальоту. При відторгненні цих накладань утворюються дефекти різної величини. При вогнищевому враженні на слизовій оболонці кишечнику “бутони” – хронічний перебіг чуми.

Гнійне запалення характеризується утворенням гнійного ексудату, в якому переважають нейтрофільні лейкоцити (гній). Під дією протеолітичних ферментів лейкоцитів відбувається розплавлення (лізіс) тканин. Гній являє собою рідину за пошкодженими лейкоцитами (гнійними тільцями) і клітинами місцевої тканини. Розрізняють гній доброякісний і злоякісний. Доброякісний – густий, сметаноподібної консистенції, містить велику кількість гнійних тілець і не значну кількість гнійної сироватки, це говорить про високу резистентність організму. Злоякісний – має вигляд мутної водянистої рідини жовто-зеленого кольору, містить невелику кількість лейкоцитів, а гнійної сироватки більше, це говорить про низьку резистентність організму. Причини: гноєрідні мікроорганізми (стафілококи, стрептококи, менінгококи, збудники бруцельозу, сапу і деякі паразити). Локалізується запалення в любих тканинах і органах на слизових і серозних оболонках. Проявляється в трьох формах: абсцес, флегмона і емпієма.

Абсцес – це новоутворена порожнина, що заповнена гноєм. Розвивається на місці розплавлення тканин протеолітичними ферментами лейкоцитів. Гнійник, що утворився відмежовується від оточуючих тканин грануляційною тканиною (піогенної оболонки), яка з часом перетворюється в волокнисту сполучну тканину. Формуючись гній абсцесу може проникати між тканинні простори, кровоносні і лімфатичні судини, внаслідок чого утворюється септикопіємія з утворенням гнійних метастазів. Розмір абсцесу буває від булавкової головки до голови людини. Закінчення абсцесів: неблагополучне, наступає генералізація інфекції з розвитком сепсису і метастазів; самовільний прорив, який призводить до звільнення гною, спадання порожнини і заростанням сполучною тканиною, інкапсуляція, навколо абсцесу утворюється сполучнотканинна капсула, гній в якій згущується, перетворюється в сиркову масу, яка просочується солями вапна. Різновидністю абсцесу є фурункул – гнійне запалення волосяних цибулин; карбункул – гнійне запалення суміжно розташованих волосяних піхв; пустула – накопичення гною під епідермісом.

Флегмона – це розлите гнійне запалення, при якому гнійний ексудат розповсюджується дифузно між клітинними і тканинними елементами. Зустрічається в підшкірній і міжм’язовій клітковині і стромі органів. Тканини макроскопічно без чіткої межі, тістуватої або щільної консистенції, синюшно-червоного кольору, з поверхні розрізу стікає мутна гнійна рідина. При флегмонозному запаленні можуть утворюватись абсцеси (абсцедуюча флегмона) або розсмоктуватись. При неблагополучному перебігу – важка інтоксикація, запалення лімфосудин і лімфовузлів.

Емпієма – гнійне запалення серозних порожнин і накопичення в них гною. Спостерігають в порожнинах суглобів, плевральній, черевній, серцевій сумці, нирковій мисці, матках, гайморових пазухах. Причини: травми і внесення гноєрідної мікрофлори в ту чи іншу порожнину, прорив абсцесів. Серозні покриви набряклі, тьмяні, гіперемійовані, з крововиливами.

Геморагічне запалення характеризується утворенням ексудату з переважанням в ньому еритроцитів. Причини: сибірка, чума, пастерельоз, дія отрут і токсинів. Найчастіше зустрічається при гострому перерізі. Ознаки: тканини просочені кров’ю, накопичується в природних порожнинах кров’янистий ексудат, легені темно-червоного кольору, щільної консистенції, з поверхні розрізу стікає кров’янистий ексудат. Шматочки легень тонуть у воді. Слизові оболонки набряклі, яскраво-червоні, з крововиливами. Під епідермісом утворюються пухирі з кров’янистою рідиною – чорна віспа. Це найбільш важча форма запалення.

Катаральне запалення розвивається тільки на слизових оболонках і супроводжується утворенням рідкого ексудату. Причини: бактерії, віруси, термічні, хімічні фактори.

За перебігом гостре і хронічне. При гострому тривалість 2-3 тижні, проходить без наслідків, починається з серозного, переходить в слизовий, а потім в гнійний катар. Хронічний перебіг триває місяцями і роками, проявляється періодами загострення і затухання.

Від складу ексудату катар буває:

Серозний катар характеризується утворенням рідкого злегка мутного ексудату, слизові оболонки набряклі, тьмяні, гіперемійовані.

Слизовий катар утворюється надмірна кількість слизу, який утворюється бокалоподібними клітинами і покривного епітелію, слизові оболонки почервонілі, набряклі, покриті великою кількістю слизу, під слизом крововиливи.

Гнійний катар характеризується утворенням гнійного ексудату, оболонки набряклі, темно-червоного кольору, з крововиливами, інколи з ерозією.

Десквамативний катар – найважча форма катарального запалення, при якому виражена слизова дистрофія і злущення епітелію з поверхні оболонок. Оголені ділянки тьмяні, набряклі, гіперемійовані з плямисто-смугастими крововиливами і  покриті густою мутною слизовою масою.

При хронічному перебігу ексудативні процеси затухають, в слизовій оболонці розростається сполучна тканина, яка призводить до гіпертрофії чи атрофії. Тому катар є атрофічний і гіпертрофічний. При атрофічному слизові оболонки витончені, щільні, сірого кольору. При гіпертрофічному слизова оболонка стінки органу потовщена, щільна, зібрана в складки, сірого кольору.

Гнильне запалення – гангренозне, іхорозне, виникає внаслідок ускладнення різних видів запалення гнильними бактеріями і викликає розпад тканин з утворенням бульбашок газу, вражені ділянки змертвілої тканини перетворюються в мутну марку, смердючу  масу, брудно-зеленого або сіро-коричневого кольору. Закінчення благополучне проявляється мимовільним відпаданням (мутиляцією) мертвих мас або їх відділенням (секвестрацією).

Змішане запалення – при якому до одного виду ексудату примішується другий. Наприклад, до серозного фібринозний або гнійний, то тоді його називають серозно-фібринозне і серозно-гнійне.

8.3. Проліферативне (продуктивне) запалення характеризується розрощенням клітинних елементів з самого початку запального процесу, а ексудативні і альтеративні явища виражені слабше. Розростаються переважно сполучнотканинні клітини, що утворюють строму в органі, а паренхіматозні елементи піддаються атрофії і дистрофії, інколи некрозу. Так як розмноження клітин проходить довго тривало тобто хронічно. В залежності від обширності  враження розрізняють дифузне (розлите) і гранулематозне (вогнищеве) запалення.

При дифузному проліферативному запаленні в процес втягуються великі ділянки органу, в основному строма(інтерстицій) це запалення називають інтерстеціальне. Причини: слабкі хронічні подразники, що поступають в органи з кров’ю або лімфою кормові токсини (гнилі, бродячі, кислі корма),збудники хронічних інфекційних хвороб (бруцельоз, актиномікоз та інші), збудники інвазійних хвороб (гельмінти, найпростіші паразити). І вони викликають подразнення адвентицію судин і сполучнотканинні прошарки органів, що і призводить до розростання строми. Внаслідок чого порушений крово-, лімфообіг порушує живлення органу. Безпосередня дія токсинів на паренхіматозні і нервові елементи органу викликають атрофію, дистрофію. Ознаки: орган збільшений в об’ємі, блідий, щільний, ріжеться з трудом ножем. На розрізі виражено розростання строми у вигляді потовщених прошарків волокнистої сполучної тканини. З часом настає рубцеве стягування новоутвореної сполучної тканини, орган зменшений в об’ємі, поверхня стає зморшкуватою і бугристою. 

Гранулематозне запалення характеризується вогнищевим враженням. Причини: збудники хронічних інфекцій, що викликають утворення так званих інфекційних гранульом (туберкульозних, сапних, бруцельозних, сальмонельозних, актиномікоз них вузликів), збудники інвазійних хвороб (трихінели, стронгиліди та ін.). На місці проникнення збудника розвиваються дистрофічні і некротичні зміни, атрофія паренхіми і розлад крово-, лімфообігу.

Тканинні елементи утворюють навколо місця враження пояс із юних клітинних елементів різного складу. Навколо туберкульозного фокуса утворюється пояс із епітеліоїдних і багатоядерних гігантських клітин, які володіють високими фагоцитарними властивостями, а також зона лімфоїдних клітин, які виконують антитоксичні функції. Навколо паразитарних вогнищ накопичуються еозинофільні лейкоцити. Проліферативна зона інколи буває значно більшою ніж вогнище некрозу.

При благополучному перебігу процесу відбувається розсмоктування продуктів розпаду або заростання ділянки пошкодження: зникає без сліду або утворюється сполучнотканинний рубець. В деяких випадках змертвіла маса просочується солями вапна або навколо неї розвивається сполучнотканинна капсула.

При загостренні розвивається прогресуючий процес і проліферативна зона розрушується, запалення набуває альтеративного або ексудативного характеру.
9. Назва запалення.


Назва запалення визначається  грецькою або латинською назвою органа локалізації запалення, до якої додається закінчення  «ит» ( якщо латинська назва то  “ itis ” ), наприклад: ентерит,   enteritis.

Але є винятки, що збереглися з стародавньої медицини. Так, запалення зіва позначається словом ангіна, запалення  легень – пневмонія.


Для позначення запального стану власної оболонки або капсули органа вживають префікс «пери»  (грецьк. - біля), наприклад,  запалення оболонки печінки – перигепатит, оболонки серця – перикардит


Для позначення з-апалення клітковини, що розміщується навколо органа, вживають префікс «пара» (грецьк. - біля).  Наприклад, запалення тієх частини матки, яка вистелана очеревиною, називають периметрит, а запалення частини матки, оточеної сполучною тканиною, - параметрит. 


Для позначення запального стану внутрішньої оболонки органа вживають префікс «ендо» (всередині), наприклад ендометрит, ендокардит, ендобронхіт.


Для повного позначення запалення рекомендується зазначати характер перебігу і вид запалення, наприклад гострий катаральний гастрит, хронічний фібринозний перикардит.


Патологічні стани, що виникли внаслідок запального процесу (спайки, зрощення тощо), що закінчився, позначають додаванням до грецької назви органа закінчення «патія» (наприклад, плевропатія, мастопатія).

Дегенеративно-некротичні і проліферативні зміни в органі, перебіг яких не супроводжується ексудативними явищами, не можна вважати запаленням: їх позначають додаванням до грецької назви органа закінчення «оз» (наприклад, нефроз, лімфанедоз). Розрощення сполучної тканини позначається терміном «фіброз».
( Подумайте над питаннями:

1. В чому суть запалення, які її причини?

2. Які зовнішні ознаки запалення?

3. Як класифікують запалення? Дайте їм характеристику.
 Розлад теплорегуляції. Гарячки

Зміст

1. Розлад теплорегуляції.

2. Лихоманки: причини і механізм розвитку.

3. Стадії лихоманки.

4. Типи температурних кривих.

5. Відмінність лихоманки від перегрівання.

6. Роль центральної нервової системи і ендокринних залоз в розвитку лихоманки.

7. Значення лихоманки.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 130 – 137 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 173 – 177 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин,  140 – 142 с.
Зверніть увагу

1. Розлад теплорегуляції.

Постійність температури тіла підтримується процесами теплопродукції і тепловіддачі, які регулюються ЦНС і ендокринними залозами. Джерелом тепла є жири і вуглеводи. Віддача тепла проходить через поверхню тіла з диханням, потом, виділенням сечі і калу. Розлад теплорегуляції проявляється:

Гіпотермією, що характеризується зниженням температури тіла, причини: дія низької температури, пригнічення, враження нервової системи і крововтрати. Переохолодженню сприяє низька вологість шкіряного покриву, вітер, виснаження і надмірна експлуатація. Чутливість до переохолодження залежить від віку і виду тварини. Часті переохолодження призводять до простудних захворювань внаслідок зниження імунної системи організму.

Гіпертермія – це перегрівання організму внаслідок довготривалої дії високої температури. Сприяє перегріванню висока вологість температури навколишнього середовища, скупченість тварин, недостатнє напування, при відсутності швидкості руху повітря. При температурі тіла 44-45 порушується координація руху, тварина спіткається, втрачає свідомість, падає, настають судоми і смерть.
2. Лихоманки: причини і механізм розвитку.

Лихоманка – це патологічний стан, що характеризується підвищенням температури тіла внаслідок розладу теплорегуляції. Речовини, що викликають підвищення температури називають пірогенними. Її поділяють на інфекційну і неінфекційну.

Інфекційна – спричинена мікробами, вірусами, грибками і паразитами, що потрапили в організм. Неінфекційна – при механічних пошкодженнях з крововиливами, при переливанні крові, під дією фармакологічних речовин, вона поділяється на білкову – при накопиченні в організмі розпаду білків; сольова – при введенні гіпертонічних розчинів кухонної солі; медикаментозна – при введенні фармакологічних речовин, що викликають порушення центру теплорегуляції в сторону збільшення теплоутворення (адреналін); нейрогенна – при травмах головного мозку і крововиливах.

Лихоманка це не хвороба, а ознака хвороби.

Гіпоталамус є центром теплорегуляції, під дією якого підтримується постійність температури тіла врівноваженням процесів теплопродукції і теплорегуляції. Пірог енні речовини збуджують холодочутливі нейрони і пригнічують теплочутливі, внаслідок якого створюється зовнішнє охолодження, наступає спазм периферичних судин і тремтіння скелетних м’язів. Збільшується утворення тепла в організмі за рахунок підвищення обмінних процесів, при цьому процеси теплопродукції переважають над процесами тепловіддачі.

В реакції, що формується при лихоманці приймають участь вищі відділи ЦНС і ендокринної системи, при підвищеній функції гіпофіза, надниркових і щитовидних залоз температура підвищується, а при пригніченні її знижується. Лихоманка залежить від патогенності збудника, реактивності організму, віку, вгодованості, умов утримання і експлуатації, захисних пристосувань організму.

Лихоманки

за походженням


інфекційна               неінфекційна

білкова

сольова

медикаментозна

нейрогенна

3. Стадії лихоманки (гарячки).

І стадія – підйому температури – утворення тепла в організмі збільшується за рахунок посилення обміну речовин і функції скелетних м’язів (озноб), тепловіддача знижується внаслідок звуження шкіряних судин, скуйовдження шерсті і припинення потовиділення.

ІІ стадія – утримання температури – температура тіла тримається на високому рівні за рахунок високої теплопродукції при посиленому розпаді вуглеводів, жирів і навіть білків. Процеси теплопродукції і тепловіддачі на одному рівні. Тепловіддача здійснюється через розширені шкіряні судини і прискорене дихання, потовиділення низьке, шкіра суха і гаряча.

ІІІ стадія – зниження температури – знижується теплопродукція із-за припинення дії пірогенів на центр теплорегуляції і підвищена тепловіддача. Тепло виділяється з потом, частим диханням, за рахунок розширених шкіряних судин. Зниження температури буває поступовим і називають його літичним (декілька діб); критичне – декілька годин і може призвести до падіння тонусу судин, їх розширення, падіння кров’яного тиску і колапсу.
4. Типи температурних кривих.

Постійна – температура тримається на одному рівні і коливання між ранішньою і вечірньою в межах 1ºС.

Послаблююча – подібна до постійної по тривалості, але відрізняється від різниці температури між ранішньою і вечірньою на 2ºС.

Переміжна – характеризується чергуванням приступів підвищення температури більше на 1ºС з періодами нормальної; температура різко піднімається, тримається 2-3 години і знижується до норми протягом трьох днів.

Зворотна – чергування приступів підвищення температури з періодами нормальної, але тримається температура протягом трьох діб.

Виснажлива – чергування приступів підвищення температури з періодами нормальної між ранішньою і вечірньою, коливання Т 3-5ºС.

Атипова – характеризується різноманітними добовими коливаннями температури тіла без будь-якої закономірності.
За ступенем підвищення температури:

Субфебрильна – підвищення температури вище норми до 1ºС.

Фебрильна – підвищення температури вище норми до 2ºС.

Перитична (висока) – підвищення температури вище норми до 3ºС.

Гіперперитична – підвищення температури вище 3ºС до норми.
4. Відмінність лихоманки від перегрівання.

Перегрівання настає при дії високої температури навколишнього середовища, а лихоманка під впливом пірогенних речовин і створюється самим організмом, а при перегріванні компенсаторні можливості організму виснажуються.
4. Обмін речовин при лихоманці.
Інтенсивно розпадаються вуглеводи, особливо глікоген в печінці і поступає глюкоза в кров, виснаження запасів вуглеводів призводить до розпаду жиру і накопичення продуктів розпаду жирних кислот, білки також посилено розпадаються і призводять до накопичення азотистих продуктів в сечі, азотистий баланс негативний.
При гарячці спостерігається такі порушення обміну речовин:

1. Окислювальні процеси  підвищуються на 20-30% порівняно з нормою, причому приблизна на 80% це відбувається  за рахунок жирів і вуглеводів.
2. Газообмін  посилюється на 20-40%

3. Жири розпадаються прискорено, але недостатньо, внаслідок чого в сечі з’являються ацетонові тіла.

4. Порушення вуглеводневого обміну свідчить розчеплення вуглеводів, а також поява цукру в крові (гіперглікемія), зменшення вмісту глікогена в печінці.

5. Порушення мінерального обміну виявляють у посиленому виділені з організма калію, фосфору, сірки. Хлористі сполуки в перших двох стадіях гарячки виділяються в меншій кількості, а в стадії різкого зниження температури виділення їх посилюється.

6. Обмін води залежить від стадії гарячки, при підвищенні температури – виділення вони менше, а при знижені температури – більше.

6. Роль ЦНС і ендокринних залоз в розвитку лихоманки.

Хвороби, що супроводжуються лихоманкою проявляються з явищами пригнічення або збудження вищої нервової системи. При пригніченні розвивається сонливість, байдужість до оточуючих, умовні рефлекси гальмуються.

Ендокринні залози посилюється функція гіпофіза, збільшується виділення тропних гормонів, що впливає на щитовидні і надниркові залози. В крові і сечі збільшується вміст кортикостероїдів і адреналіну.
7. Значення лихоманки.

Підвищена температура перешкоджає розмноженню багатьох збудників хвороб, посилюється лейкоцитоз, збільшується фагоцитоз, виробляються антитіла. В організмі виробляється інтерферон. Негативний вплив – накопичення продуктів розпаду, інтоксикація, виснаження і зниження продуктивності, порушення органів і систем.

( Подумайте над питаннями:

1. Які є види порушення теплорегуляції?

2. Що таке лихоманка і як вона відрізняється від перегрівання?

3. Як класифікують лихоманку за етіологічним фактором?

4. Механізм розвитку лихоманки.

5. Стадії і типи лихоманки.

6. Значення лихоманки для організму.
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Зверніть увагу

1. Поняття про пухлини та їх причини.

Пухлини – це патологічний процес, що характеризується безмежним ростом тканин і відрізняється від подібної будовою, властивостями і обміном речовин. Пухлини з’являються внаслідок перетворення нормальної клітини в пухлину, виходять з під контролю нервової регуляції і безмежним розмноженням. Відрізняється від цієї тканини з якої вона виникла по структурі, біохімічними  властивостями та обміном речовин.

Пухлини ростуть експансивним і інфільтративним ростом. При експансивному рості вони відштовхують оточуючу здорову тканину, цей ріст характерний для доброякісних пухлин і викликають атрофію органа. При інфільтративному рості пухлинні клітини вростають в здорову оточуючу тканину, цей ріст характерний для злоякісних пухлин. Клітини незрілих пухлин вростають в судини і з током крові і лімфи утворюють метастази.

Причини: хімічні, фізичні, біологічні, які здатні викликати перетворення нормальної клітини в пухлину і називають їх канцерогенними. До хімічних канцерогенів належать деякі вуглеводні (ароматичні), які діють зовні при змазуванні шкіри або при підшкірному введенні. 

Фізичні: канцерогенною дією володіє іонізуюча радіація, ультразвук, ультрафіолетові промені і теплова енергія. При опроміненні тварин великими дозами рентгенівських променів розвиваються спочатку дерматити, а потім рак або саркома, а невеликі дози створюють умови для появи пухлин. При довготривалій механічній дії (постійні травми) на тканини також виникають пухлини.

Біологічні: багато пухлин, які виявляють у тварин викликаються вірусами. Велику роль у виникненні пухлин грають сприяючі фактори (вік, стать, стан нервової і ендокринної системи). Часто пухлини зустрічаються у собак, коней, птахів і ВРХ. Передача вірусу до потомства від матері відбувається через молоко. Сучасна уява про походження пухлин зводиться до поліетіології (багато причинності), тому що кожна пухлина виникає під дією різних причин і умов.
2. Патогенез пухлин.

Пухлини утворюються з нормальних клітин і утворення їх проходить в три етапи. Перший етап (латентний) – перетворення нормальної клітини в передпухлину під дією канцерогенних факторів, нормальна клітина безмежно розмножується і це передається дочірніми клітинами. Таке розмноження відбувається під дією канцерогенних факторів, що впливають на хромосомний апарат нормальної клітини.

Другий етап – перетворення передпухлинної клітини в пухлину. В латентний період передпухлинна клітина під дією різних факторів активізується, посилено розмножується і утворює відокремлений пухлинний вузлик.

Третій етап – безмежний ріст пухлини коли вона виходить з під контролю організму, пухлинна тканина безмежно збільшується, а клітини набувають самостійності (автономності) і втрачають диференціацію (різницю).
3. Вплив нервової і ендокринної регуляції на пухлинний процес.

На виникнення, ріст і розвиток пухлин впливає стан нервової системи. При виведенні її з рівноваги значно посилюється ріст пухлин у собак, виникнення яких відбувається під дією канцерогенних факторів. Видалення у голубів півкуль головного мозку сприяє щепленню їм курячої саркоми. На розвиток пухлин впливає адреналін. Кількість клітин в організмі підтримується нервовою системою. Через те їх більше ділиться в організмі, чим більше виробляється гормонів, що стримують це ділення, пов’язане з адреналіном. В пухлинних тканинах цей механізм регуляції ділення клітин порушується. Так як діяльність нервової системи тісно пов’язана з ендокринною, порушення її може призвести до зміни гормональної регуляції, що супроводжується розвитком пухлин, тоді гормони виступають самі в ролі канцерогенів. Інсулін гальмує ріст пухлин, недостатність гормону росту гіпофізу посилюється при недостатності щитовидної залози і статевих гормонів. При довготривалому введенні естрогенів розвивається рак молочної залози, матки.
4. Класифікація пухлин.

В класифікацію пухлин положено клінічний прояв і гістологічний принцип з врахуванням морфологічного виду паренхім них клітин, ступеня їх зрілості і локалізації. За клінічним проявом пухлини умовно поділяють на доброякісні (зрілі) і злоякісні (незрілі). 

Доброякісні пухлини складаються із зрілих клітин подібних на клітини тканин з яких вони ростуть, володіють експансивним ростом після хірургічного видалення не дають метастазів. Доброякісні пухлини можуть перетворитися в злоякісні.

Злоякісні пухлини складаються з мало або не диференційованих клітин, що втратили подібність з материнською тканиною, володіють інфільтративним ростом, дають рецидиви, відновлюються після операції і метастазують.

Назву пухлин складають з грецької або латинської назви тканини з якої вони походять і додають закінчення “ома”. Наприклад, пухлину жирової тканини називають ліпома (з грец. ліпос – жир). Але є деякі виключення, так як пухлини із незрілої сполучної тканини називають саркомами, а із епітеліальної – карциноми.

Зовнішній вигляд і будова пухлин. Він різноманітний і маже мати вузлувату, сосочкову, грибоподібну, деревоподібну форму; гладеньку, бугристу, шороховату поверхню. Пухлини розташовуються в середині органу, дещо виступають над його поверхнею або звисають на короткій або довгій ніжці. Пухлини бувають одинокими і множинними (від одного вузлика або до декілька десятків) і досягають різних розмірів і ваги. 

Колір пухлини залежить від фарбування органу з якого вона виникла і ступені розвитку судин. За кольором вони бувають сіро-білі, жовтуваті, темно-коричневі (меланоми) і червоні (ангіома). Консистенція пухлин буває щільна (фіброма), тістувата (міксома), тверда (остеома). Малюнок пухлини на розрізі залежить від характеру пухлинної тканини і розростання строми. Пухлина побудована з паренхіми і строми. Паренхіма являє собою різні ступені зрілості клітин того або іншого виду. Строма утворена сполучною тканиною, в ній проходять кровоносні, лімфатичні судини і нерви.

Класифікація пухлин за гістологічним принципом.
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	Гліальні елементи нервової системи і нервові стовбури

Меланіноутворююча тканина
	Гліома

Неврінома

Меланома
	Злоякісна гліома

Злоякісна неврінома

Злоякісна меланома

	Пухлини системи крові

	Лімфоїдна тканина
	Лімфоми
	Злоякісні лімфоми

	Тератоми


4.1. Епітеліальні пухлини.

Доброякісні: 

Папілома (сосочок, бородавка) – паренхіма представлена плоским і перехідним епітелієм, який покриває сполучнотканинний сосочок, тут проходять судини і нерви. Папіломи є на шкірі, слизових оболонках; можуть бути одинокими і множинними, ростуть у вигляді вузлів на тонкій ножці, щільної або м’якої консистенції, на розрізі сірого кольору.

Аденома побудована по типу залозистого органу або залоз слизових оболонок. Паренхіма утворена епітеліальними клітинами, що утворюють залозисті утворення і  розташовані на власній мембрані. Строма представлена сполучною тканиною. Ростуть аденоми в залозистих органах і слизових оболонках у вигляді вузлів різної величини, м’якої або щільної консистенції, сіро-білого або сіро-рожевого кольору.

Фіброаденома переважає в ній строма; кістоаденома – містить великі порожнини, що заповнені секретом.

Злоякісні:
Карцинома – незріла пухлина, що розвивається із покривного або залозистого епітелію, росте у вигляді вузлів, м’якої або щільної консистенції. Немає чіткої межі, зливається з оточуючими тканинами, на розрізі сіро-білого, сіро-жовтого кольору. Строма складається із пухкої або щільної оформленої сполучної тканини. Пухлину в якій переважає строма називають фіброзним раком, а якщо переважає паренхіма при незначній кількості пухкої сполучної тканини називають мозговиком. Пухлину в якій паренхіма і строма розподілені більш рівномірно – простим раком. 

Плоскоклітинний (епідермальний) рак – розвивається на шкірі і слизових оболонках, що покриті плоским або перехідним епітелієм. Він буває ороговілий і незроговілий. Зовні зроговілий має вигляд бугристих вузлів щільної консистенції, на розрізі в комірках строми видно острівці пухлинної паренхіми з крупинками рогової речовини. Незроговілий складається з багатошарового або перехідного епітелію слизових оболонок ротової порожнини, стравоходу, утворюється один або декілька вузликів сіро-білого кольору.

Аденокарцинома (залозистий рак) – на слизових оболонках утворений призматичним епітелієм і епітелію залоз, зустрічається в шкт, печінці, легенях, нирках. Макроскопічно пухлини мають вигляд вузлів сіро-білого кольору, м’якої консистенції, з альвеолярним малюнком на розрізі.

4.2. Сполучнотканинні пухлини.

Доброякісні:

Фіброми – із волокнистої сполучної тканини, локалізуються на шкірі, фасції, зв’язках, в стромі органів, мають вигляд вузлів, на розрізі сірого або рожевого кольору з добре вираженим волокнистим малюнком, волокна яких розташовані безладно. При рихлому розташуванні волокна мають м’яку мозкову консистенцію і вологу поверхню – м’яка фіброма, а при тісному розташуванні волокон вони щільні, поверхня розрізу сухувата – тверда фіброма.

Остеоми –  кісткової тканини, локалізуються на кістках черепа або трубчастих кістках у вигляді вузлів. По зовнішньому вигляду мало чим відрізняються від звичайної кісткової тканини але менш тверді, внаслідок недостатнього обвапнення.

  Хондроми – хрящової тканини, вузлуваті, утворюються на ребрах, суглобах. 

Ліпоми –  жирової тканини, локалізуються в підшкірній клітковині, очеревині, сальнику, епікарді. Вузлуваті і грибоподібні, містять велику кількість жиру, на розрізі мають дольовий малюнок, жовтого кольору.

Міксоми – слизової тканини. Локалізуються в підшкірній клітковині, в міжм’язовій тканині, стромі різних органів, мають форму вузла, м’якої консистенції, поверхня розрізу студнеподібна і надмірно виділяється слиз. 

Ангіоми – побудовані по типу кровоносних судин (гемангіоми) або лімфосудин (лімфангіоми). Паренхіма представлена витонченими стінками, розширеними просвітами і великою кількістю судин. Строма з пухкої або волокнистої тканини. 

Гемангіоми – доброякісні судинні пухлини. Паренхіма складається із кровоносних судин, вистелених ендотелієм і заповнені кров’ю, між якими лежить строма. Макроскопічно мають вигляд бугристих вузлів синюшно-червоного кольору, м’якої або щільної консистенції. 

Злоякісні пухлини:

Ангіосаркома – пухлини із кровоносних судин.

4.3. М’язові пухлини.

 Доброякісні:
Лейоміоми – з гладеньких м’язових волокон. Локалізуються в шкт, матці, селезінці, сечовому міхурі. Мають вигляд вузлів, м’ясо червоного кольору, м’якої консистенції.

Рабдоміома – з поперечносмугастих м’язових волокон, локалізуються в скелетних м’язах, мають вигляд вузлів червоного кольору, м’якої консистенції, на розрізі волокнистий малюнок.

Злоякісні: лейоміосаркома – з гладеньких м’язових волокон; рабдоміосаркома – з поперечносмугастих м’язів, побудовані з атипових м’язових клітин.

4.4. Пухлини із нервової тканини.

Розвиваються з клітин центральної, вегетативної і периферичної нервової системи. 

Доброякісні: гліоми – пухлини із строми мозку, мають вигляд вузликів і вузлів, добре відмежовані, більш щільні ніж нормальна мозкова тканина або м’які, сіро-білого кольору.

Злоякісні: володіють інфільтративним ростом, метастазуванням і рецидивами.

4.5. Пухлини меланіноутворюючих тканин.

Меланоутворюючі клітини мають нейрогенне походження і виникають з клітин, що виробляють пігмент меланін.
Доброякісні: меланома – клітини виробляють пігмент меланін, має вигляд вузлів, круглої або овальної форми, щільні або м’які, світло або темно-коричневого до чорного кольору. Розміром від горошини до кулака. Частіше зустрічаються в собак і коней.

Злоякісні  меланоми: володіють швидким розвитком і раннім метастазуванням. Локалізуються в шкірі, в пігментній оболонці очей і мозкових оболонках у вигляді одиноких або множинних вузлів темно-коричневого або чорного кольору.

4.6. Тератоми – це утворення в яких знаходять зачатки або повністю сформовані органи, що походять із різних зародкових листків. Пухлини містять недорозвинені зуби, елементи кишечника, органи дихання і локалізуються в підшкірній клітковині, діафрагмі, очеревині. До них належать дермоїдні кісти – пухлинні вузли, що являють собою замкнену порожнину, вистеленою шкірою і заповнені відрослою від них шерстю або надмірним шкіряним виділенням (шкіряне сало). Утворення тератом пов’язують з вродженими вадами, але ці пухлини вдавалось відтворити експериментально. Наприклад, при введенні сполук цинку в сім’яники півнів.

( Подумайте над питаннями:

1. Що таке пухлини та їх причини?

2. Патогенез пухлин.

3. Вплив нервової і ендокринної системи на пухлинний процес.

4. Класифікація пухлин.

5. Охарактеризуйте епітеліальні пухлини.

6. Охарактеризуйте сполучнотканинні пухлини.

7. Охарактеризуйте м’язові пухлини.

8. Охарактеризуйте пухлини нервової тканини.

9. Охарактеризуйте меланоутворюючі пухлини.

10.  Охарактеризуйте тератоми.

Вади розвитку
Зміст                                                                                      

1. Вади розвитку, їх поняття та характеристика                                 

2. Виродливість, їх причини та характеристика                                                                                     

( Прочитайте 1.Нальотов Н.О. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія сільськогосподарських тварин – К.: Вища школа, 1978 – 120-125

2.Потоцький М.К. Вади розвитку тварин – Ветеринарна медицини в Україні – 2001.№12,24–25с.
Зверніть увагу
1. Вади розвитку їх поняття  та характеристика.

Відхилення від нормальної будови організму, обумовлені неправильним внутрішньоутробним розвитком зародка, нерідкі і різноманітні. Порушення розвитку можуть торкатись внутрішніх органів і систем, являти собою зміни зовнішнього вигляду і форми тіла тварини або ж одночасно поєднувати ті й інші. 

Етіологію, патогенез, прояви вад розвитку як окремих органів чи їх частин, так і цілого організму, вивчає наука тератологія (гр. teras, teracos – знак, диво, потвора, виродок + logos – поняття, вчення). Нагромадженню відомостей про виродливість сприяв розвиток анатомії та експериментальної ембріології, зокрема праці видатних вітчизняних вчених – К.Ф. Вольфа, К.М. Бера, І.Я. Тура та інших. 

Залежно від фізіологічного значення, характеру і ступеня порушення нормальної будови різні невідповідності органів прийнято зараховувати до таких категорій.

Аномалії – неправильна будова тканин і органів, що торкається іноді дуже істотних відхилень від нормальних форм. Вони виявляються або в недорозвиненні тканин і органів, або в цілковитій їх відсутності (з’явлення однієї нирки підковоподібної форми, недорозвинення або цілковита відсутність другої нирки).
Вадами (порушеннями) розвитку організму називають стійкі відхилення від нормальної анатомічної будови організму або його частин,  що виникають внаслідок неправильного формування.

В зв’язку з тим, що формування організму триває все життя розрізняють виродливість і вади розвитку.

Позаутробні вади розвитку пов’язані з неправильним формуванням органів у постембріональний період або з порушенням  органів внутрішньої секреції, що виявляється у різні вікові періоди.
2. Виродливість, їх причини та характеристика.

Відхилення від нормальної будови тіла тварини найчастіше стосується внутрішніх тканин і органів, порушення ж у будові зовнішніх форм тіла тварини прийнято називати виродливістю.
З викладеного можна зробити висновок, що між аномалією і виродливістю різкої межі провести не завжди можливо. Об’єм, характер і взаємовідношення окремих змінених тканин і органів дають ряд перехідних форм від аномалій до виродливостей.

Виродливостями прийнято називати стійкі відхилення в будові зовнішніх форм організму на ґрунті неправильного внутрішньоутробного розвитку зародка.

Характер і ступінь виродливості залежить від періоду її виникнення протягом внутрішньоутробного життя плода і причини, яка її обумовила.
У даний час причини з’явлення відхилень від нормальної будови науково досліджується. Вивченням процесів розвитку зародка в їх причинному зв’язку з певними впливами займається експериментальна ембріологія. Метод її полягає в тому, що у плода в умовах експерименту штучно спричиняють недолік розвитку з допомогою зміни зовнішніх умов. На зародок діють зниженням або підвищенням температури, промінням радію, рентгена, хірургічними операціями, зміною годівлі.

Причини, які обумовлюють утворення виродливостей, можуть бути внутрішнього і зовнішнього походження.

До внутрішніх причин зараховують патологічний стан самих зародкових клітин: яйця або спермія як основної речовини з якої розвивається плід.

Зовнішні причини включають механічні і травматичні впливи: удари, ушиби, струси. Далі йдуть внутрішньоутробні впливи: тиск з боку амніона, недостатнє живлення ембріона, недолік амніональної рідини, амніотичні нитки, зрощення амніона з плодом. Сюди слід додати фізико-хімічні впливи з боку навколоплідної рідини, коливання температури, недостачу кисню, і нарешті, отруєння материнського організму.

Період внутрішньоутробного розвитку плода, в якому шкідливий вплив спотворив нормальний ріст зародка, позначається як тератогенний термінальний період. При цьому помічено, що чим ближче ушкодження до моменту запліднення яйця, тим складнішими виявляються недоліки розвитку.
За зовнішніми ознаками виродливості в основному можуть бути поділені на дві групи – поодинокі і подвійні.

До поодиноких виродливостей звичайно зараховують пороки розвитку в окремих плодах, причому тих, що торкаються як цілого організму, так і окремих його частин. Так виродок, який немає ніяких зовнішніх ознак тварин і являє просто кулясте утворення з добре розвинутою шкірою, вкритою шерстю, називається аморфус глобазус.

Виродливості в будові голови виявляються у відсутності черепної кришки або мозку. При відсутності частини черепної коробки може статися вип’ячування мозку з усіма його оболонками через отвір в черепних кістках, хоч і вкритих шкірою. Така виродливість називається грижа мозку.

Спостерігається неправильний розвиток черепа внаслідок зрощення окремих частин голови. Зрощення пари очних зачатків призводить до утворення єдиного ока – циклопії.
Незрощення м’яких частин верхньої губи обумовлює утворення так званої заячої губи. При незрощенні верхньощелепних кісток з міжщелепними утворюються щілини і сполучення між ротовою і носовою порожнинами – вовча паща..

Пороки розвитку хребта полягають в незрощенні спинномозкового каналу, недорозвиненні спинного мозку, відсутності твердої мозкової оболонки, а також дуг і остистих відростків хребців. Пороки розвитку грудної і черевної порожнини найчастіше спостерігаються у вигляді розщеплення сегментів грудної кістки. В цьому випадку через отвір, що утворився, не вкритий шкірою, звичайно випадає серце. Через розщеплену черевну стінку відбувається випадання черевних нутрощів.

Вади в розвитку зовнішніх статевих органів і заднього проходу зустрічаються у вигляді незрощення сечовипускального каналу і зрощення анального отвору.

Виродливості, які торкаються розвитку кінцівок, виявляються у відсутності однієї або кількох кінцівок чи у зменшенні їх розміру.

Порушення в розвитку статевих залоз і зовнішніх статевих органів часто характеризуються наявністю і чоловічих, і жіночих залоз або органів у одного індивідуума – гермафродитизмом.

Подвійні виродливості виникають внаслідок утворення з одного яйця двох плодів, такі плоди можуть бути рівномірно розвиненими і мати нормальну будову. В цьому випадку вони називаються близнюками.
Якщо два плоди, що вийшли з одного яйця, залишаються з’єднаними один з одним і рівномірно розвинуті, подібні ненормальності називаються як симетричні подвійні виродливості.
Асиметричними подвійними називаються виродливості, коли один плід цілком розвинутий, а другий прикріплений до першого у вигляді недорозвинутого придатка. Перший, розвинутий плід називається – аутозитом, а придаток – паразитом. Паразит може бути прикріплений в будь-якій ділянці зовнішньої поверхні тіла хазяїна або може бути всередині його у вигляді зовсім недорозвинених частин.

Виродливості, які не дають організму переваг і навіть заважають йому в розвитку і житті, в поколіннях не затримуються. 

Верифікація вад розвитку має велике теоретичне значення. Для визначення діагнозу використовують клінічні та патологоанатомічні дані й спеціальні методи дослідження – генеалогічні, цитологічні та біохімічні.

	Виродливості

	І. Поодинокі виродливості

(Природжені анатомічні зміни, що стосуються будови організму одного плода)

	Персистування (від латин. Persistens той що зберігає)
	Характеризується збереженням тих частин за-родка, які звичайно на момент народження зникають (залишаються жаберні щилини, боталової протоки та ін..)

	Агенезія ( префікс «а» - заперечення)
	Повна відсутність у плода тих чм інших органів або частин тіла (акранія, акардія)

	Гіпергенезія (префікс «гіпер» - збільшення)
	Надмірне або надлишкове збільшення утворення органів ( полідактилія – багатопалість, полімастія, множинне утворення сердець )

	Гіпогенезія ( префікс  «гіпо» - зменшення)
	Недорозвиток нижньої щелепи (агнатія)
Недорозвиток кінцівок (перомелюкс)

Незрощення порожнин черепа, черева, грудної клітка

	Злиття парних органів
	Виявляється в утворені - одного ока (циклопатія); однієї передньої чи задньої кінцівки; утворення підковоподібної нирки.

	Атрезія
	Відсутність природніх отворів (носового, гортані, рота, глотки,піхви, відхідного отвору)

	Переміщення органів
	Характеризується дзеркальним розташуванням їх (серце і селезінка – справа, печінка – зліва).

	Виродливості статевого апарату

	У самців 
Монорхізм

Анорхізм

Крипторхізм
	Відсутність одного сім’яника

Відсутність двох сім’яників

Затримка сім’яників в черевній порожнині

	У самок
Фримартинізм

Атрезія

Гермафродитизм
	Недорозвинення матки

Зрощення статевого отвору

двостатевість


	ІІ.Множинні виродливості

(прояв анатомічних відхилень у близнюків)

	Однояйцеві вільні асеметричні
	Коли один із близнюків  нормальний а інший недорозвинений

	Однояйцеві невільно симетричні
	Коли близнюки з’єднані один з одним різними частинами тіла (головою – кранігопаги, грудною кліткою – стернопаги, тазовою частиною - пігопаги)

	Однояйцеві невільно асиметричні
	Дві голови на одному тулобі
Одна голова на двох тулобах

Тератоми (на нормально розвинутій тварині недорозвинений організм - паразит) 

	Позаутробні вади розвитку

	Недорозвинення статевих залоз
	У самців – євнухоїдизм, фемінізм
У самок  - маскулінізація

	Гіпофункція гіпофіза
	Карликовий зріст (нанізм)

	Гіперфункція гіпофіза
	Великий зріст (гігантизм), після статевого дозрівання (акромегалія)


( Подумайте над питаннями

1. Що таке вади розвитку та їх причини?

2. Назвіть види виродливостей.

3. Як проявляються виродливості в будові голови?

4. Як проявляється порушення статевих залоз?

ЗМІСТОВНИЙ МОДУЛЬ 4.

 ПАТОЛОГІЯ НЕЗАРАЗНОЇ ЕТІОЛОГІЇ
Патологія серцево-судинної системи і органів кровотворення

Зміст

1. Патофізіологія системного кровообігу та причини.

2. Серцева недостатність кровообігу.

3. Порушення функцій серця.

4. Запалення ендокарду.

5. Пороки серця.

6. Запалення міокарду.

7. Запалення перикарду.

8. Гіпертрофія серця.

9. Патологія судин.

10.  Запалення селезінки.

11.  Запалення лімфатичних вузлів.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 155 – 167 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 208 – 226 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 168 – 177 с.
Зверніть увагу

1. Патофізіологія системного кровообігу та її причини.

За нормальних умов система кровообігу, яка охоплює діяльність серця і судин, забезпечує кровопостачання тканин і органів, надходження до них кисню, поживних речовин, гормонів і виведення продуктів обміну. Причини порушення кровообігу різноманітні і можуть бути зв’язані з змінами функції, структури серця і називаються кардіальними, а не зв’язані з патологією серця – екстракардіальними. До кардіальних причин належать перикардити, міокардити, міокардіодистрофії (дистрофічні зміни серцевого м’язу), кардіосклероз (склероз судин серця), порушення коронарного кровообігу, ендокардити, пороки клапанів серця, порушення ритму серця. Екстракардіальні – це зміни в судині стінки артерій, вен, артеріол і венул, капілярів, коли знижується їх еластичність, гладкість, міцність, розтяжність; зміни кількості циркулюючої крові, розлад нервової і ендокринної системи, враження легень, нирок.

Недостатність кровообігу проявляється гостро і хронічно. Гостра при шокові, колапсі, інфаркті міокарду. Хронічна недостатність розвивається при атеросклерозі, гіпертонічній хворобі, пороках серця і проходить в три стадії. Перша стадія компенсована скрита в покої, проявляється тільки при функціональному навантаженні. Друга стадія декомпенсована виявляється в стані спокою, а при функціональних навантаженнях виникає декомпенсація. Третя стадія декомпенсована зі стійкими порушеннями обміну речовин і других органів.

2. Серцева недостатність кровообігу.

Недостатність серця розвивається при не відповідності між навантаженням, що надається на серце і його здатності виконувати роботу. В патогенезі серцевої недостатності розрізняють 3 варіанти: недостатність від перевантаження (фізичне навантаження, пороки серця, гіпертонія); недостатність від пошкодження міокарда (інфекція, інтоксикація, авітаміноз, порушення кровопостачання серця); змішана форма, коли навантаження зберігається, а частина м’язових волокон міокарда гине (інфаркт).

 Характерними проявами недостатності кровообігу є:

Задишка – виникає внаслідок прямого і рефлекторного збудження дихального центру внаслідок збільшення вмісту вуглекислого газу в крові (гіперкапнії) та зниження у ній кисню (гіпоксемії), а також нагромадження в крові недоокиснених продуктів обміну речовин.

Ціаноз – синюшне забарвлення шкіри і слизових оболонок, з’являється внаслідок значного зменшення вмісту в крові оксигемоглобіну і збільшення в ній поновленого гемоглобіну.

Тахікардія – збільшення кількості скорочень серця. Причини: зменшення ударного об’єму серця, зміна газового складу крові (нестача кисню і надлишок вуглекислого газу), переповнення кров’ю порожнистих вен внаслідок застійних явищ.

Явища застою крові – якщо послаблюється робота лівого шлуночка, розвиваються застої крові в малому колі кровообігу, якщо правого шлуночка – у великому колі, насамперед у печінці.

Набряки – виникають у місцях найбільш вираженого застою. Походження пов’язане з підвищеним тиском у капілярах внаслідок застою крові, затримання в організмі натрію і води в зв’язку з порушенням процесів фільтрації і реабсорбції у нирках.

3. Порушення функції серця.

Порушення автоматизму серця пов’язане з розладом його нервової діяльності.

Автоматизм – залежить від імпульсів, що виникають в синусному вузлі. Вони переходять на предсердно-шлунковий вузол, а далі на пучки Гіса і волокна Пуркіньє. Подразнення симпатичної системи викликає прискорення серцебиття, а парасимпатичної – послаблення. Розлад частоти ритму проявляється:

Тахікардією – збільшення серцевих скорочень, рефлекторно при пониженні артеріального і підвищенні венозного тиску, гарячці, враженнях серця, малокрів’ї.

Брадикардією – сповільнення серцевих скорочень, спостерігається при збудженні блукаючого нерву, пошкодженнях головного мозку, жовтяниці і інтоксикаціях.

Порушення збудливості серця проявляється у вигляді позачергового скорочення серця (екстрасистолії) при наявності патологічних подразників у вузлах серця. Вона виникає у відносну рефрактерність, коли м’яз відповідає на подразнення в стадії діастоли; під час систоли він знаходиться в абсолютній рефрактерності, тобто нездатний сприймати нові подразнення. 

Порушення провідності серця проявляється блокадами, обумовлене порушенням проходження імпульсів з синусного вузла і втрачається взаємозв’язок провідної системи серця. Часткова блокада характеризується подовженням інтервалу між скороченням шлуночків і передсердь, коли імпульси від передсердь  доходять до шлуночків з запізненням. Повна блокада виникає внаслідок припинення надходження імпульсів від синусного вузла на шлуночки або вони їх не досягають із-за пошкодження. При цьому шлуночки скорочуються автоматично, незалежно від передсердь і наступає розлад послідовності скорочення шлуночків і передсердь.

Порушення скоротливості серця пов’язане з нерівномірним збудженням м’язових волокон серця і проявляється порушенням ритму скорочення, миготливою аритмією. 

Судинна недостатність кровообігу виникає внаслідок порушення еластичності, скоротливості, тонусу, проникнення стінки судин. Функціональні розлади артерій проявляються порушенням їх напруження (тонусу) і кров’яного тиску. Порушення кров’яного тиску проявляється у вигляді його підвищення – гіпертонії і пониження – гіпотонії. Гіпертонія спостерігається при отруєннях, гіперфункції надниркових залоз і гіпофізу, при враженнях нирок. Гіпотонія виникає при запаленні і пухлинах мозку, інфекційних хворобах.

4. Запалення ендокарду.

Ендокардит – запалення внутрішньої оболонки серця і клапанів. Причини: інфекційні, септичні хвороби.

Класифікація: 

- за етіологічними ознаками – вірусний, бактеріальний (септичний), алергічний і уремічний; 

- за локалізацією запального процесу – клапанний, пристінковий і хордальний; 

- за клініко-анатомічним проявом – бородавчатий, виразковий.

Бородавчатий (верукозний) ендокардит Причини: бешиха. Характеризується утворенням на внутрішній оболонці серця вузликів, що складаються з тромботичних мас, що проростають сполучною тканиною, що утворюють вузлики, які нагадують голівки цвітної капусти. 

При виразковому (ульцерозному) ендокардиті виражені некротичні зміни тканини. Причини: мит лошат. Спочатку на клапанах або пристінковому ендокарді з’являються сірувато-жовтого кольору вогнища некрозу, які вимиваються током крові, а на їх місці утворюються виразки. Закінчення – заживання дефекту, надрив або пробудіння клапана.

5. Пороки серця.

Пороки серця – це стійкі не зворотні відхилення в будові серця, що порушують його функцію. Розрізняють вроджені і набуті пороки серця. До вроджених пороків відносять незакриття овального отвору, відсутність перегородки між передсердями, незарощення баталової протоки, неправильне відведення головних судин. 

Пороки серця морфологічно проявляються недостатнім змиканням клапанних створок або звуженням (стенозом) клапанних отворів.

Механізм формування набутого пороку серця пов’язаний з фазами розвитку ендокардиту, що завершуються організацією тромботичних мас, рубцюванням і деформацією клапанів або утворенням фіброзних кілець. Буває: компенсований – протікає без порушень кровообігу; декомпенсований – відмічають розлад серцевої діяльності і морфологічні зміни, порожнини серця розширені, серцевий м’яз дряблий, в органах венозний застій, ціаноз, набряк, водянка порожнин.

 6. Запалення міокарду.

Міокардит – запалення серцевого м’язу. 

Причини: як ускладнення при інфекційних, паразитарних і неінфекційних хворобах.

Класифікація: 

- за типом запалення (альтеративний, ексудативний, проліферативний); 

- за поширенням (вогнищевий, дифузний); 

- за перебігом (гострий, хронічний).

Гострий альтеративний дифузний міокардит – альтеративні зміни проявляються зернистою і жировою дистрофією м’язової тканини, серцевий м’яз в’ялої консистенції, тьмяний, строкатий (сіро-червоного кольору з сіро-жовтими смугами), порожнини серця розширені. Ексудативні зміни виражені гіперемією і крововиливами. Проліферативні зміни при хронічному перебігу у вигляді сірих прожилок сполучної тканини.

Ексудативний міокардит – при інфекційних хворобах і інтоксикаціях. За характером ексудату розрізняють гнійний і негнійний (серозний) міокардит. При гнійному міокардиті в серцевому м’язі поодинокі або множинні гнійники (абсцеси).

Продуктивний міокардит – характеризується розростанням сполучної тканини в серцевому м’язі у вигляді сірувато-білих тяжів або смуг, щільної консистенції.

Процес проліферації може мати дифузний і вогнищевий характер. Дифузне розростання сполучної тканини – міофіброз, а вогнищеве – кардіосклероз.

  7. Запалення перикарду.

Перикардит – запалення епікарда і серцевої сумки. Причини: пастерельоз свиней і ВРХ, чума свиней та ін.

Класифікація:

- за перебігом – гострий, хронічний; 

- за поширенням – вогнищевий (обмежений) і дифузний; 

- за характером ексудату – серозний, фібринозний, гнійний і геморагічний.

Серозний перикард. Причини: деякі інфекційні хвороби (грип поросят). Характеризується накопиченням в порожнині серцевої сумки серозного ексудату, серцева сумка розтягнута, в її порожнині серозний ексудат, серцева сумка і епікард набряклі, почервонілі, з плямистими крововиливами, покриті тонким фібринозним нашаруванням. При хронічному перебігу серозний ексудат розсмоктується і утворюються сполучнотканинні спайки, можливе повне зрощення епікарда з серцевою сумкою.

При розтині трупів в порожнині серцевої сумки знаходять червону рідину – трупний транссудат, що складається з рідкої частини плазми крові (сироватки). Відмінність трупної транссудації і гідроперикарду (водянки серцевої сумки) від серозного перикардиту – відсутність запальних змін на епікарді і на внутрішній поверхні серцевої сумки.

Фібринозний перикардит. Причини: чума свиней, пастерельоз, перипневмонія ВРХ. Характеризується відкладанням на епікарді і внутрішній поверхні серцевої сумки фібрину. Пізніше фібрин проростає сполучною тканиною, серце з поверхні наче покрите панциром.

 Геморагічний перикардит. Причини: сибірка. Характеризується просоченням кров’ю епікарда і серцевої сумки з накопиченням в її порожнині кров’янистої рідини. При тампонаді серця згустки крові.

Травматичний перикард. Причини: механічне пошкодження серцевої сумки. При розтині серцева сумка розтягнута і набрякла, фібрин з домішками гною товстим шаром вкриває епікард і серцеву сумку, серцевий м’яз потовщений, дряблий, на місці проколу вузький ранєвий хід або при його зарощені спайка перикарду.

8. Гіпертрофія серця.

Гіпертрофія серця – збільшення його внаслідок потовщення м’язової стінки. За походженням буває:

Фізіологічна гіпертрофія виникає при довготривалому фізичному навантаженні, характеризується пропорційним збільшенням маси серцевого і скелетного м’язу.

Патологічна гіпертрофія виникає при утрудненні кровообігу у великому або малому колі. Ознаки: серце збільшене в об’ємі, серцевий м’яз на розрізі потовщений, повнокровний, порожнина серця має нормальний об’єм або незначно збільшена.

Розширення (дилатація) серця – збільшення об’єму його порожнин (передсердь, шлуночків) при одночасному витонченні їх м’язової стінки. При гострому розширенні серця відбувається просте розтягнення його м’язової стінки, при хронічному – розвиваються дистрофічні зміни і атрофія м’язових елементів, заміщення їх сполучною тканиною.

9. Патологія судин.

Артеріосклероз – патологічні процеси в артеріях з вогнищевим або дифузним потовщенням і гіалінозом їх стінок, тобто відкладання гіаліну в стінці судини. Вона стає потовщеною, твердою.

Атеросклероз – хронічне захворювання, що характеризується відкладанням в інтимі великих артерій ліпідів і білків з послідуючим розростанням сполучної тканини. Початкова стадія характеризується порушенням обміну речовин, що виражається в проникності і деструкції ендотелію і інфільтрацією їх жировими тканинами. Друга фаза розвитку виражається утворенням фіброзних бляшок білого або жовто-білого кольору, що містять краплинки жирових речовин, білки і молоді сполучнотканинні клітини інтими. В послідуючому відбувається дозрівання цих клітин і утворення волокнистих структур. Далі відбувається розпад білково-жирових комплексів, утворення клітинного розпаду, ці зміни призводять до виразок бляшок і тромбоутворення. Кінцевою стадією є атерокальциноз – відкладання солей кальцію (петрифікація).

Флебіт – запалення вени. Вражені вени потовщені, на внутрішній поверхні утворюються тромби.

Артеріїт – запалення артерії. Буває гострий, хронічний; обмежений і дифузний. Вражається ендотелій, утворюються тромби, які піддаються організації або при їх розпаді утворюється емболія.
10. Запалення селезінки.

Спленіт – запалення селезінки. Причини: внутрішнього походження – сепсис і інші септичні хвороби. За перебігом розрізняють гострий, хронічний. 

За характером запалення: 

Альтеративний спленіт характеризується некротичними процесами (наявністю вогнищ сухого некрозу).

Ексудативний спленіт:  серозний, геморагічний, гнійний. При цьому ознаки запалення відповідають характеру ексудату. При гнійному спленіті – абсцеси.

Проліферативний (продуктивний) спленіт характеризується розростанням сполучної тканини, буває вогнищевим і дифузним, при якому розростання проходить у капсулі і трабекулах.
11. Запалення лімфатичних вузлів.

Лімфаденіт – запалення лімфатичного вузла. Причини: інфекційно-токсичні хвороби. Перебіг гострий і хронічний; за походженням гематогенний і лімфогенний; за характером запалення: серозний – лімфовузол збільшений, на розрізі сіро-червоного кольору, соковитий; геморагічний – вузол яскраво-червоний, в’ялий; гнійний – поодинокі або множинні гнійні вогнища; продуктивний (туберкульоз, сап) – вогнищеве або дифузне розростання сполучної тканини.

( Подумайте над питаннями:

1. Як проявляється порушення функції серця і їх причини?

2. Яка патологоанатомічна характеристика ендокардитів?

3. Яка патологоанатомічна характеристика міокардитів?

4. Яка патологоанатомічна характеристика перикардитів?

5. В чому відмінність гіпертрофії від дилатації?

6. Які патологічні процеси відбуваються в судинах?

7. Яка патологоанатомічна характеристика спленіту?
Патологія системи крові

Зміст

1. Причини і види порушення загальної кількості крові.

2. Анемія, її класифікація та характеристика.

3. Якісні зміни еритроцитів.

4. Якісні та кількісні зміни лейкоцитів.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 167 – 172 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 185 – 197 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 153 -  162 с.
Зверніть увагу

1. Причини і види порушення загальної кількості крові.

Гіперволемія – збільшення об’єму крові. Проста – пропорційне збільшення еритроцитів і плазми – переливання великої кількості крові або при посиленій фізичній роботі. Поліцитемічна – збільшення за рахунок еритроцитів – в умовах високогір’я або при хворобах, що пов’язані з кисневим голодуванням. Олігоцитемічна – збільшення за рахунок рідкої частини - при прийомі великої кількості води.

Гіповолемія – зменшення об’єму крові. Проста – за рахунок плазми і формених елементів, при крововтратах. Поліцитемічна – за рахунок втрати рідкої частини – при зневодненні, потовиділенні, водному голодуванні. Олігоцитемічна – зменшення за рахунок недостатності еритроцитів – при анемії і крововтратах.
2. Анемія, її класифікація та характеристика.

Анемія – патологічний процес, що характеризується зменшенням кількості еритроцитів і гемоглобіну в одиниці об’єму крові.

Класифікують анемії за етіологічним фактором:

Постгеморагічна анемія – внаслідок крововтрат при пораненнях, післяродових кровотечах; виснаження кісткового мозку призводить до утворення юних форм еритроцитів.

Гемолітична (токсична) анемія – при отруєнні хімічними речовинами і токсичній дії біологічних факторів, виникає гемоліз еритроцитів, який призводить до накопичення в крові білірубіна і появи юних еритроцитів внаслідок посиленого гемопоезу.

Аліментарна анемія – виникає при несбалансованій годівлі, при недостачі в кормах білку, заліза, міді, цинку, кобальту, вітаміну В12, тобто цих компонентів, які приймають участь в утворенні гемоглобіну. Найчастіше зустрічається у сисунів.
3. Якісні зміни еритроцитів.

До юних (незрілих) форм еритроцитів відносять: ретикулоцити (зернисті), нормобласти (еритроцити з ядром), поліхроматофіли (що фарбуються кислими і основними фарбами), еритроцити з залишками ядерної речовини – тільця Жоллі; кільця – залишки оболонок еритроцита.

Патологічні форми еритроцитів частіше зустрічаються при анеміях: анізоцити (клітини різної величини), пойкилоцити (різної форми), гіперхромні (з підвищеним вмістом гемоглобіну), мегалобласти (великі еритроцити з ядрами) і мегалоцити (великі еритроцити без ядер).
4. Якісні і кількісні зміни лейкоцитів.

Лейкоцитоз – збільшення кількості лейкоцитів в крові. Буває фізіологічний – виникає після прийому корму, фізичного навантаження, у новонароджених і патологічний – внаслідок збільшення кількості якогось виду лейкоцитів:

Нейтрофільний лейкоцитоз (нейтрофільоз) – збільшення кількості нейтрофілів. Причини: при гострих гнійно-септичних інфекціях (абсцес, пневмонія, перитоніт). Ядерний здвиг “вліво” – за рахунок юних нейтрофілів (при посиленому утворені нових клітин). Ядерний здвиг “впарво” – за рахунок сегментоядерних (проявляється при пригніченні захисної функції організму).

Еозинофільний (еозинофілія) – збільшення кількості еозинофілів, спостерігається при алергічних станах, гельмінтозах.

Базофільний (базофілія) – підвищений вміст базофілів в крові при хронічному міелолейкозі. 

Лімфоцитоз – підвищений вміст лімфоцитів у крові, при хронічних захворюваннях (туберкульоз, лімфолейкоз).

Моноцитоз – збільшення числа моноцитів, при хронічних інфекційних  хворобах і протозоонозах.

Лейкопенія – зменшення числа лейкоцитів у крові, внаслідок розрушення їх або зменшення лейкопоезу.

Нейтропенія – зменшення числа нейтрофілів при пригніченні кровотворної функції кісткового мозку під впливом інфекції, токсинів, лікарських препаратів.

Еозинопенія – зменшення кількості еозинофілів, розвивається при стресі і інфекційних хворобах, відновлення їх кількості вказує на відновлення захисних функцій. 

Лімфопенія – зменшення кількості лімфоцитів, при променевій хворобі, міліарному туберкульозі, пригніченні функції кровотворного апарату.

Моноцитопенія – зменшення кількості моноцитів при тяжких септичних захворюваннях.

( Подумайте над питаннями:

1. Як змінюється загальна кількість крові?

2. Що таке анемія та її види?

3. Які якісні зміни в еритроцитів?

4. Які кількісні зміни лейкоцитів?

5. Які якісні зміни лейкоцитів?

Патологія органів дихання

Зміст

1. Розлад зовнішнього дихання.

2. Порушення вентиляції і кровотоку в легенях.

3. Розлад внутрішнього дихання.

4. Запальні захворювання легень.

4.1. Катаральна бронхопневмонія.

4.2. Крупозна бронхопневмонія.

5. Патологічні процеси в легенях.

6. Об’ємні зміни в легенях:

6.1. Емфізема.

6.2. Ателектаз.

7. Враження плевральної порожнини і плеври.

8. Зміни форми грудної клітки.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 172 – 186 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 227 – 242 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 182 – 193 с.
Зверніть увагу

1. Розлад зовнішнього дихання.

Дихання – процес газообміну між зовнішнім середовищем і організмом. Причини розладу зовнішнього дихання: зміни складу вдихуваного повітря (містить велику кількість вуглекислоти, аміаку, хлору); порушення дихального апарату. Зовнішнє дихання – це обмін газами між кров’ю і зовнішнім середовищем.

Риніт – запалення слизової оболонки. Причини: механічні пошкодження, охолодження, дія хімічних факторів, біологічних (інфекційних і інвазійних збудників). Ознаки: гіперемія, набряк слизової оболонки з виділенням серозного і серозно-гнійного ексудату. Перфорація (пробудіння) або повне розрушення носової перегородки при сапі. 

В однокопитних тварин в результаті паралічу нервів черпакуватого хряща і атрофії гортанних м’язів з’являється хвороба гортані, що називається “свистяча ядуха”, при якій хрящ западає в порожнину гортані і чути свистячий звук. При подразненні слизової оболонки носа виникає чхання, а при подразненні бронхів і трахеї кашльовий рефлекс.

Патологічні зміни в бронхах пов’язані з збільшенням, звуженням або закриттям їх просвіту. Збільшення просвіту (бронхоектазія) відмічають при хронічному запаленні бронхів, внаслідок накопичення ексудату, паразитів виникає розширення ділянок бронхів з накопиченням гноєвидної мокроти. Звуження або  закупорка бронхів гельмінтами, пухлинами, гранульомами – ділянка легень стає безповітряною і спадається (ателектаз).
2. Порушення вентиляції і кровотоку в легенях. 

Порушення вентиляції проявляється гіпервентиляцією – переповнення легень повітрям – підвищена вентиляція при збудженні дихального центру, зменшенні дихальної площини легень, перегріванні, больових реакціях, гарячці. Гіповентиляція – недостатнє наповнення легень повітрям – понижена вентиляція, при пригніченні дихального центру, враженнях легень, дихальних м’язів. Нерівномірна вентиляція – чередування ділянок переповнених  і недостатньо наповнених повітрям, пов’язана з емфіземою, накопиченням запального ексудату і транссудату (набряк легень).

Порушення кровотоку в легенях. Проявляється гіперемією, яка буває артеріальною (активною) – посилений приток крові до легень, причина: висока температура приміщення, вдихання гарячого повітря. І пасивною (застійною) – послаблений відтік з легень крові, при серцевій слабкості, отруєннях, пороках серця, міокардитах.

Задишка (диспное) порушення ритму дихання. Часте глибоке – при фізичному навантаженні, гарячці. Часте поверхневе – при запаленнях легень, плевриті, ателектазі. Рідке глибоке – при звуженні трахеї або верхніх дихальних шляхів, враженні гортані, пухлинах, утруднений вдих – інспіраторна задишка. Експіраторна задишка – подовження і утруднення фази видоху, виникає при емфіземі, звуженні бронхіол. Змішана задишка – утруднений вдих і видих.
3. Розлад внутрішнього дихання.

Асфіксія – стан, що характеризується недостатністю в тканинах кисню і надлишком вуглекислоти. Причини: спазми або закупорка верхніх дихальних шляхів, набряк легень, отруєння. Протікає у три фази. Перша фаза – захисно-компенсаторна, прискорення і збільшення глибини дихання і серцевих скорочень з підвищенням кров’яного тиску. Друга фаза – пригнічення, пониження збудливості дихального центру із-за накопичення вуглекислоти, при якій артеріальний тиск знижується, серцеві скорочення сповільнюються. Третя фаза – термінальне дихання, зменшується амплітуда і частота дихання, артеріальний тиск падає, серцеві скорочення рідкі, настає параліч дихального центру.

Гіпоксія (кисневе голодування тканин) – недостатнє надходження кисню в тканини. Види гіпоксії: гіпоксична – при нестачі кисню в навколишньому середовищі, враженні верхніх дихальних шляхів, легень; анемічна – низький вміст гемоглобіну в еритроцитах; застійна – при порушенні кровообігу в судинах, при серцевої слабкості, підвищеному вмісті вуглекислоти в крові; тканинна – тканини втратили властивість засвоювати кисень, що поступає з кров’ю до них при отруєнні фосфором, ціанідами, які блокують тканинні ферменти.
4. Запальні захворювання легень.

4.1. Катаральна бронхопневмонія характеризується катаральним бронхітом з серозним запаленням респіраторної тканини. Причини: сап коней, грип поросят, сальмонельоз, застуда. Патологоанатомічна картина: різко виражені пневмонічні вогнища, які відповідають межам легеневих дольок; синюшно-червоне забарвлення (застійна гіперемія) вражених ділянок легень; ущільнення запальних ділянок до консистенції селезінки (сплеєнізація) або підшлункової залози внаслідок заповнення альвеол серозним ексудатом; поверхня розрізу волога, вкрита кров’янисто-слизовою рідиною, нерідко помітні ацінуси у вигляді вогнищ сіро-білого кольору з неправильними межами; із перерізаних бронхів виділяється мутна слизова маса. При гострому перебігу ексудат частково видаляється, розсмоктується і структура легень відновлюється. При хронічному перебігу в стінках альвеол і навколо бронхів розростається сполучна тканина, знижується дихальна функція вражених ділянок легень. 

За характером ексудату вона є серозно-катаральною, накопичується рідкий серозно-катаральний ексудат; слизово-катаральною, наявність густої тягучої маси на поверхні розрізу; гнійно-катаральною, накопичується гнійний ексудат в бронхах; а при потраплянні в легені гнійної мікрофлори по бронхіальному дереві розвивається абсцедуюча пневмонія, утворюються гнійники в легенях, що заповнені гнійним ексудатом.

4.2. Крупозна пневмонія характеризується накопиченням в легеневих альвеолах фібринозного ексудату, що випотіває з кровоносних капілярів легень. Причини: пневмококи, збудники інфекційних хвороб, пастерельоз, плевропневмонія ВРХ. Розвивається в чотири стадії:

Стадія гіперемії – переповнення легеневих судин кров’ю, пневмонічні ділянки синюшно-червоні, м’якої консистенції.

Стадія червоної гепатизації – заповнення просвіту альвеол фібрином і еритроцитами, що емігрують з судин,  пневмонічні ділянки темно-червоного кольору, по щільності нагадують печінку.

Стадія сірої гепатизації – накопичення фібрину в альвеолах, капіляри стискуються, гіперемія змінюється анемією, запальні ділянки мають сіре забарвлення, щільні, в просвіт альвеол емігрують лейкоцити.

Закінчення має три форми. Перехід в жовту гепатизацію – очищення альвеол від фібрину, який розсмоктується і видаляється, запальна ділянка набуває жовтого кольору. Перехід в карнифікацію – проростання фібрину сполучною тканиною і судинами, пневмонічні ділянки по кольору і консистенції нагадують м’ясо. Перехід в секвестрацію – змертвіння запальних ділянок і відділення їх від навколишньої тканини, нерідко розвивається сполучнотканинна капсула.

Ознаки: обширність пневмонічних ділянок (лобарність), ущільнення до консистенції печінки, мармуровість, сухість поверхні розрізу.

Фібринозний плеврит характеризується набряканням, гіперемією плеври і нашаруванням фібрину. Причини: крупозна пневмонія, пневмококи, пошесне запалення легень ВРХ, пастерельоз. В плевральній порожнині накопичується серозно-фібринозний ексудат. Крупозна пневмонія з фібринозним плевритом називається перипневмонією.  Бронхіальні і середостінні лімфовузли збільшені, на розрізі соковиті, гіперемійовані, селезінка збільшена, розм’якшена, паренхіматозні органи в стані зернистого переродження.

5. Патологічні процеси в легенях. 

Набряк легень – переповнення альвеол серозним випотом з кровоносних судин (транссудатом). Причини: підвищена проникність капілярної сітки легеневих альвеол, що розвивається при венозній гіперемії, при подразнені легеневої тканини газами. Ознаки: в трахеї і бронхах піниста рідина, легені тістуватої консистенції, при натискуванні пальцем залишається ямка, з поверхні розрізу стікає водяниста рідина. 

Гідроаспірація  - накопичення в альвеолах води. Причини: утоплення, шпарка свинячих туш. Ознаки: легені заповнені водою, ділянки легеневої тканини бліді, напівпрозорі, ущільнені, з поверхні розрізу стікає водяниста рідина. 

Гемоаспірація – накопичення в альвеолах крові. Причини: про забої тварин, травмах легень, легеневих кровотечах. Ознаки: під плеврою і на поверхні розрізу дрібні плями з чіткою межею, що нагадують листочок конюшини (заповнені кров’ю ацінуси).

 5. Об’ємні зміни в легенях.

Емфізема легень – надмірне накопичення повітря в легенях. В залежності від місця накопичення повітря буває:

Альвеолярна емфізема – переповнення альвеол повітрям. По перебігу: гостра – причини: посилена діяльність дихальних органів при надмірному фізичному навантаженні, нестача повітря. Легеня збільшена в об’ємі, блідого кольору, при пальпації крепітація, шматочок легені, що кинутий у воду легко плаває. Хронічна – причини: довготривале навантаження на органи дихання, хронічна серцева недостатність. Атрофія альвеолярних перегородок, легені сильно роздуті і збільшені в об’ємі, бліді, при довготривалому їх розтягнені їх повітрям альвеоли розриваються і зливаються в окремі альвеоли в крупні повітряні порожнини. Легені мають губчастий вигляд, грудна клітка стає бочкоподібною, гіпертрофія правого серця.

Інтерстеціальна емфізема – накопичення повітря під плеврою і в міждольковій сполучній тканині. Причини: травми в ділянці трахеї, легень. В легенях помітні повітряні міхурці під плеврою і в міждольковій тканині у вигляді ланцюжків, що легко переміщаються.

Ателектаз – понижений вміст повітря в альвеолах (спадання легень). За походження розрізняють:

Природжений ателектаз. Безповітряний стан легень – нормальний стан у плода, дихання якого відбувається через плаценту, після народження частина наддолькових бронхів залишається закупореними слизом.

Набутий ателектаз виникає в легенях, які до цього були в нормальному стані.

Обтураційний ателектаз – спадання легень внаслідок закупорки бронхів при попаданні в них чужорідних тіл, гельмінтів, при бронхітах, пухлинах.

Компресійний ателектаз – спадання легеневих альвеол внаслідок їх здавлювання при накопиченні в плевральній порожнині ексудату, набрякової рідини, повітря. При частковому ателектазі вражені ділянки легень різко окреслені. При компресійному спадання охвачує великі ділянки. Ателектатичні ділянки легень зменшені в об’ємі, щільні, темно-червоного кольору, плевра зморщена, поверхня розрізу суха, шматочок легені тоне у воді.

6. Враження плевральної порожнини і плеври. 

Водянка грудної порожнини (гідроторакс) – накопичення в ній водянистої рідини (транссудату), що випотіває з плевральної судинної сітки. Причини: застійні явища в судинах грудної порожнинах. Плевра набрякає, гладенька, блискуча, легені піддаються компресійному ателектазу, грудна клітина набуває бочкоподібну форму.

Пневмоторакс – заповнення грудної порожнини повітрям. Причини: при проникаючих пораненнях стінки, пошкодженні легень, що пов’язані з розривом бронхів. В плевральній порожнині відбувається накопичення повітря. Від тиску повітря легені спадаються, дихальні рухи припиняються, в легенях розвивається набряк і застійна гіперемія.

Плеврит – запалення плеври. Причини: переохолодження, травми грудної стінки, перехід запального процесу з легень. Серозний – ексудат має вигляд злегка мутнуватої рідини з нитками і пластівцями фібрину, плевра з крововиливами і гіперемійована. Фібринозний – тонкий фібринозний наліт, що спочатку легко видаляється або досягає товщини до декількох сантиметрів, а потім проростає сполучною тканиною. Гнійний – в грудній порожнині накопичується гній. Геморагічний – кров’янистий ексудат. Плевра набрякла, гіперемійована, з плямисто-смугастими крововиливами, легені здавлюються.

При гострому перебігу ексудат розсмоктується і відновлюється плевра. При хронічному перебігу між легеневою і реберною плеврою утворюються спайки, а іноді спостерігається незначне або повне заростання плевральної порожнини (злиплий плеврит).

7. Зміни форми грудної клітки.

 Астенічна грудна клітка – подовжена і вузька, ребра розташовані косо, міжреберні проміжки розширені, м’язи слабо розвинуті. Дихальні рухи сильно обмежені, грудна клітка знаходиться постійно в положенні видиху, легені слабо вентилюються, зовнішнє дихання послаблене.

Емфізематозна грудна клітка – збільшений розмір, бочкоподібна форма, ребра займають майже перпендикулярне положення до грудної кістки. Дихальні рухи обмежені, грудна клітка знаходиться в положенні вдиху, спадання її неповне.

( Подумайте над питаннями:

1. Які причини і види вражень в носовій порожнині?

2. Які причини і види змін в бронхах?

3. Які причини порушення вентиляції і кровотоку в легенях?

4. Які види задишки?

5. Які причини асфіксії та її фази?

6. Які види, причини гіпоксій?

7. Які причини та ознаки катаральної бронхопневмонії?

8. Які причини та ознаки крупозної пневмонії?

9. Які патологічні процеси зустрічаються в легенях?

10. Які об’ємні зміни бувають в легенях?

11.  Які враження плевральної порожнини і плеври?

Патологія системи травлення

Зміст

1. Причини і види порушення травлення.

2. Порушення апетиту і спраги.

3. Порушення прийому корму, слиновиділення і ковтання.

4. Порушення функції стравоходу.

5. Порушення травлення в однокамерному шлунку.

6. Порушення травлення в передшлунках жуйних тварин.

7. Патологічні процеси в шлунку.

8. Порушення кишкового травлення.

9. Зміщення кишечнику.

10.  Перитоніт.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 187 – 200 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 242 – 263 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 197 – 204 с.
Зверніть увагу

1. Причини і види порушення травлення.

Причини:

- порушення умов годівлі

- збудники інфекційних хвороб

- потрапляння в травний канал отрут

- вроджені аномалії органів травлення

- враження органів травлення

- враження інших систем, що впливають на процеси травлення

Види:

- порушення апетиту і спраги

- порушення ротового травлення

- порушення функції стравоходу

- порушення шлункового і кишкового травлення

2. Порушення апетиту і спраги.

Порушення апетиту:

Анорексія – втрата апетиту – при інфекційних хворобах, гарячці, при враженнях шлунково-кишкового тракту, нервової системи. 

Гіперрексія, булімія – збільшення апетиту – при гельмінтозах, цукровому діабеті, враженнях ЦНС, шлунку, що призводить до підвищеного вживання корму – поліфагії. 

Спотворений апетит – вживання підстилки, лизання стін і тварин. Відмічають при гіповітамінозах, мінеральній недостатності, підвищеній кислотності шлунку.

Порушення спраги:

 Полідіпсія – надмірне вживання води – при проносах, блювоті, цукровому діабеті.

 Адіпсія – понижене вживання води – при враженнях ЦНС (сказ, правець).

3. Порушення прийому корму, слиновиділення, ковтання.

Порушення прийому корму відмічають при тріщинах, ранах і запаленні губ, враженні лицьового нерву, при сказі.

Стоматит – запалення слизової оболонки ротової порожнини. Причини: цинга, опіки, чума ВРХ. Характеризується набряком, гіперемією, крововиливами на слизовій рота. При тяжкому перебігу можливе злущування епітелію, поява ерозій. При ящурі утворюються афти на щоках, язиці, яснах.

Неправильне стирання зубів буває надмірним при надлишку в раціоні грубих кормів або недостатнім – при їх нестачі. Пошкодження окремих зубів (карієс), розшатування і випадання зубів. Причини: цинга, рахіт, остеомаляція.

Зміна форми зубної дуги – вроджений порок розвитку щелеп. “Щучий прикус” – змикаються корінні зуби, а різці ростуть уперед. “Карпів прикус” – змикання передніх зубів.

Враження жувальних м’яз проявляється у вигляді паралічу або парезу. Причини: отруєння, враження ЦНС.

Розлад слиновиділення: 

Гіперсалівація – посилене виділення слини при вагітності, блювоті, запаленнях рота. Слина нейтралізує рн середовища шлунка і змінює його травлення, що призводить до порушення рівноваги рн середовища.

Гіпосалівація – понижене виділення слини при закупорці слинних протоків, гарячці, отруєнні, внаслідок чого порушується процес травлення, ковтання, розвиваються мікроби, накопичуються токсини, виникають запалення, ерозії, виразки в ротовій порожнині.

Розлад ковтання виникає при враженнях центра ковтання, паралічі ковтальних м’язів, прийомі гарячого або холодного корму, запаленні глотки (фарингіті).
4. Порушення функцій стравоходу. 

Звуження просвіту стравоходу утруднює проходження кормових мас. Причини: запалення, набряк, пухлини, закупорка сторонніми предметами, параліч, спазми.

Дивертикул - вип’ячування стінки стравоходу, внаслідок розтягнення його стінки, кормові маси затримуються, починаються процеси бродіння, гниття, стінка стравоходу запалюється, атрофується, некротизується і розривається. 

Закупорка стравоходу інородними тілами (буряк, картопля).

5. Порушення травлення в однокамерному шлунку.

Секреторна функція шлунка проявляється у виділенні шлункового соку, який складається з вільної і зв’язаної з білком соляної кислоти. Форми порушення секреції є якісні і кількісні. 

Кількісні:
Гіперацидна (підвищена кислотність) – великий вміст шлункового соку натщесерце, а при дачі корму кількість його збільшується, при запаленні і виразках шлунку.

Астенічна – високий рівень кислотності шлункового соку натщесерце, а при дачі корму секреція соку швидко росте і різко падає, виснаження залоз шлунку.

Інертна – незначний вміст соку натщесерце, але при дачі корму кількість не збільшується, а залишається на низькому рівні. 

Субацидна секреція – в складі шлункового соку може бути відсутня вільна соляна кислота. Інертну і субацидну форму секреції, при яких зовсім відсутня вільна соляна кислота називають ахілією.

Якісна характеристика шлункового соку відображає його кислотність, за одиницю кислотності приймають кількість децинормального розчину NaOH, що нейтралізує кислотність в 100 мл шлункового соку. Буває: 

нормоацидний (25-30 од. вільної, 10-15 од. зв’язаної НСl), 

гіперацидний (до 100 од. вільної і 15-20 од. зв’язаної НСl), 

гіпоацидний (10-15 од. вільної, 20-30 од. зв’язаної НСl), 

анацидний (вільна відсутня, 30-40 од. зв’язаної НСl).

Розлад моторної функції проявляється гіпокінезом – пониження скоротливої здатності – при пухлинах, виснаження тварини або гіперкінезом – посилення шлункової перистальтики – при запаленні, нервових розладах, низькій концентрації шлункового соку.

Евакуаторна здатність залежить від вмісту соляної кислоти в шлунковому соку. Чим більше її вміст, тим корм довше затримується в шлунку і навпаки.
6. Порушення травлення в передшлунках жуйних.

Тимпанія передшлунків – переповнення передшлунків газами. Причина: надмірне поїдання зелених або легкобродячих кормів. Об’єм черева збільшений, черевна стінка напружена, органи черевної порожнини здавлені, розвивається застійна гіперемія і набряк легень, порушується серцева діяльність.

Завал книжки – накопичення в ній сухих кормових мас, що викликають запалення, іноді розрив і некроз її стінок. Причини: поїдання корму з землею, піском, при протозоонозах (піроплазмоз, бабезіоз, тейлеріоз).

Травматичний ретикуліт – прокол сітки сторонніми предметами, що потрапили з кормом. 
7. Патологічні процеси в шлунку.

Послаблення тонусу (напруження і збудження) шлунку називається атонією. Причина: перегодовування або поїдання легкобродячих кормів.

Переповнення шлунку кормами називається гострим розширенням шлунку, здуття його газами – метеоризмом. Причини: перегодовування тварин кормами. Ознаки: черевна стінка напружена, черевні органи стиснуті і анемічні; в грудній порожнині застійна гіперемія і набряк легень, гіперемія м’язів і розширення серця. Найчастіше зустрічається у коней, яке може призвести до розриву шлунку, при якому по краях розриву і в вмістимому кров’яні зсідки, які відсутні при посмертних розривах.

При довгому вживанні у великій кількості грубих кормів, а також при гіпосекреції шлунку розвивається хронічне розширення шлунку. Причини: довготривале вживання великої кількості грубих кормів і гіпосекреція шлунку. Ознаки: черевна порожнина сильно збільшена, анемія органів не виражена.

Блювання – зворотне надходження корму з шлунку через ротову порожнину в зовнішнє середовище. Це захисна реакція організму внаслідок переповненні шлунку або при попаданні недоброякісних кормів і подразнюючих речовин, при отруєнні хлороформом, ефіром, при захворюваннях ЦНС (струс мозку, менінгіти, енцефаліти).

Гастрит – запалення шлунку. Причини: недоброякісний корм, подразнюючі речовини, отрути, збудники інфекційних хвороб (ящуру, сальмонельозу, колібактеріозу). При гострому катарі слизова оболонка набрякла, гіперемійована, з плямисто-крапковими крововиливами. При хронічному катарі слизова оболонка шлунка потовщена, зібрана в грубі складки, тьмяна внаслідок атрофії залозистих елементів, з розростанням сполучної тканини. 

Виразка шлунку – це своєрідне враження для якого характерні: правильні округлі краї зі сходинками, що відповідають шарам стінки шлунку. Навколо якої відсутні запальні зміни у вигляді гіперемійованого пояска. У тяжких випадках відбувається прободіння шлунку, що веде до перитоніту, кровотечі, смерті.
8. Порушення кишкового травлення.

Травлення в кишечнику тісно пов’язане з функцією підшлункової залози, шлунку і печінки.

Порушення секреції підшлункової залози. Ферменти підшлункової залози (протеаза, ліпаза, карбогідраза та ін.) розщеплюють білки, жири і вуглеводи корму. При підвищеному надходженні в кишечник соляної кислоти з кормом слизова дванадцятипалої кишки надмірно утворює секретин, який сприяє надмірній секреції панкреатичного соку, а при низькому вмісті її секреція знижується, а недостатність його знижує розщеплення білків, жирів, і призводить до гниття в кишечнику.

Порушення секреції жовчі. Недостатне виділення жовчі – гіпохолія. Причини: непрохідність жовчної протоки, закупорка жовчними каменями, паразитами, пухлинами, при запальних процесах в печінці. При цьому знижується емульгування, розщеплення і всмоктування жирів, вони виводяться на зовні. Відсутність надходження жовчі у кишечник – ахолія призводить до розвитку мікробів, гниття, бродіння, послаблення перистальтики кишечнику, що і призводить до накопичення в ньому вмістимого і газів. 

Недостатньо засвоюються жиророзчинні вітаміни (А, Д, Е, К) і білки.

Порушення секреції кишкового соку. Виділення соку посилюється під дією корму, соку підшлункової залози, при механічному, хімічному або термічному подразненні слизової оболонки кишечнику. При запальних процесах в кишечнику виділення соку посилюється надмірною появою слизу.

В кишечнику два види травлення: порожнинне і пристінкове (контактне). Порожнинне травлення виникає в харчовому каналі і заключається в розрушенні складних структур корму, пристінкове здійснюється кишковими клітинами (ентероцитами) в зоні війчастої кайми, що утворена мікроворсинками ентероцитів, яке залежить від структури ворсинок, кишкових клітин, ферментативного шару кишкової поверхні, розладу моторики. Кількість ворсинок зменшується або атрофується при деяких інфекційних хворобах і застосовування антибіотиків (неоміцину), що і призводить до зменшення харчотравної поверхні.

Порушення всмоктування в тонкому кишечнику. Її відмічають внаслідок зменшення шлункової, панкреатичної секреції і жовчовиділення. Порушення моторної функції (перистальтики) кишечнику і рухливості ворсинок призводять до порушення всмоктувальної функції. На процес всмоктування впливають зміни крово- і лімфообігу, при якому порушується виведення продуктів, що всмоктались і засвоєння кисню. Всмоктування пригнічується при запальних процесах в кишечнику, при гіповітамінозах, отруєннях. Зниження всмоктувальної здатності призводить до нестачі в організмі поживних речовин (мікро- і макроелементів, вуглеводів, білків), води, згущення крові, порушення обміну речовин.

Порушення моторної функції проявляється в посиленні, послабленні і припиненні перистальтики.

Посилення рухливої функції виникає при запаленні, під дією механічних або хімічних подразників погано перетравлених кормів, токсинів, використання послаблюючих засобів. При цьому прискорюється переміщення кормових мас, погіршується їх перетравлювання і всмоктування, розвивається пронос.

Послаблення перистальтики виникає при вживанні невеликого об’єму кормів, при гальмуванні центру блукаючого нерву. Це призводить до застою вмістимого в тонкому кишечнику – хімостаз, в товстому – копростаз (завал). Кормові маси висихають, виникає запор, запалення, метеоризм.
9. Зміщення кишечнику 

Дистопії – зміщення кишечнику внаслідок порушення перистальтики, пошкодження черевної ділянки і при вроджених аномаліях. 

Випадіння – переміщення органів в сусідню порожнину або в зовнішнє середовище. Наприклад, розрив діафрагми, випадають органи в грудну порожнину.

Грижа – випадіння органа з наявністю оболонки, яка обмежує цей орган від сусідньої порожнини або від зовнішнього середовища. Отвір, через який випадає орган називається – грижовим кільцем. В стиснутих судинах органів розвивається гіперемія, а в тканинах набряк, некроз. Грижі є: пупкова – випадання петель кишечника під шкіру в ділянці пупка; мошоночна – в мошонку; пахова – в пахове кільце.

Завороти і перекручування – обороти петель кишок навколо своєї осі, утворення вузлів з петель кишечнику, виникає при порушенні перистальтики, швидких рухах. Частіше зустрічається у коней, тому що в них довга брижа.

Інвагінація – входження в порожнину кишки сусідньої ділянки кишкової трубки. Причина: порушення ритму перистальтики, що супроводжується спазмом окремих частин кишок.

При дистопіях в кишечнику виникає непрохідність його, накопичення і застоювання вмістимого, порушення кровообігу і некрози, навіть смерть.
11. Перитоніт.
Перитоніт – запалення внутрішнього покриву черевної стінки, діафрагми і вісцерального листка очеревини, що покриває кишечник, шлунок і всі органи черевної порожнини. За розповсюдженням: розлитий (дифузний), що охоплює серозний покрив багатьох органів черевної порожнини і вогнищевий – на якомусь одному органі. Причини: прободіння черевної стінки або органів, розриви шлунка, перехід запального процесу з органу на очеревину, туберкульоз. 

По типу запалення: ексудативний і проліферативний.  

Ексудативний по перебігу: гострий перитоніт характеризується набряканням, гіперемією, крововиливами на очеревині, накопиченням серозного, фібринозного, гнійного і гнильного ексудату. Хронічний перитоніт - ексудат частково розсмоктується, фібрин піддається організації, проростає сполучною тканиною, утворюються спайки, між якими можуть бути абсцеси і фібрин. Смерть наступає внаслідок інтоксикації з явищами паралічу м’язів травного тракту.

Проліферативний при туберкульозі, “перлинівка”, при якій відмічають багато чисельні окремо розташовані або злиті туберкули з блискучим серозним покривом, що нагадують перлини.
( Подумайте над питаннями:

1. Які причини і види порушення травлення?

2. Як порушуються апетит і спрага?

3. Як порушується процес прийому корму і ковтання?

4. Як порушується слиновиділення?

5. Як порушується функція стравоходу?

6. Як відбувається порушення травлення в однокамерному шлунку?

7. Як порушується травлення в передшлунках жуйних тварин?

8. Які зустрічаються патологічні процеси в шлунку?

9. Як порушується кишкове травлення?
Патологія печінки

Зміст

1. Методи вивчення функції печінки.

2. Порушення бар’єрної функції печінки.

3. Порушення обміну речовин при недостатності печінки.

4. Порушення жовчоутворення і жовчовиділення.

5. Гепатози ВРХ і птиці.

6. Токсична дистрофія печінки.

7. Гепатити.
8. Цироз печінки та її види.
(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 201 – 207 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 263 – 271 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 209 – 213 с.
Зверніть увагу

1. Методи вивчення функції печінки.

Часткове видалення – не призводить до бажаних результатів, тому що частина органу, що залишилась виконує функцію повністю. 

Повне видалення – через 4-6 годин, гіпоглікемія, судоми і через 10-15 годин тварина гине від порушення вуглеводного обміну.

Ангіостомія по Лондону – накладаються на судини фістули, що дають можливість періодично брати у тварини кров для дослідження до стінок ворітної і печінкової вени підшивають металеві трубки з виводом назовні. При цьому можна брати кров, що притікає і відтікає від печінки.

Токсичне пошкодження – вводиться в печінку хлороформ, що викликає пошкодження її структури і функції.

Перфузія – пропускання крові через ізольовану печінку, яке дає можливість встановити різницю в складі крові, що вливається і відходить.

Фістульний метод Екк – Павлова включає дві фістули. Перша накладається між ворітною і задньою порожнистою веною з послідуючим перев’язуванням ворітної вище з’єднання. При цьому кров із шлунково-кишкового каналу в печінку не поступає, а зразу іде в загальне коло кровообігу. У тварин спостерігають отруєння аміаком, який в печінці перетворюється в сечовину. Друга фістула накладається між ворітною і задньою порожнистою веною, але перев’язують задню порожнисту вену. Частина крові іде через печінку, а частина через коллатералі, що розвинулися в задню порожнисту вену. Тварина живе довше.

Причини: отруєння хімічними речовинами, продуктами неправильного обміну речовин, токсикоінфекції, інвазії, закупорка жовчних протоків каменями і паразитами.

2. Порушення бар’єрної функції печінки.
Бар’єрна функція печінки дуже велика. Як відомо, вся кров, що відтікає з кишечника, надходить у ворітну вену, а через її розгалуження – в систему між балкових капілярів печінки, які вистелені дуже активними зірчастими (купферовими) клітинами.
Захисна функція печінки полягає в адсорбції і фагоцитозі мікробів, токсинів, продуктів розщеплення отруйних речовин, виділенні отруйних речовин з жовчю. Структурні пошкодження печінки або порушення ферментативних процесів призводить до зниження її знезаражуючої функції.
Бар’єрну роль печінки на шляху шкідливих агентів, що проникають в організм через кишечник, підкреслив І.П.Павлов, назвавши печінку великим стражем організму.

3. Порушення обміну речовин при недостатності печінки.

Порушення вуглеводного обміну полягає в зменшенні синтезу глікогену, порушенні його розщеплення і утворення вуглеводів з не вуглеводів. Зменшується глюкоза, що знижує знезаражуючу функцію.

Порушення жирового обміну проявляється в зміні синтезу і розпаду жирних кислот. Послаблення окислення жирних кислот і підвищене надходження жиру призводить до накопичення нейтрального жиру, накопиченню у крові кетонових тіл, що викликає кетоз. Пошкодження печінки знижує її здатність забирати холестерин з крові.

Порушення білкового обміну. При загальному враженні печінки зменшується синтез альбумінів, глобулінів, фібриногену, протромбіну. Понижений вміст білку у крові знижує тиск крові і сприяє виходу її рідкої частини з судин з утворенням набряків. Зменшується утворення антитіл. Недостатнє утворення сечовини призводить до накопичення в крові аміаку.

Функціональна неповноцінність печінкових клітин супроводжується порушенням водно-мінерального обміну, при якому печінка не утримує солі натрію і їх надлишкова концентрація в тканинах сприяє виникненню набряків; вітамінного обміну, що виникає при порушенні відтоку жовчі і враженні паренхіми печінки, призводить до пониженого засвоєння жиророзчинних вітамінів (А, Д, Е, К) і депонування вітамінів С, групи В.
4. Порушення жовчоутворення і жовчовиділення.
При цих порушеннях розвивається жовтяниця, що характеризується жовтим забарвленням шкіри, слизових оболонок внаслідок постування в кров жовчного пігменту білірубіну. Розрізняють види жовтяниць:

Механічна жовтяниця (застійна) – порушення відтоку жовчі з печінки. Причини: закупорка жовчних протоків каменями, пухлинами, гельмінтами, стягування рубцевою тканиною. Жовчні ходи розтягуються, капіляри розриваються і жовч поступає в кров, виникають пригнічення ЦНС, шкірний свербіж, брадикардія, підвищення проникності кровоносних судин і крововиливи. Жовч не поступає в кишечник, що призводить до порушення травлення (не засвоюються жири), накопичуються токсичні продукти.

Гемолітична жовтяниця – внаслідок посиленого розпаду еритроцитів (гемолізу) під впливом інфекції, інвазії, отруєння, після переливання крові. У крові підвищується вміст непрямого білірубіну, оскільки печінка не в змозі переробити таку кількість білірубіну через зниження її жовчоутворювальної функції, тому що непрямий білірубін діє токсично і викликає враження печінкових клітин. Непрямий білірубін не виводиться нирками, тут порушується лише пігментний обмін, тому що жовчна кислота і холестерин у крові не нагромаджується. 

Паренхіматозна жовтяниця (печінкова) – викликається інфекціями, отруйними речовинами, що порушують структуру і функцію печінкових клітин. Жовч поступає в кров і жовчні протоки.
5. Гепатози ВРХ і птиці.
Це група хвороб печінки різної етіології, що зумовлені порушенням в ній обміну речовин (дистрофіями). Відмічають зернисту, жирову, дистрофії. У ВРХ і птиці гепатози в основному кормового походження. Проявляються внаслідок інтоксикації з шлунково-кишкового тракту при згодовуванні недоброякісних кормів, при отруєнні. Печінка збільшена в об’ємі, при зернистій дистрофії сіро-коричневого, а при жировій сіро-жовтого або жовто-оранжевого кольору, дряблої консистенції, на розрізі малюнок стертий.
6. Токсична дистрофія печінки.

Характеризується жировою і зернистою дистрофією, некробіозом і некрозом паренхіми з явищами загального токсикозу. Причини: недоброякісні корма, токсичні речовини, отруйні рослини, нестача в раціоні білку, вітамінне і мінеральне голодування. Патологоанатомічні зміни: на початку печінка збільшена, червоно-коричневі ділянки чергуються з сіро-жовтими, дряблої консистенції, малюнок дольок на розрізі стертий. При хронічному перебігу печінка зменшена, щільна, глинистого кольору. Також відмічають катаральне запалення шлунково-кишкового тракту, дистрофія міокарду і нирок, дерматит.
7. Гепатити. 

Гепатит – запалення печінки. Причини: збудники інфекційних, паразитарних хвороб, інтоксикації. Класифікують за типом запалення:

Альтеративний  – характеризується дистрофічними і некротичними процесами в паренхімі, розладами кровообігу. Запальний процес буває дифузним або вогнищевим. На розтині печінка збільшена, з заокругленими краями, дрябла, нерівномірно забарвлена, темно-червоні ділянки з сіро-червоними або сіро-жовтими ділянками. На розрізі строкатий малюнок, поверхня розрізу тьмяна, місцями вогнища некрозу.

Ексудативний . При серозному гепатиті – дистрофія, набряк строми. 

Гнійний гепатит викликається гноєрідними бактеріями. Буває гострий, хронічний, дифузний, вогнищевий. При огляді в печінці спостерігають розлад кровообігу, зернисту і жирову дистрофію, абсцеси, окремі гнійники зливаються, навколо яких видно червоний обідок, який з часом перетворюється в сполучнотканинну капсулу. При огляді печінка збільшена, нерівномірно забарвлена: темно-червоні ділянки чергуються сіро- або жовто-червоними.
Гострий паренхіматозний гепатит –гостре запалення печінки з переважним ураженням паренхіми. Причини виникнення попадання в печінку токсинів, отрут через кров і жовчні шляхи. Запальний процес призводить до дистрофічних і некротичних змін паренхіми печінки та порушення її функції, спостерігається паренхіматозна жовтяниця.

Амілоїдоз печінки – тяжка хвороба печінки, яка здебільшого є наслідком патології обміну речовин. Проявляється як одна із форм тяжкого гепатозу, яка характеризується нагромадження в печінці білка амілоїду, який швидко ущільнюється, внаслідок чого погіршується проникність судинних стінок, що порушує трофіку тканин, органів, викликаючи дистрофію і функціональну недостатність.
8. Цироз печінки – хронічне продуктивне запалення, що характеризується дифузним розростом сполучної тканини. В залежності від причини цироз класифікують: інфекційний, паразитарний, токсичний, циркуляторний, обмінно-аліментарний. За клініко-морфологічними ознаками класифікують:

Атрофічний – печінка зменшена, щільна, поверхня бугриста, шорохувата, сіро-коричнева. На розрізі навколо печінкових дольок сірі сполучнотканинні тяжі.

Гіпертрофічний – печінка збільшена в об’ємі і масі, поверхня гладка, щільна, сіро-коричнева. На розрізі малюнок дольок стертий.

Біліарний – виникає і розвивається внаслідок запальних процесів в жовчних ходах, жовчні ходи потовщені, по їх ходу розростається сполучна тканина. Причиною є гельмінтози, тому всередині жовчних ходів знаходять паразитів.
(Подумайте над питаннями:
1. Які методи вивчення функції печінки?

2. Як проявляються порушення бар’єрної функції печінки?

3. Як порушується обмін речовин при недостатності печінки?

4. Як проявляється порушення жовчоутворення і жовчовиділення?

5. Що таке гепатози ВРХ і птиці?

6. Охарактеризуйте токсичну дистрофію печінки.

7. Яка морфологічна характеристика гепатитів?
 ЗМІСТОВНИЙ МОДУЛЬ 5.

ПАТОЛОГІЯ НЕЗАРАЗНОЇ ЕТІОЛОГІЇ
Патологія сечостатевої системи

Зміст

1. Причини порушення функції нирок.

2. Порушення функції нирок.

3. Кількісні і якісні зміни в сечі.

4. Запалення нирок:

4.1. гломерулонефрит

4.2. нефрозонефрит

4.3. пієліт і пієлонефрит

5. Патологічні процеси в нирках, сечоводах, сечовому міхурі і уретрі.

6. Патологоанатомічні зміни в статевих органах самців.

7. Патологоанатомічні зміни в статевих органах самок.

8. Запалення молочної залози.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 208 – 219 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 271 – 284 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 220 – 228 с.
Зверніть увагу

1. Причини порушення функції нирок.

З метою вивчення фільтраційної здатності нирок використовують показник очищення (кліренс) – це об’єм плазми крові, який повністю звільняється нирками від даної речовини за 1 хвилину і визначається по формулі: С= М:К:Д мл/хв., де С – кліренс; М – вміст речовини в мг% в сечі; К – вміст речовини в крові; Д – кількість сечі, що виділяється за 1 хвилину.  

Причини, що порушують сечоутворення поділяють на:

Екстраренальні (позаниркові) – зміна складу крові, порушення загального кровообігу, порушення нервової і ендокринної регуляції сечоутворення. Глюкозурія – підвищення вмісту цукру в сечі. Збільшення рідкої частини крові супроводжується надмірним виділенням сечі – поліурія. Підвищений кров’яний тиск в судинах збільшує сечовиділення, і навпаки. Нестача антидіуретичного гормону задньої долі гіпофізу призводить до підвищення сечовиділення. При підвищенні функції щитовидної залози посилюється обмін речовин, більше утворюється продуктів обміну і підвищується виділення сечі, і навпаки.

Ренальні (ниркові) – запалення нирок, дистрофічні явища в нирках, склеротичні зміни судин нирок.

2. Порушення функції нирок.

Порушення клубочкової фільтрації. Зменшення кількості утвореної первинної сечі відмічають при падінні артеріального тиску крові, звуженні ниркових артерій, підвищенні онкотичного тиску крові, утрудненні відтоку сечі. Падіння артеріального тиску відмічають при шоках, серцевій слабкості. Звуження ниркових артерій спостерігають при артеріосклерозі, введенні великих доз адреналіну, больовому синдромі, знижується приток крові, падає тиск рідини і знижується фільтрація. При введенні білкових препаратів у кров онкотичний тиск її підвищується, рідка частина крові зв’язується з білком і її менше виходе з судин при фільтрації. При зниженні онкотичного тиску фільтраційна здатність нирок підвищується, утворюється надмірна кількість сечі.

Порушення канальцевої реабсорбції.

Реабсорбція (зворотне всмоктування) первинної сечі відбувається при наявності високої активності ряду ферментів. Виснаження ферментів, запалення і дистрофія канальців порушують реабсорбцію. При надмірному вмісті цукру в крові (гіперглікемія) первинна сеча містить багато глюкози, ферменти не забезпечують її повну реабсорбцію і глюкоза виділяється з сечею.
3. Кількісні і якісні зміни в сечі.

Кількісні зміни сечі:

Поліурія – надмірне виділення сечі. Причини: надмірне вживання рідини, підвищення кров’яного тиску, подразнення нирок, враження гіпофіза, підшлункової залози.

Олігурія – зменшене сечовиділення при недостатньому вживанні рідини, втраті води організмом, затримка води в тканинах і порожнинах, враженні нирок.

Анурія – повне припинення сечовиділення при закупорці сечовивідних шляхів каменями, ексудатом, здавлюванні пухлинами, при пошкодженні нирок.

Якісні зміни сечі:

Протеїнурія – поява в сечі білку. Причини: інфекційні хвороби, гарячка,  кормові і мінеральні отруєння.

Глюкозурія – наявність в сечі цукру при надмірному вживанні вуглеводів, при нервових станах, при цукровому діабеті, при ниркових порушеннях.

Гематурія – вміст в сечі крові, при порушенні цілісності кровоносних судин каменями в нирці або сечовивідних шляхах.

Гемоглобінурія – вміст в сечі пігменту крові гемоглобіну, що придає їй червоний колір, але сеча прозора. При розпаді еритроцитів в крові, гемоглобін не встигає перетворитися в білірубін і виділяється з сечею. Симптоматична гемоглобінурія – виникає при септичних і вірусних хворобах, гангрені легень, кровопаразитарних хворобах. Токсична гемоглобінурія – розпад еритроцитів під дією отруйних речовин.

Уремія (сечокрів’я) – виникає внаслідок самоотруєння організму азотистими продуктами, що затримуються в крові при порушенні видільної функції нирок.
4. Запалення нирок.

Нефрит – запалення нирок. Від локалізації запального процесу в структурних частинах нирок розрізняють:

Гломерулонефрит – запалення нирок з враженням мальпігієвих клубочків. По типу ексудативного запалення: серозний – накопичення в капсулі клубочків серозного ексудату, макроскопічно в кірковому шарі нирок видно напівпрозорі клубочки, що схожі на бісер. Гнійний – при миті лошат, заносі гнійної мікрофлори гематогенним шляхом, кірковий шар всіяний мілкими гнійниками, які можуть зливатися і утворювати множинні абсцеси. Геморагічний – при септичних, вірусних хворобах, при цьому в капсулі Шумлянського-Боумена накопичується кров, а кірковий шар всіяний мілкими темно-червоними вогнищами, з поверхні нирка нагадує горобине яйце. 

При хронічному перебігу судинний клубочок атрофується, в його капсулі розростається сполучна тканина з послідуючим гіалінозом клубочків. Поверхня нирок зерниста, кірковий шар стоншується, поверхня розрізу суха, анемічна.

Нефроз – дистрофічно-некротичні зміни епітелію ниркових канальців.

Нефрозонефрит – запалення нирок з вираженими дегенеративно-некротичними змінами канальців. Причини: отруєння, аутоінтоксикація, інфекційні хвороби. Зовні нирка набрякла, дрябла, гіперемійована, з крапково-плямистими крововиливами. Поверхня розрізу тьмяна, межа кіркового і мозкового шару стерта, на сіро-червоному фоні видно ділянки темно-червоного кольору.

При хронічному перебігу між канальцями, що атрофуються розростається сполучна тканина, яка піддається рубцевому стягуванню, утворюються рубці. Іноді спостерігається зрощення нирок з капсулою.

Запальні зміни з враженням строми нирок називають інтерстеціальним (проліферативним) нефритом. Нирки збільшені в об’ємі, на поверхні і на розрізі всіяні мутними сіро-білими плямами – “велика плямиста нирка”, при хронічному перебігу розвивається склероз нирок – “зморщена нирка”, тому що між атрофованими канальцями розрослась сполучна тканина, яка призвела до рубцевого стягування.

Пієліт – запалення ниркової миски. Пієлонефрит – запалення ниркової миски і нирки. Причини: потрапляння мікрофлори із нирок із сечовивідних шляхів. Порожнина миски розширена, містить мутну рідину, з пластівцями фібрину, гною або з домішками крові. Стінка ниркової миски набрякла, тьмяна, гіперемійована, з крововиливами, може бути вкрита гнійними або фібринозними плівками.
5. Патологічні процеси в нирках, сечоводах, сечовому міхурі і уретрі.

Гідронефроз – водянка ниркової миски при недостатньому відтоку сечі з ниркової миски. Збільшення об’єму миски, переповнення сечоподібною рідиною, розвивається повна атрофія нирок.

 Від гідронефрозу слід відрізняти кісту нирок – крупні замкнуті порожнини, які розташовані в паренхімі нирки і не мають з’єднань з нирковою мискою.

В сечоводах, сечовому міхурі і уретрі знаходять запальні явища, камені, пухлини. Причини: проникнення в них інфекційних агентів. Запалення переважно катарального характеру при  якому слизова оболонка потовщена, тьмяна, гіперемійована з плямисто-смугастими крововиливами, ерозіями, гнійними і фібринозними накладаннями, в порожнині органів ексудат слизовий: з пластівцями фібрину, гнійний, геморагічний.
6. Патологоанатомічні зміни в статевих органах самців.

Травматичні зміни – кровопідтік, гематоми, рани в ділянці мошонки або статевого члену. Причини: удари в ділянці мошонки, паху.

Орхіт – запалення сім’яників. Причини: травми, гнійні метастази, бруцельоз, туберкульоз. Сім’яники збільшені в об’ємі, на розрізі розм’якшені, гіперемійовані, можуть мати казеозні вогнища або абсцеси, які інкапсулюються або утворюють свищі. При хронічному перебігу розростається сполучна тканина, сім’яники зменшуються, щільні, анемічні.

Баланопостит – запалення препуціального мішку. Причини: фімозис – вроджена недостатність препуціального отвору, неможливість виведення статевого члену, накопичуються сеча і кожні виділення, виникає запалення, некроз;                  парафімозис – неможливість втягування голівки статевого члену в препуціальний мішок внаслідок набряку, виникає запалення і некроз; неправильне парування і травма статевого члену викликає його запалення.

Виродливості статевих органів самців проявляються в їх недорозвиненості або  гіперплазії, неправильній формі статевого члену.
7. Патологоанатомічні зміни в статевих органах самок.

Виявляють атрофію яєчників – розростання жирової тканини, кісти яєчників – міхурі, що заповнені рідиною, стійкі жовті тіла.

Оварит – запалення яєчників спостерігають як вторинний процес при занесенні інфекції або при розповсюдженні запального процесу з матки. Характеризується збільшенням їх в об’ємі, при абсцесах в яєчниках виявляють флуктуацію; при хронічному перебігу розростається сполучна тканина, виникають зрощення між яєчником і бахромою яйцепроводу, та між серозною оболонкою тазової порожнини.

Сальпінгіт – запалення яйцепроводів, буває при перитоніті, запаленні матки, характеризується потовщенням стінки яйцепроводів, розширенням просвіту, накопиченням серозного або гнійного ексудату.

Метрит – запалення матки. Причини: недотримання правил антисептики при пологах, забруднення мікроорганізмами інструментів, сперми при осіменінні, бруцельоз, туберкульоз, затримка посліду, ослаблення резистентності організму, умовно-патогенна мікрофлора. В залежності від локалізації запального процесу розрізняють:

Ендометрит – запалення слизової оболонки матки. Слизова оболонка набрякла, гіперемійована, з крововиливами, утворюються ерозії, крупозні і дифтеритичні плівки, в порожнинах накопичується ексудат.

Міометрит – запалення м’язового шару матки, зустрічається разом з ендометритом і параметритом.

Параметрит – запалення пухкої сполучної тканини.

Дістопія матки – зміщення у вигляді перекручування навколо осі або випадіння через статеву щілину.

У піхві і в ділянці статевої щілини відмічають механічні пошкодження (зсадини, ерозії, розриви) внаслідок неправильного парування, патологічних родів і невмілої рододопомоги.
8. Запалення молочної залози.

Мастит – запалення молочної залози. Причини: порушення режиму доїння, утримання, годівлі, механічне пошкодження, дія мікроорганізмів (збудники туберкульозу, ящуру, актиномікозу). Запалення вимені проявляється ексудативними явищами, та в залежності від складу ексудату він є серозним, катаральним, фібринозним, гнійним, геморагічним і специфічним (ящур, туберкульоз, актиномікоз). 

Збудники можуть потрапити: гематогенно і розвиваються вогнищеві враження; при лімфогенному - запальні зміни локалізуються в стромі, яка при цьому розростається; через соскові отвори - розвивається запалення молочних цистерн з переходом на молочні ходи. В рідині, що видоюється знаходять слиз, пластівці фібрину, гній, кров. При розтині вимені молочні ходи розширені, заповнені ексудатом.
(Подумайте над запитаннями:

1. Які причини порушення функції нирок?

2. Як порушуються функції нирок?

3. Які кількісні і якісні зміни в сечі?

4. Що таке гломерулонефрит, його причини і ознаки?

5. Що таке нефрозонефрит, його причини і ознаки?

6. Що таке пієліт і пієлонефрит?

7. Які патологічні процеси в нирках, сечоводах, сечовому міхурі і уретрі?

8. Які патологоанатомічні зміни в статевих органах самців?

9. Які патологоанатомічні зміни в статевих органах самок?

10.  Охарактеризуйте запалення молочної залози.
 Патологія ендокринної системи

Зміст

1. Причини ендокринних порушень.

2. Порушення функції гіпофіза.

3. Порушення функції щитоподібної залози.

4. Порушення функції прищитоподібних залоз.

5. Порушення функції надниркових залоз.

6. Порушення функції підшлункової залози.

7. Стрес і загальний адаптаційний синдром.

(Прочитай

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 219 – 227 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 284 – 298 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 236 – 247 с.
Зверніть увагу

1. Причини ендокринних порушень.

Основні фізіологічні процеси в організмі регулюються нервовою системою і гуморальними механізмами, що перебувають у тісній взаємодії між собою. Ендокринна регуляція здійснюється залозами внутрішньої секреції, які виробляють специфічні фізіологічні речовини – гормони і надходять вони безпосередньо в кров, лімфу і тканинні рідини. Гормони діють: метаболітично – спричинюють обмін речовин; морфогенетично – стимулюють процеси формоутворення, диференціації тканин і органів; кінетично (пускова) – зумовлюють діяльність ефекторів; коригувально – змінюють інтенсивність всього організму. Патогенез ендокринних порушень виражається гіперфункцією – збільшенням активності залози, гіпофункцією – зниженням, дисфункцією – спотворенням функції залози (виробляє якісно інший гормон).

Причини: порушення нервової системи, пухлини залоз внутрішньої секреції, місцеві розлади кровообігу, запалення залоз, бактеріальні і вірусні інфекції, аліментарні фактори, радіація. 
2. Порушення функції гіпофіза.

Гіпофіз має три долі: передня залозиста, середня проміжна, задня нейрогіпофіз.

Передня доля виділяє гормони: соматотропний (СТГ), адренокортикотропний (АКТГ), тіреотропний (ТТГ), гонадотропний (ГТГ), лактотропний (ЛТГ).

Проміжна доля виділяє гормон інтермедин.

Задня доля (нейрогіпофіз) виділяє гормони: вазопресин і окситоцин.

Порушення функції передньої долі. Гіперфункція СТГ – в молодому віці гігантизм, в зрілому – акромегалія – ростуть тільки дистальні кістки кінцівок, кістки черепа, язик, внутрішні органи.

Гіпофункція СТГ – в молодому віці карликовість, різке порушення росту і загального розвитку тварини. При видаленні гіпофізу у тварин відмічають в’ялість, малорухомість, знижується основний обмін, гіпотермія, гіпоглікемія, знижується стійкість організму до дії неблагополучних факторів.

Гіпофункція ГТГ – розвивається інфантилізм – недорозвиненість статевих залоз.

Порушення функції задньої долі. Гіперфункція – вазопресин сприяє накопиченню рідини в організмі в зв’язку з підвищеною діяльністю антидіуретичного гормону, що сприяє посиленому всмоктуванню рідини в ниркових канальцях. Гіпофункція – всмоктування води в ниркових канальцях знижується і велика кількість сечі виводиться з організму і настає нецукрове сечовиділення (поліурія).
Порушення функції гіпофіза
	І.  Передня доля гіпофіз

	Гіпофункція передньої долі гіпофіза

	У молодняка
	1. Спричинює затримку росту (карликовіст, нанізм)

2. Недорозвиненість статевих залоз, при цьочому сперматогенез і первинні статеві ознаки з’являються пізно і виражені слабо.  Молочні зуби не змінюються. Основний обмін знижується на 50%, ослаблена діяльністбь центральної нервової системи

	У дорослих тварин
	1. Спричинює тяжку кахексію (виснаження організму).
2. Недостатність ТТГ спричинює гіпофізарне ожиріння.



	Гіперфункція передньої долі гіпофіза

	У молодняка
	Надмір росту (гігантізм), але при цьому мускулатура і статеві залози розвиваються недостатньо, діяльність центральної нервової системи ослаблена
Введення ГТГ нестатевозрілим тваринам спричинює передчасне статеве дозрівання

	У дорослих людей
	Спричинює акромегалію (грецьк. акрос – виступ, мегалюс - великий) яка характеризується надмірним розростанням виступаючих частин тіла – надбрівних дуг, носа, нижньої щелепи, кістей рук, стоп.

	У тварин
	Введення ГТГ  посилює діяльність статевих залаз (утворення сперми у самців, статевий цикл у самок)
ТТГ підвищує діяльність щитовидної залози.

ЛТГ посилює секрецію молока. Введення пролактину самцям можна викликати в них розвиток молочної залози і навіть лактацію

	ІІ. Середня доля гіпофіза

	У молодняка і дорослих  тварин та людей 
	Меланофорний гормон впливає на пігментні клітини шкіри

	ІІІ. Задня доля гіпофіза

	Гіпофункція задньої долі гіпофіза

	Гормон вазопресин
	Спричинює нецукрове сечове виснаження (нецукровий діабет), що виражається у збільшені сечовиділення і значному схуднені.

	Гормон окситоцин
	Атонію матки, знижує молоковіддачу

	Гіперфункція задньої долі гіпофіза

	Гормон вазопресин
	У ссавців підвищує, а у птиці знижує кров’яний тиск

	Гормон окситоцин
	Посилює скорочення мускулатури матки і тому його застосовують при млявих родах


3. Порушення функції щитовидної залози.

 Компонентом гормону є йод і амінокислота тирозин, виробляє гормони – тироксин, трийодтиронін. Для утворення їх необхідний йод, який поступає з кормом і водою. Ці гормони впливають на всі види обміну речовин, ріст і розвиток, нервову систему.

Гіперфункція. Причини: порушення нервової регуляції, підвищене виділення ТТГ, інфекції, токсична дія. Гіпертиреоз проявляється розладом всіх обмінів речовин, зменшенням маси тіла, підвищення температури тіла, посилена діяльність серця, легень, проноси, виснаження, розлад нервової системи, підвищена збудливість і рухлива активність.

При гіпертиреозі посилюється вуглеводний, білковий і жировий обмін. В печінці зменшується глікоген, вуглеводи легко утилізуються тканинами, не перетворюються в жири; жири виходять з депо, окисляються в печінці з утворенням кетонових тіл; білки посилено розпадаються і виникає негативний азотистий баланс з підвищеним накопиченням азотистих продуктів в крові, і все це призводить до виснаження.

Гіперфункція щитовидної залози проявляється у вигляді базедової хвороби, при якій збільшується об’єм залози, вирячкуватість, тахікардія, об’єм збільшується за рахунок гіперемії і кількості фолікулів; вирячкуватість за рахунок підвищення тонусу гладеньких м’язів позаду очного яблука, при якому піднімаються повіки і відкривається щілина ока; тахікардія – внаслідок дії гормонів на симпатичні нерви. 

Гіпофункція настає у деяких видів тварин (ведмеді, їжаки, сурки) в період зимової сплячки як фізіологічне явище. 

Причини: недостатнє надходження йоду в організм, стискування залози пухлинами, недостатнє виділення ТТГ передньої долі гіпофіза. 

В організмі розвивається виснаження, відставання в рості, малорухомість, знижується стійкість до інфекції і простудних захворювань. В організмі знижується утворення гормонів тироксину і трийодтироніну, що сприяє утворенню ТТГ в передній долі гіпофіза, внаслідок чого наступає гіперплазія щитовидної залози і розвивається ендемічний зоб зі слизовим набряком залози (мікседема). 

Ендемічний зоб розвивається в цій місцевості де в кормах і питній воді міститься мало йоду.
	Гіпофункція щитовидної залози

	У молодняка
	У дорослих тварин

	У тварин які недосягли статевої зрілості, спричинює пат стан що називається  кретинізмом
	  У дорослому стані  спричинює хворобу  мікседему (грецьк. слизовий набряк)

	Ознаки

	Припинення розвитку головного мозку, яке значною мірою визначає всі інші пат.зміни. Характерне затримання росту, що пов’язане  з раннім скостенінням епіфізів довгих кісток, внаслідок чого неправильне формування скилета і пропорцій тіла.

Статевий апарат не розвивається, втрачається здатність до розмно-ження. Відстають в розвитку органи черевної порожнини. Ослаблений обмін речовин у зв’язку з цим розладнується теплообмін (знижуєть-ся температура тіла і значні її коливання), серцева і дихальна сис-тема.
Тварини нежиттєздатні і гинуть
	Найголовна ознака – набряк шкіри.
У підшкірній клітковині  збирається слизоподібна рідина, шкіра опухає, стає грубою і зморшкуватою. У тварин шерсть росте погано, випадає, виникає облисіння, а у кіх виростає густа довга вовна. Виявляють деякі функціональні розлади: брадикардія, порушення секреції травних залаз, втрата апетиту.

Зниження окисних процесів призводить до ожиріння, а іноді до сильного виснаження.

Смерть настає від розладу обміну речовин та інфекційних ускладнень

	Етіологія.

Природженої і набутої  гіпофункції – відсутність йоду в кормах і воді.
У деяких випадках гіпофункція може проявлятися при пухлинах або інфекційних хворобах.

	Патогенез

Щитовидна залоза виробляє  при цьому велику кількість неповноцінного секрету, якого витрачається мало і він затримується в залозі. Залоза збільшується в об’ємі виступає на шиї подібно до вола у птиці. На розрізі виявляють великі порожнини заповнені колоїдом

Назви захворювання: у тварин – ензоотичний, у людей – епідемічний зоб.

Введення в корм незначної кількості йодистого калію сприяє ліквідації  захво рюванні.

	Гіперфункція щитовидної залози

	У тварин – гіпертериоз
Гіпертириоз  призводить до дисфун-кції, тобто збільшується виділення секрету і якісна зміна його
	У людей – базедова хвороба

При якій збільшується об’єм залози,  тахікардія,  вирячкуватість 



	Патогенез

При гіпертериозі спостерігається збільшення (гіпертрофія) щитовидної залози без надмірного нагромадження колоїду, оскільки надмір секрету залози всмоктується в кров. Тому хворобу називають паренхіматозним зобом.


4. Порушення функції прищитоподібних залоз.

Вони виробляють паратгормон, який підвищує вміст кальцію в крові, внаслідок розсмоктування кісток і зниження вмісту фосфору в організмі.

Гіперфункція виникає при недостатності кальцію в кормах, надмірне розходження в період вагітності і лактації. При цьому відкладається кальцій в органах і тканинах.

Гіпофункція проявляється недостатністю кальцію в крові, підвищеною нервово-м’язовою збудливістю: спочатку спостерігаються окремі скорочення м’язів тіла, потім клонічні і тонічні судоми, які проявляються вигинанням тулуба і закиданням голови. В одному із таких приступів тварина гине.
5. Порушення функції надниркових залоз.

Надниркові залози складаються з двох шарів: внутрішнього мозкового і зовнішнього кіркового. Мозковий шар виробляє адреналін і норадреналін, які діють симпатикотропно, посилюють роботу серця, підвищують кров’яний тиск. 

Кірковий шар виробляє велику кількість гормонів названих кортикостероїдами, які поділяються на таки групи: мінералокортикоїди – регулює обмін електролітів і співвідношення між йонами калію і натрію, посилює запальну реакцію і вироблення антитіл; глюкокортикоїди – регулюють вуглеводний обмін, стимулюють утворення глюкози з білків і жирів з відкладанням в печінці глікогену, діють протизапально, протиелергічно; андростероїди – впливають на статеву сферу.

Гіперфункція мозкового шару призводить до підвищення артеріального тиску, тахікардії і спазму периферичних судин.

Гіперфункція кіркового шару. Причини: посилена діяльність гіпофіза (АКТГ), пухлини, різко збільшується утворення глюкози із білків, настає гіперглікемія. З вуглеводів утворюються жири, накопичується вода, м’язи стають дряблими, дистрофічними.

Гіпофункція кіркової речовини залоз проявляється у людей аддісоновою (бронзовою) хворобою. Причини: туберкульоз надниркових залоз, атрофія кіркової речовини. Характеризується підвищеною пігментацією шкіри. 

При гіпофункції порушується вуглеводний обмін, настає стійка гіпоглікемія, змінюється мінеральний обмін, зменшується вміст натрію, зростає концентрація калію, знижується рн крові, у тварин згущується кров, збільшується кількість еритроцитів, а об’єм плазми зменшується. Усі ці патологічні зміни призводять до виснаження тварини і в кінцевому наслідку до її загибелі.
	Надниркові залози

	Кірковий шар

Виділяє понад 20 гормонів, які мають збірну назву кортини.

Гіперфункція  спостерігається при пухлинах та ін. ураженнях органа, що спричинює посилення вторин-них статевих ознак особливо помітних у людей. Називається – вірилізм.

Ознаки: з’являються чоловічі риси у жінок – виростає борода, вуса, грубішає волосся.
Гіпофункція виникає при туберкульозному уражені та ін., і у людей виникає бронзова хвороба, яка харак-теризується  потемнінням шкіри на симетричних частинах тіла, у крові зменшується вміст кальцію, сечовини, натрію хлориду.  При цьому вода з крові переходить у тканини, кров згущується, знижується обмін речовин, розладнується травна і серцева діяльність, розвивається прогресуюча слабкість. Хвороба закінчується смертю.
	Мозковий шар

Виділяє гормони адреналін і норадреналін, які діють симпатико-тропно, посилюють роботу серця, підвищують кров’яний тиск. 

Гіперфункція спричинює розлад серцево-судинної  і центральної нервової систем.



6. Порушення функції підшлункової залози.

Внутрішня секреція підшлункової залози здійснюється острівцями Лангерганса і має три види клітин: α, β, γ клітини.  β-клітини виробляють інсулін який впливає на всі обміни речовин, однак в першу чергу на вуглеводний, стимулює утворення глікогену в печінці, окислення глюкози, гальмує утворення глюкози з білків, підвищує проникність клітин стосовно глюкози, регулює активність ферментів. При недостатності утворення інсуліну печінка і м’язи втрачають здатність відкладати глікоген і виникає гіперглікемія і глюкозурія, посилено утворюються вуглеводи з білків і жирів, внаслідок чого розвивається цукровий діабет.

Гормон глюкагон стимулює розпад глікогену в печінці, спричинює гіперглікемію, не впливає на розщеплення глікогену в м’язах.

Гормон ліпокаїн регулює обмін жиру в печінці, перешкоджає нагромадження кетонових тіл і цим запобігає розвитку жирової інфільтрації печінки.
7. Стрес і адаптаційний синдром.

Стрес – це неспецифічна реакція організму, що виникає під впливом будь-яких сильних подразників (стресорів) і супроводжується перебудовою захисних сил організму. Дія стресорів проявляється однотипними змінами в гіпофізо-наднирковій системі. Цей прояв Селье назвав загальний адаптаційний синдром, який складається з трьох послідовних стадій: реакція тривоги, стадія резистентності, стадія виснаження.

І стадія – реакція тривоги – характеризується мобілізацією захисних сил організму, складається з двох фаз: 1) фаза шоку - знижується тонус м’язів, артеріальних судин, згущується кров, знижується артеріальний тиск, 2) фаза протишоку – зміни в зворотному напрямку, підвищення артеріального тиску, м’язового тонусу, вмісту глюкози в крові.

ІІ стадія – адаптації (резистентності) – з кіркового шару надниркових залоз посилюється виділення кортикостероїдів, посилюється глюконеогенез, підвищується артеріальний тиск і резистентність організму протидії надзвичайних подразників.

ІІІ стадія – виснаження – при довготривалій і надмірній дії чинника розвивається виснаження надниркових залоз, кіркова речовина атрофується. Тонус м’язів і артеріальний тиск падає, посилюється розпад білку і настає загибель організму.

Закінчення стресу залежить від стану організму, сили, часу дії подразника і закінчується хворобою адаптації і до них належать хвороби нирок, серця, шкіри та інші хвороби.

Стрес є складною нервово-гуморальною реакцією. Велику роль відіграє кора великих півкуль і підкірка, які сигналізують в гіпоталамус про тривогу, яка наближається. Ця реакція передається в мозковий шар надниркових залоз, з якого поступають гормони адреналін і норадреналін, які і є первинними хімічними ланцюгами в стресовій реакції, а ці гормони отримали назву гормони тривоги. Вони активізують обмін речовин, діяльність серця, підвищують кров’яний тиск.
(Подумайте над питаннями:
1. Які причини ендокринних порушень?

2. Як проявляються порушення функції гіпофіза?

3. Як проявляються порушення функції щитоподібної залози?

4. Як проявляються порушення функції прищитоподібних залоз?

5. Як проявляються порушення функції надниркових залоз?

6. Як проявляються порушення функції підшлункової залози?

7. Що таке стрес і які його стадії?

Патологія нервової системи

Зміст

1. Причини та види розладу діяльності нервової системи.

2. Порушення чутливості нервової системи.

3. Порушення рухливої функції нервової системи.

4. Порушення трофічної функції нервової системи.

5. Порушення вищої нервової діяльності.

6. Порушення функції вегетативної нервової системи.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 227 – 234 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 315 – 338 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 247 – 257 с.
Зверніть увагу

1. Причини та види розладу діяльності нервової системи.

До екзогенних (зовнішніх) факторів належать механічні пошкодження, електротравми, перегрівання і охолодження, дія отрут, мікробів, токсинів, паразитів, зміна атмосферного тиску. До ендогенних (внутрішніх) факторів відносяться пухлини мозку, порушення кровообігу в мозку, вроджені пороки розвитку нервової системи, ендокринні порушення, алергічні захворювання.

Мозок чутливий до недостачі вмісту кисню і глюкози, при недостачі кисню (гіпоксії) виникає непритомність через 6-7 сек., а через 10-15 сек. наступає смерть; при зниженні рівня глюкози настають судоми, непритомність, довготривала гіпоглікемія викликає незворотні пошкодження кори. Вітамінне голодування призводить до порушення нервової діяльності, особливо вітаміни групи В.

   В залежності від місця прояву нервових розладів розрізняють враження ЦНС (головного і спинного мозку) і враження периферичної нервової системи, яку поділяють на вегетативну і соматичну. Вегетативна нервова система поділяється на симпатичну і парасимпатичну, які обслуговують внутрішні органи і є своєрідним містком між ЦНС і внутрішніми органами.

Невроз – стійкий розлад процесів збудження і гальмування. Форма прояву залежить від типу нервової діяльності і ендокринної системи. Розлад при неврозі протікає з переважанням процесів збудження, при цьому тварина агресивна з активними діями або процесів гальмування, тварини стають в’ялими, малорухливими.

Сильнодіючі подразники ЦНС можуть викликати короткочасне відключення функції кори головного мозку – непритомність. Спостерігають внаслідок сильних психічних дій, тяжких больових відчуттів, пошкодженні ЦНС. Тимчасове виключення кори головного мозку має благополучний вплив, тому що запобігає від перевантаження інших відділів нервової системи і називають його охоронним гальмуванням.

2. Порушення чутливості нервової системи.

Чутливість – це здатність організму сприймати і аналізувати подразнення. Чутливість є: таламічна – грубе сприйняття подразнень; кіркова – дає змогу точно визначити характер, ступінь і місце зовнішнього подразнення. 

Форми чутливості: екстерорецептивна (шкірна) – сприймаються подразнення, які діють на поверхні тіла; пропріорецептивна (глибока) – сприймаються подразнення, що виникають в м’язах, суглобах, надкісниці; інтерорецептивна – подразнення у внутрішніх органах. Екстерорецептивна чутливість буває теплова, холодова, дотикова і больова.

Порушення чутливості центрального походження розвивається при враженнях спинного і головного мозку. Втрачається здатність розрізняти тепло і холод, місце подразнення.
При ушкодженнях провідників спинного мозку в певних частинах тіла втрачається больова й теплова чутливість, але зберігається чуття дотику. В такому разі не відчуваються травми, опіки та інші ушкодження.Цю особливість використовують для зняття болю з певних частин тіла, застосовуючи так звану новокаїнову блокаду.

При ушкодженнях чутливих центрів кори головного мозку втрачається здатність розрізняти види відчуття (холод від тепла) і місце подразнення.
При ушкодженнях здорових горбів мозку зникають усі види чутливості.
При пошкодженні периферичних нервів виникають: гіперестезія – підвищена чутливість, проявляється гіпералгезією – посилення больової чутливості, причини: подразнення чутливих нервів; гіпестезія – понижена чутливість; анестезія – відсутність чутливості, причини: пошкодження цілісності нерва або дія знеболюючих; парестезія – несправжні відчуття, відчуття оніміння шкіри, причини: незвичайне подразнення периферичних нервів або чутливих центральних утворів, хвороба Ауєскі, сказ.

3. Порушення рухливої функції нервової системи.

Порушення рухливої діяльності нервової системи виникає внаслідок порушення проведення імпульсів по рухових нервових шляхах, спостерігається: випадання рухливої функції;  надмірні рухи (гіперкінез); розлад узгодження рухів (атаксія).

Випадіння рухливої функції проявляється в двох формах: параліч (акінез) – повне припинення поширення рухового імпульсу; парез (гіпокінез) – неповне випадання рухового акту, послаблення рухів. Причини: враження центральної нервової системи, порушення цілісності мозку, ушкодження вентральних корінців периферичних рухових нервів.

В залежності від розповсюдження рухливих розладів розрізняють: тетраплегію – паралізуються всі кінцівки; геміплегію – припинення рухів однієї половини тіла; параплегію – параліч двох однойменних кінцівок; моноплегію – параліч однієї кінцівки.
Гіперкінези – проявляються судорогами (самовільні скорочення скелетних м’язів)
Судороги – рухливі розлади, що проявляються мимовільними надмірними рухами незвичної форми. Причини: враження оболонок мозку, пухлини, отруєння, інфекційні хвороби. Бувають: клонічні – швидкі, ритмічні, мимовільні скорочення скелетних м’язів з послідуючим їх розслабленням, причини: збудження кори головного мозку, отруєння бактеріальними токсинами; конвульсії – клонічні судороги, що захоплюють всю або велику частину скелетних м’язів; тонічні – довготривалі мимовільні скорочення м’язів з поступовим їх розслабленням; тетанічні – поширюються на всю скелетну мускулатуру, причини: збудження підкоркових утворів; тремор (тремтіння) – судороги з швидким ритмом; хорея – посмикування окремих груп м’язів. 

Атаксія (грецьк. безладдя) – порушення координації рухів і рівноваги тіла внаслідок неузгодженої роботи різних груп м’язів. Причини:  ушкодження периферичних нервів, мозочка, вестибулярного апарату, кори мозку, при інвазійних хворобах. Розрізняють статичну – порушення рівноваги при стоянні, тварина широко розставляє кінцівки, нездатна встояти на них, часто падає і динамічну атаксію – в русі, порушення координації рухів, тварина розкидає кінцівки, різко б’є об підлогу і шатає тулубом із сторони в сторону, спотикається. 
Оскільки координація рухів і рівновага тіла керується різними відділами центральної нервової системи то розрізняють такі види атаксій: центральну (при ушкодженні мозочка, варолієвого моста і лобної частини кори головного мозку); вестибулярну (при ушкодження напівкруглих каналів вухо); периферичну (при ушкодженні задніх корінців спинного мозку і периферичних відділів нервової системи) та мішану.
4. Порушення трофічної функції нервової системи.

Розлад нервової трофіки спостерігається при травмі, перерізі нерву і т.д. Порушення трофіки впливає на обмін речовин внаслідок чого розвивається дистрофія, скелетні м’язи атрофуються, кістки стають ламкими, на шкірі і слизових оболонок з’являються виразки.
З хвороб нервової системи найчастіше розвиваються запальні процеси: енцефаліт (запалення головного мозку), менінгіт (запалення мозкових оболонок), енцефаломієліт (запалення головного мозку та його оболонок), менінгоенцефаліт (запалення оболонок мозку і головного мозку), менінгомієліт (запалення оболонок та спинного мозку), неврити (запалення окремих нервових стовбурів), поліневрити (системні ураження нервових стовбурів).  Незапального характеру гідроцефальоз (водянка мозкових шлуночків.)

5. Порушення вищої нервової діяльності.

Патологоанатомічні зміни ЦНС частіше виражаються запальними процесами. Менінгіт – запалення оболонок головного і спинного мозку. Причини: інфекційні фактори, що проникають в ЦНС (сказ, інфекційний енцефаломієліт). Буває: за походженням – первинний і вторинний; за характером ексудату – серозний, геморагічний, гнійний; за розповсюдженням – вогнищевий і дифузний; за перебігом – гострий, підгострий і хронічний.

Пахіменінгіт – запалення твердої мозкової оболонки, лептоменінгіт – м’якої.

Серозний менінгіт – гострий процес, що характеризується почервонінням оболонок, набряком, крапковими крововиливами. Гнійний менінгіт – при дифузних процесах почервоніння оболонок, набряк, накопичення гнійного ексудату, а при вогнищевому – вогнищевий характер.

Енцефаліт – запалення головного мозку. Причини: збудники вірусних хвороб. Буває: за походженням – первинний і вторинний; за перебігом – гострий, підгострий, хронічний; за розповсюдженням – дифузний, вогнищевий; за характером ексудату – серозний, геморагічний, гнійний, лімфоцитарного типу.

Гострий негнійний енцефаліт лімфоцитарного типу – гіперемія речовини мозку і його оболонок, згладженість звивин мозку, збільшення кількості рідини в бокових шлуночках. Причини: сказ, чума, ускладнення після бактеріальних і токсичних хвороб.

Гнійний енцефаліт – утворення в мозку поодиноких або множинних дрібних абсцесів. Причини: перехід гнійних процесів з носової порожнини, лобних пазух, середнього вуха.

Мієліт – запалення спинного мозку. Причини: віруси, поранення хребта. Протікає гостро, підгостро в формі серозного, негнійного лімфоцитарного типу, гнійного і геморагічного запалення.

Енцефаломієліт – запалення головного і спинного мозку, менінгоенцефаломієліт – одночасне запалення головного і спинного мозку і їх оболонок.
6. Порушення функції вегетативної нервової системи.

 Розлади вегетативної іннервації органів і тканин можуть виникати в разі ушкодження різних ланок вегетативної нервової системи. 

Ушкодження гіпоталамуса. Він є центром вегетативної нервової системи, якому властива і ендокринна функція і при ушкодженні виникають вегетативні розлади, що призводять до ендокринопатії. Причини: травми, пухлини, крововиливи в ньому. Порушення переднього гіпоталамуса – порушується вуглеводний обмін за типом цукрового діабету; надоптичного ядра – знижується вироблення антидіуретичного гормону, що призводить до поліурії (нецукрового діабету), а при зневодненні організму нейросекреція цих ядер посилюється, то гіпофіз більше виробляє АКТГ, а надниркові залози – альдостерон, що і призводить до підвищення реабсорбції в канальцях і сечовиділення зменшується.

Ушкодження ядер середнього гіпоталамуса позначається на парасимпатичній іннервації, що призводить до посилення салівації і зміни терморегуляції; а при ушкодженні ядер заднього гіпоталамуса і середнього відділу спричинює розлад мінерального обміну, що і призводить до виділення натрію з сечею, зменшенню його вмісту в тканинах і гальмування процесів біосинтезу білків крові; подразнення переднього відділу посилює перистальтику кишок, а заднього її пригнічення.

Ушкодження симпатичної іннервації призводить до уповільнення серцевої діяльності (брадикардія); знижується артеріальний тиск, посилюється секреторно-моторна діяльність, порушується вуглеводний і жировий обмін (гіпоглікемія, недоокислення жирів); у крові збільшується вміст калію і зменшується рівень кальцію; порушується адаптаційно-трофічні процеси в організмі.

Ушкодження парасимпатичної нервової системи проявляється підвищенням і зниженням її збудливості. Підвищення збудливості виникає на фоні спадкової патології (збільшення тимуса, лімфатичних вузлів).

За походженням подразнення поділяються: центрального – подразнення центра вагуча в довгастому мозку, причини: пухлини, застій крові, водянка; периферичного – ураження закінчень блукаючого нерва у внутрішніх органах, причини: дія жовчних кислот при жовтяниці. Медіатором парасимпатичної нервової системи є ацетилхолін, активність якого може підвищуватись і знижуватись. Підвищують ваготонін, холін та деякі алергени; знижують фермент холінестерази. 

Парасимпатична нервова система пригнічується при недостатньому біосинтезі ацетилхоліну, що спостерігається при патології підшлункової залози, травмі блукаючих нервів.

Ушкодження блукаючих нервів негативно впливає на життєдіяльність організму: спостерігається розлад дихальної функції – дихання рідке і глибоке; параліч судиннозвужувальних нервів у легенях, розлад травлення внаслідок зниження секреторної і моторної діяльності шлунка і кишок. 

Порушення іннервації в ділянці крижів призводить до порушення сечовиділення, дефекації і статевої функції.

(Подумайте над питаннями:

1. Які причини та види розладу діяльності нервової системи?

2. Як проявляється порушення чутливості нервової системи?

3. Як проявляється порушення рухливої функції нервової системи?

4. Як проявляється порушення трофічної функції нервової системи?

5. Як проявляється порушення вищої нервової діяльності?
Патологія обміну речовин

Зміст

1. Поняття про обмін речовин.

2. Голодування та його види.

3. Порушення обмінів речовин:

3.1. білкового;

3.2. жирового;

3.3. вуглеводного;

3.4. мінерального;

3.5. водного.

4. Порушення кислотно-основного стану.

5. Хвороби, що пов’язані з порушенням обміну речовин:

5.1. аліментарна дистрофія;

5.2. аліментарна анемія;

5.3. аліментарна остеодистрофія;

5.4. кетози;

5.5. білом’язова хвороба;

5.6. ензоотична атаксія ягнят.

6. Гіпо- і гіпервітамінози.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 234 – 246 с.

2 Мазуркевич А.Й., Тарасевич В.Л., Клугі Дж. Патофізіологія тварин, 135 – 170 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 114 – 137 с.
Зверніть увагу

1. Поняття про обмін речовин.

Обмін речовин складається з двох процесів: катаболізм – розщеплення великих харчових молекул на більш дрібні з утворенням енергії і анаболізм – синтез клітинних компонентів (білків, жирів) з поглинанням енергії.

Основний обмін визначається кількістю енергії, яка звільняється в організмі при спокої, натще серця і при зовнішній температурі 16-18°С.
2. Голодування та його види.

Голодування – процес, що розвивається при відсутності або недостатності корму. Залежить від віку, статі тварини і індивідуальних особливостей.

Повне голодування – при відсутності корму. За клінічними ознаками розрізняють байдужість, збудження, пригнічення, параліч і смерть.

Неповне голодування – недоотримання калорій, коли тварина їх хронічно недоотримує.

Часткове голодування (якісне) розрізняють: білкове – не забезпечується азотиста рівновага (кількість азоту, що надходить в організм та виділяється з нього повинна бути однаковою); якісний (амінокислотний склад білків): нестача лізину затримує ріст і розвиток, менше утворюється гемоглобіну; при дефіциті валіну розвивається м’язова слабість; аргініну – знижується сперміогенез. Вуглеводне при недостатньому надходженні вуглеводів; жирове – ліпідів; мінеральне – макро- і мікроелементів; водне – води, через 1-2 дні тварина відказується від прийому корму, накопичуються продукти розпаду, розвивається інтоксикація; вітамінне – відсутність в кормі вітамінів.

3. Порушення обмінів.

Порушення білкового обміну відмічають при надмірній годівлі білковим кормом, порушеннях травлення, при хворобах печінки, нирок, крові, інфекціях, інвазіях. Підвищується вміст білку у крові – гіперпротеїнемія.

Порушення жирового обміну – нестача жовчі для емульгування жирів, ферментів підшлункової залози (ліпази) порушує їх розщеплення і всмоктування в кишечнику. Проявляється гіперліпемією – збільшення жиру в крові. Жири розщеплюються на жирні кислоти, а при недостатності вуглеводів жири розщеплюються до кетонових тіл і виникає кетоз; надмірна кількість вуглеводів в раціоні призводить до ожиріння.

Порушення вуглеводного обміну. Гіперглікемія – підвищення цукру в крові, при великому надходженні вуглеводів з кормом, посилений розпад глікогену і знижене їх використання тканинами. Гіпоглікемія – зниження цукру в крові при вуглеводному голодуванні, пухлинах мозку, враженні печінки; в тварин неспокій, пітливість, судоми, підвищене слиновиділення, прискорені пульс і дихання. Цукровий діабет – при враженні або виснаженні бета-клітин підшлункової залози, відмічають глюкозурію, поліурію, кетонурію, гіперглікемію.

Порушення мінерального  обміну – недостатнє надходження мінеральних речовин з кормом або надмірне виділення з організму.

Кальцій – основний компонент кісткової тканини. Нестача призводить в молодняку до рахіту, а у дорослих до остеомаляції, кістки стають крихкими, деформуються, ребра стоншуються, змінюється форма копита.

Магній – біостимулятор обмінних процесів, нестача призводить до конвульсій, тетанії, запаморочення і смерті.

Залізо – необхідне для синтезу гемоглобіну, міоглобіну і дихальних ферментів. Нестача призводить до анемії.

Йод – нестача призводить до розростання щитовидної залози і супроводжується порушенням обмінних процесів, затримкою росту, зниженням продуктивності.

Кобальт – необхідний для кровотворення, при нестачі знижується синтез вітамінів групи В, розвивається анемія.

Селен – нестача викликає порушення обміну сірковмісних амінокислот і ліпідного обміну.

Порушення водного обміну проявляється у вигляді затримки води в організмі або зневоднення. Підвищене виділення води призводить до згущення крові, посиленого розпаду білків, підвищення осмотичного тиску. Накопичення води в організмі призводить до набряків і водянки.

4. Порушення кислотно-основного стану. 

рН внутрішнього середовища підтримується співвідношенням кислих і основних компонентів, а саме активними масами іонів водню і гідроксид-іонів та коливається в межах 7,35-7,45. Постійність підтримується буферними системами, діяльністю систем дихання, виділення і крові. В залежності від напрямку порушення рН розрізняють алкалоз – нагромадження в організмі основних компонентів і ацидоз – кислих компонентів. Якщо рН утримується в крайніх межах, ацидоз і алкалоз називають компенсованим, а якщо регуляторні механізми недостатні і відхилення рН виходять за межі норм – декомпенсований.

5. Хвороби, що пов’язані з порушенням обміну речовин.

5.1. Аліментарна дистрофія – недостатня годівля тварин, характеризується порушенням всіх видів обміну речовин, розвитком атрофічних і дистрофічних процесів, що виражаються прогресуючим виснаженням. На розтині при повному голодуванні відмічають виснаження, атрофію жирової клітковини шкіри, сальника, брижі, мускулатури, внутрішніх органів, навколониркова і підепікардіальна тканина набряклі, напівпрозорі і студеноподібні (серозна атрофія жиру). Жирова атрофована тканина жовтого кольору. Скелетні м’язи щільні, темно-червоного кольору. Внутрішні органи зменшені в об’ємі, краї селезінки загострені, капсула зморщена, щільної консистенції. Зерниста дистрофія паренхіматозних органів. В кістковій тканині остеопороз, атрофія компактної речовини. Шлунок скорочений, пустий, слизова оболонка його і кишечнику катарально запалена.

5.2. Аліментарна анемія – характеризується розладом функції кровотворних органів, розвитком недокрів’я, порушенням росту і розвитку молодняку (поросят, щенят, птахів). Причини: нестача в кормах заліза і вітаміну В12. За етіологічним фактором поділяють: залізо-дефіцитна – нестача заліза; фолієво-дефіцитна – нестача вітаміну В12. Порушується утворення гемоглобіну, міоглобіну і ферментів, знижується інтенсивність кровотворення та окислювально-відновних процесів, що призводить до недокрів’я. На розтині слизова оболонка ока, ротової порожнини і анального отвору бліді, м’язова тканина світло-червоного кольору, дрябла, атрофована. Печінка і нирки бліді, в стані зернистої дистрофії.

5.3. Аліментарна остеодистрофія – хронічна хвороба дорослих тварин, що характеризується загальним враженням кісткової тканини, внаслідок порушення мінерального обміну. Причина: нестача в кормах солей кальцію, фосфорної кислоти і вітаміну Д. Проявляється підвищеним розсмоктуванням (резорбція) кісткової тканини остеобластами, різке зниження утворення кісткової тканини (остеосинтез) і вимиванням солей кальцію (демінералізація) з кісткової тканини. Хвостові хребці розм’якшені, на місці з’єднання бугристі, їх тіла стоншенні. Кістки скелету крихкі, ламкі, деформовані, поверхня розпилу має мозаїчний малюнок, кірковий шар кісток стоншений.

5.4. Кетози – хвороба, що характеризується порушенням всіх видів обміну речовин, накопиченням в тканинах недоокислених продуктів обміну, внаслідок нестачі вуглеводних компонентів в кормових раціонах. Первинні кетози – самостійні хвороби, частіше зустрічаються у жуйних, причини: порушення цукрово-протеїнового співвідношення, нестача грубих і соковитих кормів, надлишок білків при висококонцентрованому типі годівлі, дефіцит мікроелементів, вітамінів і амінокислот. Воринні кетози – проявляються на фоні основного захворювання, що супроводжуються розладом травлення і порушенням обміну речовин. В підшкірній і міжм’язовій клітковині надмірні жирові відкладення. Скелетні м’язи дряблі, бліді. Печінка збільшена, м’яка, жовто-оранжевого або коричневого кольору, дольчатість малюнку не виражена. Нирки збільшені, дряблі, межа між кірковим і мозковим шарами згладжені, кірковий шар сірувато-жовтого, а мозковий темно-червоного кольору. Характерні зміни в кістках: остеомаляція, трубчасті кістки на розпилі м’які, спостерігається прогинання хребта.

5.5. Білом’язева хвороба – виникає у молодняку с/г тварин при нестачі вітаміну Е, селену і сірковмісних амінокислот, фосфору, мікроелементів, вітамінів і повноцінних білків. Спостерігається дистрофія і запалення поперечносмугастої мускулатури, м’язів серця, нервової системи. Косоокість, порушення координації рухів, кінцівки широко розставлені або поставлені хрестоподібно, тварини лежать, розвивається парез, параліч. Серце збільшене, стінки стоншені, при вогнищевому враженні в серцевому м’язі білі смуги і плями. Скелетні м’язи кінцівок, спини, міжреберні, жувальні, діафрагми дряблі, набряклі або атрофовані, білого або сірувато-білого кольору, з жовтим відтінком. При вогнищевому враженні в м’язах смуги і плями сіро-білого кольору, м’язова тканина сухувата, тьмяна.

5.6. Ензоотична атаксія ягнят – хвороба, що характеризується порушенням координації рухів (паралічі, парези). Причина: нестача в кормах міді і надлишок молібдену і сульфатів свинцю. При розтині трупів – виснаження, анемічність слизових оболонок, випадіння шерсті, блідість і дряблість скелетної мускулатури. В печінці, нирках, серці застійна гіперемія, зерниста і жирова дистрофія, в шлунково-кишковому тракті катаральне запалення, в легенях застійна гіперемія і набряк. В твердій мозковій оболонці крововиливи, між оболонками і шлуночками півкуль накопичується набрякла прозора рідина. Речовина мозку дрябла, набрякла, кора великих півкуль стоншена, звивини мозку згладжені. Такі самі зміни в спинному мозку.

6. Гіпо- і гіпервітамінози.

Патологічні процеси, що розвиваються при недостатності вітамінів в організмі називаються гіповітамінозами. А надмірне надходження проявляється гіпервітамінозами. Ендогенні причини: всі фактори, які порушують всмоктування, засвоєння вітамінів. Екзогенні причини: характер годівлі, кліматичні умови, надмірне надходження білкових кормів призводить до перевитрати вітаміну С, а при зниженні його знижується вміст вітамінів групи В, надлишок вуглеводів збільшує необхідність у вітаміні В.

Гіповітаміноз А – хронічна хвороба, що виникає внаслідок нестачі або відсутності в організмі вітаміну А або провітаміну каротину. При цьому порушуються всі види обміну речовин, проявляється ороговінням шкіри і слизових оболонок, розладом адаптації зору у темноті, послаблюється функція печінки. Патологоанатомічні зміни: ороговіння епітеліальної тканини, атрофія залозистого епітелію. Видимі слизові оболонки бліді, шкіра суха, шорохувата, волосся, щетина ламкі. Кон’юнктива і рогівка тьмяні, сухі, сухоокість (ксерофтальмія). При дії інфекцій рогівка піддається гнійному запаленню і розм’якшенню (кератомаляція), запалення очного яблука (панофтальміт). В нирках сечокислі солі, гідронефроз і нефросклероз, катаральне запалення шлунку, кишечнику, зерниста і жирова дистрофія печінки і міокарду.

Гіповітаміноз В1 – хвороба, що виникає при нестачі в організмі тіаміну, характеризується атрофією м’язової тканини, враженням нервової системи і виснаженням. Трупи виснажені, гіперемія судин оболонок і речовини головного мозку з геморрагічними вогнищами в сірій речовині. В печінці і серці зерниста і жирова дистрофія і гіперемія судин.

Гіповітаміноз РР, пелагра – захворювання молодняку тварин, що виникає при нестачі в організмі вітаміну РР (нікотинаміду) і вітамінів групи В, нестачі в раціоні білків. Характеризується враженням шкіри, шлунково-кишкового тракту і нервової системи. Патологоанатомічні зміни: дерматит, вогнищеве почервоніння, утворення просоподібних вузликів, які перетворюються в міхурці, заповнені серозно-гнійним вмістом, міхурці лопають, підсихають, утворюються коричневі кірочки. В шлунково-кишковому тракті атрофічні процеси, геморагічні або дифтеретичні коліти, некроз лімфатичних фолікулів.

Гіповітаміноз Д (рахіт) – хронічна хвороба, що виникає внаслідок нестачі вітаміну Д і сонячних променів, характеризується порушенням загального і мінерального обміну з системним враженням кісткової тканини. Патологоанатомічні зміни: деформація, м’якість, потовщення кісток, диспропорція частин тіла. Кістки м’які, легко ріжуться ножем, спостерігається викривлення кінцівок, хребта, ребер, грудної кістки. Потовщення епіфізів трубчастих кісток і місць зчленування ребер з реберними хрящами. Диспропорція частин тіла у вигляді збільшення черепу, коротких ніг, великого і дряблого живота. Розлад травлення, анемія, виснаження, затримка у рості і розвитку.
(Подумайте над питаннями:

1. Що таке обмін речовин?

2. Що таке голодування та його види?

3. Як порушується обмін речовин?

4. Як порушується кислотно-основний стан?

5. Охарактеризуйте аліментарну дистрофію.

Отруєння

Зміст

1. Загальна характеристика отруєнь.

2. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками миш’яку.

3. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками ртуттю.

4. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками фосфору.

5. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками міді.

6. Патологоанатомічні зміни при отруєнні фосфідом цинку.

7. Патологоанатомічні зміни при отруєнні кухонною сіллю.

8. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сечовиною.

9. Патологоанатомічні зміни при отруєнні нітратами.

10.  Патологоанатомічні зміни при отруєнні госіполом.

11.  Патологоанатомічні зміни при кормових отруєннях.

12.  Принцип патологоанатомічної діагностики отруєнь.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 246 – 249 с.

Зверніть увагу

1. Загальна характеристика отруєнь.

Отруєння – хвороби, що викликаються хімічними речовинами. Хімічні речовини є органічного і неорганічного походження, які вступають в контакт з тканинами організму, спричиняють їх пошкодження. Отрути розчиняються в протоплазмі клітини і міжклітинній рідині, при чому клітини різних органів по різному реагують на ті або інші отрути, тобто діють вибірково на певну систему. За дією на системи: гемотропні отрути – діють на кров, нейротропні – нервову систему, дерматотропні – шкіру, ентеротропні – шлунково-кишковий тракт, нефротропні – нирки та інші. Вони в організмі можуть нагромаджуватися при повторних прийманнях, тобто кумулятивна дія (сполуки ртуті, наперстянка). 

Мінеральні отруєння спричинені речовинами неорганічного походження. Органічного походження – речовинами рослинного та тваринного походження.
Хвороби, що спричинюються хімічними факторами називають  отруєннями (токсикозами).
Хімічні речовини, які визивають, викликають отруєння, називають отрутами або токсинами.

Суть отруєння полягає у хімічній взаємодії отруйних речовин з тканинними елементами, внаслідок чого відбувається порушення складу, функції і структури клітинних елементів  внаслідок чого відбувається відмирання їх.

	Класифікація отруйних речовин

	Отруйні речовини поділяються за походженням
	1. Екзогенні (що надходять в організм із зовнішнього середовища).

2. Ендогенні (які утворюються самим організмом і називаються аутоінфекція - самоотруєння)

	За хімічним складом  поділяють
	1. Неорганічні або мінеральні (кис-лоти, луги, солі).
2. Органічні (рослинного, тварин-ного, синтетичного походження).

3. Бойові отруйні речовини (БОР – наприклад, іприт, фосген та інші).

	Отруйні речовини діють
	1. Загальна дія на весь організм.
2. Місцева.

3. Вибіркова на  якісь системи орга-нізму.

	Дія отруйних речовин позначається 
	1. Швидко (ціаністі сполуки)
2. Через певний проміжок часу.


Властивість отруйної речовини нагромаджуватись в організмі називається кумуляцією (лат.  cumulare  – збирати, нагромаджуватись).
2. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками миш’яку.

Ці сполуки використовують для боротьби з гризунами та в лікарських засобах. Місцево викликає некроз, набряк і геморагічне запалення. При розтині трупів спостерігають зміни в шлунку і кишечнику: гіперемія, крововиливи, катарально-геморагічне або дифтеретичне запалення, некроз. Вміст кишечнику шоколадно-бурого кольору з запахом часнику. Печінка, серце, нирки в стані зернистої або жирової дистрофії. На серозних і слизових оболонках крововиливи.
3. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками ртуті.

Їх застосовують для протруєння посівного зерна і в лікарських препаратах, діє кумулятивно, особливо отруйна для ВРХ. Місцева дія проявляється некрозом. В шлунку і кишечнику гіперемія, крововиливи, катаральне або катарально-геморагічне запалення, зернисто-жирова дистрофія печінки і міокарду, некроз епітелію нирок, крововиливи на серозних і слизових покривах.
4.  Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками фосфору.

Застосовують для дезинсекції, дератизації і як протигнильний засіб для обробки дерева. В трупах знаходять атонію передшлунків, катаральний гастроентерит, жовтий колір слизової оболонки шлунку, дистрофію паренхіматозних органів, набряк легень. У коней почорніння спинки язика.
5. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками міді.

Застосовують для обприскування рослин (мідний купорос, бордовська рідина), володіють припікаючою дією. Патзміни: жовтяничність шкіри і слизових покривів, множинні крововиливи, нирки і селезінка сірувато-чорного кольору, нирки легко розриваються.
6. Патологоанатомічні зміни при отруєнні фосфідом цинку.

Використовують для боротьби з гризунами. Патзміни: кров не звернена, гострий катаральний гастроентерит, жирова дистрофія паренхіматозних органів, множинні крововиливи на слизових і серозних оболонках, набряк і гіперемія легень.
7. Патологоанатомічні зміни при отруєнні кухонною сіллю.

При згодовуванні тваринам кухонних відходів. Особливо чутливі до її вмісту кури, свині. В шлунку і кишечнику відмічають гіперемію, гостре катаральне запалення і некрози, набряк стінки шлунку, інфаркти селезінки, гіперемію і крововиливи слизової оболонки сечового міхура. При хронічному отруєнні нефрити.
8. Патологоанатомічні зміни при отруєнні сечовиною.

Сечовину застосовують в якості кормової добавки. При розтині трупа відчувається запах аміаку, гострий катаральний гастроентерит, дистрофія, запалення печінки і нирок, набряк легень, плямисті крововиливи на серозних, слизових оболонках і м’язах.
9. Патологоанатомічні зміни при отруєнні нітратами.

Застосовують в якості мінеральних добрив калійну і натрієву селітру. Патзміни: катарально-геморагічне запалення шлунково-кишкового тракту з утворенням виразок, точкові плямисті крововиливи на серозних покривах і слизовій оболонці сечового міхура, дистрофія паренхіматозних органів, запалення нирок, шоколадний колір крові.
10. Патологоанатомічні зміни при отруєнні госіполом.

При згодовуванні бавовняного жому. Патзміни: набряк підшкірної клітковини, катаральне запалення шлунку і кишечнику з набряком їх стінки і поверхневим некрозом слизової оболонки. В печінці зернисто-жирова дистрофія з мозаїчним малюнком. Жовчний міхур переповнений жовчю, стінка набрякла, зернисто-жирова дистрофія міокарда і нирок.
11. Патологоанатомічні зміни при кормових отруєннях. 

Це отруєння недоброякісними кормами – гнилими, бродячими, кислими, запліснявілими.

Патзміни: запальні процеси в шлунку і кишечнику, дистрофія печінки, нирок, міокарду. Крововиливи, гіперемія і набряк легень.
12. Принцип патологоанатомічної діагностики отруєнь.

Він оснований на клінічних ознаках: раптовість, масовість, подібність клінічних ознак і патологоанатомічних змін, швидкий перебіг хвороби і припинення захворювання після видалення корму і води, що застосовувались для годівлі тварин. 

(Подумайте над питаннями:

1. Дайте загальну характеристику отруєнь.

2. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками миш’яку?

3. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками ртуттю?

4. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками фосфору?

5. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні сполуками міді?

6. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні фосфідом цинку?

7. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні кухонною сіллю?

8. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні сечовиною?

9. Які патологоанатомічні зміни при отруєнні нітратами?

10.  Які патологоанатомічні зміни при отруєнні госіполом?

11.  Які патологоанатомічні зміни при кормових отруєннях?

12.  Який принцип патологоанатомічної діагностики отруєнь?

ЗМІСТОВНИЙ МОДУЛЬ 6.

ПАТОЛОГІЯ ЗАРАЗНОЇ ЕТІОЛОГІЇ
Патологоанатомічні зміни при інфекційних хворобах тваринах

Зміст

1. Загальна характеристика інфекційних хвороб.

2. Патоморфологія гострих бактеріальних інфекційних хвороб:

2.1. Сепсис.

2.2. Сибірка.

2.3. Емфізематозний карбункул.

2.4. Бешиха свиней.

2.5. Пастерельоз.

2.6. Сальмонельоз.

2.7. Колібактеріоз.

2.8. Дизентерія свиней.

2.9. Набрякові хвороба свиней.

2.10. Лептоспіроз.

2.11. Інфекційний атрофічний риніт свиней.

3. Патоморфологія хронічних інфекційних хвороб:

1.1. Туберкульоз.

1.2. Паратуберкульоз.

1.3. Бруцельоз.

1.4. Сап.

1.5. Некробактеріоз.

2. Патоморфологія вірусних хвороб:

5.1. Чума свиней.

5.2. Чума м’ясоїдних.

5.3. Чума птиці.

5.4. Хвороба Ауєскі.

5.5. Віспа.

5.6. Ящур.

5.7. Сказ.

5.8. Лейкози.

5.9. Інфекційний ринотрахеїт ВРХ.

5.10. Нейролімфоматоз птахів (хвороба Марека).

5.11. Губчастоподібна енцефалопатія.

4.11. Ензоотичний енцефаліт свиней (хвороба Тешена).

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 249-288 с.

2 Забелло Є.М. Патологічна анатомія інфекційних хвороб, 11-50, 60-82, 87-136 с.
3 Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 260 – 310 с.
Зверніть увагу

1. Загальна характеристика інфекційних хвороб.

Інфекційні хвороби – група хвороб, що їх спричиняють патогенні мікроорганізми: бактерії, мікоплазми, хламідії, рикетсії, спірохети, гриби, віруси та інші. Суть – становить інфекційний процес, розвиток якого можливий при проникненні патогенного або умовно патогенного збудника в організм тварин, де він розмножується та поширюється, залежно від стану резистентності, захисних пристосувань організму та умов утримання. 

На проникнення збудника хвороби організм реагує складними патофізіологічними та імуноморфологічними реакціями. Захисні реакції організму спрямовані на знищення збудника та відновлення структурних і функціональних порушень, що виникли в ході інфекційного процесу.

Потрапивши в організм тварини, збудник пристосовується до нових але необхідних для його життя умов, розмножується і утворює токсичні речовини. А збоку організму проявляються певні хворобливі явища: загальне пригнічення, підвищення температури тіла, виникнення розладів серцево-судинної, нервової та інших систем, посилення діяльності різних захисних механізмів, утворення антитіл тощо.

Розвиток інфекційної хвороби характеризується такими періодами: інкубаційний (прихований), продромальний (період передвісників), період прояву типових клінічних ознак і патоморфологічних змін, період згасання, період видужування (реконвалесценція).

Характер інкубаційного процесу залежить від виду і ступеня вірулентності мікроорганізмів та реактивності макроорганізму. При бактеріальних інфекціях відбувається розмноження збудників у просвіті порожнин, кишечнику, альвеолах і супроводжується чітко вираженою ексудативною та клітинною переважно лейкоцитарної реакції. Фагоцитоз бактерій лейкоцитами і мікрофагами є одним із основних захисних механізмів при бактеріальних інфекціях.

При вірусних захворюваннях збудники розмножуються переважно внутрішньоклітинно, ексудативна та лейкоцитарна реакція відсутні або виражені дуже слабко. 

Залежно від тривалості захворювань і вираженості клінічних ознак розрізняють надгострий, гострий, підгострий і хронічний перебіг хвороби, типові чи атипові її прояви.

На місці первинного контакту інфекційного агенту з тканинами організму відбувається його розмноження, накопичення. Розвивається вогнище запалення, що називається первинним афектом. Разом з ушкодженими лімфатичними вузлами і лімфосудинами, що йдуть до них утворюється первинний комплекс. 

Інфекційний агент після розмноження в межах первинного вогнища може поширюватись в організмі – дисемінація збудника. Збудник потрапляє в кровоносні і лімфатичні судини. Проникнення бактерій в кров – бактеремія, а вірусів – вірусемія.

Такі явища відбуваються постійно на ранніх стадіях розвитку інфекційного процесу. При виникненні явищ в різних органах виникають патологічні явища, що спричинені одним і тим самим збудником, то цей процес називають генералізацією.

Майже всі інфекційні хвороби, супроводжуються гіперпластичними реакціями в лімфатичних вузлах і селезінці, що мають вогнищевий чи дифузний характер. Характерними морфологічними ознаками інфекційних хвороб є розлад кровообігу: гіперемії, крововиливи, тромбози, інфаркти, емболії, запальні набряки, а також запальні, дистрофічні та некробіотичні процеси.

Для багатьох інфекційних хвороб характерна ознака – утворення інфекційних гранульом, що мають специфічну морфологічну будову і є наслідком імунологічних процесів, які обмежують подальше поширення збудника хвороби.
2. Патоморфологія гострих бактеріальних інфекційних хвороб.

2.1. Сепсис – загальна назва для інфекційних захворювань, що викликаний різними мікроорганізмами і токсинами, що розмножуються і циркулюють в крові, залежить від стану загальної реактивності організму. Причинами сепсису є різні мікроорганізми: коки (стафілококи, стрептококи), бактерії (пастерели, сальмонели), бацили (сибіркова паличка). Місце проникнення збудника – рана, пуповина новонароджених, травми статевих органів при патологічних пологах називають воротами сепсису, то від вхідних воріт інфекції розрізняють сепсис: рановий, післяпологовий, пупковий, уросепсис, аспіраційний. Залежно від збудника, що викликає сепсис розрізняють кокові, стрептококові, стафілококові, пастерельозні, диплококові та інші.

На основі клініко-анатомічних особливостей виділяють такі форми сепсису: септицемія – характеризується наявність гноєтворних мікроорганізмів у крові і не супроводжуються утворенням метастатичних гнояків; піємія – протікає з утворенням гнійних метастатичних вогнищ у різних органах; септикопіємія – розвиваються гнійні процеси в межах вхідних воріт інфекцій з наступним утворенням метастатичних гнійних вогнищ (абсцеси, флегмони, гангрени).

Найбільш характерними патологоанатомічними ознаками сепсису є трупне задубіння слабке або зовсім невиражене, швидкий розпад трупа, рання імбібіція гемоглобіном судин та ендокарда; темно-червоний колір крові, погане зсідання крові, виражений геморагічний діатез, септична селезінка, серозно-геморагічний лімфаденіт; гнійні плеврити, метрити, абсцеси у різних органах, дистрофічні процеси в нирках, печінці, серці.
2.2. Сибірка – гостра інфекційна хвороба, що викликається Bac. anthracis і характеризується септицемією і некротизуючим серозно-геморагічним запаленням вражених органів. За клініко-анатомічними ознаками і локалізацією первинного комплексу розрізняють:

Тонзілярна форма – серозно-геморагічне запалення глотки, некротичні вогнища в мигдаликах, підщелепових, заглоткових і поверхневих шийних лімфатичних вузлах. Найчастіше зустрічається у свиней.

Кишкова форма – первинні зміни локалізуються в тонкому кишечнику з геморагічним запаленням, утворенням некрозів. Слизова оболонка вогнищево або дифузно набрякла, тьмяна, темно-багрова. Вміст кишечнику кров’янистого кольору, брижові лімфатичні вузли збільшені, геморагічно запалені.

Легенева форма – вогнища геморагічної пневмонії. Вражені ділянки щільні, просочені кров’ю, набряклі. Бронхіальні і середостінні лімфатичні вузли серозно-геморагічно запалені.

Шкірна форма – серозно-геморагічний набряк ділянок шкіри. Підшкірна клітковина в цих ділянках потовщена, студнеподібна, темно-червоного кольору, з послідуючим утворенням темно-бурого або чорного кольору гангренозного вогнища. При відторгненні його утворюються виразки.

Септична форма – виникає при проникненні збудника з вогнища враження в кров. Труп охолоджується повільно, трупне заклякання не виражене, утворюються трупні плями і гнильні зміни. Труп здутий, з ротової і носової порожнин, задньопрохідного отвору виділяється піниста, кров’яниста, дьогтеподібна рідина; слизові і серозні оболонки всіяні множинними крапковими крововиливами. Кров в судинах і серці незвернена, дьогтеподібна, темно-вишневого кольору. Селезінка збільшена, розм’якшена, з поверхні розрізу знімається зіскріб. Підшкірна клітковина серозно інфільтрована, з крововиливами. Лімфатичні вузли набряклі, почервонілі, з крововиливами. В паренхіматозних органах зерниста і жирова дистрофія.

Апоплектична форма – патологоанатомічних змін немає (лише застійні явища в головному мозку), проявляється при блискавичній формі.
2.3. Емфізематозний карбункул – гостра токсико-інфекційна хвороба ВРХ і ДРХ, що викликається Clostridium chauvoei і характеризується вогнищевими некрозами мускулатури і серозно-геморагічним запаленням навколишньої клітковини. 

Патологоанатомічні зміни: труп здутий, в різних ділянках тіла знаходять обмежені тістуваті припухлості, при натискуванні на які відчувається крепітація. Шкіра над ними сухувата, щільна, темно-бурого кольору. На розрізі підшкірна клітковина вогнищево потовщена, просочена серозно-геморагічним випотом. М’язова тканина вогнищ темно-коричневого або чорного кольору, сухувата, крепітує. З поверхні розрізу стікає піниста кров’яниста рідина. У ділянках враження кровоносні судини кровонаповненні, лімфатичні вузли збільшені, з крововиливами, на розрізі соковиті, темно-червоного кольору. В паренхіматозних органах зерниста і жирова дистрофія з крапковими і плямистими крововиливами. В шлунково-кишковому тракті гостре катаральне запалення. Застійна гіперемія і набряк легень.

2.4. Бешиха свиней – інфекційна хвороба свиней, що викликається Erysipelothrix insidiosa і характеризується явищами септицемії і запальною еритемою шкіри. Протікає в таких перебігах:

Блискавичний перебіг – на шкірі еритемні плями відсутні. На серозних поривах поодинокі дрібні крововиливи, гостра застійна гіперемія і набряк легень, гостре розширення правого відділу серця, застійні явища в печінці, нирках, ціаноз шкіри і видимих слизових оболонок.

Гострий перебіг – проявляється септичними процесами і типовими змінами шкіри. На шкірі шиї, підгрудка, черева, внутрішньої поверхні стегон плями синюшно-червоного кольору; крововиливи на епі- і ендокарді, серозних покривах. Паренхіматозні органи в стані зернистої і жирової дистрофії. Селезінка збільшена, дрябла, темно-вишневого кольору, лімфатичні вузли набряклі, з серозним набряком. В легенях гостра гіперемія і набряк.

Підгострий перебіг (кропив’янка) – на шкірі в ділянці шиї, спини, підгрудка, стегон щільні підвищення ромбовидної, квадратної або округлої форми, від сіро-червоного до багрово-червоного кольору.

Хронічний перебіг – відмічають бородавчатий ендокардит, суху гангрену ділянок шкіри і фібринозний артрит.
2.5. Пастерельоз – інфекційна хвороба, що викликається Pasteurella multicida і характеризується септицемією, набряками підшкірної клітковини, крупозною пневмонією.

Пастерельоз ВРХ – при набряковій формі в підшкірній і міжм’язовій клітковині міжщелепового простору, шиї, підгрудка, в ділянці глотки, гортані, язика, мигдаликів виражені запальні набряки. На розрізі набрякла сполучна тканина інфільтрована студнеподібною рідиною, пронизана крововиливами, з поверхні розрізу стікає прозора жовтого кольору рідина. На оболонках бронхів і плеврі множинні плямисті крововиливи. Лімфатичні вузли голови, шиї і середостінні збільшені, набряклі, гіперемійовані, з крововиливами. Слизова оболонка сичуга і тонкого кишечнику катарально або геморагічно запалена. Селезінка дрябла, не збільшена. В печінці, нирках і міокарді гостра застійна гіперемія, крапково-плямисті крововиливи, зерниста дистрофія. При підгострому перебігу відмічають крупозну або крупозно-некротичну пневмонію з вогнищами некрозу брудно-сірого або темно-коричневого кольору, серозно-фібринозний плеврит, перикардит, перитоніт. 

При хронічному перебігу в легенях інкапсульовані вогнища некрозу, секвестри, спайки листків плеври і перикарда. В шлунково-кишковому тракті гостре катаральне запалення, в паренхіматозних органах застійна гіперемія і зерниста дистрофія.

Пастерельоз свиней – при надгострому перебігу на розтині крововиливи на серозних, слизових оболонках і в паренхіматозних органах; серозні студнеподібні набряки підшкірної клітковини міжщелепового простору, шиї, підгрудка, ділянки глотки, гортані; серозно-геморагічне запалення лімфатичних вузлів. В шлунково-кишковому тракті гостре катаральне або геморагічне запалення. В легенях застійна гіперемія, крововиливи, селезінка не збільшена.

При гострому і підгострому перебігу крупозна або крупозно-некротична пневмонія з вогнищами сухого некрозу, супроводжується серозно-фіброзним плевритом і перикардитом. На плеврі, перикарді, слизових верхніх дихальних шляхів плямисті крововиливи.

При хронічному перебігу в легенях вогнища некрозу, їх інкапсуляція і секвестрація, злиплий плеврит.

Пастерельоз курей (холера) – при надгострому перебігу птиця гине, на епікарді крапкові крововиливи. При гострому перебігу в печінці дистрофічні процеси, некротичні вогнища сіро-жовтого кольору. Серозно-фібринозний перикардит. Селезінка збільшена, повнокровна. В кишечнику гостре катаральне запалення. При хронічному перебігу некротичні вогнища: в легенях, печінці, кишечнику, підшкірній клітковині. Фібринозний плеврит, перикардит, артрити. В сережках фібринозно некротичні вогнища, грушоподібної форми.
2.6. Сальмонельоз – інфекційна хвороба с/г тварин, що характеризується враженням кишечнику. 

Сальмонельоз телят – викликається Salmonella enteritidis, при гострому перебігу септичні зміни і гострий катаральний гастроентерит. Слизова сичуга і тонкого кишечнику набрякла, почервоніла, з крововиливами, вкрита слизом. Селезінка, брижові лімфатичні вузли збільшені, почервонілі, під капсулою крововиливи. Печінка збільшена, буро-сірого кольору з крововиливами. В легенях гостра застійна гіперемія, набряк, катаральна бронхопневмонія.

При хронічному перебігу – септичні явища і гостро катаральні зміни в шлунково-кишковому тракті затухають. Вражені долі легень потовщені, сіро-червоного кольору, тонуть у воді. В печінці сальмонельозні продуктивні вузлики.

Сальмонельоз поросят – викликається Salmonella cholerae suis, при гострому перебігу катарально-геморагічне запалення шлунку, голодної і клубової кишок. В лімфатичних вузлах серозно-геморагічне запалення. Селезінка збільшена, щільна, на розрізі зерниста. В печінці, міокарді, нирках застійне повнокров’я, зерниста дистрофія. В печінці некротичні вузлики. В легенях катаральна бронхопневмонія, серозно-фібринозний плеврит і перикардит.

При хронічному перебігу дифтеретичне запалення сліпої і ободової кишок. Лімфатичні вузли і мигдалики збільшені, на розрізі сірого кольору, з вогнищами некрозу. Селезінка в стані гіперплазії. В легенях хронічна катаральна або катарально-гнійна бронхопневмонія, фібринозний плеврит і перикардит. В печінці, селезінці і нирках гіперемія, сальмонельозні гранульоми.

2.7. Колібактеріоз – хвороба молодняку с/г тварин, що викликається Escherihia coli і характеризується ознаками сепсису, ентериту і ентеротоксемії.

При коліентериті гостре катаральне запалення шлунку і тонкого кишечнику, гостре серозне запалення брижових лімфатичних вузлів, застійна гіперемія, білкова і жирова дистрофія в печінці, нирках, міокарді.

При колісепсисі гострокатаральні процеси в шлунково-кишковому тракті, гостре серозне запалення брижових лімфовузлів, крововиливи на серозних і слизових оболонках шлунку і тонкого кишечнику. Селезінка збільшена, переповнена кров’ю. 

При колітоксемії дистрофічні зміни в паренхмітозних органах, анемія, зневоднення і виснаження тварини.
2.8. Дизентерія свиней – група хвороб свиней, що викликається Borrelia hyodysenteria і характеризується геморагічно-дифтеретичним запаленням кишечнику, некрозом слизової оболонки, що супроводжується криваво-слизовим проносом.

При гострому перебігу в шлунку і тонкому кишечнику гостре катаральне запалення. В товстому кишечнику геморагічне запалення: слизова набрякла, червоного кольору, вміст кишечника рідкий, кров’янисто-червоного або червоно-кофейного кольору. Мезентеріальні, печінкові і ниркові лімфатичні вузли збільшені, кровонаповненні, соковиті на розрізі. Селезінка збільшена, дрябла, на розрізі темно-вишневого кольору. Серце розширене, міокард дряблій, сіро-червоного кольору. В легенях гостра венозна гіперемія і набряк.

При підгострому і хронічному перебігу гострі геморагічні процеси затухають, розвиваються дифтеретичне, вогнищеве або дифузне запалення товстого кишечнику з послідуючим утворенням на слизовій оболонці ерозій і виразок. В печінці, нирках і серці застійні явища, зерниста і жирова дистрофія.
2.9. Набрякова хвороба поросят – викликається гемолітичними штамами Escherihia coli і характеризується набряками тканин, враженням ЦНС і травного тракту. 

При надгострому перебігу патологоанатомічні зміни не характерні, за винятком набряку повік і стінки шлунку.

При гострому перебігу характерні набряки повік і кон’юнктиви, підшкірної клітковини в ділянці носа, лоба, навколо очей, біля основи вушних раковин, навколо трахеї, в ділянці черева, паху, суглобів. Набряки стінки шлунку, брижі і стінки товстого кишечнику. В шлунку і кишечнику гостре катаральне запалення, серозне запалення брижових лімфатичних вузлів. Селезінка не змінена. В печінці, нирках і міокарді зерниста дистрофія. В легенях гіперемія і набряк.
2.10. Лептоспіроз – інфекційна хвороба, що викликається Listeria monocytogenes і проявляється анемією, жовтухою, гемоглобінурією, некрозом слизових оболонок, шкіри, крововиливами, атонією кишечнику. Органи повнокровні, жовтушні, сечовий міхур переповнений жовтою або темно-червоною з жовтушник відтінком сечею. Легені жовтушні, набряклі. Серце розширене, під епікардом крововиливи, міокард дряблий, сіро-жовтий.

При хронічному перебігу жовтуха не виражена, різке збільшення нирок, щільні, горбкуваті. Відмічають вогнищевий некроз шкіри з утворенням сухих бурих струпів. Іноді у корів відпадають вуха і хвіст. У свиней проявляється абортами і народженням мертвих плодів. 
2.11. Інфекційний атрофічний риніт свиней – хронічна інфекційна хвороба молодняку свиней, що викликається Bordetella bronchiseptica suis і характеризується серозно-гнійним запаленням носа, атрофією носових раковин і деформацією кісток лицьового черепу. В гострий період з носу виділяється слизовий, кров’янистий, слизово-гнійний витік, набряк і гіперемія слизової оболонки носа, сльозотеча, темні плями під очима. При хронічному перебігу розвиваються атрофічні зміни носової перегородки і раковини, внаслідок чого лицьова частина черепа деформується: носова частина западає, нижня щелепа вип’ячується або зміщується у сторону. При розпилі голови по сагітальній лінії на рівні першого моляра і кута ока знаходять сильне витончення кістки носової порожнини, раковин і кісток лицьової частини черепа, надмірне накопичення гнійного ексудату. Іноді буває бронхопневмонія, запалення середнього і внутрішнього вуха.
3. Патоморфологія хронічних інфекційних хвороб.

3.1. Туберкульоз – заразна інфекційна хвороба усіх видів домашніх і диких тварин, людини та акваріумних риб, що викликається Mycobacterium tuberculosis і характеризується утворенням типових інфекційних гранульом – туберкулів. Туберкули – це вогнища, що виникають на місці розташування збудника туберкульозу. В розвитку туберкульозу розрізняють дві стадії:

Первинний туберкульоз – стадія туберкульозу, що виникає після першого зараження туберкульозом і на місці потрапляння збудника розвивається первинне туберкульозне враження або називають його первинним афектом. Первинне зараження відбувається тільки лімфогенно і проявляється: 

Повний первинний комплекс виражається одночасним враженням якого-небудь органа і обслуговуючого лімфатичного вузла (легені, середостінні лімфатичні вузли). 

Неповний первинний комплекс – уражуються лімфатичні вузли (заглотковий, підщелеповий лімфатичний вузол).

Складний первинний комплекс характеризується наявністю декількох повних або неповних первинних комплексів в різних системах організму (в глотці і легенях, в кишечнику і печінці).

Рання генералізація характеризується метастазуванням туберкульозних вогнищ при розвиненому первинному комплексі: РГ=ПК+генералізація. Характеризується враженням багатьох органів і систем. Збудник поширюється гематогенно, лімфогенно, по природнім каналам, по міжклітинним щілинам, утворює дочірні вогнища в самих різних органах. Генералізація туберкульозного процесу (частіше у телят) може мати такі форми:

Гострий міліарний туберкульоз – легені начебто усіяні численними дрібними вузликами завбільшки з просяне зерно. Молоді вузлики сірого кольору, старі каламутні внаслідок казеозного вапнування і некрозу.

Гострий велико-вогнищевий туберкульоз – вузлики досягають розмірів лісового горіха або курячого яйця. Інколи зливаються і поширюються на окрему дольку і на всю долю. Рання генералізація процесу закінчується смертю.

Хронічний міліарний туберкульоз характеризується переважним враженням портальних, медіостінальних лімфатичних вузлів при слабкому враженні органів (легень, печінки, нирок). 

Вторинний туберкульоз виникає внаслідок нового зараження або спалаху якогось метастатичного вогнища, що залишається від первинного туберкульозу. Туберкульозний процес має виражений ізольований характер, тобто уражується тільки один якийсь орган, інші системи і органи не вражені, таку форму називають ізольованим туберкульозом, який частіше спостерігається у легенях і позначається словом “сухоти”. Пізня генералізація – патоморфологічно характеризується тими змінами що і рання генералізація: швидкий перебіг, розповсюдження процесу всіма можливими шляхами, субміліарними і крупно-вогнищевими враженнями різних органів. Закінчення буває смертельним, але вторинний туберкульоз частіше проявляється ізольованим туберкульозом. Процес розповсюджується тільки по природнім каналам (бронхах, молочних протоках, ходу кишечника).

Поширення туберкульозного процесу бронхіальним деревом призводить до враження різних анатомічних структур легень і внаслідок чого може виникати: ацинозна, ацинозно-нодозна, глобулярна, лобарна, кавернозна пневмонії.

Ацинозна форма – вражені часточки легень мають синьо-червоний колір на фоні якого чітко виділяються фокуси, які мають неправильні обриси, подібні на листочок конюшини.

Ацинозно-нодозна форма – утворюються більш крупні вогнища внаслідок зливання окремих вогнищ, також мають неправильні обриси, що нагадують контури шовковиці. 

Лобулярна форма – враження окремих дольок, макроскопічно долі легень за формою і консистенцією нагадують фокуси фібринозної пневмонії, на розрізі сухі, сірого або жовтого кольору з вогнищами казеозного некрозу.

Лобарна форма – утворюється при злитті окремих лобулярних вогнищ і можуть займати всю долю або декілька долей легень.

Кавернозна форма – зв’язана з утворенням в легенях порожнин в результаті розриву бронх і видалення із легень казеозної маси.

Туберкульоз серозних покривів. Виникає на плеврі, перикарді і очеревині. Зустрічається у ВРХ, свиней, коней. Його називають перлинівкою – виникають поодинокі або численні туберкульозні горбики різної величини і форми. Туберкульозні вузлики зовні вкриті серозною оболонкою, яка піддається гіалінізації і нагадує перлину.

Туберкульоз травного каналу вражається клубова кишка, задня третина частина, де утворюються поодинокі або численні виразки з валикоподібними припіднятими краями. На дні виразок знаходять сирні маси сіро-жовтого кольору.

Туберкульоз молочної залози проявляється: галактофорітом, враженням молочних ходів, під слизовою яких утворюються туберкульозні вогнища і виразки; туберкульозним казеозним маститом, великі ділянки вимені піддаються творожному некрозу, які мають неправильні зриті обриси, що подібні на контури материків на географічних картах; продуктивний туберкульозний мастит характеризується розростанням у вимені сіро-білої щільної грануляційної тканини, вражені долі вимені щільні, бугристі, із сосків виділяється мутна пластівкоподібна рідина.

Туберкульоз лімфатичних вузлів завжди спостерігається при первинному зараженні та при генералізації туберкульозного процесу. Протікає у вигляді вогнищевого казеозного некрозу або вапнування. 

Туберкульоз печінки, селезінки і нирок проявляється у вигляді міліарного або велико-вогнищевого процесу.

Туберкульоз курей дуже поширений, зараження відбувається оральним шляхом і через яйця від хворих тварин. На розтині трупів знаходять сильне виснаження і атрофію м’язів. Туберкульозні враження спостерігаються частіше в печінці, селезінці, тонкій кишці (на її початку). Дисемінований міліарний процес полягає в тому, що некротичні маси мають велику кількість туберкульозних бацил і не піддаються вапнуванню. Вражаються кістки, особливо стегнова, великогомілкова. Процес протікає по типу туберкульозного остеомієліту. Туберкульоз курей проявляється великою смертністю.
3.2. Паратуберкульоз – хронічне захворювання ВРХ, що викликається Mycobacterium paratuberculosis і характеризується хронічним продуктивним запаленням кишечнику. При розтині трупів відмічають виснаження, ділянка заднього проходу забруднена рідкими каловими масами. Вражений кишечник, голодна і клубова кишки, їх стінки потовщені, слизова оболонка зібрана в грубі складки, поверхня вкрита масою, що нагадує борошняну бовтанку. Збільшені брижові лімфовузли, вони знаходяться в стані серозного запалення.
3.3. Бруцельоз – інфекційна хронічна хвороба, що викликається бактеріями із роду Brucella і характеризується враженням ретикулоендотеліальної системи, у корів, овець і свиней супроводжується абортами. Патологоанатомічні зміни у вагітних тварин виражені у матці, де розвивається гнійно-катаральне запалення: стінка матки потовщена, слизова оболонка набрякла, гіперемійована, карункули збільшені, темно-червоного кольору з множинними крововиливами і тьмяними сіро-жовтими вогнищами некрозу (залишки змертвілої плаценти). Плідні оболонки набряклі, студнеподібні, пронизані крововиливами. Між маткою і хоріоном накопичується ексудат брудно-сірого кольору, що складається з слизу, гною і пластівців фібрину. У плода ознаки сепсису: множинні крововиливи на серозних і слизових оболонках, серозно-геморагічний набряк підшкірної клітковини і пупкового канатику, набряк лімфовузлів і селезінки, некротичні вогнища в печінці; в сичугу мутна рідина.

У тільних корів спостерігають метрит, серозно-слизове запалення піхви, соромітні губи і слизова оболонка набряклі, гіперемійовані. В молочній залозі розвивається мастит, залоза збільшена, ущільнена, з некротичними ділянками або гнійниками. Регіонарні лімфовузли матки і вимені збільшені, містять вогнища некрозу і абсцеси. В нирках гострий інтерстеціальний нефрит, дрібні сіро-білі вогнища. У биків відмічають бурсити (запалення синовіальних бурс), орхіти (запалення сім’яників), епідидиміти (запалення придатків).
3.4. Сап – хронічна інфекційна хвороба, що викликається Pseudomonas mallei і характеризується утворенням сапних вогнищ. Первинні зміни знаходять в легенях, глотці, кишечнику, шкірі. В легенях первинний афект локалізується під плеврою тупого краю головних дольок у вигляді вогнищ, всередині яких сірувата, гноєподібна маса, а навколо червоний поясок гіперемії. Бронхіальні і середостінні лімфовузли – другий компонент первинного комплексу – збільшені, які містять вогнища некрозу. В легенях міліарні, крупновогнищеві враження, гнійно-катаральна бронхопневмонія. Вражені ділянки синюшно-червоні, всіяні сапними вогнищами, з поверхні розрізу стікає гнійно-слизова рідина, із перерізаних бронхів видавлюються пробки. Іноді в легенях утворюються каверни, заповнені гноєвидною масою. В бронхах, трахеї і носовій перегородці слизова оболонка містить сапні вузлики і виразки з нерівними валикоподібними припіднятими краями у вигляді кратерів і характерним салоподібним дном, вкритим гноєподібною масою. Підщелепові лімфовузли збільшені, щільні, нерухомі внаслідок зрощення з навколишніми тканинами, на розрізі вогнища некрозу. В селезінці і печінці сапні вогнища щільної консистенції, на розрізі салоподібні, з гноєподібним розм’якшенням в центрі. Рідше вогнища зустрічаються в нирках, сім’яниках, мозку, серці, скелетних м’язах. Із кісток вражаються ребра, хребці і трубчасті кістки. В кишечнику утворюються вузлики, які з часом перетворюються у виразки. На шкірі утворюються вузлики, потім виразки з валикоподібними припіднятими краями і салоподібним дном, вкритих гноєподібною масою.

3.5. Некробактеріоз – викликається Fusobacterium necrophorum і характеризується гнійно-некротичним запаленням шкіри, слизових оболонок і внутрішніх органів. Хворіють всі види тварин і птиці. Патологоанатомічні зміни: спостерігаються переважно на кінцівках у вигляді опухань їх нижніх частин. В ділянці вінчика утворюються виразки, внаслідок гнійно-некротичного розпадання тканин, суглобової капсули, зв’язок, сухожиль, кісток, навіть до відпадання копитного башмака і фалангів пальців. У тільних корів і ті, що отелилися гнійно-некротичні вагініти і мастити. На шкірі голови, шиї, тулуба і слизових оболонках ротової, носової порожнини, глотки, стравоходу, шлунка і кишечника утворюються виразки. В печінці, селезінці, легенях, нирках поодинокі і множинні абсцеси і некротичні вогнища різних розмірів, вмістиме яких має вершкоподібну або суху масу, внаслідок інкапсуляції. У телят на шкірі і слизових оболонках рота, стравоходу, шлунка, кишечнику утворюються некротичні плівки. 

У овець ця хвороба називається копитною гниллю, внаслідок утворення сильного протеолітичного ферменту, що розплавляє тканини. Враження відмічаються в основному на кінцівках, між копитній щілині, запалення з утворенням гною сіро-білого кольору специфічного запаху. З часом розвивається гангрена з відшаруванням рогів копитець і їх відпадання.
4. Патоморфологія вірусних хвороб.

Вірусні хвороби викликаються вірусами і класифікують їх переважно по локалізації в окремих системах і органах. Дані хвороби ділять на пантропні, нейротропні, дерматропні, пневмотропні, ентеротропні. Особливості вірусних хвороб: - віруси локалізуються в ядрах цитоплазми клітин; - здатні вибірково вражати клітини певних органів і тканин (тропізм); - наявність в клітинах тілець-включень (тілець Бабеша-Негрі при сказі). 
4.1. Чума свиней – вірусна хвороба, що викликається РНК вмісним вірусом і характеризується гострими геморагічними процесами, а при затяжному перебігу крупозною пневмонією і дифтеретичним запаленням товстого кишечнику. При гострому перебігу видимі слизові оболонки бліді, синюшні. Кон’юнктива почервоніла. Шкіра вух, спини, черева, кінцівок почервоніла, з плямистими крововиливами. Лімфатичні вузли збільшені, темно-червоного кольору, на розрізі мають мармуровий малюнок – ділянки темно-червоного кольору чергуються з сірими або сіро-жовтими ділянками. Селезінка не збільшена, дрябла, по краям відмічають інфаркти. В нирках на поверхні і в кірковому шарі множинні крапкові крововиливи. На серозних і слизових оболонках множинні крововиливи. В паренхіматозних органах зерниста дистрофія і застійна гіперемія.

Чума, ускладнена пастерельозом (грудна форма) спостерігається крупозна пневмонія, легені мармурові, гепатизовані, серозно-фібринозний плеврит, перикардит.

Чума, ускладнена сальмонельозом (кишкова форма) – слизові оболонки анемічні, на шкірі кірковий сип. В товстому кишечнику “чумні бутони” – вогнищеве дифтеритичне запалення пейерових бляшок і солітарних фолікулів. Бутони округлі, сіро-жовтого кольору, шаруваті. Дифузне дифтеретичне запалення сліпої і ободової кишки. В легенях вогнищева катаральна бронхопневмонія, гіперплазія селезінки і лімфатичних вузлів, в нирках, печінці і міокарді зерниста дистрофія.

Змішана форма – чума, ускладнена пастерельозом і сальмонельозом.
4.2. Чума м’ясоїдних – викликається РНК вмісним вірусом і характеризується гарячкою, запаленням слизових оболонок, пневмонією, шкіряною екзантемою і враженням нервової системи. Перебігає блискавично і гостро. При гострому перебігу гнійничковий або везикулярний дерматит в ділянці черева. Гострокатаральне запалення верхніх дихальних шляхів, катаральна бронхопневмонія. При ускладненні секундарною мікрофлорою – гнійно-катаральна пневмонія, в шлунково-кишковому тракті запалення з виразками. На слизових оболонках прямої кишки крапкові і смугасті крововиливи. Крововиливи на епі-, ендокарді, в кірковому шарі нирок, сечовому міхурі. Селезінка не збільшена. Міокард дряблий, має вигляд вареного м’яса. В печінці, нирках застійна гіперемія і зерниста дистрофія. Лімфовузли набряклі, на розрізі соковиті, сіро-червоні.
4.3. Чума птиці (псевдочума) – гостра вірусна хвороба, що викликається РНК вмісним вірусом. При гострому перебігу ціаноз гребеня і сережок, скуйовдженість пір’я, в підшкірній клітковині серозний набряк, серозно-фібринозний ексудат в грудочеревній порожнині, повітряносних мішках, перикарді. Слизова оболонка залозистого шлунку катарально запалена з фібринозно-некротичними вогнищами ерозій і виразок. На місці переходу залозистого шлунку в м’язовий крововиливи, розташовані у вигляді пояску. В м’язовому шлунку серозно-фібринозне запалення, відшарування кутикули і крововиливи на слизовій оболонці. На слизовій оболонці кишечнику вогнища фібринозного запалення, крововиливи, некрози. В печінці, міокарді, нирках застійна гіперемія і зерниста дистрофія.
4.4. Хвороба Ауєскі – характеризується враженням ЦНС, органів дихання, сильним свербежем на місці проникнення збудника. Хворіють свині, собаки, коти, рідше ВРХ і коні.

У свиней перебігає без свербіжу і розчухів, вражається молодняк. Проявляється серозно-катаральним кон’юнктивітом, набряком повік, з катаральним набряком глотки і гортані. Крововиливи на слизових оболонках дихальних шляхів, плеврі, епікарді, капсулі селезінки, в нирках. Дрібні вогнища некрозу в трахеї, мигдаликах, печінці, селезінці, легенях, нирках. В нирках, печінці, міокарді застійна гіперемія і зерниста дистрофія. В головному і спинному мозку їх оболонки набряклі, гіперемійовані з дрібними крововиливами.

У ВРХ і ДРХ, собак, котів, кроликів розчухи шкіри, частіше в ділянці голови. Ці ділянки без шерсті, підшкірна клітковина набрякла, пошкоджені тканини просочені кров’ю.
4.5. Віспа – гостре захворювання ссавців і птиці, викликається дерматотропним, ДНК вмісним фільтруючим вірусом і характеризується своєподібною шкіряною екзантемою. До віспяного вірусу сприйнятливі всі домашні тварини і люди, найважче хворіють вівці і проявляється генералізованою формою у ВРХ і коней у вигляді місцевого процесу, у птахів у вигляді віспи-дефтериту. 

При типовому перебігу віспа характеризується висипами, розвиток яких проходить через 5 стадій, які чергуються в певній послідовності:

Розеоли – темно-червоні плями на шкірі з неправильними обрисами, що нагадують контури троянди.

Папули – плоскі тканинні вузлики, внаслідок набряку шкіри.

Везикули – тонкостінні пухирці, що утворилися внаслідок накопичення серозного ексудату під епідермісом.

Пустули – тонкостінні гнійні пухирі, що утворились при міграції лейкоцитів в порожнину везикул при проникненні в них гноєподібної мікрофлори, в центрі яких пупкоподібне вдавлення.

Струп – утворюється після розриву і спадання пустули і підсихання її вмістимого. Внаслідок гнійного розплавлення власне шкіри на місці струпа з часом утворюється рубець.

Атипові форми віспяної сипі:

Кам’яна віспа – сип розвивається тільки до стадії папули, потім піддається зворотному розвитку і за живленню. Проявляється у високо резистентних тварин або при слабій вірулентності віруса.

Зливна – утворюються крупні везикули і пустули з тенденцією до їх зливання.

Чорна віспа – в порожнину везикули емігрують не лейкоцити, а еритроцити і розвивається геморагічне запалення.

У овець вражається весь шкіряний покрив, особливо нижні ділянки шкіри: черево, внутрішня поверхня кінцівок, одночасно розвивається гнильно-катаральний риніт, крововиливи на слизових оболонках травного і дихального тракту, в паренхіматозних органах зерниста дистрофія.

У свиней крім генералізованої форми можуть зустрічатися обмежені враження на ніжних ділянках шкіри.

У ВРХ місцеве враження вимені, у биків мошонки.

У коней протікає у формі мокрицю – враження локалізуються на шкірі вінчика копит, рідше в ротовій порожнині.

У птахів три форми: віспяна – ділянки шкіри вільні від пуху і пір’я (сережки, гребінь) утворюються сухі щільні бляшки, які інколи перетворюються в рогоподібні вирости, які складаються з жирної кашкоподібної сіро-жовтої маси, інколи гнійний кон’юнктивіт і кератит (запалення рогівки). Дифтеретична – на слизових оболонках утворюються висівкоподібні накладання і фіброзні бляшки, при видаленні яких утворюються рани, в паренхіматозних органах зернисто-жирова дистрофія. Змішана – одночасно вражається шкіра і слизові оболонки.
4.6. Ящур – гостра вірусна хвороба жуйних і всеїдних, що викликається РНК вмісним вірусом і характеризується афтозним враженням слизових оболонок, безшерстних ділянок шкіри. 

Доброякісна форма. Найбільш характерними ознаками є афти – пухирі, які швидко утворюються на місці плямистого почервоніння слизових оболонок ротової порожнини, ясен, язика. Афти заповнені серозним ексудатом, купол їх утворений роговим шаром епідермісу, на дні зберігається мальпігієвий (зародковий) шар  епідермісу. Слизові оболонки ротової порожнини набряклі, гіперемійовані з обривками епідермісу і ерозіями на місці лопнувши афт. Внаслідок подразнення слинних залоз відмічають надмірне виділення слюни, яка стікає у вигляді ниток на передні кінцівки і підлогу. Часто виникають афти в ділянці міжкопитної щілини і вінчика. При ускладненні гнійною і гнильною мікрофлорою призводить до тяжкого враження копит з гангренозним відторгненням рогового башмака. 

У свиней аналогічні зміни при афтозному враженні п’ятачка, але менш виражені.

Злоякісна форма. Афти і ерозії виявляють в стравоході, бронхах, передшлунках, гостре катарльне і катарально-геморагічне запалення сичуга, кишечника, зернисту дистрофію, запалення міокарда, печінки, нирок. Особливо найважчі зміни в серці, яке дрябле, має вигляд тигрової шкури, внаслідок чергування м’язових волокон малозмінених червоного кольору з дегенеративними пучками сіро-жовтого кольору, на епікарді, ендокарді і в міокарді крововиливи.
4.7. Сказ – хвороба тварин, що викликається  нейротропним РНК вмісним вірусом і характеризується запальними змінами в ЦНС. Сприйнятливі всі домашні і дикі тварин, в тому числі птахи, людина. Зараження передається при укусах хворих тварин і при потрапленні слини на пошкоджені ділянки шкіри і слизових оболонок.

Інкубаційний період від 2 тижнів до 2-3 місяців, інколи роками. Тривалість інкубаційного періоду залежить від місця укуса, тому що він поширюється по нервових стовбурах і супроводжується набряком і запаленням нервових стовбурів, які йдуть від місця укуса до ЦНС. 

З метою профілактики сказу проводять антирабічні щеплення ослабленим вірусом, внаслідок якого розвивається імунітет і випереджає дію вуличного віруса. Хвороба проявляється буйною і тихою формою і закінчується смертю. При розтині виявляють ранє задубіння, свіжі або заживши рани і зсадини на шкірі, при огляді внутрішніх органів зсадини в глотці, стравоході, внаслідок заковтування інородних предметів. Наявність інородних предметів в шлунку є важливою ознакою сказу. На слизових оболонках шлунку, дванадцятипалої кишки плямисті крововиливи, які виступають над загальною поверхнею слизової оболонки. В мозку гіперемія, набряк мозкової речовини і оболонок. При сказі виявляють тільця Бабеші-Негрі, які локалізуються в амонових рогах, клітинах мозочка, корі і інших частинах мозку. 
4.8. Лейкози – хвороба, що викликається онкогенним РНК вмісним вірусом і характеризується прогресуючим розростанням незрілих клітин крові пухлинної природи. 

Джерелом лейкозного процесу є кістковий мозок, лімфатичні вузли і селезінка. Лейкози класифікують від гістологічної особливості клітин. Ділять на гострі-бластні (мієлобластні, лімфобластні, монобластні) і хронічні-цитарні (хронічний лімфолейкоз, хронічний мієлолейкоз, хронічний моноцитарний лейкоз).

В залежності від збільшення загальної кількості лейкоцитів, в тому числі лейкозних клітин розрізняють лейкемічнй лейкоз – характеризується збільшенням лейкозних клітин в крові до десятків і сотень тисяч в одному мікролітрі; сублейкемічний – число лейкоцитів збільшено до 15-25 тисяч; алейкемічний – лейкозні клітини в крові відсутні; лейкопенічний – число лейкоцитів зменшене, але лейкозні клітини виявляються.

При гострих лейкозах розростаються лейкозні клітини в кістковому мозку з послідуючою інфільтрацією ними лімфатичних вузлів, селезінки, печінки і других органів. Дану форму лейкоза діагностують дослідженням периферичної крові і кісткового мозку.

Лейкоз ВРХ переважає хронічний лімфоцитраний лейкоз, що характеризується враженням лімфовузлів, вони збільшені в об’ємі, дряблої консистенції, з поверхні і на розрізі сіро-білого кольору, з крововиливами і вогнищами некрозу. Селезінка збільшена, гумоподібної консистенції, капсула напружена, на розрізі червоного кольору, фолікули при вогнищевій формі збільшені, селезінка на розрізі має зернистий вигляд. Серце збільшене, міокард дряблий, світло-червоного кольору з сірими прошарками, передсердя потовщені, на розрізі салоподібні. Стінка сичуга потовщена, на розрізі салоподібна. Печінка збільшена, світло-бурого кольору. Нирки збільшені, бугристі, з поверхні і на розрізі множинні вогнища сірого кольору. В сечовому міхурі вогнищеві салоподібні розростання. Пейєрові бляшки і солітарні фолікули кишечника виступають над слизовою оболонкою, стінка тонких кишок потовщена. Стінка матки потовщена, сіро-білого кольору, дряблої консистенції.

 Лейкоз птиці. Частіше хворіють кури. Лімфоїдний лейкоз – при розтині трупів печінка збільшена, при дифузному враженні вона з поверхні гладка, з сірими і сіро-білими плямами на фоні червоно-коричневого кольору, на розрізі видно салоподібні ділянки. При вогнищевому враженні печінка бугриста. Фабрицієва сумка збільшена, на розрізі сіро-білі салоподібні пухлинні утворення. Селезінка сіро-червоного кольору з мілкими сіруватими вузликами. Яєчники збільшені, поверхня бугриста, сіро-білого кольору, на розрізі салоподібна. Нирки збільшені, сірого або сіро-коричневого кольору, на поверхні дольок сіруваті вузлики. Стінка кишечника потовщена, салоподібна, брижа всіяна пухлинними вузликами.

Мієловидний лейкоз – печінка, нирки, селезінка, яєчники збільшені. Печінка з поверхні гладка, буро-червоного або сіро-бурого кольору з множинними вогнищами сіро-білого кольору. В стінці кишки сіро-білі вузлики. Кістковий мозок желеподібний, світло-червоного кольору. Фабрицієва сумка і тимус не вражені.

Ерітроїдний лейкоз – при проліферативному ерітробластозі спостерігають виснаження трупа, в черевній порожнині накопичення випоту, печінка збільшена, кровонаповнена. Селезінка і нирки збільшені, повнокровні. При анемічному еритроїдному лейкозі відмічають анемічність печінки і нирок, а селезінка збільшена.
4.9. Інфекційний ринотрахеїт (пустульозний вагініт) ВРХ – викликається ДНК вмісним вірусом і виражається запаленням органів дихання (респіраторна форма) і статевих органів (генітальна форма). Патологоанатомічні зміни: гіперемія слизових оболонок носа і кон’юнктиви, надмірне накопичення серозно-слизового або гнійного вмістимого в носових ходах з вогнищами некрозу і дифтеретичного запалення. Гострий трахеїт, ларингіт, накопичення пінистої рідини в трахеї і бронхах, катаральна бронхопневмонія. При генітальній формі у тільних корів аборти, метрити, мастити, гнійно-вогнищеве запалення піхви. У биків опухання і запалення препуція, сип в ділянці мошонки, проміжності. 
4.10. Нейролімфоматоз птиці (хвороба Марека) – викликається ДНК-вмісним вірусом і характеризується пухлино подібними і лімфоїдноклітинними утвореннями у внутрішніх органах, м’язах і шкірі. А при хронічному перебігу враження мозку, периферичних нервових стовбурів, депігментація райдужної оболонки, деформація зрачка. Патологоанатомічні зміни: при гострому перебігу утворюються пухлино подібні вузли різних розмірів сіро-білого кольору у внутрішніх органах, м’язах, шкіри, яєчниках, сім’яниках. При хронічному перебігу дифузно-вогнищеве потовщення жовтого кольору нервових стовбурів, райдужна оболонка знебарвлюється, сіро окість, зрачок змінює свою форму, стає багатогранним, щелеподібним, інколи зникає, у внутрішніх органах дистрофічні і некротичні зміни.
4.11. Губчастоподібна енцефалопатія ВРХ – хвороба “скажених” корів, належить до груп повільних трансмісивних губчастоподібних енцефалопатій ссавців. Збудником ГЕ є пріон – інфекційна молекула білка. Патологоанатомічні зміни: виявляються на різних ділянках шкіри (особливо на виступах тіла) у вигляді потертостей, заподіяних рогами, травм, венозна гіперемія, при тяжких випадках набряки, крововиливи в мозковій речовині головного мозку, виснажені. 
4.12. Ензоотичний енцефаломієліт свиней (хвороба Тешена) – контагіозна вірусна хвороба свиней, що викликається РНК-вмісним вірусом і характеризується враженням ЦНС. Клінічно проявляється малорухомістю, пригніченим станом, гіперстезією шкіри, судомними скороченнями м’язів, мимовільними рухами, клонічними і тонічними судомами, паралічем кінцівок. Патологоанатомічні зміни: в ЦНС повнокрів’я судин головного і спинного мозку та їх оболонок, крапчасті крововиливи.

(Подумайте над запитаннями:

1. Яка загальна характеристика інфекційних хвороб?

2. Яка патоморфологія сепсису?

1. Яка патоморфологія сибірки?

2. Яка патоморфологія емфізематозного карбункулу?

3. Яка патоморфологія бешихи свиней?

4. Яка патоморфологія пастерельозу?

5. Яка патоморфологія сальмонельозу?

6. Яка патоморфологія колібактеріозу?

7. Яка патоморфологія дизентерії свиней?

10. Яка патоморфологія набрякової хвороби свиней?

11. Яка патоморфологія лептоспірозу?

12. Яка патоморфологія інфекційного атрофічного риніту свиней?

13.  Яка патоморфологія туберкульозу?

14.  Яка патоморфологія паратуберкульозу?

15.  Яка патоморфологія бруцельозу?

16.  Яка патоморфологія сапу?

17.  Яка патоморфологія некробактеріозу?

18.  Яка патоморфологія вірусних хвороб?

19.  Яка патоморфологія чуми свиней?

20.  Яка патоморфологія чуми м’ясоїдних?

21.  Яка патоморфологія чуми птиці?

22.  Яка патоморфологія хвороби Ауєскі?

23.  Яка патоморфологія віспи?

24.  Яка патоморфологія ящуру?

25.  Яка патоморфологія сказу?

26.  Яка патоморфологія лейкозів ВРХ?

27.  Яка патоморфологія лейкозів птиці?
Патоморфологія мікозів і мікотоксикозів

Зміст

1. Загальна характеристика мікозів і мікотоксикозів.

2. Патоморфологія актиномікозу.

3. Патоморфологія аспергільозу.

4. Патоморфологія стахіботріотоксикозу.

5. Патоморфологія мукормікозу.

6. Патоморфологія фузаріотоксикозу.

(Прочитай

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 288 – 292 с.

2 Забелло Є.М. Патологічна анатомія інфекційних хвороб, 161 – 162, 166 – 172, 176 –187 с.

Зверніть увагу

1. Загальна характеристика мікозів і мікотоксикозів.

Гриби – нижчі спорові рослинні мікроорганізми, які позбавлені хлорофілу і тому нездатні самостійно синтезувати органічні речовини за рахунок вуглекислоти повітря і живляться готовими органічними сполуками. По способу живлення гриби ділять на сапрофітів і паразитів. Паразити живляться за рахунок живих тканин рослин і тварин. А сапрофіти – за рахунок мертвих субстратів. 

Захворювання тварин, що викликається патогенними грибами ділиться на мікози і мікотоксикози. Мікози – захворювання, при яких в організмі тварин відбувається активне паразитування патогенних грибів і патологічні зміни виникають переважно в місцях їх паразитування.

Мікози характеризуються слідуючими властивостями: захворювання має певного збудника, який розмножується в органах і тканинах хазяїна; наявністю інкубаційного періоду; нерідко заразністю; спецефічною реакцією організму – утворенням антитіл, алергії; набуттям перехворілими тваринами імунітету (незавжди). 

Залежно від органотропності грибів мікози ділять на дерматомікози, гастромікози, пневмомікози.

Мікотоксикози – захворювання тварин, що виникають внаслідок поїдання кормів заражених токсичними грибами або продуктами їх життєдіяльності (токсинами). Мікотоксикози мають характерні особливості: раптова проява, масовість, відсутність контагіозності, неінфекційність, короткий інкубаційний період, припинення при заміні кормів.

Мікотоксикози характеризуються досить широкою різноманітністю клінічних ознак, які залежать від кількості токсину, що потрапляє в організм, ступеня токсичності, а також індивідуальних та вікових особливостей організму, та стану його імунологічної реактивності.

2. Патоморфологія актиномікозу.

Актиномікоз – захворювання тварин і людини, що викликається променистим грибом Actinomyces bovis і характеризується хронічним гнійним запаленням і розростанням сполучної тканини вражених органів. Характер змін залежить від резистентності організму і вірулентності гриба, внаслідок чого проявляється в двох формах: множинні інкапсульовані абсцеси і продуктивне запалення навколо тканин, в які потрапили колонії гриба. Первинні зміни виникають в воротах інфекції, частіше всього в ротовій порожнині (на яснах, язику і внутрішній поверхні щік), кишечнику, легенях і на шкірі з утворенням актиномікозних гранульом. Зміни можуть мати пухлиноподібний або виразковий характер. При пухлиноподібному утворюються актиномікоми, які містять багаточисленні порожнини, що заповнені гноєм і відокремлюються одна від одної прошарками сполучної тканини.
 Актиномікозний гній відрізняється від бактеріального тим, що він без запаху, м’який як пластелін (не бруднить рук), в ньому можна виявити дрібні жовтуваті пісчинки – друзи (колонії) променистого гриба розміром з макове зерно. При продуктивній реакції актиномікома подібна на фіброму – сполучнотканинну пухлину з жовто-коричневими друзами гриба. 

Уражені щелепи деформовані, потовщені, горбкуваті, кістки стають губчастими, пронизаними отворами і порожнинами, мають різної форми вирости. Язик може дифузно проростати сполучною тканиною і тоді він збільшується в розмірах, стає твердим (дерев’яний язик), легко випадає з ротової порожнини.

При виразковому враженні язика, кишечнику, шкіри утворюються багаточисленні окремі вузлики, що підлягають гнійному розплавленню з утворенням виразок і виявляють дефекти неправильно-округлої форми з валикоподібними припіднятими краями (“кормова дира”).

3. Патоморфологія аспергільозу.

Аспергільоз – захворювання різних видів домашньої і дикої птиці, яке викликається патогенним грибом з роду Aspergillius і  характеризується специфічним гранулематозним ураженням органів дихання і серозних оболонок. Розрізняють дві форми аспергільозу: первинний – самостійне захворювання, що викликане грибом при інфікуванні ослабленних тварин; вторинний – виникає як ускладнення при других хворобах. Патологоанатомічні зміни: знаходяться в легенях, трахеї і повітряносних мішках. При гострому перебігу легені в стані набряку, набувають дифузно червоного кольору, на поверхні і на розрізі легень вузлики сірого кольору, які обмежені темно-червоною зоною з жовтуватим центром, що являє собою рідкі некротичні маси. У трахеї, повітряносних мішках серозно-фібринозне запалення, внаслідок чого стінка їх потовщена, а ріст гриба утворює міцелій у вигляді білої плісені, а в просвіті бронхів і альвеол сирні пробки. При хронічному перебігу утворюються білі або жовтувато-білі щільні вузли різної форми і розмірів в легенях, бронхах, трахеї, печінці. Повітряносні мішки розтягнуті з гнійно-фібринозним ексудатом, стінки їх потовщені з нашаруваннями брудно-зеленого кольору, може розвиватись серозно-фібринозний перитоніт. На слизовій оболонці трахеї, бронхів, ротової порожнини гнійно-фібринозне запалення з утворенням сирних некротичних мас.

4. Патоморфологія стахіботріотоксикозу. 
Стахіботріотоксикоз – гострий аліментарний токсикоз тварин, що викликається токсичною формою гриба Stachybotrys alternans і виникає при поїданні грубих кормів, уражених токсинами гриба, характеризується виразково-некротичними процесами та геморагічним запаленням уражених органів. Патологоанатомічні зміни: набряк морди і губ тварини. В кутах рота кровоточащі тріщини, вкриті кірками, що відлущуються. Слизова рота почервоніла, набрякла, часто з поверхневими некрозами ясен, язика, піднебіння. Глоткове кільце набрякле внаслідок серозно-геморагічної інфільтрації. Виражено гострий серозно-геморагічний, некротизуючий гастроентерит. Легені в стані застійної гіперемії і набряку. В паренхмітозних органах зерниста і жирова дистрофія, крововиливи. Селезінка не збільшена, з крововиливами під капсулою.

5. Патоморфологія мукормікозу.

Мукормікоз – хвороба, що викликається плесневими грибами із роду Mucoraceae і виникає після поїдання тваринами плісневого, гнилого сіна або зерна. Хворіють ВРХ, вівці, свині, коні, собаки, птиця. Патологоанатомічні зміни: гостре вогнищеве або розлите серозно-гнійне запалення слизової оболонки органів травлення і дихання. Враження мають вигляд темно-червоних або біло-жовтих вузликів з некротичним центром, розміром в декілька міліметрів. При виразковому враженні сичуга телят – вогнища некрозу і набряк слизової оболонки.

6. Патоморфологія фузаріотоксикозу.

Фузаріотоксикоз – хвороба жуйних, коней, свиней, птахів, що викликається грибом з роду Fusarium і виникає після поїдання тваринами зернових кормів, вражених грибами і характеризується враженням ЦНС, порушенням функції травного тракту, токсичною алейкемією, некротично-виразковими процесами на слизовій оболонці ротової порожнини. Токсин гриба викликає катаральне, серозно-геморагічне або виразково-некротичне запалення травних органів, у жуйних переповнення рубця кормовими масами, дистрофію паренхіматозних органів ротової порожнини, вогнищеві некрози язика, тріщини на губах, надмірне слиновиділення. Патологоанатомічні зміни: на розтині трупів тварин виражений геморагічний діатез: крапкові і плямисті крововиливи під епі- і ендокардом, у підшкірній клітковині, м’язах тулуба, на плеврі, слизовій оболонці сечового міхура. У ВРХ знаходять виразково-некротичне ушкодження сичуга і кишечнику, а у курчат – вола і кишечнику. Регіонарні лімфатичні вузли травного тракту збільшені, соковиті, гіперемійовані – серозний лімфаденіт. У нирках, легенях, печінці венозний застій. У печінці білкова і жирова дистрофії. Сечовий міхур переповнений каламутною сечею.

(Подумайте над питаннями:

1. Яка загальна характеристика мікозів і мікотоксикозів?

2. Яка патоморфологія актиномікозу та аспергільозу ?

3. Яка патоморфологія стахіботріотоксикозу та фузаріотоксикозу?

4. Яка патоморфологія мукормікозу?
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Зверніть увагу

1. Загальна характеристика інвазійних хвороб.

Це група хвороб, яка викликана паразитами тваринного походження. Наука, яка вивчає інвазійні хвороби – паразитологія і поділяється на протозоологія – вивчає одноклітинні організми і хвороби, які вони викликають; гельмінтологія – вивчає паразитичні черви і хвороби, які вони викликають; арахноентомологія – вивчає паразитичних паукоподібних, комах, кліщів і хвороби, які вони викликають.
Джерелами інвазії в природі є хворі тварини й люди, або паразитоносії. Основні шляхи зараження тварин такі: аліментарний (з кормом чи водою); контактний (через предмети догляду та збруєю, при паруванні); перкутарний (активне проникнення через шкіру); через ніс, очі.

Інвазійні хвороби можуть завдавати великих збитків тваринництву. Це – загибель тварин, їх виснаження, зниження продуктивності та погіршення якості продукції, непродуктивне витрачання кормів, вирати на лікувально-профілактичні заходи тощо. Відомо, що деякі паразитарні хвороби спільні для людей і тварин. Тому оздоровлення худоби від масових інвазійних захворювань є важливим резервом підвищення продуктивності тваринництва і забезпечення здоров’я тварин.
2. Патоморфологія хвороб, що спричинена найпростішими.

Хвороби викликані внутрішньоклітинними одноклітинними паразитами. Вони поділяються на піроплазмідози, еймеріози.

Піроплазмідози – група трансмісивних протозойних хвороб, збудником яких є найпростіші ендоглобулярні паразитичні організми крові, що відносяться до ряду Piroplasmida і включають збудників двох родин: Babesiidae i Theileriidae, а захворювання, що спричиняються ними називаються бабезіозами і тейлеріозами.

 Паразити локалізуються в еритроцитах крові або в клітинах системи ретикулярних макрофагів, викликаючи їх руйнування. Передаються збудники хвороби від хворої тварини здоровим іксодовими кліщами. 

Характерними клінічними ознаками для цієї групи хвороб є гарячка, анемія, жовтяниця, гемоглобінурія. Збудники піроплазмідозів спецефічні для кожного виду тварин.

Кокцидіози – протозойні хвороби, що спричинені найпростішими класу споровиків ряду Coccidiida родини Eimeriidae і роду Eimeria. Захворювання які вони спричиняють називаються еймеріозами. Залежно від виду тварин паразитують в епітеліальних клітинах слизових оболонок кишечнику, жовчних протоків, ниркової миски, викликаючи їх ушкодження.

2.1. Бабезіози – гостропротікаюча хвороба жуйних і коней, що характеризується виснаженням, жовтяницею слизових оболонок, підшкірної клітковини, міжм’язової сполучної тканини, фасцій, сухожиль, крововиливами в лімфатичних вузлах, на слизових оболонках кишечнику та інших органах. Кров рідка, погано зсідається. Серце збільшене, м’яз в’ялий з плямистими і смугастими крововиливами, в перикарді рідина жовтуватого кольору, навколосерцевий жир жовтяничний. Селезінка збільшена, темно-червоного кольору, на розрізі пульпа повнокровна, під капсулою вогнищеві крововиливи. Нирки збільшені, розм’якшені з крапковими крововиливами, колір їх сірий або сіро-жовтий. Печінка збільшена, гіперемійована, місцями жовто-глинистого кольору, в’яла. Жовчний міхур переповнений густою жовчю. В сечовому міхурі сеча червоного кольору. Слизова кишечнику гіперемійована.

2.2. Тейлеріоз – гостра трансмісивна хвороба ВРХ, що характеризується різко вираженим геморагічним діатезом, різким збільшенням селезінки та вузликовими ураженнями слизової оболонки сичуга, нирок та інших органів. Видимі слизові оболонки анемічні, слабко жовтяничні з крапковими крововиливами. Лімфатичні вузли збільшені в 3-5 разів, соковиті, пронизані крововиливами. Клітковина, що їх оточує в стані серозного набряку з крововиливами. Селезінка різко збільшена, темно-червоного кольору, на розрізі пульпа повнокровна. Печінка з ознаками білкової і жирової дистрофії. 

До спецефічних для тейлеріозу змін відносять вузликові ураження і розвиваються вони в багатьох органах, шкірі, кон’юнктиві, слизових оболонках дихальних шляхів, кишечнику, жовчному міхурі, печінці, нирках, серці і скелетній мускулатурі. А найбільш характерні є вузлики на слизовій оболонці сечового міхура.

2.3. Еймеріози – спричинені найпростішими з роду Eimeriae, хворіють кури, гуси, велика і дрібна рогата худоба та інші. Найчастіше хворіє молодняк тварин.

Еймеріоз кролів – хворіють кроленята віком 3-4 місяці весною і літом. Трупи їх виснажені, слизові оболонки бліді або жовтяничні. Основні зміни відбуваються в тонкій кишці або печінці. Кишка наповнена газами з великою кількістю слизу, стінка дванадцятипалої кишки гіперемійована, з крапковими крововиливами. Ентероцити ворсинок містять велику кількість паразитів і піддаються некрозу і злущенню, спостерігаються виразки, в окремих ділянках дифтеретичне запалення. При підгострому перебігу слизова оболонка кишки сірого кольору, з боку серозної оболонки помітні численні дрібні тверді вузлики білуватого кольору завбільшки з просяне зерно. Вміст вузликів складається з гнійно-некротичних мас і кокцидій. 

Печінка збільшена в 2-3 рази, під капсулою і на розрізі жовтувато-білого кольору вузлики розміром від просяного зерна до горошини, які наповнені кокцидіями. При хронічному перебігу навколо жовчних протоків розростається сполучна тканина, що призводить до розвитку біліарного цирозу печінки, що супроводжується атрофією печінкової паренхіми. Слизова оболонка жовчних протоків зруйнована, частково або повністю десквамована (злущена). В жовчі зруйнований епітелій і ооцисти. 

Еймеріоз курей – хворіють частіше курчата до 3 місяців. Трупи їх виснажені. Слизові оболонки, гребінь, сережки анемічні. Пір’я навколо клоаки і кінцівок забруднені рідкими екскрементами з домішками крові. Сліпі кишки потовщені в 3-5 разів, темного кольору, на розрізі геморагічне запалення, в просвіті кишок згустки крові.

3. Патоморфологія хвороб, що спричинена гельмінтами.

3.1. Фасціольоз.

Трематодози – гельмінтозні хвороби тварин і людини, що їх спричиняють плоскі черви класу Trematoda. До них належить фасціольоз. На фасціольоз хворіють вівці, кози і ВРХ, рідше свині і коні.

Статево зрілі форми фасціол паразитують в жовчних ходах печінки в дефінітивних хазяїв і виділяють велику кількість яєць з фекаліями в навколишнє середовище. Тварини заражаються фасціольозом при поїдання трави або при заковтуванні адолескаріїв з водою. Хвороба протікає гостро і хронічно. При гострому перебігу печінка збільшена в об’ємі, повнокровна, через капсулу просвічуються множинні звивисті темно-червоні тяжі довжиною 5-12 мм, з крововиливами і послідуючим рубцюванням тканин. Ці ознаки характеризують період міграції юних форм паразитів. При хронічному перебігу трупи виснажені, в підшкірній клітковині серозний інфільтрат. Слизові оболонки анемічні. Печінка збільшена, щільної консистенції, поверхня горбкувата, нерівномірно забарвлена в світло-зелено-коричневий і сіро-жовтий колір. Жовчні протоки розширені, стінки їх потовщені, щільні, біло-жовтого кольору, часто обвапнені. По ходу жовчних протоків розростається сполучна тканина, а в просвіті протоків міститься слизово-зелено-коричнева маса і фасціоли.

3.2. Ехінококоз.

Цестодози – гельмінтозні хвороби тварин і людини, що спричиняють стьожкові черви або Cestoda. Вони розвиваються складним шляхом з одноразовою або дворазовою заміною хазяїв. Дефінітивні хазяї (звичайно людина) заражуються цестодами при поїданні м’яса проміжних хазяїв. Особливу небезпеку серед цестод становлять гельмінтози, збудники яких одну стадію свого розвитку проходять в організмі людини, а решту в тілі свійських чи промислових тварин.

Паразити ушкоджують тканини механічно, виділяють токсини, забирають велику кількість поживних речовин, внаслідок чого виникають тканинні та імунологічні реакції організму хазяїна.

Ехінококоз – що спричинене личинками стьожкового гельмінта Echinococcus granulosus і характеризується враженням печінки, легень та інших органів. При ехінококозі ушкоджуються органи внаслідок утворення ехінококових міхурів, при цьому органі деформовані, збільшені. Міхурі можуть бути як в товщі органа, так і на поверхні. При поверхневому розташуванні міхура спостерігаються щільна білястого кольору фіброзна капсула, яка зрослася з сполучною тканиною. Під міхуром визначається набряк і потоншення паренхіми органа. Міхурі наповнені прозорою рідиною і обмежені блискучою хітиновою оболонкою, а в рідині містяться дрібні білого кольору сколекси паразита. 

У легенях навколо ехінококових міхурів виникають ателектази, вогнищевий склероз, запалення, розвивається бронхоектазія. При сильній інвазії кількість міхурів може досягати тисячу і більше штук і лежать щільно один до одного і справляють враження, що ушкоджений орган є конгломератом міхурів між якими залишились тоненькі прошарки паренхіми.
3.3. Цистицеркози.
Це гельмінтозні захворювання тварин (ВРХ, свиней), а також людини, що їх спричиняють цистицерки (фіни) личинкові стадії стьожкових червів родини Taeniidae. 

Цистицерк – пухирець круглої або овальної форми завбільшки від горошини до квасолини, містить всередині прозору рідину через яку просвічується голова паразита (сколекс), прикріплено до внутрішньої оболонки фіни. Зовні вкритий сполучнотканинною капсулою. Паразитують вони в організмі проміжних хазяїв серці, язику, скелетній мускулатурі (жуйні, поперекові, шийні, міжреберні, черевні м’язи). М’язи в місцях локалізації паразитів здавлені, в стані атрофії, а при інтенсивній інвазії стають водянистими, проростають сполучною тканиною.

3.4. Трихінельоз.

Нематодози – гельмінтози, збудниками яких є представники класу нематод або круглих червів, що паразитують в організмі тварин. До них належать трихінельоз і диктіокаульоз.

Трихінельоз – гельмінтозна хвороба тварин і людини, що спричинена нематодою Trichinella spiralis, статевозрілі паразити локалізуються в тонкій кишці, а їх личинки – у м’язах. І реєструється він переважно у свиней. Трихінели розвиваються в організмі одного хазяїна, який спочатку є проміжним, а потім дефінітивним.

При кишковій формі в тонкій кишці самки занурюються в слизову оболонку і звисають в її просвіт. На слизовій оболонці гостре серозно-катаральне запалення з крапковими крововиливами. А при інтенсивній інвазії запальний процес має виразково-некротичний характер і навіть перфорацію (прободіння) стінки кишки. 

При м’язовій формі: паразити мігрують  в поперечносмугасту мускулатуру, міокард, легені, нирки, головний мозок, де знаходять паличкоподібні форми личинок, які обмежені запальними інфільтратами з еозинофілів і лімфоїдних клітин. Через 20-25 днів трихінели набувають S-подібної форми, які оточені значним запальним інфільтратом. М’язові волокна по периферії личинок потовщені з базофільною саркоплазмою і втрачають поперечну смугастість. При інтенсивній інвазії руйнуванню піддаються не тільки ті м’язові волокна в яких інкапсулюються паразити, але й сусідні з ними м’язові волокна, в яких відбувається восковидний некроз. 

В серці, легенях та інших органах навколо личинок формуються гранульоми.

Навколо личинок утворюється фіброзна капсула, яка  має форму витягнутого лимона. 

3.5. Диктіокаульоз.

Він є інвазійною хворобою ВРХ і ДРХ, коней і ослів, що спричинений нематодою родини Dictyocalidae. Диктіокаули локалізуються в бронхах і трахеї. Патологоанатомічні зміни: тварини виснажені. Видимі слизові оболонки анемічні, в грудній і черевній порожнинах міститься трансудат. Легені збільшені, блідо-сірого кольору, іноді горбкуваті з ділянками гепатизації. Спостерігаються ателектази і альвеолярна емфізема. Частіше вражаються задні долі легень. Бронхіальні і середостінні лімфовузли збільшені, горбкуваті, на розрізі соковиті, гіперемійовані. В просвіті трахеї і бронхів містяться рідка пінява або густий слиз та гельмінти диктіокаули. Слизова оболонка трахеї і бронхів гіперемійована, з крапковими крововиливами, стінки потовщені.

(Подумайте над питаннями:

1. Яка загальна характеристика інвазійних хвороб?

2. Яка патоморфологія хвороб, що спричинена найпростішими?

3. Яка патоморфологія бабезіозу?

4. Яка патоморфологія тейлеріозу?

5. Яка патоморфологія еймеріозів?

6. Яка патоморфологія фасціольозу?

7. Яка патоморфологія ехінококозу?

8. Яка патоморфологія цистицеркозів?

9. Яка патоморфологія трихінельозу?

10.  Яка патоморфологія диктіокаульозу?

 МОДУЛЬ 6.

РОЗТИН ТРУПІВ 
Розтин трупів

Зміст

1. Поняття про розтин, його види.

2. Місце розтину, обладнання і інструменти.

3. Підготовка, час і порядок розтину.

4. Методи розтину.

5. Особливості розтину трупів однокопитних тварин.

6. Особливості розтину трупів жуйних тварин.

7. Особливості розтину трупів всеїдних тварин.

8. Особливості розтину трупів птахів.

9. Додаткові дослідження.

10.  Документація розтину.

11.  Знищення і збереження трупного матеріалу.

(Прочитайте

1 Налетов Н.А. Патофизиология и патанатомия животных, 302-338 с.
2  Мазуркевич А.Й., Урбунович П.П., Василюк Н.С. Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин, 312 – 317 с.
Зверніть увагу

1. Поняття про розтин, його види.

Розтином називається всебічне дослідження трупів або вимушено забитих тварин з метою виявлення патолого-анатомічних змін в організмі та з’ясування причин смерті. Латинська назва розтину – sectio.
Патоло-анатомічний розтин трупів тварин і птиці є невід’ємною  частиною трудової діяльності ветеринарного спеціаліста, бо розтинаючи трупи і досліджуючи органи і тканини можна встановити не тільки патологічні зміни в організмі, а й причини, які викликають зміни та обумовили смерть, а це в  свою  чергу допоможе  перевірити  правильність прижиттєвого діагнозу й ефективність організації лікувально-профілактичних заходів в господарстві. Тому кожен труп за винятком тих, що  по ветеринарно-санітарних правилах забороняється, повинен піддаватися патологоанатомічному розтині. Але швидкість і якість розтину, правильність і повнота дослідження органів і тканин, одержання високоякісної шкірної сировини, недопущення розсіювання на місцевості патогенних збудників залежить не тільки від знань анатомічної будови і функцій організму вцілому, не тільки від знань морфологічних змін та порушення функції в них, що викликаються під впливом  шкідливих факторів, а у великій мірі від володіння ветеринарними спеціалістами метедикою і технікою розтину.
Види розтину. За призначенням розтини бувають патолого-анатомічними та судово-ветеринарними. Патолого-анатомічним розтин трупів тварин називають у тому випадку, коли причина смерті не викликає підозри про навмисні або злочинні дії. Патолого-анатомічні розтини здебільшого проводять з діагностичною, науковою або навчальною метою.

Судово-ветеринарним називається розтин, який проводиться при підозрі злочинних дій, що викликали смерть тварини, або недбайливого, грубого чи жорсткого поводження з ними.

Організація проведення цих двох різновидів розтину має суттєві відмінності:

· патолого-анатомічний розтин проводиться з ініціативи працівника ветеринарної медицини, а судовий – за офіційним розпорядженням слідчих органів або суду; експертом у такому випадку призначають лікаря ветеринарної медицини з відповідним досвідом роботи;

· при проведенні патолого-анатомічного розтину присутнім бувають доглядачі (власники) тварин, керівники підрозділів, а при судовому обов’язковою є присутність понятих (спеціально запрошених свідків) і представника судової влади;

· при судовому розтині порядок дослідження визначається змінами, що викликали смерть, при патолого-анатомічному – він є традиційним і визначається звичайною практикою (схема його наводиться нижче);

· документується патолого-анатомічний розтин протоколом, який підписують лікар та присутні співробітники відповідного підрозділу (доглядач, завідуючий фермою); судовий розтин документується актом, який підписують члени комісії (експерт, поняті, представник судової влади).

Повний розтин – досліджуються всі органи і системи трупа. Частковий – досліджуються де-які органи або системи трупа.

2. Місце розтину, обладнання і інструменти.

Патолого-анатомічний розтин трупів тварин проводять у спеціально обладнаних приміщеннях – секційних залах і прозекторіях, які є при ветеринарних інститутах і лабораторіях, а також на заводах з виробництва м’ясо-кісткового борошна. У приміщеннях, де утримують тварин, і на пасовищах трупи розтинати забороняється, щоб запобігти інфікуванню навколишнього середовища та поширенню інфекційних хвороб. Розтин проводять на спеціальних майданчиках і в приміщеннях, які розташовані біля біотермічних ям. Найкращим місцем для проведення розтину трупів тварин є секційні зали.

Секційний зал повинен відповідати таким вимогам:

- секційні приміщення повинні бути просторими і світлими, з вентиляцією; мати водопровід з гарячою та холодною водою і ізольовану від загальної мережі каналізацію;

- співвідношення площі вікон до підлоги – 1:4 – 1:5;

- витяжна вентиляція повинна бути розрахована на повну заміну повітря в приміщенні за одну годину;

- стіни покривають водонепроникним матеріалом (кахель, олійна фарба);

- підлога (цементована або вистелена плиткою) має необхідний ухил для стоку води, яка подається в спеціальний резервуар для знезараження дезинфікуючими засобами.

Секційний зал обладнують столами для розтину трупів дрібних та великих тварин. Столи покривають водонепроникним матеріалом, щоб їх можна було легко вимити і продезинфікувати. Стіл для великих тварин повинен бути 2,5 м довжиною, 1,1 м шириною, 0,3 м висотою; стіл для дрібних тварин – 1,4 м довжиною, 0,8 м шириною, 0,8 – 0,9 м висотою.

Крім секційних столів, необхідно мати маленький столик для інструментів, які використовуються під час розтину; столи для запису протоколів; шафи, спеціально обладнані для зберігання інструментів, халатів, гумових рукавичок, реактивів та інших матеріалів.

Для проведення розтину потрібно мати такі інструменти:

- Великий черевисто-гострокінечний ніж; його ручка повинна бути зручною, підігнаною під пальці в зігнутому положенні і надійно фіксуватися в руці. Такі ножі мають бути різних розмірів (залежно від розмірів трупа), і вони є найбільш універсальними для зняття шкури, відділення кінцівок, виконання глибоких розрізів м’язів, розрізу паренхіматозних органів та ін.

- Кілька скальпелів різного розміру з черевистим і прямим лезами (частіше використовуються для розтину трупів дрібних тварин і препарування).

- Ніж для дослідження мозку: лезо ножа пряме, тонке, широке, на кінці заокруглене. Таким ножем роблять поперечні розрізи тканини мозку у вигляді пластинок, завтовшки 1 – 1,5 см.

- Кишкові ножиці двох розмірів: одні – завдовжки близько 21 см, другі – близько 30 см. Одна бранша ножиці довша за другу приблизно на 2,5 см і має заокруглений кінець.

- Ножиці різного розміру з ґудзиками на кінцях або із заокругленими кінцями для розрізу судин, бронхів, вивідних каналів, залоз та ін.

- Ножиці для перерізування ребер (реберні ножиці); за формою ріжучих елементів схожі із садовими ножицями.

- Лучкова і листкова пилки.

- Подвійна пилка для розтину спинномозкового каналу трупів дрібних тварин (використовується рідко).

- Пінцети анатомічні та хірургічні різних розмірів.

- Молоток для розтину.

У патологічній практиці можуть використовуватися і інші інструменти, але не так часто, як зазначені вище (лещата, долота, сокира та ін.)

Інструменти протягом усього розтину знаходяться на спеціально обладнаному столику. Не дозволяється залишати інструменти в порожнинах тіла, встромляти в м’язи.

Інструменти, особливо ножі, повинні бути гострими. Це дає можливість легко робити рівні і глибокі розрізи. Більшість розрізів виконують секційним ножем; паренхіматозні органи – секційним або мозковим ножами. Розрізи роблять рівні, глибокі, широким рухом руки до себе або зліва на право чи – навпаки. При розрізі м’яких тканин, наприклад мозку, ніж змочують водою, оскільки на сухому ножі залишаються кусочки тканин, що у свою чергу сильно змінює вид поверхні розрізу. Розрізи ножами і ножицями проводять під контролем зору, а не наосліп, що особливо важливо при роз’єднанні та видаленні органів.

З метою запобігання забрудненню верхнього одягу під час розтину використовують спецодяг: халати, шапочки, клейончасті фартухи та нарукавники, гумові рукавички та чоботи.
3. Підготовка, час і порядок розтину.

Підготовка до розтину. Для бактеріологічного дослідження з периферичних судин беруть кров до зняття шкіри для виключення сибірки. Для цього мазки готовлять таким чином: вистригають, очищають і дезінфікують край вуха (на стороні на якій лежить труп), скальпелем надрізають його і роблять мазки відбитки на предметних скельцях, місце надрізу припікають розжареним залізом або забинтовують матеріалом просоченим дезінфікуючою рідиною. В деяких випадках вухо можна відрізати: у кореня його накладають дві лігатури і між ними перерізають вухо і завертають в поліетиленову плівку, упаковують в стерильну посуду і посилають в лабораторію з нарочним. Місце розрізу припікають.

Час розтину визначається свіжістю трупа і наявністю денного освітлення. Бажано розтинати трупи зразу же після смерті тварини, тому що трупні зміни спотворюються патологоанатомічні зміни. Розтин проводити треба при денному розсіяному освітленні, штучне і пряме сонячне світло змінює тональність фарбування органів.

Порядок розтину. Перед розтином проводять збір анамнестичних даних, тобто розпитують обслуговуючий персонал про ознаки хвороби, обставини смерті і про допомогу, яка була надана тварині. Виясняють чи є в господарстві тварини з подібними ознаками хвороби. При підозрінні на інфекційну хворобу оглядають здорових тварин, потім підозрілих в зараженні, а потім хворих. Оглядають місця утримання, пасовищ і падежу тварин. Одночасно відбирають проби кормових мас, питної води і виділень для хімічних, бактеріологічних і других досліджень.

Проводячи патолого-анатомічний розтин трупів тварин, лікар-прозектор повинен дотримуватись певної послідовності у виконанні цієї роботи, а саме:

Реєстрація і збір анамнестичних даних.

Зовнішній огляд, що включає в себе:

· розпізнавальні ознаки трупа;

· посмертні зміни;

· стан слизових оболонок природних отворів;

· дослідження шкіри та її похідних;

· стан підшкірної клітковини;

· дослідження молочної залози та зовнішніх статевих органів;

· дослідження соматичних (поверхневих) лімфатичних вузлів;

· дослідження скелетних м’язів;

· стан суглобів, кісток, кісткового мозку, сухожилків, зв’язок, сухожильних піхв.

Внутрішній огляд, що передбачає розріз стінок природних порожнин тіла (грудної, черевної) та послідовне вилучення і дослідження органів ротової порожнини, ділянки шиї, грудної, черевної та тазової порожнин. При потребі (особливо коли захворювання супроводжувались нервовими розладами) досліджують головний мозок з його оболонками, носову порожнину з її придатками.

Оформити заключну частину протоколу, що включає в себе: патологоанатомічний діагноз, власне висновок про причину загибелі тварини (3 години самостійна робота).

4. Методи розтину.

Існує три основних методи розтину: 

Метод виймання окремих органів заключається в послідовному відділені органів і вивчення їх в ізольованому стані. Переваги – простий і технічнодоступний. Недоліки – порушується анатомічно-фізіологічний зв’язок між органами.

Метод виймання повного органокомплексу – виймаються всі органи з трупа без відділення один від одного з послідуючим дослідженням. Переваги – системне дослідження. Недолік – технічна трудність. Застосовують для розтину трупів з малою довжиною кишечника.

Метод часткового розчленування органокомплексу – розсікають внутрінності на 3-4 частини при збереженні внутрішнього зв’язку між органами і видаленими частинами.

Розтин починають з зовнішнього огляду, де встановлюють пізнавальні ознаки, трупні зміни, визначають видимі патологоанатомічні зміни; внутрішній огляд – розтинають природні порожнини і виймають органи. 

Забороняється знімати шкіру з трупів тварин, що загинули від сибірки, емкару, злоякісного набряку, брадзоту овець, сказу, сапу, епізоотичного лімфангоїту коней, віспи овець, кіз і свиней, туляремії, чуми ВРХ, верблюдів, свиней, ентеротоксемії овець, ботулізму, меліоїдозу, міксоматозу кролів, геморагічної септицемії кролів, губчастоподібної енцефалопатії.

5. Особливості розтину трупів однокопитних тварин.

Для вилучення органів трупи коней кладуть на правий бік. Відрізають передню і задню ліві кінцівки. У кобили відрізують вим’я, у коней відпрепаровують препуцій і статевий член до його кореня, при цьому намагаються не пошкодити сечостатевий канал. Після цього розрізують по середній лінії черевну стінку від мечоподібного відростка грудної кістки до лобкового зрощення тазових кісток. Потім роблять поперечні розрізи черевної стінки. Визначають положення кишечника, кровонаповнення петель кишок, а також кількість і характер рідини в черевній порожнині, стан серозного покриву, наявність на ньому нашарувань, ворсинчастих розростів, паразитів.

Потім розтинають грудну порожнину. Після визначення положення органів і характеру вмістимого в грудній порожнині роблять мазки і посіви для бактеріологічного дослідження, а потім приступають до видалення органів. Спочатку видаляють селезінку, що лежить зверху на шлунку, потім ліву нирку разом з сечоводами. Після цього видаляють кишечник і шлунок.

Способи видалення кишечника.

І спосіб. Петлю великої ободової кишки витягують на ліву сторону до відказу. Малу ободову кишку, що лежить зверху і добре помітна по теніям і кармашкам, відкидають на праву сторону, на спину трупа.

До передньої частини малої ободової кишки прикріплена зв’язкою дванадцятипала кишка. На неї накладають дві лігатури і перерізають її між ними. Відділяють від брижі задній відрізок дванадцятипалої кишки, голодну і клубову, звертаючи при цьому на стан брижі і її судин. На кінець клубової кишки накладають лігатури і відрізують її. Таким чином видаляють тонкий відділ кишечника. Потім видаляють малу ободову кишку, перед цим перев’язавши лігатурами передній і задній кінці.

Перш ніж видаляти ободову і сліпу кишки, перевіряють стан інтими черевної частини аорти і передньої брижової артерії, для цього розтинають ножицями поперекову частину аорти. На рівні першого поперекового хребта від неї відходить передня брижова артерія. Браншу ножиць вводять в її просвіт і роблять розріз. У коней у кореня передньої брижової артерії дуже часто знаходять враження стронгілідами, утворення тромбів і аневризмів. При необхідності видаляють підшлункову залозу, що лежить біля основи сліпої, між правим верхнім коліном великої ободової і початковою частиною малої ободової кишок. Потім, відтягуючи від хребта ободову кишку, перерізають корінь брижі і видаляють разом з органами тазу.

Після кишечника видаляють шлунок разом з дванадцятипалою кишкою.

ІІ спосіб. Він більше використовується в польових умовах і заключається в одночасному видаленні шлунку і всього кишечнику без накладання лігатур і перерізання його відділів. По цьому методу після видалення селезінки, правої нирки, обстеження аорти і передньої брижової артерії так же, як і при першому методі витягується петля великої ободової кишки.

Потім розтинаючий встає біля живота трупа коня, відтягує шлунок, перерізає стравохід при впаданні його в шлунок, у вхідний отвір шлунка вставляє два пальця лівої руки і витягує шлунок на себе, правою рукою підрізає зв’язки між шлунком, печінкою і діафрагмою, перерізає корінь брижової артерії і увесь кишечник разом з шлунком вільно видаляється з черевної порожнини. Органи тазової порожнини видаляються так же, як і при першому способі. Після видалення органів оглядають ще раз серозні покриви грудної і черевної порожнин, при цьому відмічають наявність крововиливів, запалення.

У коней поперечний розпил черепа проходить на 1 – 2 см вище надбрівних дуг. Два інших розпила починаються від країв поперечного розпила до основи суглобових виростів потиличної кістки, по боковій поверхні великого потиличного отвору. Таким чином черепна коробка розпилюється у вигляді рівнобедреного трикутника, основа, якого розташована над надбрівними дугами, а верхівка спрямована до великого потиличного отвору. Перед проведенням розпилів череп звільняють від шкіри і м’яких тканин. Для зручності фіксації часто відділяють нижню щелепу. За допомогою секційного молотка знімають верхню частину черепа.

6. Особливості розтину трупів жуйних тварин.

Трупи жуйних розміщують на лівому боці, оскільки з цього боку лежать найбільш великі частини їхнього травного апарату. 

Видаляють праву передню і задню кінцівки, молочну залозу у самок, у самців відокремлюють статевий член від черевної стінки. Розтинають черевну порожнину, видаляючи праву половину черевної стінки.

Визначають висоту діафрагми і видаляють окремими ребрами, або повністю праву половину грудної стінки. Оглянувши стан серозних покривів, вміст черевної, грудної порожнини та порожнини серцевої сумки, а також визначивши зміщення органів зазначених порожнин, починають виймати органи. Передусім видаляють великий та малий сальники, відрізуючи їх по лінії прикріплення.

У зв’язку з частим печінково-глистяним захворюванням жуйних і пов’язаним з цим ураженням спільної жовчної протоки рекомендується печінку і дванадцятипалу кишку видаляти разом, не порушуючи цілісності спільної жовчної протоки. Для цього накладають дві лігатури на дванадцятипалу кишку біля того місця, де вона відходить від сичуга, а дві інші лігатури – в ділянці S-подібного згину поблизу переходу дванадцятипалої кишки в порожню. Після цього, відокремивши зв’язки, виймають печінку з дванадцятипалою кишкою разом.

Перерізавши стравохід і брижу, видаляють передшлунки, а разом з ними і селезінку, яку потім відокремлюють і досліджують так само, як у коней. Тонку кишку відокремлюють від брижі в каудальному напрямі до місця входження клубової кишки в сліпу, де накладають дві лігатури, відокремлюють тонкі кишки від товстих.

Видалення і розтин решти органів проводять в такому самому порядку і таким самим способом, як це описано у коней. Проте передню брижову артерію не розтинають, оскільки деланфондіоз у жуйних не знайдено.

Шлунковий апарат перед розтином обробляють так: розрізують зв’язки передшлунків, що дає можливість розмістити передшлунки послідовно, і розтинають їх по великій кривизні, а сичуг по малій кривизні. Ця особливість пов’язана з тим, що в ділянці великої кривизни сичуга на його внутрішній поверхні, розташовані складки слизової оболонки, які найчастіше уражаються при туберкульозі, актиномікозі та інших захворюваннях і тому мають бути збережені для огляду в незайманому вигляді. Слід визначити загальну кількість вмісту кожного з відділів шлунка, кількість газів (чи є тимпанія), стан слизових оболонок. У передшлунках дуже швидко починають розвиватись аутолітичні процеси і відшаровуватись слизові оболонки, що стосується не зажиттєвих (патологічних) змін, а належить до трупних явищ.

Після розтину дванадцятипалої кишки натискуванням на жовчний міхур перевіряють прохідність спільної жовчної протоки, з якої при цьому має вільно виливатись в дванадцятипалу кишку. Оглянувши вміст і стан дванадцятипалої кишки її відрізують.

Розтинають жовчний міхур, вимірюють і визначають особливості жовчі, стан слизової оболонки жовчного міхура.

Щоб зручніше було розтинати череп жуйних, крім звичайних розпилів, описаних при розтині коня, роблять ще один розпил по середній лінії між рогами. Сильним натисканням на роги в обидва боки вдається зняти черепні кістки.

7. Особливості розтину трупів всеїдних тварин.

Анатомічні особливості свиней. Голова конусоподібна. У них нараховують 12 різців, 4 клики і 28 корінних зубів. У свиней 14 – 15 пар ребер. Шлунок простий однокамерний.

Голодна і клубова кишки довжиною 16,8 – 20,6 м. Сліпа і ободова 3 – 3,5 м, довжина кишечнику в середньому 24 м, довжина тонкого відділу 20 м, товстого 4 м. 

Трупи свиней розтинають у спинному положенні. Для зручності підрізують мускулатуру і зв’язки між лопатками і грудною кліткою, а також у ділянці кульшового суглоба, розміщуючи кінцівки так, щоб вони фіксували труп. Після звичайного виявлення розпізнавальних ознак, трупних змін і зовнішнього огляду, який проводять для виявлення патологічних змін видимих слизових оболонок і природних отворів, шкіри, скелетної мускулатури, соматичних лімфовузлів, кісток і суглобів, роблять розтин природних порожнин.

Черевну порожнину розтинають по білій лінії від мечоподібного відростка до лобкового зрощення і двома боковими розрізами по правому і лівому підребер’ях. Після звичайного огляду стану очеревини, вмісту черевної порожнини і виявлення можливих зміщень її органів визначають висоту купола діафрагми і розрізують її по верхньому півколу безпосередньо з внутрішнього боку підребер’я.

Для розтину грудної порожнини видаляють грудну кістку, роблячи два поздовжніх розрізи справа і зліва по лінії з’єднання хрящів грудної кістки з ребрами. Оглядають стан внутрішньої поверхні грудної кістки, плеври легеневої і реберної, вміст плевральної порожнини. Поздовжнім розрізом розтинають серцеву сорочку, оглядають перикард, епікард і вміст серцевої сорочки. Виймаючи внутрішні органи, відокремлюють і оглядають сальник, селезінку.

Кишечник починають витягати з клубової кишки. Щоб виявити її знаходять сліпу кишку, в яку впадає клубова і відокремивши зв’язки та брижі останньої, накладають на устя її дві лігатури, перерізують кишку між ними і відокремлюють тонкі кишки від брижі, рухаючись у краніальному напрямі до місця, де знаходиться зв’язка, що з’єднує ободову кишку з тонкими кишками. Тут накладають лігатури на тонкі кишки, перерізують їх. Відрізують брижу тонкої кишки. Перерізують пряму кишку біля місця переходу її в кінцеву петлю ободової кишки і відрізавши брижу товстої кишки, видаляють його єдиним комплексом. Витягують печінку, потім шлунок разом з 12-палою кишкою, а потім нирки.

Органи ротової порожнини, шиї і грудної порожнини виймають разом і розтинають за описаною методикою (однокопитних).

При розтині тазової порожнини видаляють лобкову кістку. Для цього звільняють обидві чашечки кульшових суглобів від м’яких тканин, ззовні від чашечок перепилюють клубові кістки і допомагаючи ножем, розрізають по лобковому зрощенню, а потім єдиним комплексом виймають усі органи тазової порожнини.

8. Особливості розтину трупів птахів.

Проводять огляд трупу, визначають вид птиці, встановлюють стать, вік, розміри тіла і вагу, тілосклад, стан оперіння, пігментацію, вгодованість, трупні зміни, стан шкіри, кістяка і слизових оболонок. 

Вік визначають по розвитку оперіння: на другу добу у курчат починають пробиватись махові пера крил і рульові пера хвоста; протягом другого тижня віялоподібно оперюється ділянка плеча; на третьому – пір’ям вкривається спина; на четвертому – шия; на п’ятому – потилиця; потім по обидва боки кіля, яке до сьомого тижня змикається. Після цього вік визначають по махових перах. Махових пер першого порядку у крилі 10. Кожних два тижня випадає одна махова пір’їна після попередньої. Так на шостому випадає 10-те перо і залишається 9 первинних гострих, у 2 місяці випадає 9-те, а в 2,3 – 8 і т.д.

Вгодованість встановлюють промацуванням грудних м’язів і по відкладанню жиру в ділянці черева.

Для зовнішнього огляду трупи птахів треба звільнити від пір’я шляхом вискубування. Потім для фіксації в спинному положенні розрізають шкіру і підшкірну клітковину між тулубом і стегнами до тазостегнових суглобів; натисканням на стегна останні роз’єднують і кінцівки залишаються по боках трупа, забезпечуючи йому досить стійке положення. Шкіру поздовжнім розрізом розсікають і відпрепаровують в ділянці голови, шиї, грудей, черевної стінки.

Грудочеревну порожнину розтинають одним поздовжнім розрізом, починаючи від середини каудального краю грудної кістки до клоаки. Потім від кінця грудної кістки вправо і вліво ножицями розрізають до підреб’іря. Злегка припіднімають грудну кістку і оглядають задньо-грудні повітряносні мішки. Підрізуючи ребра з обох сторін грудної кістки коракоїдну кістку і ключицю знімають повністю грудну кістку.

Серце виймають разом з серцевою сумкою, відділяють його з верхівки, підрізаючи відповідні зв’язки. Відділяють печінку зі сторони лівої долі; при піднімають її за край, перерізають зв’язки, що лежать під нею і відділяють праву долю. Обережно відрізають жовчний міхур, він лежить безпосередньо біля дванадцятипалої кишки. Між залозевим і м’язовим шлунками лежить селезінка, підрізають зв’язки і виймають її. 

Відділяють органи травлення єдиним органокомплексом. Для цього знімають шкуру з голови і шиї повністю (обрізають її біля гребня і очних орбіт), відпрепаровують стравохід і трахею, останню перерізають біля біфуркації. Відділивши трахею і стравохід до потиличної кістки, круговим розрізом відділяють голову. Беруть голову в ліву руку і ножицями відділяють травний канал. Спочатку відпрепаровують стравохід і зоб, підрізаючи відповідні зв’язки, виймають шлунок (з нього попередньо знімають жир), потім дванадцятипалу кишку разом з підшлунковою залозою, підрізаючи зв’язки, відділяють, не порушуючи анатомічної цілісності тонкий кишечник. Розрізають зв’язки сліпих кишок до їх основи, видаляють пряму кишку і клоаку. У самців клоаку відділяють разом з прямою кишкою, у самок – разом з яйцепроводами. Після видалення кишечнику відкриваються для огляду легені, яєчник, частково нирки, наднирки, у самців - сім’яники. 

Огляд органів і описання змін в них проводять як і в інших тварин, з врахуванням анатомічних і фізіологічних особливостей організму птиці.

Серце розтинають одним розрізом через верхівку до основи з таким розрахунком, щоб на дві половини були розрізані обидва шлуночка і обидва передсердя. В нормі співвідношення стінки лівого шлуночка серця до товщини стінки правого 7 : 4. Досліджуючи печінку, необхідно мати на увазі, що у голубів, цесарок і деяких видів страусів і папугаїв жовчного міхура немає. Повітряносних мішків у птахів 9, один непарний. Діафрагма представлена рудиментом. Нирки складаються з трьох великих дольок.

Для розтину ротової порожнини бранш ножиць вводять в неї в направленні до правого кута гортані. Розріз роблять з правої сторони до кута рота, розрізаючи ножицями кісткову основу підклюв’я. Після цього відхиляють підклюв’я в сторону і відкривається вся ротова порожнина з язиком, гортанню, твердим піднебінням і повітряною щілиною вхід в стравохід. У всіх птахів відсутні губи, щоки, зуби. 

Кишечник досліджують звичайним способом. М’язовий відділ шлунку розрізають по великій кривизні на дві половини. Для дослідження його слизової оболонки необхідно зняти кутикулу. Головний мозок розтинають двома способами (в залежності від віку птиці). У молодих птахів в яких ще не наступило окостеніння черепа черепну коробку розтинають маленькими гострокінцевими ножицями. Розріз починають від потиличного отвору з правої сторони, ведуть його до переду, обходять позаду очні орбіти і повертають знову до потиличного отвору. У птахів відносно великим є мозочок, що зв’язано з координацією польоту. 

Другий спосіб. В ліву руку захоплюють гребінь і надклюв’я і щільно прижимають їх до столу. Надрізають надкісницю і роз’єднують череп на дві половини. Надклюв’я розпилювати непотрібно. Головний мозок легко виймають скальпелем. Кістки скелета досліджують на хрупкість і конфігурацію.
9. Додаткові дослідження.

Розтин – це метод всебічного дослідження трупа, тому в ході розтину відбирають матеріал для додаткових досліджень: бактеріоскопічного, бактеріологічного, хімічного і гістологічного.

Для бактеріоскопічного дослідження роблять мазки на добре знежирених і стерильних предметних скельцях із крові або способом виготовлення відбитків паренхіматозних органів. Мазки крові роблять на кількох скельцях. На кожному предметному склі роблять як найбільше відбитків паренхіматозних органів для того, щоб після забарвлення провести мікроскопічне дослідження на найбільш вдалих препаратах.

Для бактеріологічного дослідження рекомендується брати матеріал не пізніше як через 24 години після смерті, щоб уникнути забруднення матеріалу гнильною мікрофлорою.

Зручніше брати матеріал до початку виймання органів з трупа. Місце взяття припікають нагрітим шпателем і набирають у стерильну пастерівську піпетку (вміст серця, селезінки, печінки, нирок), яку потім запаюють з обох кінців. Рідину з органів можна брати стерильним шприцом у стерильну пробірку.

Для бактеріологічного дослідження в разі підозри на бешиху свиней надсилають селезінку, трубчасту кістку, нирки; на паратиф – селезінку, печінку з жовчним міхуром, брижові лімфовузли; на лептоспіроз – печінку, нирки, кров, сечу; на бруцельоз – абортований плід, вміст його шлунку, плідні оболонки. Шматочки органів пересилають у стерильній посудині без фіксації або ж заливають 30-50% розчином стерильного гліцерину.

Якщо потрібно відправити для лабораторного дослідження великі частини тіла, трупи плодів або маленьких тварин, їх обгортають ватою або марлею просоченою дезинфікуючою рідиною і загортають у водонепроникну тканину. Укладають все це в щільно збитий ящик і пересилають матеріал нарочним.

Для хімічного дослідження беруть вміст шлунка (не менше ніж 0,5 кг від великих тварин) і кишок з куском стінки шлунка або кишечнику. Іноді надсилають окрему ділянку кишки разом з вмістом.

Сечу збирають в окрему посудину, так само як і вміст жовчного міхура. Беруть також куски печінки і нирок (від великих тварин не менше ніж 300 – 500 г. Патматеріал вміщують у хімічно чисту посуду, відправляють у не консервованому вигляді або заливають 95% спиртом-ректифікатом.

Кожну посуду з матеріалом добре запечатують, чіпляють етикетку або номер і відправляють в лабораторію з нарочним.

Деякі хімічні дослідження можна робити в ході розтину. Наприклад, за допомогою лакмусового папірця можна визначити рн. За допомогою люголівського розчину визначають амілоїдоз: розчин наносять на поверхню розрізу органів, позитивна реакція проявляється червоно-бурим забарвленням амілоїду, а додаткова обробка 10% сірчаною кислотою дає його посиніння.

Для гістологічного дослідження беруть шматочки змінених органів та органів без видимих змін. В разі вогнищевих уражень рекомендується вирізати разом із зміненою ділянкою і нормальну частину органа.

Шматочки вирізають довільної ширини і довжини, а товщиною 0,5 – 1 см і заливають фіксуючою рідиною 10% розчином формаліну, об’єм якої перевищує в 5 – 10 разів об’єм фіксованого матеріалу. Закінченою фіксацією рахують по зниженні криваво-червоного забарвлення шматочків у центральних їх частинах.

Для фіксації при підозрі на сказ, для дослідження тканин з відкладанням сечокислих солей та інших речовин, розчинних  у воді, крім фіксації матеріалу формаліном, проби органів фіксують 96% спиртом або ацетоном.

На весь матеріал відібраний для дослідження складають опис з наведенням умовних позначень на етикетках та банках, в яких міститься матеріал, а при відправленні в лабораторію разом з матеріалом надсилають короткий опис хвороби, копію протоколу патологоанатомічного розтину і супровідний документ з проханням провести необхідні дослідження матеріалів.

10. Документація розтину.

По ходу розтину складають протокол. Записи роблять під диктовку особи, яка проводить розтин.

Протокол розтину складається з двох розділів: описового і заключного.

Описовий розділ протоколу містить фактичний матеріал розтину. Вступна частина описового розділу включає опис обставин розтину: тут зазначають коли, де, ким і в чиїй присутності проведено розтин, клінічні дані про загиблу тварину, зазначають час смерті або вимушеного дорізу.

Описова частина протоколу містить опис трупних і патологоанатомічних змін, виявлених при зовнішньому і внутрішньому огляді трупа, його порожнин, окремих органів. Вона повинна бути ясною, точною і об’єктивною.

У заключній частині протоколу наводяться висновки при виявленні змін. Кожна з виявлених і зафіксованих в описовій частині патологоанатомічних змін повинна отримати визначення, з другого боку, в цьому розділі не дають визначення тих змін про які не йшлося в описовій частині.
Патологоанатомічні діагнози розміщують у порядку номерів, відповідно до тяжкості і взаємозв’язку виявлених змін. Спочатку на першому місці поміщається головне з найдених змін, потім у зростаючому порядку номерів пов’язані з ним зміни.

Висновок може мати категоричний і відносний характер. Категоричне заключення  формулюється в тому випадку, якщо після розтину ніяких додаткових досліджень для встановлення причини смерті не вимагається. Відносна форма висновку використовується в разі потреби у додаткових дослідженнях. Заключення можна давати в короткій формі, що встановлює причину смерті, або в розповсюдженому викладенні прозектора про причину смерті, послідовності розвитку, взаємозв’язку і ролі клінічних і патологоанатомічних змін. Таке заключення називається епікризом. Протокол підписує особа, яка робила розтин.

Акт завжди складається комісією з осіб, які входили до її складу. Акт складається з вступної частини, де зазначають коли, де, ким, за чиїм розпорядженням складено акт про подію, що сталася, із стислим її викладом. Зазначають також де, коли і ким проведено розтин трупа загиблої тварини, роблять висновок про причину смерті.

У висновку акта комісія мовби фіксує подію, що сталася і накреслює необхідні заходи. Підписують акт усі члени комісії. 
11. Знищення і збереження трупного матеріалу.

Після розтину труп утилізують, спалюють або захоронюють в спеціальних ямах (чешські ями).

Утилізують трупи на утильзаводах. На утильзаводи відправляють трупи тільки при повній гарантії нерозповсюдження збудників хвороби під час транспортування.

Трупи тварин, загиблих від сибірки і не підлягають розтину, відправляють на утильзаводи, якщо там є автоклави для обробки цілих трупів під тиском не менше 4 атм. На протязі чотирьох годин. При неможливості такої утилізації вказані трупи спалюють разом з шкурою.

Для спалювання трупів використовують спеціальні рухомі установки, а також риють хрестоподібну або прямокутну траншею шириною 0,6 м, довжиною 2,6 м, глибиною 0,5 м (для великих тварин). На дно траншеї поміщують горючі матеріали, поперек її кладуть рельси або деревину, а на них трупи. Зверху і по боках трупа кладуть також горючий матеріал.

Біотермічне знезараження трупів проводять в чешських ямах або Беккері. Їх будують на скотомогильнику, вони тривалий час служать для знищення трупів. Їх роблять глибиною 9–10 м, шириною 3 м з водонепроникними стінами (цементують, обкладають цеглою або просмоленими деревинами, на поверхні обов’язково роблять кришку з запором і витяжною трубою. Відомо, що на повітрі розпад іде в 8 разів швидше ніж в землі, а в них проходить біотермічне знезараження трупа під дією термофільних бактерій, а через 4 – 5 місяців після завантаження такої ями матеріал може бути використаний для добрив.

В ветеринарній практиці трупи зберігають для наукових цілей або при необхідності затримати їх розпад.

Найбільш вживаний спосіб збереження трупів є введення в грудну, черевну, черепну порожнини антисептичних речовин, наприклад 10% водного розчину формаліну до якого добавляють гліцерин для попередження швидкого висихання органів.

Другий, більш вдосконалений спосіб – бальзамування, вливання антисептичних речовин через артеріальну систему.

Для короткочасного збереження трупів використовують природний холод. Виготовлення патологоанатомічних препаратів для демонстрації їх з учбовою або науковою метою носить назву консервування, головним завданням є збереження форми, кольору органів і наявності змін. Для цього видаляють всі частини, що не підлягають демонстрації, але для порівняння крім патологічно змінених ділянок бажано зберегти і ділянки нормальних тканин. Об’єкт повинен бути свіжим, тому що автоліз і гниття змінюють не тільки структуру але і колір органів. Не можна обмивати або підсушувати матеріал.

Найбільш поширений спосіб фіксації – обробка матеріалу 10% водним розчином формаліну, при цьому орган зберігає форму але втрачає природне забарвлення. Для збереження кольору препарату використовують трьохфазний метод фіксації.

Перша фаза – фіксація, має мету зупинити ферментативні і гнильні процеси. Суть фіксації заключається в звертанні (коагуляції) білків. Після фіксації матеріал рахується незаразним. Фіксацію проводять фіксуючою рідиною – Рідина Кайзерлінга. Перед фіксацією препарат обгортають гігроскопічною ватою так, щоб він не торкався з стінками посуду. Об’єм речовини повинен в 4-5 разів переважати об’єм препарату, при помутнінні рідини або при кров’янистому кольорі її міняють кожну добу. Закінчення фіксації визначають моментом зникнення червоного кольору, який придає гемоглобін крові не тільки з поверхні але і в товщі органів. В середньому кишечник, шлунок, шкуру фіксують 1-2 доби, серце, матку 3-4 доби, печінку, селезінки, нирки 5-10 діб і більше.

Друга фаза – відновлення кольору досягається обробкою зафіксованого матеріалу в етиловому спирті з міцністю не нижче 78 - 90°С. При цьому гемоглобін, перетворений формаліном у метгемоглобін, який визначає знебарвлення органів, переходить в катагемоглобін – речовину червоного кольору, що нагадує кольором гемоглобін. Строк відновлення кольору до 24 годин. Спирт вимиває катагемоглобін, тому перетримання матеріалу у спирті загрожує знебарвленням препарату.

Третя фаза – консервування, має на меті тривале збереження препарату, проводиться консервуючими рідинами. Рідина Кайзерлінга: оцтовокислий калій 100 г, гліцерин 200 мл, вода 1000 мл. Рідина Шора: кухонна сіль 100 г, гліцерин 1000 мл, спирт 150 мл, вода 1000 мл.

Строк зберігання препаратів у консервуючій рідині необмежений. Для постійного зберігання препарат вміщують у банки, заливають однією з консервуючих рідин і за допомогою менделеєвської замазки приклеюють скляну кришку.

Для виготовлення препаратів з кісток їх виварюють до повного відокремлення м’яких тканин, видаляють клейові речовини обробкою в 10% розчині солі при температурі 50°С, знежирюють бензином, відбілюють вапном, на сонці, або перекисом водню і монтують кістки в анатомічній послідовності.

(Подумайте над питаннями:

1. Що таке розтин та його види та які вимоги до місця розтину ?

2. Яке обладнання і інструменти застосовують при розтині?

3. Які методи розтину ви знаете?

4. Які особливості розтину трупів однокопитних та жуйних тварин?

5. Які особливості розтину трупів всеїдних тварин та птахів?

6. Які документи розтину складають?

7. Як знищують і зберігають трупний матеріал?

ДОДАТКОВО-ІНФОРМАЦІЙНІ МАТЕРІАЛИ

Тестові опитування по І модулі.
Варіант 1.
1. Теорія яка говорить, що хвороба виникає при неправильному змішуванні соків організму:   1) солідарна; 2) гуморальна; 3) клітинна, 4) целюлярна.

2. Захисне пристосування організму називається 1) бар’єрами ;
  2)  реакціями; 3) фізіологічна регуляція; 4) патологічна регуляція.

3.  Зміна функцій або будови частини організму в умовах пат. регуляції: 
1) патологічний стан;2) патологічний процес;3) патологія; 4)  діагностування.

4. Хвороби, що викликаються збудниками рослинного походження називають: 1) незаразні ;    2) інвазійні; 3) інфекційні; 4) спадкові.

5. Наука,що вивчає причини і умови винекнення захворювання називається: 

1) патогенез; 2)  етіологія; 3) патфізіологія;   4) патдіагностика.

6.  Як називається захисні реакції організму, або захисні пристосування: 

1) патолог. регуляція; 2) фізіологічна регуляція; 3) бар’єроми; 4)патпроцес.

7. Причини пов’язані з неправильним природнім, або набутим розвитком організму називається: 1) екзогенні; 2) ендогенні; 3) зовнішні, 4)всі фактори.

8. Фактори зовнішнього середовища,що порушують фізіологічну регуляцію організму називають: 1) сприяючими умовами хвороби; 2) причини хвороби; 3) спадкові фоктори, 4) несприяючими умовами хвороби.

9. Вчення про винекнення хвороби коли необхідна сума умов називається

1) етіологія ;    2) патфізіологія; 3) каузалізм; 4) кондиціоналізм.

10. Етіологія поділяється на: 1) екзогенні і ендогенні; 2) загальні і місцеві; 3)загальна і окрема;   4) заразна і незаразна.

Варіант 2.
1. Засновник патанатомії являється на Україні:

1)  Руднев; 2) Підвисоцький; 3) Полунін;4) Равич.

2. Вчення про винекнення хвороби коли необхідна сума умов називається

 1) етіологія ;    2) патфізіологія; 3) каузалізм; 4) кондиціоналізм.

3.  Наука про розвиток порушень в будові хворого організму називається:  

1) гістологія; 2)  морфологія;   3)  патологічна фізіологія;4) пат. анатомія.

4.   Що вивчає патфізіологія: 1) наука про розвиток морфологічних змін; 
2)  наука про розвиток функціональних змін; 3) наука про розвиток хвороби;  4) наука про причини і умови винекнення хвороби.

5.  Хвороби що передаються по потомству:
 1) незаразні; 2) заразні;   3) спадкові;4) інвазійні.

6. Умови, що пов’язані з певнеми схильностями організму тварин назив.:
1) конституція, вікові, статеві;2) годівля і утримання;3)географічні; 4)сезонні.

7. До незаразних хвороб  відносять:

1) дія кислот, вірусів, інвазій; 2)механічні,фізичні,хімічні; 

3) механічні,фізичні, біологічні; 4) інфекційні і інвазійні.

8.  Загальна дія електричного струму високої напруги проявляєть:

1) викликає опіки; 2) пошкодження центральної нервової системи; 

3) молекулярні зміни в клітинах і смерть; 4)  променеву хворобу.

9.  Властивість організму до змін зовнішнього і внутрішнього середовища і зберегти життя називається: 1) Фізіологічна регуляція:  2)патологічна регуляція; 3)пристосувальна ; 4)патологічна реакція організму.

10. Вчення про фагоцитоз видвинув: 
1) Сеченов; 2) Павлов; 3) Мечніков; 4) Вірхов.

Варіант 3.
1. Біологічні причини це: 1) дія ультрафіолетових і  ренгенівських променів; 2)дія отруйних речовин;3)інфекційні і інвазійні захворювання;4)сонячне світло.

2.  Як називається період від проникнення збудника до появи перших клінічних ознак: 1) продромальний; 2) інкубаційний;  3) період явних ознак;  4) закінчення хвороби.

3.  Хвороби що передаються по потомству: 1) незаразні; 2) заразні: 3) спадкові; 4) інвазійні.

4. Щоб винекла хвороба необхідні як причини так і умови це теорія називається:1) каузалізм; 2) кондиціоналізм;3) сучасна; 4) всіх етіологій.

5. Хімічні причини це:  1)дія ультрафіолетових і  ренгенівських променів; 

2) дія отруйних речовин; 3) інфекційні і інвазійні захворювання; 4)сонячне світло.

6. Зміни атмосферного тиску спринюються: 1) порушенням газообміну в організмі; 2) активізує обмінні процеси;  3) гальмує обмінні процеси;
4) викликають зміни в хромосомах.

7. Вчення, що хвороба має лиш одну причину називається:  

1) каузалізм;  2) кондиціоналізм; 3) солідарне; 4) етіологія.

8. Які  є причини алергій? 1)лікарські і автоалергія; 2) імунологічна і біохімічна; 3) одностороння і двостороння;  4) екзогенні і ендогенні. 

9.  Що доказав І.П.Павлов:  1) єдність організму;   2)  відкрив явище фагоцитозу;  3)  роль рефлексів; 4) роль гормональної системиі.

10. Хвороба проявляється: 1) пат.процесом і пат.станом; 2) патологією; 

 3) патологічною регуляцією;   4) фізіологічною регуляцією.

Варіант 4.
1.  Засновником патологічної фізіології являється: 

1) Полунін;  2)  Руднев;  3) Клод-Бернар;  4)  Підвисоцький.

2. Наука про розвиток хвороби в організмі : 

1) патогенез; 2) етіологія;   3) паразитологія;    4) патологія.

3.Сприятливі умови винекнення хвороби це: 1)Механічні фактори: 2)Біологічні фактори: 3) Соціально-економічна структура суспільства; 4)фізичні фактори

4. Що вивчає патфізіологія: 1) наука про розвиток морфологічних змін; 
2)  наука про розвиток функціональних змін; 3) наука про розвиток хвороби; 
4) наука про причини і умови винекнення хвороби.

5.  Як називається захисні реакції організму, або захисні пристосування: 

1) патологічна регуляція;  2) фізіологічна регуляція;  3) бар’єроми;  4) патологічний процес.

6.  Теорія яка говорить, що хвороба виникає при неправильному змішуванні     соків організму: 1) солідарна; 2) гуморальна; 3) клітинна, 4) целюлярна.

7 Наука,що вивчає причини і умови винекнення захворювання називається:

   1) патогенез; 2)  етіологія; 3) патфізіологія;   4) патдіагностика.

8 Наука про розвиток хвороби в організмі :

   1) патогенез; 2) етіологія;  3) паразитологія;    4) патологія.

9.  Вчення що хвороба має лиш одну причину називається:  

     1) патологія; 2)  каузалізм;     3)  кондиціоналізм; 4) матеріалізм.

10. Стадії алергій: 1) первинна і вторинна; 2) пачаткова і закінчення; 

     3)Імунологічна і біохімічна; 4) Анафілактична і гіперична.

Варіант 5.
1. Реактивність яка проявляється по різному в різні періоди розвитку організма: 1) фізіологічна, 2) патологічна, 3) видова, 4) вікова.

2. Вид алергічної реакції нагайного типу, що виникає у відповідь на повторне парантеральне введення алергену: 1) гіпергічна реакція, 2) алергічний стан, 3)анафілактичний шок, 4) анафілаксія. 

3.Загальна складна неспецифічна реакція організму, що виникає підпливом різнихнесприятливих факторів називається: 1) неспецифічна алергія,
 2) анафілаксія, 3) адаптаційний синдром, 4) реактивність. 

4.Хвороба виникає від суми умов, серед яких немає основної, бо відсутність хочаб однієї з них недає розвинутись хворобі це напрямок: 

1) метафізичний,  2) монокондиціоналізм, 3) ідіалістичний, 4)кондиціоналізм.

5. Що вивчає патанатомія:1) наука про розвиток порушень у будові хворого організму; 2)  наука про розвиток функціональних змін;  3) наука про розвиток хвороби; 4) наука про причини і умови винекнення хвороби.

6.  Теорія яка говорить, що хвороба виникає при неправильному зближенні атомів: 1) солідарна; 2) гуморальна; 3) клітинна,4) целюлярна.

7. Засновник патанатомії являється на Україні:

    1)  Руднев; 2) Підвисоцький; 3) Полунін;4) Равич.

8.Змінена реактивність до повторної дії того самого подразника білкової природи називається:1)білкова алергія;2) анафілаксія;3) алергія; 4) реакція.

9. Реактивність визначається функціональним станом нервово-регулярної системи і тренуванням: 1) видова реактивність, 2) вікова, 3) фізіологічна,
 4) індивідуальна.

10.Бар’єри бувають: 1) природжені і набуті, 2) специфічні і неспецифічні, 

     3) зовнішні і внутрішні, 4) стерильні і нестерильні.

Варіант 6.
1.Наука вивчає загальні закономірності винекнення хвороби: 1) опірність організму, 2) окрема етіологія, 3) загальна етіологія, 4) патогенез.

2. Хвороба триває від  одного тижня до 3 тижнів: 

1)блискавичний,  2) підгострий, 3) гострий, 4) хронічний.

3.Несприятливість організму до дії збудників інфекційних і інвазійних хвороб називається: 1) резистентість; 2) реактивність; 3) бар’єрами;
 4) імунітетом. 

4.  Види реактивності: 1) видова і вікова, 2) фізіологічна і патологічна,

 3) екзогенна і ендогенна, 4) індивідуальна і періодична.

5. Імунітет буває: 1) зовнішний і внутрішний; 2) спадковий і набутий,

 3) змішаний,     4) віковий і видовий.

6. Видуження організму при якому відновлюються органи і системи як морфологічно і функціонально: 1) смерть, 2) неповне одуження, 3) здоров’я, 4) повне одуження.

7.    Яка роль Мечнікова:1) доказав єдність організму; 2)  доказав рефлекс-торну природу реакцій;  3) відкрив явище фагоцитозу;  4) заснував школу патологоанатомів.

8.  Хто засновник Казанської школи  патологоанатомів: 1)  Боль; 2) Балл; 
3) Равич; 4) Морганьї.

9.  Що викликає електричний струм місцево? 1) смерть; 2) судоми; 3) опіки,  4) язви.

10.   Що викликають радіоактивні промені 

1)  опіки; 2) променеву хворобу; 3) розрушують клітини;4) судоми.

Варіант 7.
 1.  Що виникає при зміні атмосферного тиску? 1) гірська хвороба; 

2)  опіки; 3)  крововиливи; 4)  відчуття шуму.

 2. Реактивність визначається усіма анатомо-фізіологічними особливостями даного виду тварин називається: 1) вікова, 2) видова, 
3) індивідуальна,  4) нормальна.

3. Здатність організму відповідати на вплив зовнішного середовища називається:
 1) реактивніст, 2) резистентність, 3) специфічність, 4) бар’єрими.

4.Якісно змінена  підвищена реакція організму на дію речовин антигенної природи називають: 1) анафілаксія, 2) шок, 3)анестезія, 4) алергія.

5.Зміна функції або будови частин організму в умовах патологічної регуляції: 1)патологічна реакція, 2) фізіологічна регуляція,  3) патологічний стан, 4)патологічний процес.

6.Хвороботворний стан організму настає внаслідок впливу факторів зовнішнього середовища, що кількісно і якісно перевищують можливість фізіологічної регуляції вислів за:  1) Мечніковим,  2) Богомольцевим, 
3) Павловим, 4) Івановом.

7.При Московському університеті було створено перша кафедра паталогічної анатомії 1) 1874р Руднев, 2) 1859р Руднев, 3) 1849р. Полунін, 4) 1877р. Пашутін.

8. До незаразних хвороб  відносять: 1) дія кислот, вірусів, інвазій; 2)механічні,фізичні,хімічні; 3) механічні,фізичні, біологічні;4) інфекційні і інвазійні.

9. Причини пов’язані з неправильним природнім, або набутим розвитком організму називається: 1) екзогенні; 2) ендогенні; 3) зовнішні, 4)всі фактори.

10. Зміни в організмі , що повязували з вселенням злих духів назтвається: 

1) стародавні, 2) адаптаційний, 3) солідарна, 4) анімізму

Варіант 8.
1.Стійка зміна, яка викликана патологічним процесом: 1) патологічна реакція, 2)хвороба, 3)патологічний стан, 4) фізіологічна реакція.

2.Хвороба протікає місяці і роки: 1) блискавичний, 2) хронічний, 
3) підгострий, 4) гострий. 

3. Закінчення хвороби наступає в тих випадках якщо організм не може пристосуватись до змінених умов існування: 1) неповне видуження,  
2) смерть, 3) повне видуження, 4) виснаження.

4.Наука, що виявляє причини окремих захворювань

1) патогенез, 2) етіологія, 3) загальна етіологія,  4) окрема етіологія.

5.Первоначальна ланка рефлекторних дуг з їх допомогою здійснюється складна реакція організму на дію патогенних подразників які поступають в зовнішне і внутрішне серодовище називають: 1) ендогенні причини,  
2) екзогенні причини, 3) реактивність, 4) рецептор.

6.Ознаки властиві тільки даному захворюванню : 
1) типові, 2) атипові,3) звичайні, 4) специфічні.

7. Теорія при якій хвороба виникає при неправильному змішуванні соків називається: 1) солідарна, 2) клітинна, 3) гуморальна, 4) сучасна.

8. Грецький лікар і вчений, який проживав  в 377 році до н.е. вважається батьком сучасної медицини: 1) Гіпократ, 2) Демокріт, 3) Базалій, 4)Гарвей.

9. Сукупність функціональних і структурних змін в організмі, які пов’язані з розвитком патологічної регуляції і свідчать про його неповноцінність: 
1) патологічний стан, 2) патологічний процес, 3) хвороба, 4)патологічна регуляція.

10. Порушення життедіяльності організму як цілого, яке виникає в результаті невідповідності організму із зовнішним середвищем називають: 
1) патологічна реакція, 2) патологічна регуляція, 3) патологічний процес, 
4) хвороба.
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Тестове опитування по ІІ модулі

Варіант №1
1.За походженням некрози поділяються на : 1) фізичні і патологічні, 2)фізіологічні і патологічні, 3)хімічні і фізичні, 4)екзогенні і ендогенні

2.Атрофія виникає внаслідок нагромадження ліпофусцину називається: 

1) концентрична, 2) бура, 3) проста, 4) ексцентрична.

3.Некроз, що спостерігається в органах які стикаються із зовнішнім середовищем: 1) некробіоз, 2) атрофія, 3) некроз, 4)гангрена.

4. Переповнення судин кров’ю називається: 
1) анемія, 2)гіперемія, 3)стаз, 4)тромбоз.

5. Зажиттеве утворення кров’яних згустків, називається: 

1) анемія, 2) гіперемія, 3) стаз, 4) тромбоз.

6. Камені побудвані з різних залишків, називають: 

1) конглобати, 2) плюмоконкременти, 3) уроліти,  4) судинні.

7.Відкладання в змертвілу ділянку вапна, називають: 

1) організація, 2) петрифікація, 3) секверстрація, 4)мутиляція.

8. Пігментні камені відносяться до : 

1) шлунково-кишкові, 2) судинні, 3) печінкові, 4) ниркові.

9. Камені, що утворилися з шерсті і мінеральних речовин, називають: 

1.фітоконкременти, 2)ентероліти,3) пілоконкременти, 4) плюмоконкременти.

10.Переродження характеризується появою у протоплазмі клітин пустот, наповнених водянистою рідиною, називається: 

1) позаклітинні, 2) слизуваті, 3) зернисті, 4) вакуольні.

11.Природжена загальна нездатність організму виробляти пігмент меланін має назву : 1) ліпофусцин, 2) меланоз, 3) амеланоз, 4)альбінізм.

12.Зникнення жирових відкладень у жировій клітковині, називається: 

1) загальне порушення обміну жирів, 2) місцеве порушення обміну жирів, 

3) виснаження, 4) дегенеративне ожиріння.

13.Щільні утворення, які вільно лежать у тій або іншій природній порожнині організму, називається: 
1)фітоконкременти, 2) пілоконкременти, 3) камені,  4) плюмоконкременти.

14.Загибель організму, що настає в будь-якому віці під дією шкідливих факторів: 1)насильна смерть, 2) нагла, 3) природне старіння, 4) передчасна смерть.

15.Центральна нервова система переносить кисневе голодування :

1)  8 хвилин, 2) 7-8 хвилин, 3) 6-8 хвилин, 4) 4-6 хвилин.

Варіант №2
1.Омертвіння,що характеризується сухістю, щільною консистенцією і сірувато-жовтим кольором змертвілої ділянки: 

1) некробіоз, 2) сухий некроз, 3) прямий некроз, 4) непрямий некроз

2.Атрофія пов’язена з недостатнім надходженням в організм поживних речовин: 
1) функціональна, 2) внаслідок голодування,3)бура, 
4) циркуляторна.

3.Омертвіння спричинені ураженнями центральної або переферичної нервової системи називається: 

1)простий некроз, 2) сухий некроз, 3)циркуляторний, 4) нейрогенний.

4.Нагромадження трансудату в будь-якій замкнутій порожнині, називається: 1) набряки, 2) водянки, 3) стаз, 4) емболія.

5.Пухлинноподібні вогнища крововиливів, які утворюються внаслідок,що між тканинами, під капсулою, називається:

 1) кровотечі, 2) крововиливи, 3) синці, 4) гематома.

6.Відкладання у внутрішні органи вугільних часток називають:

 1) сілікоз, 2)антракоз, 3) гематоз, 4) некроз.

7.Пілоконкременти це камені побудовані з :

 1) рослин, 2) пір’я, 3)  ганчір’я, 4)волосся.

8.Зменшення органа в позаутробний період, називається 

1)  некроз, 2) смерть, 3) некробіоз, 4) атрофія.

9.Переродження, що характеризується появою у протоплазмі клітин пустот наповнених водянистою рідиною, називається: 

1) білкова дистрофія, 2) вакуольна, 3) гіалінове, 4)  колоїдне.

10. Ознаки смерті, що визначають момент клінічної смерті: 

1) агонія, 2) клінічна смерть, 3) первинні, 4) трупні.

11.Розпад тканин під пливом власних ферментів, називають: 

1) третинні ознаки, 2) автоліз, 3) гниття, 4) імбібіція.

12.Найсприятлива температура зовнішнього середовища для гниття вважається: 1) 37-40 градусів, 2) 20-37 градусів, 3) 0 градусів, 4) 60 градусів.

13. Камені складаються переважно з мінеральних речовин і нагадують справжне каміння: 1) конглобати, 2) печінкові, 3) ниркові, 4) справжні.

14.Патологічний процес організму, що характеризуєьбся відкладанням жиру не тільки в жировій клітині, а й у стромі органів, де в нормі жир не відкладається, називається: 1) ожиріння строми, 2) жирові дистрофії,
 3) ожиріння, 4) інфільтративне ожиріння.

15. Пігмент бурого кольору білково-жирової природи, називаєть: 

 1) гемоглобіноген, 2) ліпофусцин, 3) антракоз, 4) сілікоз.

Варіант №3
1. Омертвіння викликані факторами, що діють поза ураженою ділянкою називається: 1)прямий некроз, 2) нерямий некроз, 3) некробіоз, 4)атрофія.

2.Атрофія при якій спостерігається пропорційне зменшення порожнини і витончення стінок називається: 

1) концентрична, 2) проста, 3) бура, 4)ексцентрична.

3.Гангрена характеризується гнильним розпадом тканини під дією мікробів називається: 1. організація, 2. сухий некроз, 3.інкапсуляція, 4. вологий.

4.Переповнення венозних і капілярних судин кров’ю внаслідок сповільненого віддтікання крові, називається: 

1) артеріальна гіперемія, 2) венозна гіперемія, 3)анемія,4) стаз. 

5.Порушення кровообігу в окремих органах і частинах тіла при нормальній циркуляції і складі крові у всьому організмі, називається: 

1) загальні розлади кровообігу, 2)місцеві розлади кровообігу, 3) гіперемія, 4) анемія.

6.Круглі утворення сіро-зеленого, сіро-жовтого кольору, залежно від рослин, називають:  1) фітоконкременти, 2) пілоконкременти, 3) плюмоконкременти, 4) конглобати.

7. Дистрофія пов’язана з порушенням обміну білка в організмі, називають:    

1) жирова, 2)вуглеводнева,  3) мінеральна,   4) білкова.

8. Камені складаються  з волосся і шерсті, називають: 1) конглобати, 

2) фітоконкременти, 3) плюмоконкременти, 4) пілоконкременти.

9. Різні речовини, що надають тканинам певного забарвлення, називають: 

1) гормоги, 2) муцин, 3) пігменти, 4) барвник крові.

10.Барвник жовчі, що утворюється з білкової частини молекули гемоглобіну:

 1) гемосидерин, 2) гемоглобіноген, 3) білірубін, 4) меланін.

11. Жовтяниця викликана внаслідок неправильноїфункції печінки, називається: 1) механічна, 2) застійна, 3) паранхіматозна, 4) гемолітична.

12.Ознаки смерті, що пов’язані  з розкладом  трупа : 

1) трупні плями, 2) третинні, 3) вторинні, 4) первинні.

13.Загибель тварин після більш або менш тривалого періоду вмирання у зв’язку з різними захворюваннями: 

1) фізіологічна, 2) звичайна, 3) патологічна,  4) ненасильна.

14.Причини смерті умовно поділяють на: 1) визначальні і безпосередні,

 2) зовнішні і внутрішні, 3) фізіологічні і патологічні, 4) екзогенні і ендогенні.

15.Процес смерті при якому припиняються обмінні процеси в усіх клітинаї оргаізму, називається: 

1) біологічна смерть, 2) клінічна смерть, 3) агонія, 4) процес гниття.

Варіант №4

1.Омертвіння спрямоване припиненням кровопостачання тієї або іншої частини тіла називається: 1) нейрогенні некрози,2) прямі атрофічні процеси, 3) циркуляторні,4)прямі некрози

2.Атрофія розвивається в наслідок ураження  органів внетрішньої секреції:

1) циркуляторна, 2) гормональна,3)нейротропна,4)функціональна.

3. Повне розсмоктування некротичної ділянки і розростанням її сполучної тканини з наступнем утворенням рубця називається: 

1) сухий некроз, 2.)вологий, 3.) інкапсуляція, 4. )організація.

4. Переповнення судин органа артеріальною кров’ю внаслідок підсиленого її припливу при нормальному відтіканні, називається: 1)венозна гіперемія, 2) артеріальна гіперемія, 3)капілярна гіперемія, 4)анемія.

5.Надмірне нагромадження трансудату в сполучній тканині, називається: 1)набряк, 2)водянка, 3)крововиливи, 4) геметома.

6.Порушення обміну тваринного крохмалю і цукрів , називають:

 1)білкова дистрофія, 2) жирова дистрофія, 3) вугливоднева дистрофія, 

4) мінеральна дистрофія.

7.Артеріоліти і флеболіти це 1) білкові дистрофії, 2) вуглеводневі, 
3) судинні камені, 4) конглобати.

8. Камені , що утворилися з пуху і пір’я, називають: 

1) конглобати, 2) фітоконкременти, 3) плюмоконкременти,
 4) пілоконкременти.

9.Порушення обміну нуклеопротеїдів, тобто білкових речовин,які містяться переважно в ядрах клітин, називається: 1) загальний амілоїдоз, 2) місцевий амілоїдоз, 3) слизове переродження, 4) сечокислий діатез.

10. Процес смерті називається: 

1) патогенез, 2) клінічна смерть, 3)  розвиток смерті, 4) танатогенез.

11.Посмертне затвердіння м’язів і пов’язана з цим нерухомість суглобів, називається: 1) охолодження, 2) трупні зміни, 3) задубіння, 4) автоліз.

12.Фізико-хімічні зміни, що з’являються в трупі після припинення серцевої діяльності, називають: 

1) первинні ознаки, 2) трупні зміни, 3) вторинні ознаки, 4) третинні ознаки.

13. Раптова смерть зовнішньо здорової тварини при ураженні життево важливих органів хворобою, називається :

1) насильна, 2) ненасильна, 3) нагла, 4) очікувана.

14.Жовтяниця, що пояснюється надходженням жовчі у кров внаслідок утрудненого відтоку її з печінки, називається: 

1) гемолітична, 2) механічна, 3) паранхіматозна, 4) цирозна.

15. Утворення вузлів, що містять на розрізі салоподібну щільну масу у  вигляді острівців або суцільних полів: 1) гіперкератоз, 2) місцевий амілоїдоз, 3) загальний амілоїдоз, 4) колоїдне переродження.

Варіант №5

1.Утворення навколо некротичної ділянки сполучною тканиною називаєть-ся: 1)секверстрація, 2) організація, 3) інкапсуляція, 4) петрифікація.

2. Природня атрофія,що розвивається до кінця життевого циклу називаєть-ся: 1) вікова, 2)стареча, 3) періодична, 4)циркуляторна.

3.Відділення мертвої ділянки від живої тканини внаслідок розплавлення межових ділянок називається:

 1) організація, 2) інкапсуляція, 3)секверстрація, 4) петрифікація.

4.Великі плоскі криваво-червоні плями, що утворились внаслідок капілярної кровотечі під-яким небуть покривом, називається:

 1) гематоми, 2) синці, 3) крововиливи, 4) набряки.

5. Місцеве недокрівля зумовлене недостатнім припливом артеріальної крові, називається: 1) артеріальна гіпересія, 2) артеріальна атрофія, 3) венозна гіперемія, 4) анемія.

6.Порушення обміну ліпідів у тканинах, називають: 

1) білкові дистрофії, 2) ожиріння, 3) білкові атрофії, 4) жирові дистрофії.

7.Консистенція атрофованого органа: 

1) щільна, 2)м’яка, 3) пухка, 4) еластична.

8.Пропорційне зменшення порожнини і витончення стінки органа, називається: 1)ексцентрична, 2) циркуляторна, 3) кахексична, 
4) концентрична.

9.Відкладання солей кальцію у тканинах з пониженою життедіяльністю або в некротичних ділянках,називається: 

1)дегенерація, 2) остеомаляція, 3) дистрофічне звапнення, 4) вапнові метатази.

10.Переродження  характеризується утворенням склуватої речовини, називається: 1) рогове переродження, 2) колоїдне переродження, 3) галіноз, 

4) амілоїдне переродження.

11. Барвники тканин, походження якихне пов’язане з гемоглобіном, називається: 

1) білірубін, 2) гемосидерин, 3) ендогенні пігменти, 4) ангемоглобіногенні.

12. Закономірне і невідтворне спрацювання організму , називається: 

1) закономірна смерть, 2) патологічна смерть, 3) звичайна смерть, 
4) природне старіння.

13. Період від початку вмирання до моменту останньої систоли сеця, називається: 1) клінічна смерть, 2) біологічна смерть, 3) агонія, 4) природня смерть.

14.Синьо-червоне забарвлення розташованих нижче частин шкірного покриву при натискуванні пальцем утворюється біла пляма, називається: 
1) трупні плями, 2) стадія гіпостазу, 3) стадія імбібіції, 4) кров’яні згустки.

15.Трупи швидко руйнуються внаслідок дії : 1) тваринами та комахами, 

2) збудниками інфекційних захворювань, 3) дія температури, 4) ендогенні фактори.

Варіант №6
1.Зменшення об’єму клітин і зниження її фізіологічних функцій називається: 1)некроз, 2) гангрена, 3) дегенерація, 4) атрофія.

2. Відкладання в змертвілій ділянці вапна, що випадає з тканинної рідини: 

1) інкапсуляція, 2)організація,3) петрифікація, 4)секверстрація.

3.Атрофія виникаєпід дією різних факторів:

 1) екзогенна, 2) ендогенна, 3) патологічна, 4) фізіологічна.

4. Припинення кровообігу в капілярній сітці, дрібних артеріях і венах, називається: 1) емболія, 2)тромбоз, 3) стаз, 4) інфаркт.

5.Тромб, що утворюється з прозорої однорідної маси, що заповнює просвіт судин, називається:

 1) білий тромб, 2) червоний тромб, 3) гіаліновий тромб, 4) мішаний тромб.

6. Відкладання у внутрішніх органах вугільних часток, називається:

 1) сілікоз, 2) антракоз,3) ліпофусцинова дистрофія, 4) меланінова дистрофія.

7.Ожиріння, що характеризується відкладанням жиру, який приноситься кров’ю і лімфою, називається: 1)дегенеративне ожиріння, 2) інфільтративне, 3)ожиріння сполучнотканинної строми, 4)виснаження.

8. Амілоїдоз, це: 1) відкладання білку, що входить до складу плазми крові, 

2) відкладання клеюватого секрету, 3) відкладання склуватої речовини,

 4) надлишкове утворення  муцину.

9.Зниження жирових відкладень у жировій тканині, називається:

1) виснаження, 2) інфільтративне ожиріння, 3) ожиріння, 4) дегенеративне ожиріння.
10.Синьо-червоне забарвлення розташованих нижче частин шкірного покриву при натискуванні пальцем не утворюється біла пляма, називається: 1) трупні плями, 2) стадія гіпостазу, 3) стадія імбібіції, 4) кров’яні згустки.

11.У разі звичайної смерті при середній температурі зовнішнього середовища (7-12 градусів) охолодження трупа завершується після зупинки серця через: 1)12-24 години, 2) через 2-3 год, 3)  2-3 доби, 4) 1-2 доби.

12. Період смерті умовно називають момент останьоїсистоли серця:

 1) агонія, 2) клінічна смерть, 3) біологічна смерть, 4) остаточна смерть.

13.Безпосредньою причиною смерті є : 1) всі фактори зовнішнього середовища, 2) вади розвитку, 3) хвороби, 4) припинення діяльності життєво важливих центрів нервової системи.

14.Порушення обміу нуклеопротеїдів, тобто білкових речовин, які містяться переважно в ядрах, називається: 1)слизове переродження, 2) зернисте переродження, 3)  гіалінове переродження, 4)сечокислий діатез.

15.Барвники тканин, походження яких не пов’язане з гемоглобіном  це: 1)гемосидерин і білірубін, 2) гемоглобіногенні пігменти, 3) антракоз і силікоз, 4) меланін і ліпофусцин.

Варіант №7
1.Природня атрофія окремих органів у молодому або зрілому віці називається: 1) періодична, 2)стареча, 3)вікова, 4) гормональна.

2. Гангрена характеризується швидким висиханням мертвої ділянки називається: 1) некроз, 2) організація,3) інкапсуляція, 4) суха.

3.Атрофія органів і тканин пов’язана з дією зовнішніх і внтрішніх факторів називається: 1) екзогенна, 2) ендогенна, 3) періодична, 4)старчева.

4. Утворення в масі судинних ходів, через які  відновлюється кровообіг, називається: 1) розплавлення тромбу, 2) організація тромбу, 3) каналізація тромбу, 4) петрифікація тромбу.

5. Закупорка судин частинками, яких немає в нормальній крові, називається: 1) емболія, 2) тромбоз, 3) стаз, 4) інфаркт. 

6.Барвник жовчі зеленувато-жовтого кольору і утворюється з білково-гемоглобіну, називається: 1) гемосидирин, 2)ліпофусцин, 3)білірубін,4)меланін.

7. Жовтяниця, що виникає внаслідок неправильної функції печінки:

1) механічна,2) гемолітична,3)паранхіматозна, 4)ангемоглобіногенні.

8.Якісна зміна тканинних елементів в разі порушення в них обміну речовин, називається: 1)дистрофія,2) некроз, 3) атрофія, 4) смерть.

9.Відкладання грунтового пилу у внутрішні органи, називають:

 1) антракоз, 2) силікоз, 3) ліпофусцинове, 4)меланінове.

10. По яким ознакам констатують факт смерті: 1) первинні ознаки, 2) вторинні ознаки, 3) третинні ознаки, 4) клінічна смерть.

11. Причина затвердіння м’язів, що пов’язана з нерухомістю суглобів: 

1) раптове припинення складних біохімічних процесів, 2) припинення діяльності життево важливих органів, 3) порушення кровопостачання, 
4) агональна задишка.

12.Червоні кров’янні згустки свідчать про: 1) зупинку кровообігу, 2) швидку смерть, 3) утворення тромбів, 4) довготривалий агональний період.

13.Стадія характеризується просяканням навколишніх тканин гемолізованою кров’ю, називають: 1) первинні, 2) вторинні, 3) гіпостазу, 4) імбібіція.

14.Порушення обміну тваринного крохмалю, цукрів і подібних до них речовин, називають: 1) білкові, 2) жирові, 3) вуглеводні, 4) мінеральні.

15.Відкладання солей кальцію у тканинах з пониженою життедіяльністю або в некротичних ділянках називається: 1) петрифікація, 2) утворення каменів,3) утворення конглобатів, 4) утворення несправжніх каменів.

Варіант №8
1. Атрофія пов’язана з меншенням доступу крові до окремих органів називається: 1) гормональна, 2) циркуляторна, 3)функціональна, 4)нейротропна.

2. Омертвіння частин тіла на місці безпосередньої дії патогенних агентів називається: 1)прямий некроз, 2) непрямий некроз, 3) некробіоз, 

4) циркуляторний.

3.Атрофія виникає при напівпаралічах, парезах називається: 

1) фізіологічна, 2) функціональна, 3)гормональна, 4) нейротична.

4. Витікання лімфи при ушкодженні грудної протоки, називається: 1)лімфорагія, 2) геморагія, 3) емболія лімофосудин, 4) набряки.

5. Некроз, який виникає внаслідок припинення доступу крові в ділянку якого-небудь органа, називається: 1) інфаркт, 2) емболія,  3)тромбоз, 4) анемія.

6. Відкладання жиру зарахунок відщеплення стабільного жиру протоплазми, називається: 1) інфільтративне ожиріння, 2) дегенеративне ожиріння, 

3) паранхіматозне ожиріння, 4) сполучнотканинне ожеріння.

7.Набухання органоїдів протиплазми клітин і вона набуває каламутного вигляду називається: 

1) зерниста дистрофія, 2) вакуольна дистрофія, 3) колоїдні, 4) рогові.

8.До позаклітиних білкових дистрофій відносять:1) гіаліноз і аміноїдоз, 2)колотоїдні і рогові, 3) слизуваті і вакуольні, 4) клітинні і зернисті.

9.Гемолітична жовтяниця виникає внаслідок: 

1) розпаду еритроцитів, 2)надходження в кров жовчі з печінки, 3) неправильна функція печінки, 4) патологічна жовтяниця.

10. Швидкість задубіння  трупа залежить від  1) ступеня розвитку мускулатури і причини смерті, 2) стадії трупних плям, 3) від охолодження, 4) періоду агонального стану.

11.Танатогенез умовно поділяють:  1)  на визначальні і безпосередні, 2) на три групи ознак, 3) на дві стадії, 4) на три періоди.

12. Загибель організму, що настає в будь-якому віці під дією шкідливих факторів, що настає в будь-якому віці під дією шкідливих факторів, називається: 1) насильна, 2) нагла, 3) роптова, 4) патологічна.

13.Всі фактори зовнішнього середовища або вади розвитку організму при дії яких неможливе продовження життевих функцій називають: 

1)  екзогенні, 2) ендогенні, 3)безпосередні, 4) визначальні.

14. Амілоїдоз, це: 1) надлишкове утворення  муцину, 

2) відкладання клеюватого секрету, 3) відкладання склуватої речовини,

 4) відкладання білку, що входить до складу плазми крові.

15.Камені нагадують брукове каміння  або гальку розміром від горошини до 36 см у діаметрі, з гладенькою або шорсткою поверхнею сіро-білого кольору, на розпилі шаруватість називають: 

1) конкременти, 2) безоари,  3) несправжні камені, 4) справжні камені.

Варіант №9
1. Атрофія виникає при поступовому зменшенні органа називається: 1)проста, 2)нумеративна, 3) концентрична, 4) ексцентрична.

2. Омертвіння характеризується розм’якшенням або розрідженням змертвілої тканини називається: 1) некробіоз, 2) сухий некроз,3) вологий некроз, 4) атрофія.

3. Прижиттеве зменшення об’єму органа чи тканини за рахунок зменшення розмірів або кількості клітинних елементів називають: 

1) виснаження, 2) атрофія, 3) некроз, 4) гіпоплазія.

4. Проростання тромбу сподучною тканиною,що відбувається одночасно з розсмоктуванням, називається: 1) розплавлення тромбу, 2) організація тромбу,3) каналізація тромбу, 4) петрифікація.

5. Тромби, які повністю заповнюють просвіт судин, називається: 

1) обтуруючі тромби, 2) пристінні тромби, 3) мішані тромби, 4) білі тромби.

6. Жовтяниця, що утворюється внаслідок утрудненого відтоку жовчі з печінки, називається: 1) паранхіматозна, 2) гемолітична, 3) механічна,
 4) лінофусцинова.

7. Білковий пігмент чорного кольору утворений клітинами шкіри, називається: 1) ліпофусцин, 2) меланін, 3) антракоз, 4) сілікоз.

8. До гемоглобінних пігментів відносять: 1) меланін і ліпофусцин, 

2) гемосидерин і білірубін, 3) антракоз і сілікоз, 4) холестерин і карбамін.

9. Утворення склуватої речовини, називається: 

1) гіалінове, 2) рогове, 3)колоїдне, 4)амілоїдне.

10. Раптове  настання нерухомості суглобів, що переходить згодом у трупне задубіння: 1) трупний спазм, 2) задубіння, 3) заклякання, 4) параліч.

11. Розпад тканин  під пливом власних ферментів, називається: 

1) ферментами, 2) гемоліз, 3) автоліз, 4) гниття.

12. Передчасний збіг обставин, що викликав передчасну смерть тварини, називають: 1)вбивство, 2) насильна смерть, 3) ненасильна смерть,
4) нещасний випадок.

13. Ознака як природнього, так і передчасного старіння, при цьому судина втрачає еластичність, схильні  до розривів: 
1) гіаліноз, 2) склероз, 3) амілоїдоз, 4) колоїдне переродження.

14. Період процесу смерті пов’язане з розладом центральної нервової системи  і втратою нею реголюючого впливу на внутрішні органи називаєт-ься: 1) агонія,2) клінічна смерть, 3) біологічна смерть, 4) регулююча смерть.

15.Закономірне і невідтворне спрацювання організму називають: 
1) фізіологічна смерть,2) патологічна смерть, 3) звичайна смерть, 4) старіння.

Варіант №10
1.Закономірний атрофічний процес, що виникає при природньому розвитку організму називається: 1) фізіологічний процес, 2)патологічний процес, 

3) фізіологічна атрофія, 4) патологічна атрофія.

2. Відмирання окремих клітин і більших частин тіла за життя організму називається: 1) атрофія, 2) інфаркт, 3) некроз, 4) некробіоз.

3. Поступове, інтенсивно наростаюче відмирання окремих клітин, ділянок тканин, що проявляється у вигляді дистрофічних процесів і в кінцевому результаті призводить до некрозу називається: 

1) прямий некроз, 2) непрямий некроз, 3) фізіологічний некроз, 4) некробіоз.

4. Набряки, що виникають при порушенні процесів живлення і обміну речовин, які призводять до порушення  колоїдного стану тканинних білкув, називається: 1) ниркові, 2) нейротичні, 3) кахектичні, 4) токсичні.

5. Точкові і плямисті крововиливи, називаються: 1) петехії,  2) осдена, 

3) лімфорагія, 4) гемофілія.

6.Переродження, що характеризується появою у протоплазмі клітин пустот наповнених водянистою рідиною, називається: 

1) білкова дистрофія, 2) вакуольна, 3) гіалінове, 4)  колоїдне.

7. Амілоїдоз, це: 1) відкладання білку, що входить до складу плазми крові, 

2) відкладання клеюватого секрету, 3) відкладання склкватої речовини,

 4) надлишкове утворення  луіцину.

8. Справжні камені називають: 1) ентороліт, 2) фітоконкременти, 
3) пілоконкременти, 4) конглобати.

9.Притаманне надлишкове утворення муцину, називається: 1) загальний амілоїдоз, 2) місцевий амілоїдоз, 3) слизове переродження, 4) сечокислий діатез.

10.Барвник жовчі зеленувато-жовтого кольору і утворюється з білково-гемоглобіну, називається: 1) гемосидирин, 2)ліпофусцин, 3)білірубін, 4)меланін.

11.Процес смерті при якому припиняються обмінні процеси в усіх клітинаї оргаізму, називається: 

1) біологічна смерть, 2) клінічна смерть, 3) агонія, 4) процес гниття.

12. Білковий пігмент чорного кольору утворений клітинами шкіри, називається: 1) ліпофусцин, 2) гемосидерин, 3) антракоз, 4) меланін

13.Артеріоліти і флеболіти це 

1) несправжні камені, 2) справжні камені, 3) судинні камені, 4) конглобати.

14. Синьо-червоне забарвлення розташованих нижче частин шкірного покриву при натискуванні пальцем утворюється біла пляма, називається: 
1) стадія імбібіції , 2) стадія кінець, 3) стадія гіпостазу, 4) кров’яні згустки.

15.Камені мають округлу форму, нагадують вилущений грецький горіх роз-міром від 1-2 до 20 см і більше в діаметрі, маса їх може перевищувати 1 кг називається: 1) пілобезоар, 2) конглобати, 3) несправжній ентероліт,
4) справжні камені.
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Тестове опитування змістовного  модуля ІІІ   
          Варіант 1

1.Заміщення втрачених частин організму розмножувальними клітинами називається: 1) атрофія, 2) дистрофія, 3) гіпертрофія, 4) регенерація.

2.Збільшення  об’єму органа або тканини при дії незвичайних або надмірних за силою факторів називається: 1) робоча гіпертрофія, 2) фізіологічна , 3) справжня гіпертрофія, 4) патологічна гіпертрофія.

3. Гіпертрофія що має зворотній процес: 

 1) фізіологічна, 2) справжня, 3) патологічна, 4) несправжня.

4.Повне заростання деяких порожнинних органів, називається: 

1) струп, 2) натяг, 3) облітерація, 4) синехії.

5. Природне  збільшення  розміру органа називається: 

1) регенерація, 2) гіпергенезія, 3) гіпертрофія, 4) гіпертрофічне розростання.

6. Запалення – це: 1) захистна реакція організму на дію патологічних факторів,  2) Поглинання і перетравлювання стороннії часток., 3) Поглинання власних тканин.

7. Речовини, що посилюють дію фагоцитозу, називається: 
1) аглютиніми,2) алексини, 3) підвищення кислот і кухонної солі.

8. Ексудація це: 1) випотівання з судин  рідкої частини крові, 2) вихід з судин форменних елементів крові, 3) вихід з судин лейкоцитів, 4) вихід з судин фібрину.

9.Для позначення запального стану власної оболонки або капсули органа вживають префікс: 1) ендо, 2) екзо, 3) пери, 4) пара.

10.Запальний процес, що характеризується  переважанням дегенеративно-некротичними змінами, називається: 

1) альтеративне,  2) ексудативне, 3) проліферативне,  4) хронічний.

11.Запалення характеризується відкладанням фібрину між клітинними елементами, називається: 
1) фібринозне, 2) запальний набряк. 3) емпієма, 4) флегмона.

12. Клітинні розростання атипічної будови і функції, називається: 
1) водянки, 2) набряки, 3)гіпертрофічні розростання, 4) пухлини

13. Пухлини утворені з  атипового розростання ендотеліальних або  навколосудинних клітин, називається:

 1) злаякісні ангіоми, 2) капіляріоми, 3) ковроми, 4) лейоміоми.

14. Пухлини завжди є утворенням, що не відповідає нормальній анатомічній будові організму і  це відносять до: 1) морфологічного атипізму, 2) функціо-нального атипізму, 3)біологічний атипізм, 4)патологічний атипізм.

15.Результат окислювальних процесів під час обміну речовин в живому організмі, називається: 1)теплоутворення, 2) тепловиділення, 3) гарячка, 
4) розлад теплорегуляції.

16. Гарячка яка х-ся нерівномірним і невпорядкованим чергуванням різних підвищень і знижень температури з незначними добовими коливаннями, називається: 1) постійна, 2) переміжна, 3) послаблююча, 4) атипова.

17. Гарячки,  які виникають після прямого механічного подразнення теплових центрів нервової системи, називається: 

1) інфекційні, 2) білкові, 3) сольові, 4) нейрогенні.

18. Стійкі відхилення від нормальної анатомічної будови організму або його частин, що виникають внаслідок неправильного формування, називається: 

1) дистрофія, 2) вади, 3) атрофія, 4)запалення.

19.Відсутність черепної коропки, називається:
 1) ацефалія, 2) амелія, 3)акранія, 4)ацефалія.

20.З’єднання близнюків головою, називається: 

1) нанізм, 2) стернопаги, 3) пігопаги, 4)  краніопаги 
Варіант 2

1.Збільшення об’єму  органа або тканини у позаутробний період розвитку називається: 1) регенерація, 2) дистрофія, 3) гіпертрофія, 4) гіпотрофія.

2.Пропорційне збільшення об’єму або кількості всіх тканинних елементів, з яких складається орган, в основному паранхіматозний: 
1) фізіологічна гіпертрофія, 2) справжня гіпертрофія, 3) патологічна гіпертрофія, 4) несправжня гіпертрофія.

3.Регенерація ганглінозних клітин головного і спинного мозку проходить: 

1) швидко, 2) довготривало, 3) через 2-5 днів, 4) не відновлюються.

4.Відновлення капілярів харектеризується утворенням щілин у пошкодженій тканині з наступним обростанням щілин ендотеліальними клітинами, називається: 

1) аутогенне відновлення, 2) брункуванням, 3) пупкуванням, 4) заростанням.

5.Репаративна регенерація пов’язана з порушенням місцевого нервового апарату називається: 1) патологічна (якісно зміненою), 2) повна регенерація, 3) неповна регенерація, 4) надмірна регенерація.

6. Опухання, це: 1) calor,    2) tumor ,   3) dolor ,  4) rubor,

7. Хемотаксис, це: 1) міграція еритроцитів в зональе вогнище, 2) міграція лейкоцитів в зональне вогнище, 3) міграція ексудату в зональе вогнище, 
4) еміграція лейкоцитів.

8. Гостре запалення характеризується: 1) фагоцитозом, 2) альтерацією, ексудацією, 3) приліферацією, 4) комплексом змін.

9. Для позначення запалення клітковини, що розміщується навколо органа, вживають префікс: 1) ендо, 2) екзо, 3) пери, 4) пара.

10.Запалення характеризується дуже вираженим виходженням із судин складових частин крові, називається: 
1) альтеративне,  2) ексудативне, 3) проліферативне.

11.Запалення характеризується з утворенням ексудату із змінених лейкоцитів, називається: 
1)серозне запалення, 2) фібринозне, 3) гнійне, 4) гнилосне.

12. Теорія, що пояснює появу пухлин на основі прямого впливу подразнень, називається: 1) ендогенна теорія, 2) ембріональна , 3) регенераційна,
4) теорія Вірхова.

13. Пухлини, що складаються з поперечно-смугастої  і м’язевих волокан, називається: 1)міоми, 2) рабдоміоми, 3) ангіоми, 4) меланоми.

14. Паразитарність і безмежний ріст пухлин, що припиняється після смерті, називається: 1) морфологічний атипізм, 2) функціональний атипізм, 3)біологічний , 4) патологічний .

15. Є слідуючі стадії гарячки: 1) підвищення температури і жару, зниження  Т, 2) зниження температури, підвищення і жар, 3) жар, підвищення температури і зниження її,  4)підвищення температури, зниження Т , жар.

16.Гарячки з сильним серцебиттям, називається: 

1) інтенсивні, 2) стенічні, 3) астенічні,4) гострі.

17.Комплекс змін в організмі пов’язаний з реактивним підвищенням температури тіла незалежно від температури навколишнього середовища, називається: 
1)теплоутворення, 2) тепловіддача, 3) розлад теплорегуляції, 4) гарячка.

18. Стійкі відхилення від нормальної будови організму або його частин, що проявляється у внутрішньоутробний період розвитку: 

1) вади, 2) виродливості, 3) запалення, 4) дистрофія.

19. Недорозвинення кінцівок, називається: 

1) агенезія, 2) анорхізм, 3) перомелюс, 4)атрезія.

20. З’єднання близнюків тазовою ділянкою: 

1) карніопаги, 2) стернопаги, 3)фемінізм, 4)пігопаги,

Варіант 3

1.Збільшення  об’єму органа внаслідок посилення його функції під пливом природніх причин називається: 1) робоча гіпертрофія, 2) фізіологічна гіпертрофія, 3) справжня гіпертрофія, 4) гормональна гіпертрофія.

2.Потовщення стінки органа при звужені його порожнини, називається: 

1) дистрофія, 2) концентрична, 3) ексцентрична, 4) вакантна.

3.Кровоносні судини типу артерій і вен регенерується: 1) пупкуанням, 

2) грануляційною тканиною, 3) по первинному натягу, 4) не регенеруються.

4.Відновлення  капілярів пов’язане з розмноженням ендотеліальних клітин, що утворюють вирости і тяжі, в яких поступово формується просвіт, називається: 

1) вростанням, 2) пупкуванням, 3) заростанням, 4) брункуванням.

5. Здатність тварин  у  разі потреби відокремлювати деякі частини тіла, а потім швидко відновлювати їх називається : 

1) аутомія, 2) атрофія, 3) некроз, 4) регенерація.

6. Етіологія запалення визначає: 1) перебіг запалення, 2) причини запалення, 

3) розвиток запалення, 4) закінчення запалення.

7. Підвищення температури, називається: 
1) dolor , 2) calor,  3) tumor ,4) rubor

8.Ендогенні причини запалення це: 1)хімічні, фізичні, 2) біологічні і механічні, 3) відкладаня солей, інфаркти, 4) зб. Інв. інф .захв.

9.Для позначення запаленого стану внутрішньої оболонки органа вживають префік:   1) ендо, 2) екзо, 3) пери, 4) пара.

10.Запалення характеризується  утворенням водянистого ексудату, яка за складом близька  до сиворотки крові, від якої вона походить, називається:
1) ексудативне запалення, 2)серозне запалення, 3) бульозна форма, 4) серозно-запальний набряк.

11.Новоутворена порожнина заповнена гноєм, називається:
 1) емпієма, 2) бульозна форма, 3) гранулематозне запалення, 4) абсцес.

12.Утворення в яких виявляються зачатки, в іноді й повністю сформовані органи,називається: 1) меланоми, 2) аденоми, 3)тератоми, 4)папіломи.

13.Теорія, яка говорить, що відщеплюються тканинні елементи, які пізніше утворюють пухлини, називається: 1)ендогенна, 2) теорія Конгейма, 3)регенераційна, 4) теорія Вірхова.

14. Пулина, що складається з плоского багатошарового епітелію, здатна ороговівати, називається:  1) каваліоми, 2) канкроїд, 3)галома, 4) остемія.

15. При гарячці спостерігається: 1) посилення окислювальних процесів на 20-30%, 2) послаблення окислювальних процесів на 20-30%, 3) окислювальні процеси незмінні, 4)зточені окислювальні процеси.

16. Гарячка, що характеризується високою температурою, що швидко змінюється, добові коливання 4-5 градусів, називається: 

1) постійна, 2) переміжна, 3) виснажуюча, 4) послаблююча.

17. Температура при гарячці підвищується на 3-4 градуси вище нормальної, називається: 1) помірні, 2) інтенсивні, 3) стенічні, 4) астенічні.

18.Фактори, що викликають зміни в речовині зародкових клітин, називають: 

1) екзогенні причини, 2) внутрішні причини, 3) зовнішні причини, 
4) голодування.

19.Надмірне або надлишкове утворення органів, називається: 

1)гіпогенезія, 2) агенезія, 3) гіпергенезія, 4)атрезія.

20. Карликовий зріст, називають: 

1) акромегалія, 2) фемінізм, 3)маскулінізація, 4) нанізм

Варіант 4

1.Збільшення органа внаслідок надмірного функціонального навантаження, зумовленого шкідливими факторами, називається: 

1) робоча гіпертрофія, 2) заступна, 3) гормональна , 4) вакатна

2. Одночасне потовщення стінки і збільшення порожнини органа: 

1) концентрична, 2) ексцентрична, 3) справжня 4) несправжня.

3.Жирова тканини регенерується за рахунок 1) хондробластами, 
2) ліпобластів і фібробластів, 3) жирові тканини, 4) не відновлюється.

4. Регенерація  поперечносмугастої  скелетної м’язевої тканини: 

1) не здатна відновлюватись, на місці утворюється рубець, 2) за рахунок сарколем, 3) за рахунок збережених, 4) дуже швидко.

5.Здатність до регенерації є 1)  природній процес, 2) патологічний процес, 

 3) пристосувальна реакція організму та його частин, 4) фізіологічний процес.
6.Альтерація, це: 1) ушкодження тканин в запальному вогнищі, 2)випотівання ексудату, 3) розмноження тканинних елементів в запальному вогнищі, 4) комплекс змін.

7. Суть фагоцитозу в перше виявив: 
1) Арістотель, 2)Гален, 3)Мечніков, 4) Болль.

8.Суть фагоцитозу полягає в: 1) поглинання і перетравлення сторонніх часток, 2)захістна реакція організму на дію патогенних факторів, 3) процес живлення найпростіших організмів, 4) дія противодії.

9. Для позначення запаленого стану м’язевої тканини органа вживають префік:   1) ендо, 2) міо, 3) пери, 4) пара.

10.Запалення характеризується нагромадженням  серозного ексудату між тканиними елементами у товщі тканини, називається: 1) абсцес, 2)серозне запалення, 3) серозно-запальний набряк, 4) запальна водянка.

11.Гнійне запалення серозних покривів, називається: 1)серозно-запальна водянка, 2)абсцес, 3) катаральне запалення, 4) емпієма, 5) флегмона.

12.Здатність пухлин утворювати дочірні вогнища, називається: 1)метастази, 2)експансивний ріст, 3) інфільтративний ріст, 4) ембріональність клітин.

13. Новоутворення, побудовані із зрілих клітин, з експансивним, повільним ростом, що не здатні давати рецидиви і метастази, називається:

 1)злоякісні пухлини, 2) нормальні розростання, 3) рак, 4) доброякісні пухлини.

14.Назву пухлин утворюють від грецької назви тканин, з якої складається паранхіма пухлини і закінчення: 1) «ома», 2) « ит», 3) «ема», 4) «омо»
15. Гарячка, яка триває від кількох днів до кількох тижнів з добовими змінами не більше 1 градус, називається: 1)постійна, 2) переміжна, 3)послаблююча, 4) зворотня.

16. Гарячки, що спричинюються неорганічними речовинами при парантеральному введенні їх, називається:
 1) білкові, 2) сольові, 3) нейрогенні, 4) інфекційні.

17. Гарячки,  при яких температура підвищується менше ніж на 3 градуси в порівнянні з нормальною, називається: 

1) помірні, 2) інтенсивні, 3) стенічні, 4) астенічні.

18.Виродливості спричинені діями навколишнього середовища на організм, називається: 1) ендогенні, 2) екзогенні, 3) внутрішні, 4) зміни зарадка.

19. Циклопатія: 1) атрезія, 2) агенезія, 3) злиття парних органів.
20. У самок ознаки чоловічої статі, називається: 

1) евнухоїдизм, 2) фемінізм, 3) нанізм, 4) маскулінізація.

 Варіант 5

1. Гіпертрофія -  різновид робочої гіпертрофії, що  виникає при виключенні частини органа або парного органу: 

1)гіпертрофічне розростання, 2) гормональна, 3) вакатна, 4) вікарна.

2. Збільшення об’єму  органа або тканини  внаслідок фізичних або хімічних подразнюючих дій, називається: 

1)вікарна, 2) робоча, 3) заступна, 4) гіпертрофічне розростання.

3. Хрящова тканина регенерується слабше порівнянно з кістками внаслідок розмноження юних хрящових клітин 

1) дозрілі остеобласти, 2) фібробластів, 3) хрондобластів, 4) остеобласти.

4.Регенерація шкіри проходить: 1) за первинним натягом, 2) за вторинним натягом, 3) грануляційною тканиною, 4) загоєння під струпом.

5.Заміщення новоутвореними тканинними елементами клітин, утрачених внаслідок природнього некрозу називається: 

1) природнім, 2) патологічним, 3) репаративним, 4) відновлюючим.

6. Аглютиніми, це: 1) речовини, що посилюють фагоцитоз, 2) речовини, що послаб-люють фагоцитоз, 3) речовини, що склеюють та осаджують сторонні білкові речовини.

7. Сукупність всіх частин організму, що виконують захистну функцію, називають: 1) ретикулоендотеліальна система, 2) фагоцитозом, 3) ексудація, проліферація, альтерація.

8.Почервоніння це: 1)  calor,  2) tumor    3) rubor   4) funcia leasa.

9.Для позначення запаленого стану внутрішньої оболонки органа вживають префік:   1) ендо, 2) екзо, 3) пери, 4) пара.

10.Запалення характеризується нагромадженням серозного ексудату в серозних порожнинах, називається: 1) дифтеричне запалення, 2) флегмона,  3)бульозна форма, 4) серозно-запальна водянка.

11.Розлита форма гнійного запалення, яка характеризується просочуванням тканин гноєм, називається: 1) абсцес, 2) емпієма, 3) флегмона, 4) дифект
 12.Новоутворення побудовані з клітин, які дуже нагадують відповідні тканинні елементи дорослого організму, називається: 

1) злоякісні, 2) незрілі пухлини, 3) зрілі пухлини,4)  сполучнотканинні пухлини .

13.Розростання пухлин, що заглиблюються між клітинними елементами навколишньої тканини, називається: 1) інфільтративний тип, 2) експансив-ний тип, 3) незмінний тип росту, 4) збогачений тип росту.

14. Пухлини, що складаються з гладеньких м’язевих волокон, називається: 

1) лейоміоми, 2)міоми, 3) ратдаміоми, 4) мітобластіоми.
15. Гарячка, яка триваєвід кількох годин до однієї доби, називається:

 1) постійна, 2) короткочасна, 3) переміжна, 4) послаблююча.

16. При гарячках газообмін:
 1) послаблюється, 2) посилюється,  3) незмінюється.

17.Гарячка, яка характеризується чергуванням підвищення температури з періодами нормальної температури при чому підвищена триває кілька годин, а нормальна-1,2,3,4 дні, називається: 1) постійна, 2) переміжна, 3) послаблююча, 4) зворотня.

18.Природжені анатомічні зміни, що стосуються будови організму одного плода, називається: 1) множинні, 2) поодинокі, 3) вади, 4) виродливості.

19.Підковоподібна нирка спостерігається при:

 1) атрезія, 2) агенезія, 3) злиття парних органів, 4) гіпогенезія.

20. Двостатевість: 1) фемінізм, 2) нанізм, 3) атрезія, 4) гермофродитизм.

Варіант 6

1.Гіпертрофія характеризується збільшенням органа в разі зміни функції залоз внутрішньої секреції: 

1) ожиріння, 2) гіпертрофічне розростання, 3)гормональна, 4) заступна.

2. Збільшення об’єму органа внаслідок розростання в ньому сполучної або жирової тканини, називається: 

1) дистрофія, 2) ожиріння, 3) несправжня гіпертрофія, 4) регенерація.

3. Нервова сполучна тканина (глія) регенерується за рахунок: 

1) брункуванням, 2) пучкуванням, 3) клітинами що збереглися, 4) не регенеруються.

4. Як регенерується сполучна тканина: 1) не регенерується, 2) за рахунок розмноження юних клітин з наступним дозріванням, 3) за рахунок власної мембрані, 4) за рахунок фібробластів.

5.Заміщення дефекту тканиною, яка повністювідповідає втраченій називається: 1) репаративна регенерація, 2) фізіологічна регенерація, 
3) субституція, 4) реституція
6.Запалення має: 1) тільки плзитивні сторони, 2) тільки негативні сторони, 
3) як позитивні так і негативні сторони, 4) комплекс змін.

7. Ендогенні причини запалення це: 1)механічні, фізчні, хімічні, біологічні фактори, 2)відкладання солей, інфаркти, 3) запалення нейротичного походження, 4) патологічні зміни 

8.Біль, це: 1) rubor,   2)  calor , 3) dolor,  4) funcia leasa.
9.Для позначення запального стану клітковини, що розміщена навколо органа вживають префікс: 1) ендо, 2) екзо, 3) пери, 4) пара.
10. Запалення характеризується нагромадженням ексудату під будь-якою оболонкою, називається: 1) абцес, 2) серозно-запальний набряк,  3)бульозна форма,  4) серозно-запальна водянка.

11.Запалення характеризується утворенням ексудату з переважанням у ньому червоних кров’яних тілець, називається: 
1) серозне, 2)фібриназне, 3) гнійне, 4) геморагічне.

12. Новоутворення побудовані з незрілих клітин з інфільтративним, швидким ростом, що здотні давати рецидиви і метастази, називаються:

 1) здоякісні пухлини, 2)нормальні розростання, 3) рак, 4) доброякісні пухлини.

13. Новоутворення побудовані з клітин, що нагадують юні або ембріональні клітини і форми, називаються: 1) злоякісні пухлини, 2) незрілі пухлини,
 3) зрілі пухлини, 4) сполучнотканинні пухлини.

14. Теорія пухлин, що пов’язує походженя їх з утворенням самим організмои канцерогенних речовин, називається: 1) ендогенна теорія, 2) ембріональна, 

3) теорія подразнення, 4) регенераційна.
15. Гарячки, які спостерігаються при помірній серцевій діяльності, називається: 1) помірні, 2) інтенсивні, 3) стенічні, 4) астенічні.

16. Гарячка, що характеризується  тривалістю від кількох днів до кількох місяців з добовими коливаннями менше  1 градус, які не знижуються до норми, називається: 1)постійною, 2) переміжною, 3) виснажуючою, 4) послаблюючою.

17. При гарячці спостерігається: 1) посилення водного виділення з організму,  2) послаблення водного виділення з організму, 3) не змінюється, 4) дисбаланс.

18.Виродливість характеризується збереженням тих частин зарадка, які на момент народження зникають: 1) агнезія, 2) персистування, 3) гіпогенезія.
19.Політелія це: 1) гіпогенезія, 2) агенезія, 3) гіпергенезія, 4) атрезія.

20.У самців  ознаки жіночої статі, називається:

 1) акромегалія, 2) гігінтізм, 3) маскулінізація, 4) фемінізм.

Варіант 7

1.Розростання тканин у разі звільнення простору, називається: 

1)робоча гіпертрофія, 2) справжня гіпертрофія, 3) гормональна, 4),вакатна.

2.Функція органів при несправжній гіпертрофії : 

1) знижується, 2) незмінна, 3) змінюється якісно, 4) підвищується.

3. Регенерація  серцевої поперечносмугастої м’язевої тканини: 

1) не здатна відновлюватись, на місці утворюється рубець, 2) за рахунок сарколем,

 3) за рахунок збережених, 4) дуже швидко.

4. Відновлення формених елементів крові називають: 

1) регенерація, 2)інтрамедулярним кровотворенням, 

3) гіпертрофічне розростання, 4) екстрамедулярне кровотворення.

5. Надмірне новоутворення тканини на місці ушкодження називається: 

1) патологічна регенерація, 2) реституція, 3) суперрегенерація,
 4) субституція.

6.Проліферація, це: 1) розростання сполучних клітин у вогнищі запалення, 

2) випотівання ексудату, 3) ушкодження  тканин в запальному вогнещі.

7. На чому грунтується сучасна діагностика  діагностика запалення: 
1) альтерація, ексудація, проліферація, 2) ознаках запалення, 3) на явищі фагоцитозу.

8. Порушення функції органа, це: 1) rubor,   2)  calor , 3) dolor,  4) funcia leasa.

9.Для позначення запального стану власної оболонки або капсули органа вживаютьпрефікс: 1) ендо, 2) екзо, 3) пери, 4) пара.
10.Запалення характеризується утворенням густого випоту, який зсідається:  1) серозне запалення, 2) фібринозне запалення, 3) гнійне запалення,4)геморанічне.

11.Чистий вид запалення, яке  розвивається виключно на слизових оболонках і характеризується утворенням рідкого ексудату, називається: 1) серозне запалення, 2) іхорозне запалення, 3) катаральне запалення, 4) геморагічне запалення.

12. Пухлини, які розростаючись відсувають тканинні елементи нормальної клітини, називається: 1) інфільтративний тип росту, 2) експансивний тип росту,  3) незмінний тип росту, 4) збочений тип росту.

13. Пухлини з слизової тканини, називаються: 

1) фіброми, 2) гліоми, 3) хондроми, 4) міксоми.

14. Плоскоклітинний неороговіваючий рак складається з клітин, що нагадують базальний шар епідермісу, називається: 

1)канкроїд, 2) аденокарцинома, 3) базаліома, 4) аденома.

15. Гарячка, яка х-ся тривалістю періодів параксизмів і апірексії, називається: 1) постійна, 2) переміжна, 3) послаблююча, 4) зворотня.

16. Гарячки, які тривають до 14 днів, називаються: 

1) гострі, 2) хронічні, 3) підгострі, 4) зверхгострі.

17. Гарячки виникають після прямого механічного подразнення теплових центрів нервової системи, називають:
 1) білкові, 2) сольові, 3) нервові, 4) інфекційні.

18.Повна відсутність у плода тих чи іншихорганів або частин тіла,називається: 1) гіпергенезія, 2) агенезія, 3) персистування, 4)злиття парних органів.

19.Відсутність природніх отворів, називається: 

1) агнезія, 2) гіпостезія, 3) атрезія, 4) атрофія.

20.Гіпертрофія гіпофіза спричинює:

 1) гермофродитизм, 2) нанізм, 3) фемінізм, 4) гігантізм.

Варіант 8

1. Збільшення об’єму  органа або тканини  внаслідок фізичних або хімічних подразнюючих дій, називається: 

1)вакантна, 2) патологічна, 3) фізіологіна, 4) гіпертрофічне розростання.

2.Функція органів при справжній гіпертрофії : 

1) знижується, 2) незмінна, 3) змінюється якісно, 4) значно посилюється.

3.Гладка м’язева тканина  регенерується: 1) за рахунок хондробластів, 

2) фібробластів, 3) дуже повільно, 4)  швидко збереженими м’язевими волокнами.

4.Відновлення тканини за рахунок всмоктування в судини води з тканин та кишок 1)кровоносні судини типу артерій і вен, 2) селезінки, 3) кров і лімфа, 4) м’язева тканина.

5.Заміщення дефекту тканиною, яка відрізняється від утраченої або має відхилення від нормальної будови.Цей вид регенерації трапляється найчастіше. 1) субституція, 2) реституція, 3) суперрегенерація, 4) синехії.

6.Класичні ознаки запалення,це: 1) специфічні, 2) альтеративні і ексудативні, 

3) альтеративні, ексудативні проліферативні,4) почевоніння, опухання, біль, температура та порушення функції органа. 

7.Що виникає якщо течія крові сповільнена і кров згущена, лейкоцити перемі-щуються з центрального шару кров’яного струменя у переферичний і прилипають до внутрішньої поверхні стінки судин, називається: 

1) ексудація, 2) міграція, 3)проліферація, 4)крайне стояння лецкоцитів.

8.Які печовини призводять до запальної гіперемії: 1) рідка частина крові,

 2) хімостаз і копростаз, 3) ацетилхолін, лейкотаксин, біостимулятори,
 4) ферменти.

9.Для позначення запального стану м’язевої тканини органа вживають префікс: 1) ендо, 2) міо, 3) пери, 4) пара.

10.Запалення при якому фібрин відкладається на поверхні оболонок природніх порожнин, називається: 
1) дифтеричне, 2) фібринозне, 3) крупозне, 4) гнійне.

11.Запалення х-ся розрощенням клітинних елементів з самого початку процесу: 1) ексудативне запалення, 2) альтеративне,3) проліферативне, 
4) гранулематозне.

12.Пухлини з нервової сполучної тканини, локалізуються в головному і спинному мозку, мають вигляд сірувато-білих вогнищ серед тканин мозку, називають: 1)міксоми, 2)фіброми, 3) папілома, 4) гліоми.

13. Всі епітелиоми, що складаються з незрілих клітинних елементів, мають українську назву рак, а грецьку: 1) кансер, 2) карцинома, 3)канкроїд, 4) рабдоміоми.

14.Теорія винекнення пухлин в наслідок дії спеціальних живих збудників пухлинного росту, має назву: 

1) теорія Конгейма, 2) теорія Вірхова, 3) ендогенна, 4) інфекційна.

15. Гарячка виникає, внаслідок розсмоктування розпаду власних тканин, називається: 1) інфекційна, 2) білкова, 3) нейрогенна,  4) сольова.

16. Гарячки тривають більше місяця, називається: 

1) гостра, 2) підгостра, 3) хронічна, 4) блискавична.

17. Функції всіх систем організму при гарячці: 

1) незмінюється, 2) підвищується, 3) знижується, 4) розладнується.

18.Недорозвинення нижньої щелепи, називається: 

1)агенезія, 2) агнатія, 3) амелія,4) акранія.

19.Дзеркальне розташування органів, називається: 

1) атрезія, гіпергенезія, 3) переміщення органів, 4) злиття парних органів.

20.Затримка сім’яників у черевній порожнині, називається: 

1) монорхізм, 2) анорхізм, 3)фримартинізм, 4) крипторхізм.

Ключ до тестового опитування  модуль ІІІ

	№ п/п
	В-1
	В-2
	В-3
	В-4
	В-5
	В-6
	В-7
	В-8

	1
	4
	3
	2
	1
	4
	3
	4
	4

	2
	4
	2
	2
	2
	4
	3
	1
	4

	3
	1
	4
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	2
	3
	3
	1
	4

	4
	3
	2
	4
	1
	3
	2
	2
	3

	5
	2
	1
	1
	3
	1
	4
	3
	1

	6
	1
	4
	2
	1
	3
	3
	1
	4

	7
	2
	4
	2
	3
	1
	2
	1
	4

	8
	1
	2
	3
	1
	3
	3
	4
	3

	9
	3
	4
	1
	2
	1
	4
	3
	2

	10
	1
	2
	2
	3
	4
	3
	2
	3

	11
	1
	3
	4
	4
	3
	4
	3
	3

	12
	4
	4
	3
	1
	3
	1
	2
	4

	13
	1
	2
	2
	4
	1
	2
	4
	2

	14
	1
	2
	2
	1
	1
	1
	3
	4

	15
	1
	1
	1
	1
	2
	4
	4
	2

	16
	4
	2
	3
	2
	2
	4
	1
	2

	17
	4
	4
	2
	1
	2
	2
	3
	4

	18
	2
	2
	2
	2
	2
	2
	2
	2

	19
	3
	3
	3
	3
	3
	3
	3
	3

	20
	4
	4
	4
	4
	4
	4
	4
	4


Опитування по змістовному модулю IV
Варіант № 1

1.Запалення слизової оболонки рота називається...

2.Дифузне запалення в кишечнику називають

3. Непрохідність кишок, спричинена перекручуванням кишкових петпль навкруги повздовжньої осі брижі або утворенням кишкових вузлів.

4.Слизова оболонка шлунку набухла, нерівномірно почервоніла і вкрита значною кількістю напівпрозорого слизового ексудату, місцями трапляються дрібні ерозії і крововиливи.

5. Зміщення кишок називають..

6.Об’єм серця збільшений, маса його становить 18 кг, серцевий м’яз дуже потовщений, повнокровний, добре видно м’язеві волокна, порожнина серця зберігає нормальний об’єм  

7.На внутрішній оболонці серця знаходяться вузли, які складаються з тромботичної маси і нагадують головки цвітної капусти 

8.Легені збільшені в об’ємі, блідозабарвлені, пухкі, при промацуванні хрустять (крепітують), кусочок легені кинутий у воду, спливає, як піна .

9.На плеврі виявляють каламутну рідину з поодинокими нитками і пластівцями фібрину.

10.Зменшення загального об’єму крові називається...

11.Запалення печінки називається...

12.Печінка збільшена в об’ємі, частково втрачає пружність і стає більш крихкою, нерівномірно повнокровна, кольору від темно-червоного до сіро-коричнево-жовтого, часто з крововиливами.

13.При ураженні печінки  підвищується резорбція міді в кишках і виділення її з сечею.Мідь виходить з організму головним чином з жовчю, тому порушується жовчевиділення призводить до підвищення її вміту в крові і печінці.

14. На розтині печінка зменшена в об’ємі, щільної консистенції (насилу ріжеться), деформована. Поверхня її нерівна , дрібно- або крупнозерниста, інколи вузлівата, капсула потовщена і гіалінізована. На розрізі виступають сіро-білуваті сполучнотканинні розростання, серед яких розкидані жовтуваті або коричнево-зеленуваті острівці паранхіми.

15. Хвороба при якому фібринозний ексудат проникає глибоко у слизову оболонку шлунка, у місцях відкладання фібрину тканини некротизуються, уражені ділянки ущільнюються і набувають вигляду сіро-бурих нашарувань. При відрпаданні на місці залишається виразка.

16. Ознака різкого зменшення кількості або відсутності гранулоцитів у переферичній крові.

17. Підвищений вміст гемоглобіну в плазмі крові.

18.Скупчення трансудату в плевральних порожнинах.

19.Вогнещеве розростання в серці сполучної тканини, що витісняє спеціальну тканину.

20. Запалення слизових оболонок, що х-ся утворенням великої кількості ексудату різного характеру, який містить значну кількість слизу.

Варіант № 2

1.Рефлекторний акт, відбувається  під час зіткнення корму із слизовою оболонкою ротової порожнини, являється  безумовним рефлексом.

2. Запальні процеси тонкого відділу кишечника називається...

3. Входження  відрізка кишки в просвіт її сусідньої ділянки.

4. Складний  рефлекторний акт, внаслідок якого вміст шлунка викидається назовні через рот.

5. Порушення перестальтики, ушкодження стінок черевної порожнини і природжені аномалії  викликають –

6.Серцева сумка дуже розтягнута в порожнині її міститься до 5 літрів серозного ексудату. Серцева сумка і епікард набряклі, тьмяні, почервонілі 

7.На інтимі артерії виявляють плями жовтуватого кольору, потім на місці їх утворюються бляшки, які містять кашеподібну масу 

8.Пневмонійні вогнища, що відповідають межам залучених у процес легеневих частинок, синьо-червоного забарвлення, ущільнення запальних ділянок до консистенції селезінки, поверхня розрізу волога, вкрита кров’янисто-смугастою рідиною. Добре помітні ацинуси у вигляді сірувато-білих вогнищ розміром 2-3 мм, з неправильними контурами, що нагадують листочки конюшини, з перерізаних бронхів виділяється непрозора слизувата рідина 

9.Дихання характеризується судорожними вдихами з тривалими апноє після кожного дихального руху 

10.Збільшення кількості лейкоцитів у крові називається...

11.Симптомокомплекс, який розвивається при ураженні печінки та жовчних шляхів і супроводужується жовтим забарвленням шкірних покривів та слизових оболонок внаслідок відкладання в них жовчних пігментів.

12.У печінці відмічається незначне збільшення  органа і щільнішою його консистенцією. Забарвлення печінки нерівномірно плямисте сіро-коричнове чи буро коричневе, малюнок часткової будови стертий і лише у свиней може бути достатньо помітним.

13.При ураженні печінки порушується здатність печінки утримувати значну кількість надлишкової води а також порушується колоїдно-осмотична рівновага крові.

14.Стадія розвитку токсичної дистрофії при якій  печінка нормального об’єму, але на вигляд зморщена, в’яла, яскраво-жовтого або оранжево-жовтого забарвлення.

15. Запалення тонкого відділу кишечника характеризується відкладанням  фібринозного ексудату на поверхні і товщині слизоваї в поєднанні з некрозом уражених ділянок. Після  його видалення залишається глибокий дефект- виразка.

16. Запалення слизової оболонки повітроносного мішка, за характером ексудату найчастіше буває катаральне, катарально-гнійне. Спостерігається переважно у коней і птиці.

17.Запалення всього шлунково-кишкового тракту.

18.Процес руйнування еритроцитів і виходу гемоглобіну з них у плазму.

19.Застій вмісту товстого відділу кишечнику.

20. Збільшення частоти дихальних рухів.

Варіант № 3

1. Посилене виділення слини називається...

2. Запальні процеси в товстому відділі кишечника, називається...

3. Випадання частини кишки чи іншого органа з черевної порожнини, з випинанням її оболонки, через природний або утворений отвір.

4. Патологічний процес що супроводжується гіпосекрецією й ахілією і виникає при значному виділенні слини, яка нейтралізує соляну кислоту.

5. Недостатне надходження жовчі в кишечник називається...

6.На внутрішній поверхні серцевої сумки і на епікарді виявляють шар сірувато-білої волокнистої маси фібрину до 1-2 см завтовшки 

7.Ділянка органа має багрово-червоне забарвлення, а на розрізі – мілкогубчасту будову, насичену кров’ю 

8.В серцевому м’язі виявляють порожнини заповнені гноєм – абсцеси 

9.Під плеврою і в міжчастковій сполучній тканині виявляють повітряні пухірці у вигляді ланцюжків, що легко переміщуються при натискуванні 

10.Пневмонійні ділянки темно-червоного забарвлення, консистенції печінки, на розрізі просвіт альвеол заповнений фібрином і еритроцитами 

11. Дистрофічні процеси в печінці називаються...

12. Захворювання печінки з самого початку проявляється серозно-лейкоцитарною інфільтрацією міжчасткової сполучної тканини, гіперемією синусоїдних капілярів та незначними дистрофічними паранхіми. Надалі інтенсивніше проходить інфільтрація перипортальної сполучної тканини лімфоїдно-гістоцитарними, плазматичними та іншими клітинними елементами, утворюються окремі колегенові волокна.

13. Одним із наслідків  цирозу печінки може бути_______________________, яка виникає при венозному застої крові, порушенні відтоку лімфи, гіпопротеїнемії та зниженні онкотичного тиску.

14. Цироз характеризується ущільненням печінки, на розрізі  видно рівномірно розташовані багатокутні дрібні сполучнотканинні острівці, що відповідають розростанні сполучної тканини в місцях розміщення артерій, вен і жовчних ходів.

15. Запалення характеризується  наявністю розрідженого вмісту тонкого відділу кишечника, що перемішаний із слизово-гнійним ексудатом. Слизова оболонка набрякла, розпушена, сірого або жовто-червоного кольору має численні крововиливи, вкрита рідким аба густим ексудатом, сіро-зеленого або сіро-жовтого кольору.

16. Надлишковий вміст у крові азотовмістимих продуктів.

17. Запалення шлунка.

18.Антитіла, вироблені в організмі у відповідь на введення еритроцитів і здатні руйнувати (лізувати) ці еритроцити.

19. Захистний складний умовно-рефлекторний акт, спрямований на видалення сторонніх часток і слизу з дихальних шляхів.

20. Гостра судинна недостатність, що характеризується в першу чергу падінням судинного тонусу, а також гострим зменшенням обсягу циркулюючої крові.

Варіант № 4

1.Слизова оболонка рота гіперемічна, набрякша,  з крововиливами 

2.На розтині спостерігаєть рідкий вміст кишечника,  слизова оболонка гіперемічна, набухла, волога, інколи пронизина крововиливами, слизова і підслизова оболонки потовщені і набряклі.

3. Зміщення  петель кишок через анатомічні або патологічні отвори з розривом очеревини і без утворення грижового мішка.

4. Посилення скорочення шлунку називається...

5. Непрохідність  яка настає при порушенні кровообігу в кишковій петлі внаслідок тромбозу або емболії.

6.Дуже розтягнутв і набрякша серцева сумка, в її порожнині нагромаджується до 

25 л каламутна смердюча маса з пластівцями гною і фібрину. Серцевий м’яз потов-щений, тьмяний, в’ялий. Виявляють спайки діафрагми, перикарда 

7.При огляді встановлено, що серце збільшене в розмірі, при цьому порожнина серця дуже збільшена, а м’язеві стінки потонщені 

8.При дослідженні крові та підрахунку лейкоцитів встановлено 45 тис в 1 куб мл крові 

9.Слизова оболонка носа гіперемічна, набрякша із значними виділеннями серозного ексудату 

10.Пневмонійні ділянки мають синьо-червоне забарвлення, м’яку консистенцію, на розрізі соковиті, в альвеолах серозний ексудат 

11. Жовтяниця виникає в наслідок  утруднення або припинення відтоку жовчі з печінки в дванадцятипалу кишку, при цьому нагромадження в крові солей жовчних кислот спричинює загальне збудження з подальшим пригніченням ц.н.с. , порушенням роботи серця та дихання. 

12.Захворювання печінки, яке характеризується утворенням поодиноких або множинних гнійних вогнищ (абсцесів)

13.Печінка дещо збільшена, в’ялої консистенції й як з поверхні, так і на розрізі, має характерне строкате забарвлення.

14. Стадія розвитку токсичної дистрофії при якій  розмір печінки дуже зменшений, краї її загострені, в’ялість посилена, внаслідок розростання капілярної сітки і крововиливів колір стає темно-червоний.

15. Запалення товстого відділу кишечника характеризується відкладанням  фібринозного ексудату на поверхні і товщині слизоваї в поєднанні з некрозом уражених ділянок. Після  його видалення залишається глибокий дефект- виразка.

16. Зменшення кількості еритроцитів з одночасним зниженням вмісту гемоглобіну в одному об’ємі крові.
17.Запалення гайморових пазух.
18.Скупчення крові в грудній порожнині.
19.Однобічне випинання стінки трубчастих і порожнистих органів. Випинання утворене розтягненням усіх шарів стінки органа. 
20. Запалення ободової кишки.

Варіант № 5

1. Зменшення виділення слини називається...

2. При розтині відмічається розріджений вміст з домішками слизу, іноді вміст має вигляд рисового відвару, слизова оболонка нерівномірно почервоніла, особливо на вершинахскладок, набрякла і розпушена, вкрита напівпрозорим чи помутнілим серозно- слизовим іноді слизово-гнійним ексудатом.

3. Запалення характеризується яскраво вираженою гіперемією і набряком  парієтальної та вісцеральної очеревини, при цьому серозна оболонка втрачає свій нормальний блиск, стає тьмяною, матовою, шорсткуватою, місцями усіяна крововиливами.  В черевній порожнині нагромаджується ексудат.

4. Застій вмісту в тонкій кишці називають...

5. Непрохідність кишок виникає внаслідок зміни тонусу м’язів і спостерігається при отруєнні свинцем або глистянній інтоксикації.

6.Серцевий м’яз на розрізі тьмяний, в’ялий, строкатий і ділянки червоно-бурого кольору чергуються із сірувато- і гнилистими смугами 

7.Об’єм  серця збільшиний, маса його становить 20 кг, серцевий м’яз на розрізі дуже потовщений, повнокровний, добре помітні потовщенні м’язеві волокна, порожнина серця зберігає нормальний об’єм 

8.При дослідженні крові встановлено зменшення кількості еритроцитів і вмісту гемоглобіну 

9.На слизовій оболонці носа виявляють сірувато-білі нещільні струпоподібні накладання 

10.Пневмонійні ділянки анемічні, сірого забарвлення, за щільністю нагадують печінку, в альвеолах нагромаджується фібрин 

11. Жовтяниця виникає  при дії інфекції, отруєнням при цьому порушується пігментний і інші види обміну, а  також антитоксична та бар’єрна  функції печінки.
12.При розтині трупа встановлено, що печінка всіяна різними по величені гнояками від горошини до волоського горіха які локалізуються як під капсулою, так і в глибині органа.

13. Метод вивчення функції печінки при якому  через 4-6 год виникає гіпоглікемія, судоми і через 10-15 год тварина гине від порушення вуглеводневого обміну.

14. Це гостре запалення печінки з переважним ураженням паренхіми. Патологічні зміни: жовтушність слизових і серозних оболонок, печінка збільшена крихка, легко рветься, краї притуплені, нерівномірно забарвлена, на розрізі малюнок зглажений, поверхня розрізу тьмяна.

15. Запалення характеризується  наявністю розрідженого вмісту товстого відділу кишечника, що перемішаний із слизово-гнійним ексудатом. Слизова оболонка набрякла, розпушена, сірого або жовто-червоного кольору має численні крововиливи, вкрита рідким аба густим ексудатом, сіро-зеленого або сіро-жовтого кольору.

16.Порушення ритму  серцевих скорочень, обумовлені змінами автоматизму, збудливості і провідності.
17.Запалення бронхів.
18.Збільшення вмісту води в крові.

19. Утруднене ковтання.
20. Збільшення кількості повітря в легенях.

Варіант № 6

1.При рубцевому стягуванні слинних проток відбулося повне припинення виділення слини, що називається...

2. Слизова оболонка кишечника зібрана в складки, нерівна, горбиста, вкрита густим, в’язким помутнілим слизом сіро-білого або сіро-бурого кольору.Стінка кишки потовщена.

3. В  черевній  порожнині скопичується значна кількість напівпрозорої, дещо мутнуватої безколірної чи світложовтої або червонуватої рідини.

4. В тонкому кишечнику виявляють суховаті, злежені та ущільнені кормові маси.

5. Послаблення  скорочень шлунка надивається...

6.На внутрішній поверхні серця виявлено утворення вузлів, які складаються з тромбатичної маси, нагадують борадовки, або головки цвітної капусти 

7.Ущільнення стінок артерій внаслідок гіалінового переродження називають...

8.Селезінка збільшена в об’ємі, гіперемічна, поверхня розрізу крупнозерниста 

9.Слизова оболонка гортані гіперемічна, набрякша, вкрита слизово-гнійним ексудатом 

10.Легені спавші, щільні, темно-червоні, поверхня розрізу суха, кусочок легені тоне в воді, плевра зморщена 

11.Дегенеративні  зміни клітин з розростанням сполучної тканини з нступним її ущільненням називається.

12.При патології печінки може зумовити розвиток гіповітамінозу та змін у гормональній регуляції організму. Патологічні процеси, що відбуваються в печінці, призводить до зміни рівня активності ферментів печінкового походження у крові.

13.Метод дослідження функції печінки при якому  накладають на кровоносні судини трубочки або фістули що дає можливість періодично брати кров у тварин і досліджувати.

14. Печінка збільшена в розмірі , від шафранно-жовтого до оранжево-червоного кольору, шматочки печінки плавають у воді, жовчний міхур переповнений  густою, темно-зеленою жовчю

15. В  черевній  порожнині скопичується значна кількість напівпрозорої, дещо мутнуватої безколірної чи світложовтої або червонуватої рідини.

16. Черевна водянка, скупчення набрякової рідини в черевній порожнині.
17. Алергічне захворювання, що х-ся повторними приступами еспіраторної задишки.
18.Спадкове захворювання , зв’язане з порушенням першої фази згортання крові через дефіцит або фактора УІІІ, або фактора ІХ
19. Нерівномірне розширення просвіту стінки трубчастих і порожнистих органів.
20. Синдром  гострої серцевої недостатності, викликаної підвищенням внутріперикардіального тиску від скупчення рідини чи газів.
Варіант № 7

1. Розлад ковтання називається ...

2. Стінка кишки потоншена, щільної консистенції, поверхня слизової оболонки втрачає бархатистість, має сірий аба темно-сірий колір, вкрита густим помутнілим слизом.

3. Запалена очеревина покрита спочатку ніжними павутинчастими біло-жовтим чи  сіро- білуватими плівками фібрину, які в подальшому нашарування потовщується , щільно прилягає і вростаються з очеревиною

4. В товстому кишечнику виявляють суховаті, злежені та ущільнені калові маси.

5.Відсутність скорочення шлунку.

6.На клапанах і пристінному ендокарді виявляють брудно-сірі та жовті плями, які набувають сухого і тьмяного вигляду, у деяких місцях виявляють дифекти 

7.Ураження артерій, що характеризується жировою інфільтрацією інтими і склерозом цих ділянок називається...

8.Виявлено розростання ретикулярної тканини, селезінка збільшена у 5-6 разів порівнянно з нормою, щільної консистенції на розрізі має червонувато-сірий колір 

9.Слизова оболонка трахеї гіперемічна, набрякла із значним виділенням серозного ексудату 

10.Спостерігається накопичення в грудній порожнині гнійного ексудату, при цьому плевра набрякша, гіперемічна тьмянла 

11. Жовтяниця виникає внаслідок посиленого руйнування еритроцитів при деяких інфекційних і кровопаразитарних захворювань, а також отруєння  гемолітичними отрутами.

12. Збірне поняття, що об’єднує різноманітні за походженням і патогенезом захворювання печінки, загальним і характерним для яких є ущільнення органа в результаті розростання сполучної тканини і загибель паранхіми.

13. Метод дослідження печінки при якому проводять введення в печінку ядів які пошкоджують її структуру.

14. Запалення жовчного міхура називається____________________

15. Хвороба супроводжується  порушенням моторно-евакуаторної функції. Клінічно це виявляється сильним занепокоєнням, так званим симптомом колік.

16. Спадання легень, що відбувається через відсутність чи низький вміст в альвеолах.

17. Мимовільне зменшення частоти дихальних рухів.

18.скупчення набрякової рідини (трансудату) у порожнині перикарду.
19. Функціональні розлади травного каналу, що виникають у наслідок невідповідності   між перетравлювальною здатністю харчотравного апарату та вимогами, що ставляться до організму в конкретній ситуації (обсяг, якість і склад корму)

20. Одночасне запалення гортані і глотки.

Варіант № 8

1. Запалення м’якого піднебіння і мигдаликів називаться...
2. Поверхневе ураження слизової оболонки кишечника при цому фібринозний ексудат нашаравується у вигляді сіро-жовтого або сіро-білуватого нальоту який легко знімається.

3. Очеревина вкрита гнійним нальотом , рідкий або густий гній  скупчується в черевній порожнині.
4. Хвороба характеризується  відкладанням на почервонілій і набухлій слизовій оболонці шлунка сірувато- жовтого або сіро- буроватого фібринозного ексудату.

5. Хвороба супроводжується  порушенням моторно-евакуаторної функції. Клінічно це виявляється сильним занепокоєнням, так званим симптомом колік.

6.У серцевому м’язі переважає розростання строми у вигляді сірувато-білих тяжів, які перплітаються і смужок 

7.Зниження або припинення провідності збудження в якій-небудь ділянці серця називається 

8.Надвименні лімфатичні вузли мають вигляд мішка з гноєм 

9.На слизовій оболонці носа спостерігається розростання сполучної тканини з утворенням рубців зірчастої форми 

10.При розтині встановлено, що в легенях утворені більші та менші гноячки, тобто утворені порожнини заповнені гноєм 

11.Тип дихання характеризується дещо звичайними дихальними рухами з періодами апноє 

12. Захворювання печінки, зумовлені порушенням обміну речовин, які характеризуються дистрофічними змінами паранхіми.

13. На розтині печінка зменшена в об’ємі, щільної консистенції (насилу ріжеться), деформована. Поверхня її нерівна , дрібно- або крупнозерниста, інколи вузлівата, капсула потовщена і гіалінізована. На розрізі виступають сіро-білуваті сполучнотканинні розростання, серед яких розкидані жовтуваті або коричнево-зеленуваті острівці паранхіми.

14. Пропускання крові через ізольовану печінку це метод_________________

15. Запалення характеризується яскраво вираженою гіперемією і набряком  парієтальної та вісцеральної очеревини, при цьому серозна оболонка втрачає свій нормальний блиск, стає тьмяною, матовою, шорсткуватою, місцями усіяна крововиливами.  В черевній порожнині нагромаджується ексудат.

16. Порушення  ліпо-протеїдного обміну, що х-ся вогнещевим відкладанням в інтимі артерій еластичного і м’язевого типу, переважно нейтральних жирів і реактивним розростанням сполучної оболонки.

17.Зниження частоти серцевих скорочень.

18.Посилення  повітряобміну в альвеолах легень у зв’язку з посиленням і частішанням дихання.

19.Порушення  ритму серцевих скорочень, що х-ся винекненням одиночних чи множинних позачергових скорочень серця.

20. Анемія, обумовлена дефіцитом заліза в організмі.

Варіант № 9

1. Запалення глотки називається...

2.Запалення кишечника характеризується відкладанням  фібринозного ексудату на поверхні і товщині слизоваї в поєднанні з некрозом уражених ділянок. Після  його видалення залишається глибокий дефект- виразка.

3. Хвороба  супроводжується випотіванням і нагромадженням у черевній порожнині каламутної червоної або темно-червоної рідини.

4.Хвороба характеризується  вогнещевою або дифузною серозно-геморагічною інфільтрацією слизової оболонки і підслизистого шару. При цьому слизова  оболонка темно- червоного або вишнево-червоного кольору, розрихла і просякнута кров’янистим ексудатом.

5. Хвороба виникає при  переповненні міжлисткових ніш спресованими, сухими й твердими кормовими масами.

6.Спостерігається  розширення серцевої сумки в якій нагромаджується кров’яниста  рідина з незначним кров’янистим просочуванням 

7.Поява передчасних скорочень серця називають 

8.У селезінці надмірна кількість крові, пульпа її розм’якшена і легко відокремлюється від поверхні розтину у вигляді кашеподібної маси 

9.Спостерігається збільшення простору бронха, при цьому він має циліндричну форму величиною грецького горіха у порожнині його збирається гноєтворне харкотиння 

10.Уражені ділянки легень синюшно-червоного забарвлення, ущільнені ділянки до консистенції селезінки, поверхня розрізу волога, вкрита кров’янисто-слизуватою рідиною Добре помітні ацинуси (сіро-білі вогнища близько 2-3 мм) з неправильними контурами 

11.Грудна клітка розширена, бочкоподібної форми, плевра набрякла, в грудній порожнині міститься до 6 літрів водянистої рідини, легені здавлені 

12. Печінка збільшена в об’ємі, жовтого, жовто-оранжевого чи глинисто-жовтого кольору, тістуватої консистенції. На розрізі часточкова структура слабо виражена, а на лезі залишається сальний наліт.

13. Макроскопічно печінка  помітно збільшена й ущільнена. Поверхня її гладенька або дещо зерниста. Колір органа жовтуватий , зеленуватий або сіро-коричневий. Постійна ознака цього захворювання  є  гемолітична жовтяниця і збільшення селезінки. Асцит відсутній.

14.Метод дослідження функції печінки при якому накладають 2 фістули на кінець біфуркації ворітньої і задньостегнової вени і перев’язують задньоворітню вену, при цьому кров нейде в печінку, а відрозу у велике коло кровообігу і у тварин наступає отруєння аміаком.

15. Запалення жовчних ходів називається____________________

16. Послаблення пружності, еластичності і збудливості м’язів скелета та внутрішніх органів зі зниженням або припиненная функції.
17.Складний  рефлекторний акт, спрямований на видалення вмісту шлунка назовні через стравохід.
18. Підвищений вміст в крові глюкози.

19.Знижений вміст кисню в крові.

20.Запалення внутрішньої оболонки серця.

Варіант № 10

1. Збільшення виділення секреції шлункового соку, називається...

2. Запалення х-ся крав’янистим вмістом кишечника, слизова при цьому нерівномірно забарвлена в темно-червоний або в темно-вишневий колір з чисельними крапковими крововиливами, помутніла, набрякша і розпушена.

3. Ділянка очеревини потовщена із утвореними зрощеннями та спайками.

4. Хвороба при якому фібринозний ексудат проникає глибоко у слизову оболонку шлунка, у місцях відкладання фібрину тканини некротизуються, уражені ділянки ущільнюються і набувають вигляду сіро-бурих нашарувань. При відрпаданні на місці залишається виразка.

5. Хвороба виникає внаслідок  травмування  стінки сітки гострими сторонніми тілами.

6.У серцевому м’язі виявлено розрощення строми в окремих  ділянках, які нагадують контури зерна огірка 

7.Порушення ритму серцевої діяльності називається 

8.В лімфатичних вузлах спостерігається розрощення грануляційної тканини 

9.Слизова оболонка бронхів набрякла, тьмяна, гіперемічна, вкрита густим серозно-слизуватим ексудатом 

10.Ділянки легень нагадують консистенцію печінки, жовтого кольору 

11.Раптове, різке зниження судинного тонусу і кров’яного тиску називають 

12. Печінка збільшена в о’ємі, її краї дещо заокруглені, орган нерівномірно забарвлений в коричново–жовтий, глинистий колір

13. При патології печінки в організмі відбувається ацетонемія, розвивається ацидоз, змінюється вміст холестерину в крові, порушується відкладання жиру в печінкових клітинах

14.Що виробляєхться у печінкових клітинах?

15. Патологічний процес що супроводжується гіпосекрецією й ахілією і виникає при значному виділенні слини, яка нейтралізує соляну кислоту.

16.Повна відсутність у шлунковому соку соляної кислоти і ферментів чи відсутності у панкреатичному соку ферментів.
17.Одна з форм порушення функцій провідності серця, що полягає в ослабленні чи повному припиненні поширення імпульсу по міокарду.
18.Підвищений вміст в крові ліпідів.

19. Нездатність органів дихання  виконувати належне забезпечення нормального газового складу крові.
20. Патологічний стан, викликаний порушенням обміну білірубіну, характеризується підвищенням його вмісту в плазмі крові і жовтим забарвленням непігментованої шкіри, видимих слизових оболонок і склер.
Варіант № 11

1. Припинення виділення шлункового соку називається ...

2. Запалення характеризується  наявністю розрідженого вмісту кишок, що перемішаний із слизово-гнійним ексудатом. Слизова оболонка набрякла, розпушена, сірого або жовто-червоного кольору має численні крововиливи, вкрита рідким аба густим ексудатом, сіро-зеленого або сіро-жовтого кольору.

3. Водянка черевної порожнини називається...

4. Запалення шлунку що протікає у вигляді  абсцесів і флегмон.Стінки шлунка потовщенні, гіперемічні, вкриті гноячками або вкриті слизово-гнійним ексудатом.

5. Переповнення передшлунками газами називається...

6.Підщелипові лімфовузли збільшені, гіперемічні на поверхні її розрізу стікає багато прозорої рідини 

7.Прискорення скорочень серця називається 

8.Спостерігається  опухання вени, яка набуває вигляду  товстого щільного джгута. Тканина навкруги набрякша, на розрізі дряглиста, в судиеі закупорювальний тромб 

9.Спостерігається потовщення  бронхів внаслідок розростання сполучної тканини, внаслідок чого розвинулась бронхоєктазія та звуження бронхів 

10.Спостерігається просякання  фібрину сполучною тканиною і судинами, внаслідок чого пневмнійні ділянки за кольором і консистенцією нагадують м’ясо 

11.Спостерігається безладна робота  окремих м’язевих пучків і навіть окремих волокон передсердь, які досягають 200-300 за хвилину 

12. Захворювання характеризується дистрофічно-некробіотичними та некротичними змінами печінки й ознаками загального токсикозу.

13.При патології печінки відбувається азотемія і азотурія, гіпопротеїнемія і сприяє утворенні набряків, знижується вироблення антитіл, знижується утворення фібриногену, протромбіну і порушується здатність зсідання крові.

14. Захворювання характеризується нагромадженням жовчі в крові, що зумовлює тяжкі загальні і місцеві зміни.

15. Тяжка хвороба печінки, яка здебільшого є наслідком патології обміну речовин. Печінка збільшена, гладенька, із заокруглиними краями бурувато-глинистого кольору, тістуватої консистенції, у коней і птиці ламка, тверда, може розриватися утворюється кровотеча і загальна анемія.

16.Відсутність соляної кислоти в шлунковому вмісті
17.Одна із форм патологічного дихання, що х-ся чергуванням рівномірних ритмічних дихальних рухів і тривалих (до 30-40 с) пауз.
18. Хвороба, що супроводжується підвищенням артеріального тиску.
19. Утруднене дихання зі зміною глибини, частоти і ритму дихальних рухів, а також хвилинного об’єму дихання.

20. Зупинка  та застій вмісту тонкого відділу кишечника. Макроскопічно відповідні ділянки розтягнуті сухим, ущільненим, крихким хімусом.
Варіант № 12

1. Зменшення виділення шлункового соку що виникає в наслідок розладу нервової регуляції та в результаті хронічних гастритів, називається...

2. Гостре дифузне  розширення кишок називається..

3. Хвороба характеризується нагромадженням трансудату у черевній порожнині.

4. Слизова оболонка шлунка  всіяна численними дрібними вогнищами брудно-сірого кольору, які часто просякнуті кров’ю.

5.Хвороба спостерігається у добре вгодованих, високопродуктивних тварин і характеризується  підвищенням рівня кетонових тіл у крові, сечі, молоці.

6.При розтині встановлено, що речовина кісткового мозку набрякла, розмякшена, має темно червоне забарвлення, та утворення гнойників та некрозів 

7.Серцевий м’яз має строкате забарвлення: ділянки червоно-бурого кольору чергуються з сірувато-жовтим та глинистим, спостерігається гіперемія з плямисто-смугастими крововиливами 

8.При розтині встановлено збільшення лімфовузлів, які на розрізі мозкоподібні, сіруватого кольору печінка, селезінка, нирки, кров має водянистий вигляд 

9.Пневмонійні ділянки ущільненідо консистенції печінки схожі до мрамору, дрібнозерниста поверхня, з розрізу стікає фібринозна рідина

10.Нагромадження в альвеолах крові називається 

11.Сповільнення серцевих скорочень називається 

12. Запалення  печінки, яке характеризується комплексом альтеративних змін паренхіми та судинно-мезенхімною реакцією строми органа

13. При уражені  печінки спостерігається зменшення синтезу глікогену, порушенні його розщеплення і утворення глюкози з речовин невуглеводної природи.

14. Захворювання характеризується утворенням каменів у жовчних протоках та жовчному міхурі.

15.Процес руйнування еритроцитів і вихід із них у плазму гемоглобіну називається.

16.Відсутність жовчі в кишковому вмісті.

17. Наявність в крові кетонових тіл.
18.Підвищення кров’яного тиску в артеріях.
19.Патологічно знижена  напруга м’язів, що проявляється у зменшенні їхньої опірності розтягненню.
20. Уроджений чи придбаний патологічний стан, який супроводжується стійкими анатомо-морфологічними змінами клапанного апарата, перегородок і великих судин, що відходять від них, що обумовлює перевантаження серцевого м’яза надлишковим обсягом або надлишковим опором викиду.
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	Артеросклероз 

	17
	Бронхіт 
	Бронхіальна асма
	брадипное
	Брадикардія 

	18
	 Гідремія 
	Гемофілія 
	Гідроперикард
	Гіпервентиляц

	19
	Дисфагія 
	Дилатація 
	Диспепсія 
	Екстрасистолія 

	20
	Емфізема легень


	Тампонада серця
	Ларинготрахеїт 
	Залізодифецитн анемія 


	№п/п


	В - 9
	В - 10
	В  - 11
	В- 12

	1
	Фарингіт


	гіперестезія
	ахілія
	гіпосекреція

	2
	Виразково-дифт. Ентерит, коліт
	Геморагічний ентерит, коліт
	Гнійний ентерит, коліт
	Метеоризм кишечника

	3
	Геморагічн. перитоніт
	Хр. перитоніт
	асцит
	асцит

	4
	Геморагічний гастрит
	Дифтеричний гастрит
	Гнійний гастрит
	Некротичний гастрит

	5
	Закупорення книжки
	Травматичний ретикуліт
	тимпанія
	кетоз

	6
	Геморагічний перикардит
	Вогнещев. міокардит
	Серозний лімфаденіт
	остеомієліт

	7
	екстрасистолою


	аритмія
	тахікардія
	міокардит

	8
	Септична селезінка
	Продуктивний лімфаденіт
	тромбофлебіт
	лейкоз

	9
	бронхоектазія


	Гострий бронхіт
	Хрон. бронхіт
	Крупозна пневмонія

	10
	бронхопневмонія


	К.П. ст.перехід в жовту гепатизац
	К.П. перехід у корніфікацію
	Гемоаспірація 

	11
	Гострий жировий гепатоз
	колапс
	Миготлива аритмія
	брадикардія

	12
	Гіпертрофічний цироз печінки
	Хр. жировий гепатоз
	Токсична дистр. печінки
	гепатит

	13
	фістульний


	Порушення жирового обміну
	Порушення білкового обмін.
	Порушення вуглев.обміну

	14
	холангіт


	жовч
	холемія
	Жовчекам’яна хвороба

	15
	ахолія


	Зниження кислотності
	Амілоїдоз печінки
	гемоліз

	16
	атонія


	Ахілія 
	ахлоргідрія
	Ахолія 

	17
	блювота


	Блокада серця 
	Біотовське дихання
	Ацетонемія 

	18
	гіперглікемія


	Гіперліпемія 
	Гіпертонічна хвороба
	Гіпертензія артеріальна

	19
	гіпоксемія
	Дихальна недостатність
	Задишка (диспное)
	гіпотонія

	20
	ендокардит
	жовтяниця
	Хімостаз 
	Пороки серця 


Змістовний модуль V 

Варіант №1

Надмірне утворення сечі називається...

Запалення нирок з переважним ураженням мальпігієвих клубочків.

При розтині трупа тварини виявлено більш-менш великі замкніті порожнини, які розташовані в самій паренхімі нирок і не сполучаються з нирковою мискою.

Хвороба характеризується потовщенням стінки яйцепроводів, розширенням просвіту їх і нагромадженням гнійного ексудату.

У піхві і в ділянці статевої щілини виявленні садна, ерозії, розриви при неправильному паруванні, рододопомозі відносять до_____________уражень
Підівищена діяльність ендокринних залоз називається...

Гормон пролактин посилює секруцію.

При гіпертериозі спостерігаються збільшення щитовидної залози без надмірного нагромадження колоїду, таку хворобу називають...

Хвороба характеризується потемнінням шкіри на семетричних частинах тіла, в крові зменшується вміст  Са, сечовини, NaCl.

Хвороба характеризується збільшенням щитовидної залози внаслідок розростання її сполучної тканини та нагромадження у фолікулах колоїду.

Стійкий розлад процесів збудження і гальмування називається...

Швидкі самовільні скорочення скилетних м’язів з наступним розслабленням 
Параліч чотирьох кінцівок називається.

Оболонка головного мозку гіперемічна, набрякша з точково-плямистими крововиливами.

Втрачається здатність розрізняти види відчуття і місце подразнення спостерігається при....

Припинення надходження в організм корму і води.

Вітамін А (назва)

Ціанокобаламін це

Отруйні речовини, які утворюються самим організмом і називається аутоінфекцією - самоотруєнням

При розтині спостерігається ціаноз видимих слизових оболонок, крововиливи на серозних оболонках. Вміст шлунка (передшлунків і сичуга у жуйних) і тонких кишок брудно-сірого кольору, має специфічний запах часнику.

Варіант №2

Зменшене сечовиділення, називається...

Запалення нирок з вираженими дегенеративно-некротичними змінами канальців.

Синці, гематоми, рани в ділянці мошонки або статевого члена.

Слизова оболонка матки набрякає, гіперемується, на ній з’являються крововиливи, ерозії, крупозні і дифтеричні плівки, в в порожнині нагромаджується запальний ексудат.

Явище аутоінтоксикації, що розвивається при вираженій нирковій недостат-ності в результаті затримки в організмі азотистих речовин та інших токсин-них продуктів.

Знижена діяльність ендокринних залоз називається...

Введення пролактину самцям спричинює.

Хвороба характеризується щитовидна залоза збільшується в об’ємі, виступають на шиї подібно до вола у птахів. На розрізі виявляють великі порожнини, заповнені колоїдом.

Кірковий шар надниркових залоз виробляє понад 20 різних гормональних речовин які об’єднані мають назву.

У цуценят, кролів та інших тваринах спостерігається різка затримка росту, статеве недорозвиненням, розлад усіх видів обміну речовин, трофічні порушення, основний обмін знижується на 25-40%

Тимчасове виключення функції кори головного мозку.

Тривалі скорочення м’язів з поступовим розслабленням їх.

Атаксія виникає при ушкодженні мозочка, варолієвого моста і лобної частини кори головного мозку.

У мозковій речовині спинного мозку виявлено новоутворені порожнини заповнені гноєм, скупчення гнійної маси .

При порушенні чутливості центрального походження що характеризується втратою в певних частинах тіла больової і теплової чутливості, але зберігається чуття дотику, спостерігається при...

При повному голодуванні підвищується рефлекторна діяльність пов’язана з шуканням корму за кольором, запахом тощо.

Вітамін Д (назва)

Піридоксин це

Отруйні речовини, що  надходять в організм із зовнішнього середовища.

При розтині трупа тварини жовтушність шкіри і слизових оболонок, множинні крововиливи, нирки і селезінка сірувато-чорного забарвлення, нирки дряблі легко розриваються.

Варіант №3

Повне припинення  сечовиділення, називається...

Запалення ниркової нирки.

Запалення серозної оболонки тієї частини матки, яка розташовується в черевній порожнині; як правило, пов’язаний з перитонітом або переходом процесу з інших частин матки.

Недостатність нирок виконувати належним чином пропоноване їм навантаження по утворенню сечі.

Доброякісна дисплазія молочної залози. В патології розглядається як передраковий стан.

Спотворена якість діяльності ендокринних залоз називається...

Задня доля гіпофіза виділяє гормони

Недорозвинення статевих залоз у раньому віці викликає_______,    що характеризується сповільненим обміном речовин, пов’язаною з ним схиль-ністю до ожиріння, при цьому не розвиваються вторинні статеві ознаки, знижується реактивність центральної нервової системи з переважанням гальмівних процесів.

Мозковий шар надниркових залоз виробляє гормон.

Гормон, що посилює биття серця, сечовиділення, секрецію кишкових залоз, спряє перетворенню гліцерину в цукор, розслаблює гладеньку мускулатуру бронхів, сечового міхура, кишечника.

Підвищена чутливість.

Клонічні судоми, що охоплюють всю або більшу частину скилетної мускулатури називають...

Порушення узгодженої дії різних груп м’язів і рівноваги тіла під час руху яка виникає при ушкодженні напівкруглих каналів вуха.

Речовина головного мозку гіперемічна, набрякша з точково-плямистими крововиливами.

Внаслідок пошкодження цілості нерва або впливу деяких анастезуючих речовин спричинює...

Стадія голодування при якій тварини стають апатичні, сонливі, в них сповільнюється дихання і биття серця, знижується температура тіла.

Вітамін Е (назва)

Нікотинова кислота

Дія отруйних речовин

Отруєння характеризується атонією передшлунків у жуйних, катаральним гастроентеритом, жовтим  забарвленням слизової оболонки шлунка, дистрофія  паранхіматозних органів, набряк легень, у коней почорніння спинки язика «чорний язик»

Варіант №4

Затримання в організмі продуктів обміну речовин, що виділяються з сечею, називається...

Водянка ниркової миски.

Запалення сім’яників.

Виділення із  сечею лейкоцитів у кількості, що перевищує нормальну.

Перекручування матки навколо осі на 1/4 або ¾ оберту або випадіння через статеву щілину, що призводить до тяжких розладів кровообігу в матці з наступними некротичними змінами.

Ендокринні залози виділяють ...

Гормон, що визначає тонус гладенької мускулатури

Гіпофункція острівців Лангерганса спричинює цукрове сечове виснаження, або цукровий діабет спостерігається при патології_____________ залози.

Залоза розташована поблизу щитовидної залози і всередині цієї залози. Гормон цієї залози являється одним із регуляторів кальцієвого обміну, він також бере участь у знешкодженні отруйних речовин, що утворюються в організмі при обмінних процесах.

Якщо дія стресора надмірна і тривала при цьому функції кори надниркових залоз виснажується і настає загибель організму.

Знижена чутливість.

Судоми з швидким ритмом.

Порушення узгодженої дії різних груп м’язів і рівноваги тіла під час руху яка виникає при ушкодженні задніх корінців спинного мозку і переферичних відділів нервової системи.

Між мозковими оболонками спинного мозку розлита гнійна маса.

Розлад чутливості переферичного походження що виникає в результаті переподразнення чутливих нервів

Існування організму при зменшеному надходженні необхідних для підтримання життя кормових речовин.

Вітамін С (назва)

Пантотенова кислота

Отруйні речовини діють...

При отруєнні встановлено гіперемія шлунково-кишкового тракту,набряк стінки шлунка, інфаркти селезінки, гіперемія і крововиливи на слизовій оболонці сечового міхура, нифрити.

Варіант №5

Поява в сечі  білка називається...

Запалення, що виникає при гематогенному занесенні в нирки гнійної інфекції.

При хронічному перебігу процесу розростається сполучна тканина, внаслідок чого сім’яники зменшуються в об’ємі, стають щільними, анемічними.

Запалення мускульного шару матки.

Захворювання характеризується тим що спочатку спостерігають лише значне збільшення об’єму ниркової миски, переповненої сечоподібною рідиною. Згодом розвивається повна атрофія нирок, які набувають вигляду мішка, наповненого рідиною.

Розлад однієї залози  внутрішньої секреції називають...

Гормон, що регулює кров’янний тиск і сечовиділення.

Введення якого гормону самцям може викликати в них розвиток молочної залози і навіть лактацію.

Сукупність захістних фізіологічних реакцій організму, з метою самозахисту.

Порушення функції надниркових залоз, що виникає при частих психічних подразниках, спричинює розлад серцево-судинної і нервової систем.

Відсутність чутливості.

Сіпання окремих груп м’язів.

Запалення головного мозку.

При розтині черепної коробки в мозковій рідині новоутворення заповненні гноєм, між оболонкою та речовиною мозку спайки.

Гіперестезія це....

Відсутність у кормовому раціоні якихось окремих, потрібних організмові речовин (води, жирів, білків, мінеральних речовин, вітамінів)

Вітамін  В 1 (назва)

Оротова кислота

За хімічним складом отруйні речовини поділяють на

На розтині при отруєнні патологічні зміни переважно в шлунку та кишечнику: гіперемія, крововиливи,катарально-геморагічне або дифтеричне запалення, вмістиме кишечника шоколадно-бурого кольору, паранхіматозні органи в стані зернистої дистрофії.

Варіант №6

Поява в сечі цукру називається...

Хвороба нирок, що виникає при септичних, вірусних захворюваннях.

Запалення придатка сім’яників.

Сім’яники збільшені в об’ємі, на розрізі розм’якшені, гіперемовані, а також можуть містити казеозні вогнища або абсцеси, які з часом інкапсулюються або утворюють фістульні ходи.

Неможливість введення статевого члена в препуціальний мішок внаслідок набряку; защемлення статевого члена крайньою плоттю призводить також до запалення його і некрозу

Розлад кількох залоз внутрішньої секреції називають...

Надмір гормону задньої долі гіпофіза, що у савців підвищує, а у птиці знижує кров’яний тиск.

Прищитовидна залоза вивіляє гормон.

Стадія, якщо тварина довго піддається дії стресора то кора наднирників спочатку виснажує свої гранули які мають кортикоїдні гормони і реакція організму знижується.

Захворювання характеризується збільшенням об’єму щитовидної залози, значне прискорення частоти серцевої діяльності (тахікардія) та екзофтальм – витрішкуватість.

Несправжні відчуття.

Порушення узгодженої дії різних груп м’язів і рівноваги тіла під час руху.

Запалення мозкових оболонок.

Розвиток хвороби пов’язаний з недостатнім відтіканням тканинної рідини, з бокових шлуночків мозку. Вона збирається у великій кількості, що спричинює атрофію кори мозку і визначає втрату умовнорефлекторної діяльності.

Парестезія це ...

Хвороба характеризується фосфорно-кальцієвого обміну і переважним ураженням кісткової тканини.
Вітамін  В2 (назва)

Біотін це вітамін________

Отруйні речовини за походженням поділяють на

На розтині характерним є буро-коричневий (шоколодний) колір крові, множинні крововиливи на серозних і слизових оболонках, особливо в сечовому міхурі і нирках. У шлункова-кишковому тракті  гіперемія або катаральне запалення слизової оболонки, іноді навіть з виразками. У печінці і нирках дистрофічні зміни.

Варіант №7

Поява в сечі пігменту крові називається...

Перебіг хвороби при якій судинний клубочок атрофується, а в капсулі його розростається сполучна тканина з наступним гіалінозом (склерозом) клубочків нирок.

Запалення препуціального мішка називається

Неохайне утримання, неправильне парування і травма статевого члена нерідко спричинюють ____________зовнішніх статевих органів самців.

Затримка сім’яників у черевній порожнині.

Гіпофункція передньої долі гіпофіза у молодняка спричинюють

Щитовидна залоза виділяє гормон.

При розтині трупів тварин встановлено, що у підшкірній клітковині збирається слизоподібна рідина, шкіра опухає, стає грубою і зморшкуватою.Зниження окисновідновних процесів призводить до ожиріння, а іноді до сильного виснаження.

По мірі адаптації до дії стресора в корі наднирників збільшується кількість гранул і стійкість організму збільшується.

При якій патології щитовидна залоза за цих умов майже не виробляє гормон.

Поява надмірних або зайвих рухів.

Випадіння рухової функції, характеризується відсутністю рухових явищ в усій мускулатурі.

Запалення головного мозку та її оболонок.

Уражені нерви при макроскопічному дослідженні набряклі, потовщенні, некротичніф, деякі з них атрофічні.

Причини розладу нервової діяльності внаслідок дії фізичних, хімічних і біологічних факторів

Захворювання організму, яке характеризується зменшенням кількості еритроцитів або знижений вмісту гемоглобіну в переферичній крові і порушення кровотворних органів.

Вітамін  В3 (назва)

Вікасол це вітамін___________

Хімічні речовини, які викликають отруєння називають

Хвороба, що виникає внаслідок дії на організм тварин отрути.
Варіант №8

Зміна якісного складу сечі є завжди наслідком порушення цілосності кровоносної системи сечостатевого апарату.

Захворювання характеризується нагромадженням у капсулі клубочків серозного ексудату.

Природжена недостатність препуціального отвору, причому виведення статевого члена стає неможливим;  шкірні виділення (смегма) і сеча, що затримується в препуціальному мішку, є сприятливим середовищем для розвитку мікробів;  виникає тяжке запалення препуція і статевого члена, а інколи і некроз їх.

Виведення в мошонку тільки одного сім’яника.

Хвороба при якій порожнина миски розширюється, містить каламутну рідину, іноді з пластівцями фібрину, гною або з домішками крові. Стінки ниркової миски набряклі, тьмяні, гіперемовані, з крововиливами, можуть бути вкриті гнійними або фібринозними плівками.

Гіпофункція передньої долі гіпофіза у дорослих тварин спричинюють

У тварин, які не досягли статевої зрілості, при гіпофункції щитовидної залози спричинює патологічний стан що називається.

Патологічний стан  у тварин,  що спричинюється гіперфункцією щитовидної залози, називається

Хто із вчених висунув вчення про генералізований адаптаційний синдром (ГАС).

Реакція, якій належить проміжне місце між нормальною діяльністю нервового субстракту і його загибеллю.

Розлад узгодженості рухів.

Параліч, який характеризується право- або лівостороння відсутність рухів чи зниженою здатністю до рухів.

Запалення спинного мозку.

Хвороба характеризується через незакриту кістками тьмяну частину черепа міхура, утвореними мозковими оболонками, розтягненими тканинною рідиною. Мозкова речовина здавлюється й атрофуєтьс

Причини розладу нервової діяльності в результаті природжених вад розвитку нервової системи, порушенями кроволімфообігу, внаслідок розладів ендокринного апарату та новоутворень. 

Тяжке з гострим перебігом захворювання, що супроводжується нагромадженням у м’язах молочної та інших кислот, своєрідними їх змінами, парезом задньої частини тулубата гемоглобінурією.

Вітамін  В 4 (назва)

Ретинол це вітамін__________

Хвороби, що спричинюються хімічними факторами називаються

Принципи діагностики отруєння базуються на

Варіант №9

Поява в сечі еритроцитів називається...

При хронічному перебігу між атрофованими канальцями розростається сполучна тканина, яка згодом піддається рубцевому стягуванню, утворює западаючі рубці між збереженими ділянками ниркової паранхіми, і поверхня нирки набуває нерівного зернистого або горбистого вигляду.

При розтині на яєчниках знайдено міхури, наповнені рідиною, близькою за своїм складом до фолікулярної.

Патологія пов’язана з двостатевістю.

Захворювання при якій кірковий шар всіяний дрібними гноячками, які можуть збільшуватися і зливатися між собою, утворюючи великі множинні абсцеси, що розміщуються в кірковому шарі.

Гіпофункція териотропного гормону спричинює...

У дорослих тварин, при гіпофункції щитовидної залози спричинює хворобу що називається.

Патологічний стан  у людей,  що спричинюється гіперфункцією щитовидної залози, називається

Стан організму, що виникає під пливом надзвичайних чинників.

У самців виявляється або пригнічення сім’яних канальців без порушення функції андрогенів, або недостатнім утворенням цих гормонів, або поєднанням обох процесів.

Один з видів ушкодження мозочка, при якому послаблюється м’язевий тонус, настає швидка втома м’язів.

Параліч однонайменних тобто обох передніх або обох задніх кінцівок.

Запалення спинного мозку та його оболонок.

Енцефаломієліт це-

Патологічний процес виникає у разі перенапруження збуджувального або гальмівного процесу, а також при зіткненні цих процесів.

Хвороба молочних корів, яка характеризується порушенням травлення і функції печінки та супроводжується нагромадженням в організмі кетонових тіл, аміачних солей і деяких  азотистих сполук.

Вітамін  В 5 (назва)

Токоферол це вітамін_________________

Властивість отруйної речовини нагромаджуватися в організмі

На розтині  трупне заклякання добре виражене. У грудній і черевній порожнинах підвищена кількість трансудату. Рубець наповнений рідким вмістом і газами, які мають різкий запах аміаку.

Варіант №10
Звільнення нирками рідини за 1 хвилину називається...
Макроскопічно нирки збільшені в об’ємі на поверхні і на розрізі всіяні мутними сірувато-білими плямами з неясними обрисами. Тому таке запалення іноді називають.

Запалення яйцеводів називається

Запалення пухкої сполучної тканини, що оточує матку.

Захворювання при якій у капсулі збирається кров і кірковий шар нирок здається всіяний дрібними темно-червоними вогнищами, що іноді зливаються, від чого нирка з поверхні нагадує горобине яйце.

Гіперфункція передньої долі гіпофіза у молодняка спричинюють

Хвороба характеризується припиненням розвитку головного мозку, яке значною мірою визначає всі інші патологічні явища. Характерне затримання росту, що пов’язано з раннім скостенінням епіфізів довгих кісток, внаслідок чого проявляється неправильним формуванням скелета і пропорцій тіла.

Гормон прищитовидної залози

Фактори, які впливають на організм Ганс Сел’є назвав__________

Якщо дія стресора надмірна і тривала при цьому функції кори надниркових залоз виснажується і настає загибель організму.

Патологія виникає при ушкодженні мозочка. Тварина не здатна зберігати положення тіла і голови в просторі, вона коливається, тремтить, стоїть на широко розставлених кінцівках, не в змозі приймати корм з підлоги або з рук і виконує зайві, непотрібні рухи.

Парез, який характеризується право- або лівостороння відсутність рухів чи зниженою здатністю до рухів.

Запалення окремих нервових стовбурів.

Менінгоенцефаліт це...

Хвороба проявляється неправильними реакціями на подразнення розладами вегетативних функцій, зниженням стійкості організму проти різних захворювань

Захворювання, яке виникає внаслідок недостатнього живлення організму тварин при дефіциті поживних речовин у раціонах або голодуванні і характеризується порушенням обміну речовин, дистрофічними й атрофічними змінами в органах та системах.

Вітамін  В6 (назва)

Аскорбінова кислота це вітамін________________

Токсикоз  характеризується утворенням у крові метгемоглобіну, розвитком тканнної гіпоксії, порушенням функцій серцево-судинної та дихальної систем. У загиблих або вимушено забитих характерним є зміна кольору крові – від яскраво-червоної до темно-коричневої. Кров пошано згортається, часто гемолізована

Отрути спричинюють глибокі зміни в тканинах на місці попадання, хоча вони можуть також викликати зміни в інших органах.

Варіант №11

Катар сечового міхура –

При хронічному перебігу між атрофованими канальцями розростається сполучна тканина, яка згодом піддається рубцевому стягуванню, утворює западаючі рубці між збереженими ділянками ниркової паранхіми, і поверхня нирки набуває нерівного зернистого або горбистого вигляду.

Запалення нирок називають...

При розтині встановлено, що поверхня нирок зерниста, кірковий шар стоншується, поверхня розрізу суха, анемічна.

При клінічному дослідженні встановлено, що відмічається затруднене і болісне виділення сечі краплями або тоненькими струменем, напруженням черевного пресу, коліки.
Гіперфункція передньої долі гіпофіза у дорослих тварин спричинюють

 Головна ознаки хвороби набряк шкіри спостерігається при_____________

Гіперфункція кори наднирників,  що спостерігається при пухлинах та інших ураженнях цього органу, спричинює посилення вторинних статевих ознак особливо помітно у людей.

Порушення функції надниркових залоз, що виникає при частих психічних подразниках, спричинює розлад серцево-судинної і нервової систем.

Захворювання характеризується збільшенням об’єму щитовидної залози, значне прискорення частоти серцевої діяльності (тахікардія) та екзофтальм – витрішкуватість.

Форми випадіння рухової функції.

Парез однонайменних тобто обох передніх або обох задніх кінцівок.

Системне ураження нервових стовбурів.

Менінгомієліт це...

Тимчасове гальмування діяльності кори головного мозку, яке має сприятливе значення, оскільки запобігає перенапруженню інших відділів центральної нервової системи, а тому називається

Хвороба характеризується біохімічними і морфологічними змінами скелетних м’язів і міокарда, печінки та інших органів, порушенням мінерального, білкового і вуглеводневого обміну.

Вітамін  Н (назва)

Фолієва кислота це вітамін_______

Отруєння характеризується подразливою і гемолітичною дією та порушенням функції центральної нервової системи, яке винекло при згодовуванні картоплі та її гички.

Дія отрут, як правило, на місці свого попадоння не спричиняють помітних змін у клітинах і тканинах, але, всмоктуючись і потрапляючи в кров, проявляють токсичну дію на інші органи й тканини.

Варіант №12

Катар сечовивідного каналу –

Дегенеративно- некротичні зміни епітелію ниркових канальців позначають збірним терміном 

Хвороба характеризується потовщенням стінки яйцепроводів, розширенням просвіту їх і нагромадженням серозного ексудату.

Запаленя матки називається...

Хвороба виникає внаслідок перерозвитку парієтального листка препуція у них реєструють звисання крайньої плоті під час отримання сперми, дефекації та сечовиділення.

Введення гонадотропного гормона нестатевозрілим тваринам спричинює

Патологічний стан, що спричинює гіперфункцією щитовидної залози у людей, називається...

Гіперфункція прещитовидної залози спричинює

Гормон, що посилює биття серця, сечовиділення, секрецію кишкових залоз, спряє перетворенню гліцерину в цукор, розслаблює гладеньку мускулатуру бронхів, сечового міхура, кишечника.

При якій патології щитовидна залоза за цих умов майже не виробляє гормон.

Гіперкінези проявляються_____________

Параліч однієї кінцівки

Водянка мозкових шлуночків.

При ураженні здорових горбів мозку виникає______________

Самовільне скорочення скилетних м’язів називається...

Розлад координації рухів називається_______________

Вітамін В 13 (назва)

Кальциферол це вітамін_________________

Принципи діагностики отруєння

На розтині спостерігають ціаноз видимих  слизових оболонок, крововиливи на серозних оболонках. Вміст шлунка (передшлунків і сичуга у жуйних) і тонких кишок брудно-сірого кольору, має запах часнику.
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	Кальцеферол
	Токоферол

	18
	Вітамін В12

	Вітамін В6
	РР або В5

	19
	ендогенні
	Зовнішні
	Швидко і через певний час

	20
	Отруєння фосфідом цинку
	Отруєння сполуками міді
	Отр.сполуками фосфора

	№п/п
	В-4


	В-5
	В-6

	1
	Уремія
	Альбумінурія
	Глюкозурія

	2
	Гідронефроз
	Гнійний гломерулонефрит
	Гемор. гломерулонефрит

	3
	Орхіт
	Фібринозна індурація сімяника

	Епідидиміт

	4
	Лейкоцитурія

	Міометрит
	Гострий оргхіт

	5
	Дистопії

	гідронефроз
	Парафімозис

	6
	Гормони
	Моногляндулярна хвороба
	Полігляндулярна хвороба

	7
	Окситоцин

	Вазопресин
	Вазопресин

	8
	Підщлункової
	Мамотропний (пролактин)
	Паратгормон

	9
	Прищитовидна (паратгормон)
	Стрес
	Стадія тривоги

	10
	Стадія стресу-виснаження

	Гіперфія .Моз.шару адреналін
	Базедова хвороба

	11
	Гіперестезія

	Анестезія
	Парестезія

	12
	Тремон
	Хорея
	Атаксія

	13
	Переферична

	Енцефаліт
	Менінгіт

	14
	Гнійний менінгіт

	Хр. Гнійний енцефаліт
	Гідроцефальоз

	15
	Гіперестезія

	Підвищена чутливість
	Несправжні відчуття

	16
	Неповне голодування
	Часткове  голодування
	Аліментар. Остеодистрофія



	17
	Аскорбінова кислота

	Тіамін
	Рибофлавін

	18
	Вітамін  В 15

	Вітамін   В-13
	Віт Н

	19
	Загальна і вибіркова

	Неорганічні, органічні, бойові
	Екзогенні і ендогенні

	20
	Отруєння соллю
	Отр. миш’яковими сполук


	Отр.нітратами і нітритами

	№п/п
	В-7


	В-8
	В-9

	1
	Гемоглобінурія


	Гематурія
	Гематурія

	2
	Хронічний гломерулонефрит


	Серозний гломерулонефрит
	Хронічний нефронефрит

	3
	Баланопостит


	Фімозис
	Кіста яєчників

	4
	Запалення


	Монорхізм
	Гермофродитизм

	5
	анорхізм
	пієлонефрит
	Гнійний гломерулонефрит

	6
	Карликовість, нанізм


	Тяжку кахексію
	Гіпофізарне 
ожиріння

	7
	Тироксин


	Кретинізм
	Мікседема

	8
	Міксидема


	Гіпертиреозом
	Епідимічний зоб

	9
	Стадія резистентності
	Ганс Селє
	Реакція стресу

	10
	Епідемічний зоб


	Парабіоз
	Гіпогонадизм

	11
	Гіперкінези


	Атаксія
	Астезія

	12
	Повним


	Геміплегія
	Параплегія

	13
	Енцефаломієміт


	Менінгіт
	Менінгомієліт

	14
	Неврит
	Мозкова грижа
	Зап.гол.можку і оболонок

	15
	Екзогенні


	ендогенні
	невризм

	16
	Аліментарна анемія


	Міоглобінурія коней
	Кетоз

	17
	Пантотенова кислота


	Холін
	Нікотинова кислота

	18
	Вітамін  К


	Вітамін А
	Вітамін Є

	19
	Отрутами, токсинами


	Отруєннями
	Кумуляція

	20
	Отруєння


	Прижиттєва і посмертна
	Отруєння сечовиною

	№п/п
	В-10


	В-11
	В-12

	1
	Кліренс


	Катаральний уроцистит
	Катаральний уретрит

	2
	Велика плямиста нирка
	Хронічний нефронефрит
	Нефроз

	3
	Сальпінгіт


	Нефрит
	Серозний сальпінгіт

	4
	Параметрит


	Хр. гломерулонефрит
	Метрит

	5
	Геморагічний гломерулонефрит
	Сечокамяна хвороба
	Вивертення препуціального мішка.

	6
	Гігантізм
	Акромегалія
	Перед. статеве дозрівання

	7
	Криптинізм


	Мікседема
	Базедова хвороба

	8
	Паратгормон
	Вирилізм
	Гіпофізарна остеодистрофія

	9
	Стресорами
	Гіпертрофія мозкового шару (адреналіну)
	Адреналін

	10
	Стадія виснаження


	Базедова хвороба
	Епідемічний зоб

	11
	Астазія


	Паралічі і парези
	Судоми

	12
	Геміпарез


	Парапероз
	Моноплегія

	13
	Неврити


	Поліневрити
	Гідроцефальоз

	14
	Запал. Обол. І спинного мозку
	Запал.обол.мозку і спинного мозку
	Зникають усі види чутливості

	15
	неврози
	Охоронним гальмуванням
	судоми

	16
	Аліментарна дистрофія
	Білом’язева хвороба
	Атаксія

	17
	Піридоксин


	Біотін
	Оротова кислота

	18
	Вітамін С


	Вітамін  Вс
	Вітамін Д

	19
	Отр.нітратами і нітритами
	Отр. соланіном
	Прижиттєва і посмертна

	20
	Місцева дія
	Резорбтивна дія
	Отруєння фосфідом цинку


Опитування по змістовному модулю VІ
Варіант 1
1. Захворювання тварин, спричинені грибками, поділяють на...

2. Хвороба тварин і людей, яка характеризується розвитком гранульоми в лімфатичних вузлах, внутрішніх органах і тканинах, при вісцеральній формі продобаючих виразок в ротовій порожнині, в шлунково-кишковому тракті, лімфатичні вузл щільні, на розрізі жовтуваті, гранульоми з казеозним або некротичним центром, в легенях гранулематозні ділянки схожі на туберкульоз, відмічається ураження плаценти.

3. Захворювання тварин, при якому спостерігається іхорозний запах з рота , коньюктива і видимі слизові оболонки ціанічні.

4. Гостре інфекційне неконтагіозне захворювання худоби і овець, яке характеризується вогнещевим геморагічно- некротичним міозитом з утворенням газів і ознаками крепітації.

5. Гостра контагіозна хвороба тварин, птиці і людини, що перебігає з утворенням папульозно-пустульозного висипу на шкірі.

6. Труп холоне повільно, вздутий, швидко утворилися трупні плями. З ротової порожнини, ніздрів і анального отвору виділяється кров’яниста дьогте подібна рідина

7. Гостропротікаюча інфекційна хвороба великої рогатої худоби, яка характеризується  появою набрякших крепітуючих припухлостей в мм’язах різних частин тіла.

8. При гострій формі інвазійного захворювання печінка збільшена, повнокровна з кровоточащими отворами, в черевній порожнині до 10 літрів кров’янистого ексудату, слизові оболонки бліді, а при хронічній формі – цироз печінки, звапнування жовчних ходів.
9. Нематодозна хвороба свиней, яка викликана круглими червами. Локалізується статево зріла в тонких кишках, а їх личинки в м’язах.

10.Протозойне захворювання, яке викликається збудниками у вигляді гранатних тіл грушевидної форми. На одному еритроциті  міститься по 4-5 гранатних тіл які мають в собі ядерця синього кольору.
Варіант  2

1.Захворювання, що викликані внаслідок згодовування тваринам кормів, уражених грибками, які продовжують свою життєдіяльність в організмі і спричинюють захворювання, називають.
2. Хвороба викликається токсином гриба і характеризується некротичним і геморагічним запаленням уражених органів. Токсин має наривну і некротизуючу дію, кумулятивні властивості.

3. Хронічне інфекційне захворювання жуйних, яке клінічно характеризується діареєю, а патологічно специфічним ентеритом і виснаженням. Запальний процес у кишках має виражений продуктивний характер. У результаті цього сильно потовщуються стінки кишок ( в 4-5 і більше разів.). Просвіт кишки звужений, порожній або містить невелику кількість мутніватої рідини, подібного до горохового супу чи борошноподібної бавтанки. Слизова оболонка зібрана в товсті поперечні і повздовжні складки, що нагадують звивини мозку чи завитки каракуля.

4. При клінічному дослідженні в ділянкі голови виявлені пухлиноподібні утворення різної величини (до кулака дорослої людини) на розрізі заповненні гноєм без запаху нагадує пластилін.

5. Інфекційна хвороба зооантропонозного характеру, яка спричинюється патогенними мікроорганізмами і характеризується короткотерміновою гарячкою, анемією, жовтяницею, геморагічним діатезом, гемоглобінурією, абортами, некрозами слизових оболонок і шкіри, атонією шлунково-кишкового тракту (син.: хвороби іктерогемоглобінурія, штутгарська хвороба собак)

6. Госра інфекційна хвороба тварин і людей, яка характеризується тяжкою інтоксикацією організму, гарячкою, септицемією, виникнення набряків і карбункулів, ураження кишечника і рідше легень

7. Труп вздктий, з ніздрів виділяється кров’янисто-піниста рідина, м’язи темно-червоного кольору з крововиливами і пухирцями газу, підшкірна клітковина набрякша з пухирцями газу.

8. Труп кроленяти виснажений, слизові оболонки анемічні і жовтушні, спостерігається катарально-геморагічне запалення тонкого кишечника. Хвороба викликана споровиками.
9. Нематодозне захворювання, яке викликане круглими червами, локалізуєть-ся у органах дихання, при цьому труп виснажений, легені збільшені, тістува-тої консистенції, бліді, мають мармуровий вигляд, при надавлюванні хрус-тять, в бронхах і трахеї знаходять пінесту рідину і збудника.
10. При розтині трупа свині виявлено ураження печінки, селезінки, нирки які збільшені в розмірі,  на яких містяться міхурі різної величини.
Варіант 3

1. Захворювання яке винекло в наслідок дії токсинів грибків виділювальних у корми, які самі не можуть паразитувати в організмі, називають.

2. Хвороба викликана токсином грибка, при цьому первинні зміни виникають у тканинах і в органах на які безпосередньо діяв токсин, а загальна дія пояснюється всмоктуванням токсину.

3. Плісневілий гриб не являється паразитом він розвивається на стінах у вологих приміщеннях, кориах, підстилковомуматеріалі, забарвлюючи їх у сірувато-чорний колір. 

4. Хронічне інфекційне захворювання однокопитних, яке характеризується специфічним запаленням з утворенням вузлів і виразок. Найхарактерніші зміни спостерігаються в органах дихання(ураження може бути міліарне, великовогнещеві ураження і бронхопневмонії).

5.Надзвичайно висококонтагіозне захворювання свійських і диких свиней. Хворіють свині усякого віку, статі та незалежно від пори року. Захворювання перебігає гостро, підгостро і рідше хронічно. Розрізняють септичну, грудну, кишкову, змішану й атипову клініко-анатомічні форми хвороби. Збудник хвороби – РНК – геномний  вірус з родини флавівірусів.

6. Інфекційна хвороба, яка характеризується явищами септицемії і загальною ерітемою шкіри. Розрізняють форми: септична, кропивниця, хронічна
7. При розтині встановлено на серозних покривах знаходять  тонкостінні міхури величиною від горошини до курячого яйця, у м’язах серця знахо-дяться звапновані ділянки.
8. Протозойне захворювання, яке викликане  збудником грушевидної форми розміщеного під тупим кутом на периферії еритроцита.
9. При розтині трупа теляти встановлено, що  труп виснажений, слизові бліді, слизова оболонка тонкого відділу кишечника гіперемічна з смугастими крововиливами, в черевній порожнині солом’яного кольору рідина.
10. Вірусне захворювання характеризується  нервовими явищами у вигляді збудження, припадків, паралічів і сильним зудом на місці проникнення збудника.

Варіант  4

1. Грибкове захворювання парнокопитних тварин і людини, що характери-зується хронічним гнійним запаленням або реактивним розростанням сполучної тканини в уражених органах і характеризується  утворенням пухлин і виразок.

2. Хвороба тварин і людей, яка характеризується розвитком гранульоми в лімфатичних вузлах, внутрішніх органах і тканинах, при шірній формі внутрішньошкірні гранульоми з казеозними і некротичними вогнищами, на носових перегородках фібринозні вузлики.

3.Гостре інфекційне захворювання теплокровних, яке характеризується ураженням центральної нервової системи, є типова зооантропозоонозна хвороба.Збудник хвороби  РНК-геномний вірус з родини рабдовірусів.

4. Повільно прогресуюча інфекційна хвороба, яка клініко-анатомічно характеризується тривалим інкубаційним періодом, поступовим розвитком в головному і спинному мозку дистрофічних змін і завершується смертю. Хвороба триває від 3 тижнів до 6 місяців і закінчується смертю. Під дією інфекційного пріону в в сірій речовині головного мозку розвивається вакуолізація, атрофія та загибель нейронів, проліферація астроцитів. Запальні процеси відсутні.

5. Гостра інфекційна хвороба молодняку тварин, яка супроводжується гастроентеритом, діареєю, інтоксикацією та септичними змінами. Збудником хвороби є ентеропатогенні серологічні варіанти кишкової палички (Escherichia coli).

6. В ділянці  спини, поясниці, крупа, плечей, підгрудка, шиї, підщелипового простору  холодні припухлості при пальпації крипітують. Шкіра на припухлостях темно-бура  та чорного кольору

7. Протозойне захворювання, яке викликане  збудником грушевидної форми розміщеного під гострим кутом на периферії еритроцита.

8. Хронічна інфекційна хвороба поросят яка характеризується серозно-гнійним запаленням слизової оболонки носа, атрофією носових раковин та деформацією кісток лицевої частини голови.
9. Трематодозне  захворювання, яке викликане листочковидними червами, збудник локалізується в жовчних ходах.
10.  При розтині трупа телиці  в легенях знайдено казеозні вузлики, на серозних покривах напластування фібринозно-казеозної маси у вигляді перлин, в травному і сечовому апараті утворені виразки з валико-подібними піднятими краями сірувато-білим дном, в паренхіматозних органах вузлики.
Варіант № 5

1. Захворювання птиці, рідше ссавців характеризується бронхопневмонією та запаленням інших органів які розвиваються на місці локалізації плісневілого гриба.

2. Патологічні зміни: опухання морди та губ тварин, в куточках рота з’являються тріщини, що кровоточать, вкриті кірочками, які лущаться, слизова оболонка рота почервоніла, набрякла з поверхневим некрозом ясен, язика і піднебіння, відмічається серозно-геморагічний іноді некротичний гастроентерит, легені у стані застійної гіперемії і набряку, в паранхіматозних органах зерниста і жирова дистрофія, крововиливи, селезінка не збільшена, має крововиливи під капсулою.

3. При розтині відмічається ураження щелеп сильна деформація і розхитування і випадання зубів, кісткова тканина у вигляді комірок, уражений язик не вміщується в ротовій порожнині.

4. Гостре інфекційне захворювання ссавців, яке характеризується ураженням ЦНС, сильним свербежем, розчосами і прогризанням шкіри (у свиней свербежу не буває).

5. Інфекційна хвороба свиней, яка характеризується при гострому і підгост-рому перебігу запальною еритемою шкіри, при хронічному – ендокардитом , некротичним дерматитом, поліартритами.

6. Трупне заклякання відсутне, сильно виражені трупні плями, кров рідка, темна, погано звернута, крововиливи.
7. Гостре заразне захворювання ссавців, птиці і людини, що спричинюється вірусом і характеризується своєрідним шкірним висипом –екзантемою.
8. Нематодозна хвороба яка викликається круглими червами, локалізується у органах дихання.
9. Протозойне захворювання, яке викликане  збудником грушевидної форми розміщеного під тупим кутом на периферії еритроцита.
10. На шкірі у свині синьо-червоні плями ромбовидної форми при надавлю-вані бліднуть. Застійні явища у внутрішніх органів.

Варіант  6

1. При розтині на слизовій оболонці бронхів, а у птиці ще на повітреносних мішках пліснеподібні нашарування брудно-зеленого кольору, що іноді закупорюються в бронхах, в легенях а у птиці і в печінці спостерігаються вогнища з крихтуватим вмістом оточені червоним пояском запаленої тканини, на плеврі і очеревині вогнещеві або дифузні накладання фібрину, забарвленого плісневілим грибом у брудно-зелений колір така сама злежена маса й між черевними органами.

2. Отруєння тварин, яке виникає при поїданні кормів уражених роду фузаріо і характеризується ураженням центральної нервової системи, порушенням функції шлунково-кишкового тракту і токсичною дистрофією паранхіматозних органів.

3. Грибкове захворювання яке при виразковій формі вражає язик, кишечник, шкіру при цьому знаходять дифекти неправильної округлої форми з валикоподібними піднятими краями(кармова дірка).

4. Пустульозний вульвовагиніт ВРХ – гостре контагіозне захворювання ВРХ, яке характеризується ураженням верхніх дижальних шляхів або слизових оболонок зовнішніх статевих органів. Обидві ці форми захворювання майже ніколи одночасно не розвиваються у одної тварини, чи навіть в одному стаді, хоча спричинюються одним і тим же вірусом.

5. Найхарктерні зміни хвороби  відмічають на шкірі в ділянках шиї, спини, живота, основи вух  у вигляді червоних плям (гостра вогнещева активна гіперемія). У трупа плями синюшні. При натисканні на них пальцем почервоніння зникає. З інших ознак  відмічають гострй катаральний гастроентерит, геморагічний гломерулонефрит і гостра венозна гіперемія нирок, гіперплазія селезінки, застійна гіперемія і набряк легень.

6. Труп вздутий, в різних ділянках тіла тістуваті припухлості які кріпітують.
7. Печінка збільшена, повнокровна, на поверхні кровоточащі отвори. В чере-вній порожнині до 10 літрів кров’янистого ексудату. Слизові оболонки бліді. Злипливий перитоніт.
8. Кровопаразитарне захворювання характеризується пораженням еритроцитів та клітин ретикулоендотеліальної системи, спостерігається лихоманка постійного типу, порушення роботи серцево-судинної системи, завал рубця, гемоглобінурією та абортами у вагітних тварин. Збудник парної грушеподібної форми, розміщений на еритроциті під гострим кутом.
9. В паренхіматозних органах знаходять саловидні ділянки різної величини пухлинноподібного розростання. Нервові стовбури потовщені, матові, сіро-білі. Відмічається зміна рогівки і зрячка та набряк зорового нерва.
10. На ділянках шкіри де немає пуху і пір’я виявляють тверді бляшки, деякі з них перетворилися на рогоподібні вирости. Вони досить крихкі. Відмічають гнійний коньюктивіт і кератит
Варіант 7

1. Грибкове захворювання при якому найчастіше вражається язик, голова, у свиней вим’я, внутрішня поверхня щік, шкіра, легені і кишечник і розвивається у вигляді пухлин і виразок.
2. При розтині катаральне запалення шлунково-кишкового тракту з вогнищевою гіперемією, в паранхіматозних органах застійна гіперемія, геморагічний діатез, крововиливи на оболонці кишечника, некрози, рубці і дистрофія паранхіматозних органів, печінка і серце збільшене, сечовий міхур розтягнутий, сеча мутна, л/в збільшені, коньюктива і видимі слизові оболонки синюшні з рота іхорозний запах.

3. Хронічна інфекційна хвороба багатьох видів тварин і людей, що характеризується розвитком специфічних гранульом у лімфатичних вузлах та внутрішних органах і абортами у вагітних тварин. Найбільш вираженою і частою ознакою хвороби у корів є аборт на 5-8-му місці вагітності. За кілька днів до аборту спостерігається гіперемія і припухання статевих органів. Слизова оболонка піхви вкрита сіро-червоними слизовими нашаруваннями. Після родів або аборту відмічається затримка посліду.

4.У бугаїв захворювання супроводжується запально-некротичними орхітами та епідидимітами при цьому сім’яники сильно збільшуються, набувають щільної консистенції, зростаються з оболонками і підшкірною клітковиною.

5. Тяжке загальне інфекційне захворювання, що виникає як ускладнення місцевого вогнища запалення і супроводжується бактеріємією, токсемією та різко зміненою резистентністю. На відміну від інших інфекційних хвороб, не має спеціального свого збудника. Збудником сепсису можуть бути стрептококи, стафілококи, диплококи, пневмококи, бактерії з групи сальмонел, синьогніна і кишкова палички, різні асоціації бактерій та навіть деякі гриби. Тільки віруси, найпростіші і паразити не можуть бути збудником цього захворювання.

6.  Хронічна форма виражена сухою гангреною шкіри з чорно-червоними сухими ділянками  (секверстами). Які поступово відкриваються після відокремлення утворюються рубцеве стягування. На ендокарді розрощення у вигляді цвітної капусти.
7. На розтині трупа курчати віком 4 місяці встановлено, що труп виснажений, навкруги клоаки забруднення каловими масами, слизова сліпих кишок набрякла з некротичними ділянками та виразками, в паренхіматозних органах атрофічні і дистрофічні процеси, в тонких кишках сірі вузлики.
8. Слизова ротової порожнинигіперемійована, набрякла з крововиливами і ерозія ми.
9. Печінка збільшена, поверхня горбиста з великою кількістю міхурів, при розрізі міхура виділяється рідина. Оболонка міхура бліда, щільна.
10. Інфекційне захворювання переважно відлучених поросят, яке супровод-жується утворенням набряків у різних органах і тканинах та симптомами ураження центральної нервової системи.
Варіант 8
1. При огляді хворих телят встановлено, що в куточках губів кровоточащі тріщини. В одного теляти спостерігається опухання морди і губів і теля загинуло. При розтині слизова оболонка гіперамічна, набрякла, з виразками на язику, яснах, піднебіннях
2. Хронічна форма виражена сухою гангреною шкіри з чорно-червоними сухими ділянками  (секверстами). Які поступово відкриваються після відокремлення утворюються рубцеве стягування. На ендокарді розрощення у вигляді цвітної капусти  
3.При розтині трупа свині на нирках і печінці знайдено міхури величиною від горошини до горобиного яйця заповненого рідиною. Оболонка міхура міцна білуватого кольору. Міхур майже повністю знаходиться в органі і лише 1/3 знаходиться на поверхні.
4. Тварина хворіла з ознаками сильного розладу травлення. Через деякій час тварина стала дуже худа і загинула. При огляді трупа встановлено, що труп виснажений, ділянка анального отвору забруднена рідкими каловими масами. Слизова кишечника потовщена, зібрана в грубі складки, що нагадують завитки мозку покрита білою борошнистою рідиною.
5. Хвороба птиці при якій вражаються слизові оболонки, при цьому на них з’являються висівкоподібні накладання фібринозних бляшок, які відпадають і на місці утворюється поверхнева рана.
6. Заразне захворювання тварин і людей, що викликається нейтрофільним вірусом і характеризується запальними змінами в центральній нервовій системі, в головному мозку виявляють тільця Бабеші-Негрі.
7. Хвороба птиці, що характеризується септичними змінами: ціаноз гребеня і сережок,геморагічний поясок залозистого шлуночка, множинні крововиливи на слизових і серозних оболонках,  застійна гіперемія в нервових клітинах, у мозку виявляють тільця  Клейна-Нефмана.
8. В отарі овець виявлено вівцю в якої спостерігались колові рухи по кругу. Після загибелі в головному мозку знайдено міхур величиною курячого яйця, оболонка міхура тоненька прозора, в середині рідина. Кістки черепа над міхуром м’які і прогинаються.
9. Тварина загинула на пасовищі раптово. Труп холоне повільно, вздутий, заклякання виражено слабо. З ротової порожнини, ніздрів і анального отвору виділяється кров’яниста дьогтеподібна рідина.
10. Іхорозний запах з рота, коньюктива і видимі – ціанічні, геморагічний діатез, застійна гіперемія паренхіматозних органів.
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Комплексна контрольна робота з дисципліни

«Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин»

Варіант № 1
Завдання 1.  При огляді хворих телят встановлено що в куточках губів кровоточащі тріщини, в одного теляти спостерігалось опухання морди і гібів  і теля загинуло. При розтині слизова рота почервоніла, набрякла з виразками на язику, яснах, піднебінні. Виражене серозно-геморагічне запалення шлунку і тонкого кишечника. В паранхіматозних органах жирова і зерниста дистрофія, крововиливи. Селезінка не збільшена, під капсулою крововиливи.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Обгрунтувати заключення.

                    3. Написати супровідну на відібраний матеріал у лабораторію.

Завдання 2.  Чабан випасав овець на болотистій місцевості. При вигоні на пасовище ранком він замітив в однієї вівці набряк в підщелеповому просторі. Тварина йшла дуже повільно, позаді стада, часто лягала. Ввечері тварна загинула. При розтині печінка збільшена  кровонаповнена, на поверхні кровоточащі отвори, в черевній порожнині до 2 літрів кров’янистої рідини. Слизові бліді.

Необхідно:

             1. Поставити паталогоанотомічний діагноз.

             2.  Встановити причини зараження тварин.

             3.  Відібрати пат.матеріал для лабораторного дослідження і оформити супровідний документ.

Варіант №2

Завдання 1.  При розтині трупа корови віком 9 років, яка загинула після падіння в силосну траншею висотою 5м. Встановлено, що в черевній порожнині велика кількість крові із згустками крові. Слизові і серозні оболонки бліді.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Обгрунтувати заключення від  чого загинула тварина.

                    3. Провести деференціальну діагностику даного процесу.

Завдання 2. Теля захворіло з ознаками катаральної бронхопневмонії і лікувались протягом місяця, але виздоровлення не наступило і тварина загинула. При розтині трупа ліва половина легень темно-червоного кольору, щільна, нагадує консистенцію селезінки. При розтині легень альвеоли заповненні фібрином.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Обгрунтувати стадії цього процесу і кінець.

                    3.  Зробити висновок від чого загинула тварина.

Варіант № 3.
Завдання 1. При огляді трупа поросяти встановлено, що охолодження виражене добре, задубіння охоплює весь труп. При вимірюванні температури через пряму кишку – 22 градуси. З лівої сторони синьо-червоні плями, при натискуванні пальцем біла пляма не з’являється. При розтині в головному мозку розбризкана кров.

Необхідно:  1.  Встановити час загибелі тварини і обгрунтувати його.

                     2.  В якій стадії знаходяться трупні плями і чому.

                     3.   Обгрунтувати ознаки смерті.

Завдання 2.  Із слів власника тварини  відомо, що коза хворіла протягом 

5-ти днів. При здоюванні віділялось рідина і згустки жовтого кольору. Тварина била кінцівками  і видоїти неможливо. В останні дні загальний стан погіршився, з сосків при здоюванні виділявся гній. Тварина загинула. На розтині молочні ходи розширені, заповнені гноєм. Уражені ділянки з химерними обрисами.

Необхідно: 1. Встановити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Обгрунтувати причини, які викликали даний процес.

                    3. Дати заключення від чого загинула тварина.

Варіант № 4
Завдання 1. При розтині трупа тварини в шлунку і кишечнику катарально-геморагічне запалення. На слизовій гіперемія і крововили. Вмістиме кишечника шоколадно-бурого кольру інколи має запах часнику.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Відібрати пат.матеріал і оформити супровідну в лабораторію.

                    3. Оформити заключення.

Завдання 2. Корова випасалась на стерні після скошування пшениці комбай-ном. При обстеженні в тварини на нижній щелепі виявлена припухлість величиною з кулак, тверда, в центрі розм’якшена. При розрізі  виділю-вався гній подібний до пластиліну, при розтиранні між пальцями чути крупинки.

Необхідно: 1. Поставити патанатомічний діагноз.

                    2. Дайте характеристику грибкових захворювань.

                    3. Проаналізувати диференціальну діагностику.

Варіант № 5
Завдання 1. При розтині трупа корови виявлено, що серцева сумка розтягнута і набрякла, в порожнині до 20л ексудату (каламутної смердючої рідини з пластівцями гною і фібрину). Епікард і серцева сумка покриті фібрином товстим шарам з домішками гною. В одному місці знайдені спайки перикарда, діафрагми, і сітки. В порожнині сітки виявлений сторонній предмет.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Оформити заключення від чого загинула тварина.

                    3. Проаналізувати диференціальну діагностику.

Завдання 2. При розтині трупа вівці встановлено заклякання виражене добре. У грудній і черевній порожнинах підвищена кількість трансудату. Рубець наповнений рідким вмістом і газами, які мають різкий запах аміаку. Слизова оболонка шлунково-кишкового тракту катарально-геморагічно запалена. Печінка і нирки повнокровні з ознаками дистрофії. Легені набряклі, в бронхах і трахеї пінеста рідина.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Оформити заключення від чого загинула тварина.

                    3. Проаналізувати диференціальну діагностику.

Варіант № 6
Завдання 1  При розтині трупа свині встановлено, що верхівки долі легень синюшно-червоного кольору з різко вираженими контурами, консистенції селезінки. Поверхня розрізу волога, вкрита кров’янисто-слизуватою рідиною, з перерізаних бронхів виділяється непрозора слизувата маса. 

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Оформити заключення від чого загинула тварина.

                    3. Обгрунтувати диференціальну діагностику.

Завдання 2. При розтині трупа собоки встановлено, що нирка ліва збільшена в об’ємі, на поверхні і на розрізі мутні сірувато-білі плями з неясними обрисами (велика плямиста нирка), а права нирка зморшена з білуватими плямами.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Обгронтувати причини і види цього процесу.

                    3. Оформити заключення від чого загинула тварина.

Варіант № 7
Завдання 1  При розтині черевної порожнини було до 60л трансудату. Очеревина гладенька, блискуча і бліда. Органи черевної порожнини анемічні, відмічається зміщення органів.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Встановити причини винекнення цього процесу.

                    3. Провести диференціальну діагностику.

Завдання 2. Тварина  загинула на пасовищі раптово.  Труп холоне повільно, закляклість виражена слабо. З ротової порожнини, ніздрів і анального отвору виділяється кров’яниста дьогтеподібна рідини.

Необхідно: 1. Ваші дії по постановці діагнозу.

                    2. Проведіть обеззараження трупа і місце де лежала тварина.

                    3. Розробіть правила особистої профілактики.

Варіант № 8
Завдання 1. В отарі овець виявлено вівцю в якої спостерігались колові рухи по кругу. Після загибелі тварини в головному мозку знайдений міхур величиною до курячого яйця, оболонка міхура тоненька прозора, в середині рідина і багато головок. Кістки черепа над міхуром м’які і прогинаються.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Встановити причини зараження тварин.

                    3. Обгрунтувати заключення від чого загинула тварина.

Завдання 2 Людина відчула раптову біль в ділянці серця. Через 0,5 години людина померла. Лікарі діагностували: інфаркт серця.

Необхідно: 1. Проаналізувати причини і види інфарктів.

                    2. Оформити заключення від чого загинула людина.

                    3. Обгрунтувати диференціальну діагностику.
Варіант № 9
Завдання 1. У корови з правого боку припухлість величиною з голову людини. При проколюванні виділяється рідина жовтувато-солом’яного кольору струмочком біля 2-х літрів. Наступного дня знову з’явилася припухлість на тому ж місці і так само була видалена лімфа,  а ранком третього дня корова загинула.

Необхідно: 1. Встановити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Охарактеризуйте даний процес.

                    3. Розробити диференуіальну діагностику даного процесу.

Завдання 2   При розтині трупа поросяти в шлунку, тонкому і товстому кишечнику слизова оболонка червоно-синього кольору, набрякша, покрита густою слиззю. Вмістиме тонкого кишечника рідке, неприємного запаху з пузирьками газу. Кал несформований, зеленувато-жовтого кольору.

Необхідно: 1. Встановити паталогоанатомічний діагноз.

               2. Зробити заключення від чого загинула тварина.

          3. Віддиференціювати даний процес від інших патологічних процесів в кишечнику.

Варіант № 10
Завдання 1 Тварина загинула раптово без явних ознак захворювання і до того не хворіла. При розтині трупа було виявлено тромб в кровоносній судині, яка живить мозок.

Необхідно: 1. Проаналізувати механізм утворення тромбів.

                     2. Порівняти види тромбів по мірі закупорення судин і по                                             кольору.

                     3. Віддиференціювати від кров’яних посмертних зсідків крові.

Завдання 2  При розтині трупа свині на нирках і печінці знайдені міхури величиною від горошини до курячого яйця заповнені рідиною. Оболонка міхурів мійна білуватого кольору. Міхур майже повністю знаходиться в організмі і лише 1/3 знаходиться на поверхні.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Проаналізувати патпроцеси в нирках подібних до цього явища.

                    3. Обгрунтувати заключення від чого загинула тварина.

Варіант № 11
Завдання 1.  При  розтині трупа вівці в нирках виявлено утворення твердої маси, білуватого кольору, важко ріжеться ножем і розпадається на кам’яні крихти, місцями некротичні ділянки.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз і обгрунтувати      причини         винекнення цього процесу.

                     2. Проаналізувати види каменів в тваринах і птиці в різних органах і тканинах.

                     3. Провести диференціальну діагностику патологічних процесів в нирках.

Завдання 2. Кінь загинув з ознаками запалення легень. При розтині трупа встановлено, що легені збільшені в об’ємі, мають бліде забарвлення, пухкі, при промацуванні крепітує. В воді кусочок легень плаває легко. Паталогоанатомічний діагноз емфізема.

Необхідно: 1. Проаналізувати види емфізем і паталогоанатомічні зміни.

                    2.  Віддиференціювати емфізему від інших подібних явищ.

                    3.  Встановити причини емфізем.

Варіант № 12
Завдання 1. При оглядф трупа поросяти віком 4 місяці встановлено: охолодження і заклякання виражене добре. На шкірі  синюшно-червоні плями у вигляді бубнового туза. При натискуванні з’являється біла пляма. Видимі слизові оболонки почервонілі. Гіперемія слизової оболонки дна шлунка і тонкої кишки та дихальних шляхів. Набряк і гостра застійна гіперемія легень. Дистрофія паранхіматозних органів.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Написати супровідну на відібраний патматеріал.

                    3. Порівняти клінікоанатомічні зміни з подібним вірусним           захворюванням свиней.

Завдання 2.  У корови віком 7 років в ділянці задньостегнової групи м’язів появилася припухлість величиною в куряче яйце. При детальному дослідженні встановлено, що припухлість не має чітких контурів і тверда. Під час операції встановлено, що вана нагадувала варене старе сало жовтого кольору. Через 2 дні після операції шви на рані розійшлися, краї рани сильно припухли і через 2 тижні на тому самому місці виросла знову припухлість такої самої величини.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Проаналізувати характер росту доброякісних і злоякісних пухлин.

                    3. Проаналізувати пухлини м’язевої тканини.
Варіант № 13

Завдання 1.  У тварини в ділянці лопатки виявлена припухлість без чітких контурів. При прощупуванні встановлено незначне підвищення місцевої температури, запалення розлитого характеру підшкірної клітковини. При проколі виділяється гній, тістуватої консистенції, шкіра синюшно-червона.

Необхідно: 1. Поставити діагноз.

                     2. Проаналізувати процеси, які лежать в основі запалення і види гнійного запалення.

                     3. Зробити деференціальну діагностику подібних явищ цього процесу.

Завдання 2. Тварина хворіла з ознаками сильного розладу травлення. Через деякий час тварина стала дуже худа і загинула. При огляді трупа встановле-но, що труп виснажений,  ділянки анального отвору забруднені рідкими каловими масами. Слизова тонкого кишечника потовщена, зібрана в грубі складки, що нагадують завитки мозку покрита білою борошнистою масою.

Необхідно: 1. Поставити паталогоанатомічний діагноз.

                    2. Сформувати заключення від чого загинула тварина.

                    3. Оформити супровідну на відібраний патматеріал для підтвердження діагнозу.

 Термінологічний словник, поняття
Абомазит – запалення слизової оболонки сичуга.

Абсорбція -  поглинання газу чи розчиненої речовини рідиною або твердою речовиною, лежить в основі газообміну між організмом і середовищем.
Абсцес – це новоутворена порожнина, що заповнена гноєм. 

Автоліз – розпад тканин під дією власних ферментів.

Агонія – період від початку вмирання до останньої систоли серця.

Аденокарцінома – пухлина призматичного епітелію слизових оболонок.

Аденома – пухлина, побудована по типу залозистого органу або залоз слизових оболонок.
Адаптаційний синдром – комплекс неспецифічних змін в організмі тварин при дії будб-якого патогенного подразника.

Аденома – доброякісна пухлина залозистих органів і слизових оболонок, вистелених призматичним епітелієм. Складається із залозистого епітолію та сполучнотканинної строми.
Альбінізм – вроджена загальна нездатність організму виробляти пігмент меланін.

Альтерація – пошкодження тканин в запальному вогнищі.  

Амілоїдоз – одночасне відкладання амілоїду в багатьох органах.

Анафілаксія – стан підвищеної чутливості організму на повторне введення чужерідного білку.

Анемія – загальний патологічний процес, що характеризується зменшенням кількості еритроцитів і гемоглобіну у крові.

Антитіла – білки, що утворюються клітинами лімфоїдних органів як відповідь на попадання в організм антигенів.

Антракоз – відкладання у внутрішніх органах частинок вугілля.

Анурія – повне припинення сечовиділення.
Аритмії серця – порушення ритму серцевих скорочень, обумовлені змінами автоматизму, збудливості і провідності.
Артеріальна гіперемія – переповнення артерій кров’ю внаслідок її посиленого притоку при нормальному відтоці.

Артеріїт – запалення артерій.

Атаксія – порушення координації рухів і рівноваги тіла.
Атеросклероз – порушення ліпо-протеїдного обміну, що характеризується вогнищем вкладанням в інтимі артерій еластичного і м’язово-еластичного типу, переважно нейтральних жирів і реактивним розростанням сполучної тканини.
Ателектаз – знижений вміст повітря в альвеолах.
Атрезія – вроджена відсутність у тварин того чи іншого природного отвору.
Атрофія – прижиттєве зменшення в об’ємі органів, тканин або клітин, що супроводжується послабленням їх функції.

Баланопостит – запалення препуційного мішка.

Блювота – зворотнє виведення корму з шлунку в навколишнє середовище.

Брадикардія – сповільнення серцевих скорочень.
Брадтпноє – мимовільне зменшення частоти дихальних рухів.
Бронхоектазія – збільшення просвіту бронхів.

Бронхопневмонія – запалення бронхів і легень.
Вагініт – запалення зовнішніх статевих органів самки.
Венозна гіперемія – переповнення вен кров’ю внаслідок затрудненого відтоку при нормальному притоці артеріальної крові.

Виснаження – характеризується втратою жирових відкладень в жировій клітковині.
Виразка – дефект шкіри чи слизової оболонки і підлягаючих тканин, процеси загоєння якого порушені і, як правило, сповільнені.
Водянка – накопичення трансудату в замкненій природній порожнині.

Гангрена – некроз тканин, що стикаються з зовнішнім середовищем.

Гарячка – патологічний процес, що характеризується підвищенням температури тіла внаслідок розладу терморегуляції.

Гастрит – запалення шлунку.

Гемангіома – доброякісна судинна пухлина, побудована по типу кровоносних судин.

Гематурія – наявність в сечі крові.
Гематома – новоутворена порожнина в органах і тканинах, заповнена звернутою кров’ю. 
Гемоаспірація – накопичення в альвеолах крові.

Гемоглобінурія – наявність в сечі пігменту крові гемоглобіну.

Гемосидерин – пігмент буро-жовтого кольору, що утворюється з сполук заліза, які входять в склад гемоглобіну.
Гематурія – наявність крові в сечі.

Гемофілія – спадкове захворювання, зв’язане з порушенням першої фази згортання крові через дефіцит або фактора VІІІ , або фактора ІХ.
Гепатит – запалення печінки.

Гігантизм – розивається при посиленій продукції соматотропного гормону в молодому віці, коли ростуть всі кістки скелету.
Гідремія – збільшеня вмісту води в крові. 

Гідроперекардит – скупчення набрякової рідини (транссудату) у порожнині перекарду.
Гідронефроз – водянка ниркової миски.

Гідроторакс – накопичення в грудній порожнині водянистої рідини (транссудату).

Гіперволемія – порушення загального об’єму крові в сторону його збільшення.

Гіперемія – переповнення судин кров’ю.

Гіперплазія – збільшення кількості клітинних елементів в органі внаслідок їх надмірного утворення.
Гіперестезія – підвищення тактильної чутливості 
Гіпоксія – недостатнє надходження кисню в тканини.
Гіпертонічна хвороба – хвороба, що супроводжується підвищенням артеріального тиску.

Гіпертонія – підвищення напруження м’язів, що супроводжується збільшенням їхнього опору розтяганню і порушенням функції відповідних органів і систем.

Глюкозурія – наявність в сечі цукру.

Грижа – випадання органу з наявністю оболонки, що відокремлює цей орган від сусідньої порожнини або від зовнішнього середовища.

Дилатація серця – збільшення об’єму його порожнин.

Дистопія – зміщення кишечнику.

Дистрофія – якісна зміна тканинних елементів при порушенні в них обміну речовин.

Ексудація – вихід складових частин крові в вогнище запалення.

Емболія – закупорка судин твердими, щільними і газоподібними часточками.

Емпієма – гнійне запалення серозних порожнин.

Емфізема легень – переповнення легень повітрям.

Ендокардит – запалення ендокарду.

Енцефаліт – запалення головного мозку.

Етіологія – наука, що вивчає причини та умови виникнення хвороб.

Жовтяниця – загальне жовте забарвлення органів і тканин внаслідок надходження білірубіну в кров.

Запалення – судинно-тканинна реакція організму на подразнення, що супроводжується альтерацією, ексудацією та проліферацією.

Іммунітет – несприйнятливість організму до захворювання за допомогою утворення в організмі антитіл.

Інвагінація – входження в порожнину кишки сусідньої ділянки кишкової трубки. 

Інфаркт – некроз ділянки органу, що виникає внаслідок припинення притоку крові.

Іхтіоз – загальне надмірне ороговіння шкірного покриву.

Камені – щільні утворення, що вільно лежать в якій-небудь природній порожнині організму.

Карцинома – злоякісна пухлина, що розвивається з покривного або залозистого епітелію.

Катар – запалення, що розвивається на слизових оболонках і супроводжується утворення рідкого ексудату.

Кахексія – патологічна атрофія органів або всього організму.

Кетози – хвороба, що характеризується порушенням всих видів обміну речовин, накопиченням в тканинах недоокислених продуктів обміну внаслідок нестачі вуглеводних компонентів в кормових раціонах.

Колапс – патологічний процес, що характеризується різким зниженням артеріального тиску, пригніченням центральної нервової системи.

Крововиливи – накопичення крові в тканинах при порушенні порозності судин.

Кровопідтік – плоскі крововиливи в шкірі або слизових оболонках.

Кровотеча – вихід крові з кровоносних судин внаслідок їх пошкодження.

Лейкодерма – набуте місцеве зникнення меланіну в окремих ділянках шкіри.

Лейкоцитоз – збільшення кількості лейкоцитів в крові.

Лейоміома – доброякісна пухлина з гладеньких м’язових волокон.

Лімфоцитоз – підвищений вміст лімфоцитів в крові.

Ліпома – доброякісна пухлина жирової тканини.

Мастит – запалення молочної залози.

Меланін – білковий пігмент чорного кольору, що утворюється епітеліальними клітинами шкіри.

Меланоз – посилене виділення організмом меланіну.

Метеоризм – вздуття шлунку газами.

Метрит – запалення матки.

Мієліт – запалення спинного мозку.

Міксома – доброякісна пухлина слизової тканини.

Міокардит – запалення м’язу серця.

Міома – пухлина, побудована з м’язової тканини.

Міометрит – запалення м’язового шару матки.

Моноцитоз – збільшення кількості моноцитів в крові.

Моноцитопенія – зменшення кількості моноцитів в крові.

Набряк – просочення тканин і строми органів транссудатом.

Невринома – доброякісна пухлина нервової тканини.

Невроз – стійкий розлад процесів збудження і гальмування.

Нефрит – запалення нирок.

Ожиріння – патологічний стан організму, що характеризується відкладанням жиру не тільки в підшкірній клітковині, а і в стромі органів.

Олігурія – зменшене виділення сечі.

Онкологія – наука, яка вивчає причини і патогенез пухлин.

Опік – місцева дія високої температури на тканини.

Орхіт – запалення сім’яників.

Остеома – доброякісна пухлина кісткової тканини.

Остеомаляція – хвороба дорослих, що характеризується зменшенням солей кальцію в кістках.

Папілома – доброякісна пухлина перехідного епітелію, що покриває сполучнотканинний сосочок.

Параметрит – запалення сполучної тканини, що оточує матку.

Патогенез – процес розвитку хвороби від початку дії хвороботворного агенту до її завершення.

Патологія – наука про страждання.

Перикардит – запалення перикарду.

Периметрит – запалення серозної оболонки матки.

Перитоніт – запалення очеревини.

Петрифікація – просочення солями вапна некротичної тканини.

Пігменти – фарбуючи речовини, що придають забарвлення тканинам.

Пієліт – запалення ниркової миски.

Пієлонефрит – запалення нирок і ниркової миски.

Плеврит – запалення плеври.

Пневмонія – запалення легень.

Пневмоторакс – нагромадження повітря в плевральній порожнині.

Поліурія – надмірне виділення сечі.

Пороки серця – стійкі анатомічні відхилення в його будові.

Проліферація – процес, що характеризується розмноженням клітинних елементів.

Протеїнурія – наявність білку в сечі.

Рабдоміома – доброякісна пухлина поперечносмугастої м’язової тканини.

Рахіт – хвороба молодняку, що характеризується недостатністю солей кальцію і вітаміну Д в організмі.

Регенерація – відновлення структурних елементів органу або тканин в заміну втрачених.

Риніт – запалення слизової оболонки носа.

Сепсис – загальна назва для інфекційних захворювань при яких токсини і мікроорганізми розмножуються і циркулюють в крові.

Септикопіємія – поєднання процесу септицемії і піємії (гнійних тілець в крові).

Септицемія – зараження крові.

Сілікоз – нагромадження грунтового пилу.

Спленіт – запалення селезінки.

Стоматит – запалення ротової порожнини.

Стрес – неспецефічна реакція організму, яка виникає під впливом сильних подразників.

Танатогенез – процес розвитку смерті.

Тахікардія – прискорення серцевих скорочень.

Тимпанія передшлунків – переповнення їх газами.

Транссудат – рідина, що містить до 3% білку.

Тромб – кров’яний зсідок, що утворився внаслідок тромбозу.

Тромбоз – зажиттєве звертання крові.

Уремія – сечекрів’я.

Фагоцитоз – процес захоплювання, поглинання і внутрішньоклітинного перетравлювання мікробів змертвілих тканин клітинами фагоцитів.

Фіброма – доброякісна пухлина сполучної тканини.

Флегмона – розлите гнійне запалення, що характеризується накопиченням гнійного ексудату між клітинами і тканинними елементами.
Хвороба – термін, застосовуваний для позначення захворювання окремої тварини, а також як нозологічна одиниця в біологічному і соціальному розумінні.

Хвороботворні чинники – впливи екзогенного і ендогенного походження, що викликають перхід організму від нормального до хвороботворного стану.

Хімостаз – зупинка та застій вмісту тонкого відділу кишечника.

Холимія – накопичення в крові надлишку складових частин жовчі. 
Хондрома – доброякісна пухлина хрящової тканини.
Цистит – запалення сечового міхура.
Шок – тяжкий стан організму, що характеризується пригніченням нервової і інших систем організму внаслідок дії надзвичайносильного подразника.

ВИСНОВКИ
          В цьому електронному посібнику висвітлені всі теоретичні матеріали по розділах дисципліни « Патологічної фізіології і патологічної анатомії сільськогосподарських тварин» .  Дисципліна розглядає основні закономір-ності виникнення та розвитку функціональних та структурних змін, які носять загальний характер. Вона озброює майбутнього фахівця навичками лікарського мислення та елементами клінічного дослідження.

           Як відомо, функціональні та структурні зміни тісно пов’язані між собою. Саме вони зумовлюють прояв тих чи інших ознак і показників, важливих для клінічного вивчення хвороби, тобто дає ключ до розгатки багатьох таємниць біології організму, до його адаптивних можливостей, а отже, до розробки науково обґрунтованих заходів діагностики, профілактики цих порушень, а також лікування хворої тварини.…………………………….
           Матеріал в даному електронному підручнику викладений в такій послідовності. Розділений на два розділи. Перший розділ теоретичний матеріал, який розділений на сім модулів які відповідають розділам.

           В другому розділі розроблені завдання по перевірці знань по модулях і закінчується комплексною контрольною роботою з дисципліни.

         Пропонований електронний підручник має за мету дозволити студентам засвоїти основні питання, що дає можливість самостійно вивчити дисципліну та перевірити свої набуті знання.
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РЕЦЕНЗІЯ
          В цьому електронному посібнику викладач висвітлює теоретичний матеріал з дисципліни «Патологічна фізіологія і патологічна анатомія тварин» , форми закріплення матеріалу для поглиблення знань.


Використання посібника дає можливість студентам  маючи комп’ютер і ноутбук самостійно працювати з матеріалом так, як там обширно розкриває-ться всі патологічні процеси що лежать в основі багатьох захворювань, хід і  розвиток патологічних процесів в органах і системах, подані схеми при вивченні матеріалу для кращого розуміння матеріалу.
          Крім того викладач розробила матеріал для модулів, де завдання проблемного зразка, що стимулюватиме студентів до думки  і контролю своїх знань.

           Написання електронного посібника це велика робота викладача по методичному забезпеченню дисципліни і його можна використовувати, як студентам так і викладачам даної дисципліни та інших ветеринарних дисциплін. 

           Викладачі ветеринарних дисциплін можуть використати при вивченні інших ветеринарних дисциплін термінологічний словник.
Викладач ветеринарних дисциплін, 
спеціаліст вищої категорії, викладач-методист.                        Марковська Н.М.



































































































Ушкоджувальний чинник





Ушкодження клітин, лізосом, вихід активованих гідролітичних ферментів (первинна альтерація)





Активація кінінових систем





Руйнування мембран, гідроліз макромолекул





Зміна метаболізму в зоні запалення





Утворення і накопичення основних катіонних білків





Утворення і накопичення простагландинів





Дегрануляція тканинних базофілів (лаброцитів), вивільнення гістаміну, гепарину, серотоніну





Розвиток у зоні запалення комплексу патофізіологічних змін, що зумовлюють порушення мікроциркуляції і розвиток судинної реакції





Запалення





Альтеративне





Проліферативне





Ексудативне





























Дифтеретичне





Крупозне





Гнійне





Флегмонома





Абсцес





Емпієма





Катаральне





Геморагічне





Хронічне


Атрофічний катар


Гіпертрофічний катар





Гостре


Серозний катар


Слизовий катар


Гнійний катар


Десквамативний катар





Абсцес





Змішане
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