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В С Т У П  

 Мета ветеринарії і медицини — ліквідувати всі хвороби 
людини і тварин. Тому треба мати правильне уявлення про 
сутність хвороб, про причини і умови, що викликають ті 
або інші захворювання, про розвиток, прояви та закінчення 
хвороб. На основі цих знань розробляються практичні 
заходи щодо лікування захворювань і запобігання їм. 

Учення про сутність і закономірності розвитку хвороб на-
зивається патологією (грецьк. патос — страждання, логос — 
учення). У хворому організмі відбуваються зміни в його 
діяльності (функції) і побудові органів. Тому патологію 
поділяють на дві самостійні науки: патологічну фізіологію 
і патологічну анатомію. 

П а т о л о г і ч н а  ф і з і о л о г і я  — наука про роз-
питок функціональних змін у хворому організмі. 

П а т о л о г і ч н а  а н а т о м і я  — наука про роз-
виток порушень у будові хворого організму. 

Патологічна фізіологія і патологічна анатомія нероз-
ривно пов'язані одна з одною, оскільки вивчають дві сто-
рони того самого явища — хвороби» Відмінність між цими 
науками полягає у предметі вивчення і методах дослі-
дження.  

Предметом вивчення патологічної фізіології є живий ор-
ганізм. Методи його дослідження такі: 1) експериментальне 
(штучне) відтворення хворобливих процесів у тварин; 2) 
спостереження над природним розвитком хвороби у і 
тварин. 

Спостереження над твариною, що захворіла, у природ-
них умовах дає картину розвитку хвороби іноді з 
випадковими проявами й ускладненнями, що часто 
перешкоджає правильно визначити вид хвороби. 

За допомогою експерименту вчені дістають можливість 
не тільки відтворювати хворобу в чистому вигляді, а й 
зрозуміти її «механізм», перевірити гіпотези про сутність 
хвороби і випробувати те або інше лікування.  

Порушення в будові організму і його частин досліджу-
вати на живому об'єкті важко, а іноді й неможливо, тому 
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предметом вивчення патологічної анатомії є мертвий орга-
нізм або видалені при операціях частини тіла тварини. Ме-
тоди дослідження його такі: 1) огляд уражень неозброєним 
оком — макроскопічне дослідження (грецьк. макрос. — 
великий, скопо — бачу, спостерігаю); 2) виявлення змін за 
допомогою мікроскопа — мікроскопічне дослідження 
(грецьк. мікрос — малий). 

У зв'язку з потребою в певній методиці дослідження під 
мікроскопом органів, тканини і клітин вивчення цих еле-
ментів хворого організму виділено в особливу науку — 
патологічну гістологію (грецьк.  гістос — тканина). 

Патологічна фізіологія і патологічна анатомія мають 
велике теоретичне і практичне значення. 

Теоретичне значення цих наук полягає в тому, що вони 
становлять фундамент матеріалістичного уявлення про 
хвороби, виявляють їхню справжню суть, причини, роз-
виток і прояви, тобто формують лікарське мислення. 

У ветеринарній практиці патологічна фізіологія і пато-
логічна анатомія разом з іншими клінічними науками дають 
можливість визначати (діагностувати) хвороби за їхніми 
функціональними й анатомічними проявами і на цій основі 
розробляти методику лікування хвороб і запобігання їм, 
з'ясовувати вплив лікарських речовин і хірургічних опе-
рацій на хворий організм, перевіряти правильність ліку-
вання хворих тварин, вивчати, а згодом і використовувати 
різні методи фізичного, хімічного і біологічного виливу на 
здоровий організм з метою підвищення його життєздатності, 
продуктивності й опірності різним шкідливим впливам. 
Крім того, патологічна анатомія допомагає ветеринарним 
працівникам визначити придатність м'ясних продуктів для 
використання їх в їжу. 

Розтин і дослідження трупів — необхідний метод з'ясу-
вання причини смерті тварин. 

Всі науки, пов'язані з вивченням хворого організму 
(фармакологія, клінічна діагностика, терапія, хірургія, 
епізоотологія та ін.), грунтуються на патологічній анатомії 
і патологічній фізіології. Отже, патологічна анатомія і 
патологічна фізіологія у ветеринарній практиці відіграють 
велику роль у ліквідації захворювань сільськогоспо-
дарських тварин і сприяють розвиткові високопродуктив-
ного тваринництва. 

Вивчити і зрозуміти патологічну фізіологію і патоло-
гічну анатомію можна, тільки оволодівши фізикою, хімією, 
а також анатомією, фізіологією та іншими науками. Так, 
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не знаючи фізики, неможливо зрозуміти травматичні зміни 
в органах, зміни в розмірі їх, а також інші фізичні процеси, 
що відбуваються в хворому організмі, не можна 
користуватися електронним мікроскопом та іншою 
спеціальною апаратурою. 

Хімія висвітлює якісні зміни у хворому організмі, 
більшість яких пов'язана з порушеннями обміну речовин. 

Без знання анатомії і фізіології неможливо зрозуміти 
хворобливі зміни і вибрати правильний метод лікування, 
мета якого нормалізувати будову і функції хворого 
організму. 

Знання біологічних законів потрібне для розуміння 
походження і розвитку хвороб, спадкової передачі їх та ін. 

З огляду на багатство і широту матеріалу, нагромадже-
ного сучасною патологічною фізіологією і патологічною 
анатомією, відмінність в методиці і техніці досліджень, що 
застосовуються цими науками, у ветеринарних і медичних 
вузах їх вивчають окремо. В технікумах ці науки вивчаю-
ться разом. Для зручності засвоєння матеріалу спочатку 
вивчають загальну патологічну,фізіологію і загальну пато-
логічну анатомію. Далі розглядається патологія окремих 
органів (окрема патологічна фізіологія і окрема патоло-
гічна анатомія) і, нарешті, патологія тих хвороб, діагно-
стика яких потребує патологоанатомічного аналізу. При 
цьому майбутній ветеринарний спеціаліст повинен прак-
тично освоїти техніку розтину трупів, методику патолого-
анатомічної діагностики, правила документації її  способи 
підготовки патологічного матеріалу для наступних лабо-
раторних досліджень. 

І с т о р і я  п а т о л о г і ї, як і інших наук, тісно повязана з 
соціально-економічним розвитком людського суспільства і панівним 
світоглядом людей у різні епохи. 

У найдавніші часи, коли люди не знали інших способів впливу на 
природу, крім ручної праці з використанням найпростіших знарядь і 
сили тварин, всі зміни в природі пояснювалися втручанням живих 
істот або духів. Навіть життя людей і тварин пояснювалося 
присутністю в їхньому тілі невидимої істоти — душі (лат. апіта). Цей 
світогляд дістав назву анімізму. Здоров'я визначалося тим, що в тілі 
живе здоровий дух (згадаймо латинське прислів'я «у здоровому тілі — 
здоровий дух»), захворювання пояснювалося вселенням  в тіло злого 
духа, смерть — відльотом душі з тіла. Виходячи з цих уявлень про 
сутність хвороб лікування зводили практико до різних способів 
вигнання злого духа з хворої людини або тварини. За панування 
анімізму не було ніякого грунту для досл і д ж е н н я  хвороби і, зокрема, 
для розтину трупів з метою вивчення хворобливих змін. Протягом 
тисячоліть розтин трупів вважався 
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одним з найтяжчих злочинів, що 
карався смертю, оскільки мертве                                                  
тіло вважалося тимчасово поки-
нутою оселею душі. Так було 
наглухо закрито доступ до вияв-
лення справжньої сутності хвороби. 
     Однак люди розуміли зв'язок між 
захворюваннями людини і тварини. 
У стародавніх книгах єгиптян, інду-
сів, китайців, євреїв та інших ку-
льтурних народів заборонялося 
використовувати в їжу м'ясо і органи 
тварин з певними змінами в них. 
Описи цих змін, що дійшли до нас, 
нагадують картину туберкульозу, 
глистяних та деяких інших 
захворювань. Отже, зачатки патоло- 
гоанатомічних уявлень історично 
виникли раніше в зв'язку з оглядом 
трупів тварин, а не людей.  
     Розвитком людського суспільства 
мислення людей звільнялося від 

анімістичного світогляду. Поступово розвивалися матеріалістичні 
уявлення про природу. Передусім вони з'явилися в Стародавній Греції. 
Недаремно її вважають колискою сучасної культури, адже саме там слід 
шукати зачатки різних наук і видів мистецтва. Цим пояснюється 
використання давньогрецької мови для позначення наукових понять. 

Грецький лікар Гіппократ (V—IV ст. н. є.) дав одне з перших 
матеріалістичних пояснень (теорій) сутності хвороби, тому його 
називають «батьком медицини». Виходячи з поширеного в той час 
уявлення, що всі тіла в природі мають чотири складові частини, що 
відповідають чотирьом основним стихіям (вогонь, вода, повітря і 
земля), Гіппократ вважав, що й живі істоти складаються з тих самих 
елементів, але своєрідно видозмінених у вигляді соків: крові, слизу, 
жовтої жовчі і чорної жовчі. Червона гаряча кров уподібнювалася 
вогню, рідкий холодний слиз — воді і т. д. Гіппократ пов'язував стан 
здоров'я з правильним співвідношенням соків організму, а хворобу — з 
неправильним змішуванням (дискразією) цих соків. Теорія Гіппократа 
дістала назву гуморальної   патології (лат. humor — сік). 

В ту ж епоху виникло й інше уявлення про природу. Великий 
філософ Стародавньої Греції Демокріт (V ст. до н. є.) учив, що всі 
предмети складаються не з якісно різних частин природи (стихій), а з 
неподільних частинок матерії (атомів) і відмінність предметів 
визначається кількістю і розташуванням атомів, що входять до складу 
їх (атомістична теорія). 

Лікарі, послідовники Демокріта, пов'язували сутність хвороб з 
неправильним (щільним або розрідженим) розташуванням атомів, з 
яких побудоване тіло живих істот. Ця теорія хвороб дістала назву 
солідарної патології (лат. solidus — щільний). 
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Уявлення стародавніх філософів про природу і їхні пояснення 
Сутності хвороби, що грунтувалися на цих уявленнях, були ще далекі 
від дійсності, оскільки виходили з умоглядних положень і висновків, а 
не базувалися на точному дослідженні. Однак вони були великим 
кроком уперед, як перше свідчення матеріалістичного світос- 
приймання. 

Виходячи з учення про матеріальну сутність хвороб, староденні 
лікарі ретельно вивчали ознаки (симптоми) хвороб і намагалися 
збагнути причини їх. Для лікування почали використовувати лікарські 
рослини, хімічні речовини, застосовувати водні, повітряні і сонячні 
ванни, зігрівання і холод, кровопускання і хірургічні операції. 

Гуморальна і солідарна патології з часом злилися і панували в 
лікарській практиці до XV—XVII ст. 

  Розклад середньовічного суспільного ладу — феодалізму — і 
зародження капіталістичних відносин у XV—XVII ст. сприяли 
розвиткові продуктивних сил суспільства. У виробництві почали 
застосовувати машини. Виник інтерес і до механізмів тіла людини і 
тварин. Бельгійський лікар Андрій Везалій (1514—1564) методом 
розтину трупів склав досить повний і точний опис будови людського 
тіла. Англійський лікар Гарвей (1578—1657) відкрив кровообіг. 
Італійський лікар Мальпігі (1628—1694), використовуючи 
збільшувальні прилади, що з'явилися в той час, описав мікроскопічну 
будову деяких органів людського тіла. 

Пояснення явищ природи фізичними і хімічними причинами, 
нагромадження анатомічних і фізіологічних знань змінило уявлення 
про хвороби. В XVII ст. серед лікарів виникли два головні напрями в 
розумінні сутності хвороби: я т р о ф і з и к и  (ятрос по-грецькому — 
лікар) уявляли хворобу як розлад фізичних властивостей організму; 
я т р о х і м і к и  пояснювали хворсби змінами хімічного складу 
крові, травних соків та інших складових частин тіла. Однак лікарі обох 
напрямів не відмовилися ще від уявлення про зв'язок хвороб з 
особливою життєвою силою (vis vitalis), яка нібито керує живими 
істотами і відмінна від фізичних і хімічних чинників. Подолання цих 
грубих механістичних та ідеалістичних (віталістичних) уявлень про 
сутність хвороб відбувалося поступово, в зв'язку із загальними 
успіхами природознавства і нагромадженням спостережень над 
проявами хвороб у людей і тварин. 

Засновником патологічної анатомії вважається італійський лікар 
Марганьї (1682—1771), який у своїй книзі «Про локалізацію і причини 
хвороб, які виявляє анатом», виданій у 1761 р., вперше висловив думку 
про зв'язок хвороб з видимими при розтині трупів змінами органів і 
започаткував таким чином «анатомічне мислення» в патології. 

Розвиток мікроскопічної техніки привів Шванна і Шлейдена п 30-х 
роках XIX ст. до створення клітинної теорії будови живих істот, згідно 
з якою всі організми побудовані з живих частинок, названих клітинами. 
Більш глибоке вивчення нормальної будови орг а н і в  і тканин, а також 
мікроскопічних змін у них при хворобах дало змогу німецькому 
вченому Рудольфу Вірхову (1821—1902) створити к л і т и н н у  
п а т о л о г і ю ,  яка прийшла на зміну і гуморально-солідарній, а 
також ятрофізичним і ятрохімічним уявлення м .  У своїй книзі 
«Клітинна патологія» (1858) Р. Вірхов твердіні, що всі хворобливі 
явища і сутність хвороб пов'язані із змінами | будові клітин організму. 
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     Клітинна патологія Вірхова 
майже протягом цілого століття 
залишалася основою для розуміння 
сутності хвороб.  
     Значення клітинної патології 
Вірхова полягає в тому, що вена 
спрямувала дослідників до 
вивчення структурних змін у 
хворому організмі і дала змогу 
нагромадити великий фактичний 
матеріал з патологічної гістології. 
Внаслідок цього став зрозумілий 
механізм багатьох хвороб і розроб-
лена діагностика їх. 

Основними положеннями 
учення Р. Вірхова були: 1) уявлення 
про організм як про державу клітин, 
де кожна клітина є самостійним 
організмом, звідки випливало 2) 
уявлення  про хворобу   як    про    

Марганьї Джованні              порушення функції і будови  клітин. 
(1682—1771 рр.)  

        Клітинна патологія Р. Вірхова   відіграла  велику    позитивну роль,   
але навіть  і  в той час передові учені усвідомлювали хибність її   
методологічних настанов механістичного й ідеалістичного  характеру. 

Помилковість першого положення Р. Вірхова в тому, що визнання 
самостійності кожної клітини організму виключає уявлення про 
цілісність організму. З уваги дослідника випадають частини тіла, що не 
мають клітинної структури (міжклітинна речовина тканин, плазма крові 
і лімфа), але в яких відбуваються важливі процеси обміну речовин, що 
визначають нормальну і патологічну життєдіяльність організму. 
        Помилковість другого положення Р. Вірхова пов'язана з не-
правильним уявленням про значення місцевих (локальних) уражень 
(лат. locus  — місце) для всього організму. Вірхов вважав, що при 
хворобі залишається здоровою значна частина організму, а хворою слід 
вважати тільки уражену частину тіла. Він не визнавав загальних 
захворювань. Така теоретична настанова відносно сутності хвороб 
спрямовувала не тільки дослідників, а й лікарів-практиків по хибному 
шляху. Замість того щоб вивчати хворий організм у цілому, звертали 
увагу лише на уражені органи, тканини і клітини. Лікування 
спрямовувалося не на оздоровлення всього організму, а на ліквідацію 
хворобливих проявів в ураженому органі.  
        Нагромаджені протягом майже цілого століття матеріали до-
сліджень суперечили локалістичній патології. Так, зокрема, відомо, що 
при пораненні хвороба пов'язана не тільки з ураженням того або іншого 
органа, а й з тяжкими змінами у всьому організмі, які іноді призводять 
до смерті (травматичний шок), і лікувати в такому разі треба не тільки 
уражений орган, а й увесь організм хворого. Так само і при інфекційних 
хворобах, наприклад, при туберкульозі, лікування має бути спрямоване 
не тільки на уражений орган (легені), а й на оздоровлення усього 
організму. 
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Французький учений Клод 
Бернар (1813—1878) обгрунтував ме-
тод єкспериментального відтворення 
хворобливих процесів у тварин і 
став одним із засновників 
патологічної фізіології. 

XIX ст., особливо його друга 
половина, характеризується бурхли-
вим розвитком капіталізму і прогре-
сом техніки; відбувається величезне 
нагромадження природничонауко-
вих матеріалів, розвиток і відокрем-
лення наук. Роботами Луї Пастера, 
Роберта Коха та інших бактеріолог-
гів було відкрито збудники багатьох 
заразних хвороб, винайдено сирова-
тки і вакцини, розроблено спе-
ціальні способи діагностики 
інфекційних хвороб, створено теорії Рудольф Вірхов 
імунітету. (1821 —1902 рр.) 

Російські вчені, починаючи     Рудольф Вірхов (1821-1902рр.)            
з XVIII ст., не тільки ретельно 
вивчали й узагальнювали  досвід світової  науки, а й внесли   в неї 
величезний вклад своїми великими й оригінальними відкриттями. 

М. І. Пирогов (1810—1881) збагатив різні галузі медицини, 
зокрема патологічну анатомію, багатьма блискучими дослідженнями. І. 
М. Сєченову (1829—1905) наука зобов'язана розробкою вчення про 
рефлекторну природу реакцій організму, про значення центральної 
нервової системи для розуміння цілісності організму і впливу на нього 
зовнішнього середовища. Учень І. М. Сєченова В. В. Пашутін (1845—
1901) був організатором першої в Росії самостійної кафедри загальної 
патології (Казань, 1874). 

Винятково велике значення для патології мають праці І. І. 
Мечникова (1845—1916), який відкрив явище фагоцитозу і показав 
значення запалення як захисної реакції організму. 

Однак у дореволюційній Росії розвиток науки гальмувався 
царським урядом, реакційною ідеологією, бракувало коштів для 
проведення досліджень, вища освіта була недоступна для народних 
мас. 

Велика Жовтнева соціалістична революція ліквідувала всі ці 
перешкоди на шляху розвитку науки. Створення багатої матеріальної 
бази для наукових досліджень і широкий доступ до них, відкритий для 
талановитих представників народу,— все це зумо-ЕИЛО рсзквіт 
радянської науки. 

Лише в радянський час І. П. Павлов (1849—1936) зміг повною 
мірою розвинути свої ідеї нервизму, які становлять основу сучасної 
нормальної і патологічної фізіології. 

О. Д. Сперанський (1888—1961), К. М. Биков (11886—1959) та 
інші учні І. П. Павлова розвинули основні положенні» його вчення про 
провідну роль центральної нервової системи у виникненні і розвитку 
патологічних процесів, про вплив кори головного мозку на стан 
внутрішніх органів. 
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І. І. Мечников І. П. Павлов 
(1845-1916 рр.) (1849—1936 рр.) 

О. О. Богомолець (1881 — 1946) в галузі патологічної фізіології, 
О. І. Абрикосов (1875—1955), І. В. Давидовоький (1887—1968) у 
патологічній анатомії збагатили науку своїми дослідженнями, 
створили навчальні посібники, виховали численних учених і лікарів. 

Засновником вітчизняної патології тварин є І. І. Равич (1822— 
1875), який створив перший у Росії підручник «Загальна зоопатологія» 
(1860). 

Великі заслуги у вивченні патологічної фізіології сільськогос-
подарських тварин належать М. І. Шохору (1887—1941). Він розробив 
методику накладення фістул на травні органи коня для вивчення 
нормальної і патологічної фізіології травлення, написав підручник з 
патологічної фізіології тварин. 

В історії патологічної анатомії сільськогосподарських тварин 
визначним ученим і творцем одного з перших посібників був М. М. 
Марі (1858 — 1921). Особливе значення має діяльність К. Г. Боля (1871 
—1959) — засновника так званої казанської школи ветеринарних 
патологоанатомів, з якої вийшли багато визначних дослідників. К. Г. 
Боль разом з Б. К. Боль (1897—1958) склали навчальні посібники з 
патологічної анатомії сільськогосподарських тварин. 

Засновниками ленінградської школи ветеринарних патолого-
анатомів були М. Д. Балл (1872—1930) та його наступник В. 3. Чер-няк 
(1893—1963), які багато зробили для розвитку ветеринарної 
патологічної анатомії і виховання кадрів учених і практичних лікарів. 

Спільними зусиллями ветеринарних патологоанатомів вивчено 
патологічну морфологію майже всіх хвороб сільськогосподарських 
тварин, що трапляються в Радянському Союзі, і розроблено діаг-
ностику їх. 
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К. Г.  Боль  (1871-1959 рр.) Н. Д. Балл  (1872—1930 рр.) 

Завдяки титанічній праці радянських учених було переборено 
клітинну патологію Вірхова і створено нову патологію, що грунтується 
на принципах діалектичного матеріалізму і павловської фізіології. 

В основі сучасної патології лежать уявлення: 1) про цілісність 
організму людини і тварини, яка визначається регулюючою роллю 
центральної нервової системи; 2) про глибокий взаємозв'язок організму 
із зовнішнім середовищем, що зумовлює виникнення хворобливих 
процесів; 3) про єдність загальних і місцевих патологічних процесів. 

Контрольні запитання. 1. В чому відмінність між патологічною 
фізіологією і патологічною анатомією? 2. Яке теоретичне значення і 
практичне застосування мають патологічна анатомія і патологічна 
фізіологія? 3. Які головні історичні уявлення про сутність хвороб? 4. 
Основні уявлення сучасної патології. 



Розділ І 

ЗАГАЛЬНА  ПАТОЛОГІЯ 

ЗАГАЛЬНЕ ВЧЕННЯ ПРО ХВОРОБУ 

В основі сучасної науки лежать уявлення про єдність 
природи, причому живі істоти розглядаються як невідклад-
на частина матеріального світу. Цим виключається наяв-
ність у живих істот тих або інших нематеріальних якостей 
і вплив на життя нематеріальних сил (духів, божеств тощо). 

Організми постійно перебувають під впливом навколиш-
нього середовища, вони можуть існувати, тільки присто-
совуючись до ЇЇ умов: гинуть, якщо таке пристосування не 
відбулося, або успадковують ознаки пристосування, що 
відповідають умовам середовища. 
3 часу виникнення життя на Землі природні умови, що 
безперервно змінювалися, впливали на організми, здійс-
нюючи добір їх. Залишалися тільки організми, найбільш 
пристосовані до зовнішніх умов. З цього випливає, що хво-
роби з'явилися одночасно із зародженням життя на нашій 
планеті і форми хвороб відповідали існуючим видам орга-
нізмів і навколишнім умовам. Залежно від зміни природ-
них умов змінювалися види живих істот, виникали одні і 
зникали інші хвороби, деякі з них ставали слабшими, а 
інші, навпаки, більш злоякісними. В ході еволюційного 
розвитку у живих істот розвинулася ціла система механіз-
мів, що давали їм змогу захищатися і пристосовуватися до 
життя у змінних умовах зовнішнього середовища. Ці за-
хисні і пристосувальні механізми, що утворюються і вдо-
сконалюються в процесі природного добору, дають змогу 
зберегти цілісність організму, нормальну діяльність і бу-
дову організмів, тканин і клітин. 

З а х и с н і  пристосування організмів іноді називають 
б а р ' є р а м и ,  оскільки вони перешкоджають шкідли-
вому впливові хвороботворних факторів. Умовно їх поді-
ляють на зовнішні і внутрішні. 

До з о в н і ш н і х  б а р ' є р і в  належить, наприклад, 
шкіра з її шерстним покривом, що захищає організм від 
механічних впливів, потрапляння сторонніх предметів і 
температурних коливань; слизові оболонки дихального, 
травної і сечостатевого апаратів. 
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До внутрішніх бар'єрів належать такі органи, як 
печінка (контролює й очищає всю кров, що відтікає від 
кишок з речовинами, які всмокталися з травних орга- нів), 
селезінка і нирки (звільняють кров від шкідливих і 
відпрацьованих елементів), а також клітини, що висти-
лають і оточують кровоносні судини (ендотелій, адвенти-
ційні і ретикулярні клітини), і лейкоцити, що циркулюють 
у крові. Лімфу і тканинну рідину контролює система 
лімфатичних вузлів, а також лімфоїдно-клітинні утво-
рення, розсіяні по всьому організму. 

Кров і лімфа, сльози і слина здатні нейтралізувати 
шкідливі хімічні речовини і знешкоджувати мікроби.  

Пристосувальні реакції організму пов'язані з дією 
органів у відповідь на змінні умови зовнішнього 
середовища. Так, організм здатен підтримувати свою нор-
мальну температуру при зміні зовнішньої температури, 
око пристосовується до зміни освітленості. 

У пристосувальних реакціях організму велику роль 
відіграють так звані запасні сили організму - його здат-
ність значно посилювати діяльність органів в разі 
функціональних перевантажень. Наприклад, робота серця 
і легень може посилюватися в 4—6 разів, нирки здатні 
виділяти сечі в 10, а шлунок слину — у 100 разів більше, 
ніж звичайно. Однак захисні і пристосувальні властивості 
органів були б марними і не могли б бути приведені в дію 
без регулювального апарату, здатного чутливо 
вловлювати всі можливі зміни зовнішнього середовища і 
водночас встановлювати правильну і точну взаємодію 
частин організму між собою. У вищих хребетних тварин 
нервова система становить «основу всієї організації», 
яка«заволодіває всім тілом і організує його відповідно до 
своїх потреб» (М а р к с К., Енгельс Ф. Твори, т. 20, с. 
575). Підтвердженням цієї думки Ф. Енгельса є 
висловлювання І. П. Павлова. Він писав, що чим 
досконаліша нервова система тваринного організму, тим 
вищий її відділ є дедалі більшою мірою розпорядником 
усієї діяльності організму. Цей вищий відділ тримає у 
своєму віданні всі явища, які відбуваються в тілі. 

Зовнішнє і внутрішнє середовище організму постійно 
спричинюють подразнення центральної нервової системи. 
І нервова система регулює ці подразнення за допомогою 
рефлекторних реакцій і цим забезпечує життєздатність 
Організму. Властивість організму пристосовуватися до 
змін зовнішнього і внутрішнього середовища і зберігати 
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звичну життєдіяльність називається  фізіологічною регуля-
цією організму. 

Здоровий стан живих істот визначається життєдіяль-
ністю організму в умовах фізіологічної регуляції, що за-
безпечує нормальну сталість функцій і будови організму 
при взаємодії із зовнішнім середовищем. 

Що ж таке хвороба? 
Деякі вчені намагалися визначити хворобу як відхи-

лення організму від нормального стану. Однак поняття 
нормального стану дуже розпливчасте і невизначене. На-
приклад, не можна вважати нормальним стан непритом-
ності, але він буває і під час здорового сну і при хворобі. 
Підвищена температура, прискорене дихання і серцебиття 
спостерігаються і при захворюваннях, і при підвищеному 
робочому навантаженні тварини. Однак не можна вважати 
хворою людину або тварину в момент напруження її сил 
при виконанні тієї або іншої роботи. Деякі важливі відхи-
лення від норми підвищують повноцінність організму і 
викликаються штучно. Прикладами можуть бути імунітет 
до заразних захворювань, що утворюється завдяки запо-
біжним щепленням (вакцинації), функціональні й анато-
мічні відхилення від норми, що спричинюються тренуван-
ням. В основному ж помилковість цього визначення поля-
гає в тому, що воно розглядає здоровий організм поза вза-
ємодією із зовнішнім середовищем, оскільки зміни середо-
вища неминуче викликають відхилення функцій від 
норми. 

Вірхов пропонував визначити хворобу як «життя в не-
нормальних умовах», переносячи таким чином центр ваги 
у своєму визначенні на зміну зовнішніх умов. 
Помилковість цього визначення хвороби полягає також у 
тому, що Вірхов не враховував постійної взаємодії 
організму із зовнішнім середовищем. Адже організм може 
бути цілком здоровим в умовах, дуже відмінних від 
звичних для тварин даного виду, наприклад при дуже 
високих або дуже низьких температурах, при високому 
або низькому барометричному тискові та ін. 

За вченням І. П. Павлова, хворобливий стан настає 
внаслідок впливу факторів зовнішнього середовища, що 
кількісно і якісно перевищують можливості фізіологічної 
регуляції організму. Так, при підвищенні зовнішньої тем-
ператури рефлекторно розширюються судини шкіри, виді-
ляється піт, що посилює тепловіддачу, приводяться в дію 
й інші механізми фізіологічної регуляції. Дія на шкіру 
більш високої температури  (близько 50—60°) перевищує 
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границю можливості фізіологічної регуляції, і 
розвивається хворобливе явище — опік. Внаслідок дії на 
шкіру температури, дещо нижчої за звичну, також вступає 
в дію фізіологічна регуляція — спостерігаються звуження 
судин, скорочення шкірної поверхні та інші явища, що 
забезпечують зниження тепловіддачі шкірою. Однак після 
певного охолодження фізіологічна регуляція виявляється 
вичерпаною і розвивається обмороження. Проте і в 
умовах, що перевищують можливості фізіологічної 
регуляції, наприклад при опіку або обмороженні, організм 
не втрачає здатності до пристосування. Фізіологічна 
регуляція не припиняється, але змінюється: вводяться в 
дію незвичні пристосувальні і захисні механізми 
(наприклад, запальна реакція), тобто розвивається 
хвороблива (патологічна) регуляція. Отже, патологічна 
реакція органі з м у є змінена фізіологічна регуляція, що 
здійснюється нервовою системою і полягає у 
використанні захисних і пристосувальних властивостей 
організму для ліквідації порушення функції і будови 
організму, викликаних надзвичайним впливом 
зовнішнього середовища. 

Слід мати на увазі, що організм не має інших засобів 
захисту і пристосування, крім тих, які він виробив у про-
цесі свого розвитку, а впливи зовнішнього середовища мо-
жуть бути надзвичайно різноманітними і незвичними для 
даної істоти. Ці впливи можуть викликати в організмі тяж-
кі розлади і ушкодження апаратів регуляції і головного її 
органа — нервової системи. Тому патологічна регуляція 
не завжди доцільна, іноді вона призводить до шкідливих 
наслідків для організму і навіть до смерті. 

Поняття здоров'я і хвороби досить відносні, і не 
завжди можна їх розмежувати. Можливі ледве вловимі 
переходи з одного стану в інший. 

Ступінь фізіологічної регуляції буває настільки вели-
ким, що хворі (наприклад, при раку) можуть протягом 
тривалого часу почувати себе здоровими і працездатними. 
При деяких хворобах, наприклад при ураженнях залоз 
внутрішньої секреції, мозку, може не бути відчуття болю, 
а іноді біль не означає хвороби   (наприклад, при   
пологах). 

У організмі можуть бути анатомічні порушення, але це 
ще не означає хвороби. Наприклад, видалення однієї 
нирки не веде до хвороби завдяки компенсації її втрати 
другою ниркою. Деякі анатомічні зміни підвищують 
продуктивність організму, і їх викликають свідомо. Так,  
видалення 
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статевих залоз (кастрація) є методом, що підвищує продук-
тивність тварин. 

Трапляються і так звані функціональні хвороби (напри-
клад,нервові захворювання), при яких не вдається виявити 
анатомічних змін навіть при ретельному мікроскопічному 
дослідженні. Окремі зміни в будові і функції органів, від-
чуття болю, поява незвичних властивостей не є підставою 
для розмежування здорового і хворобливого станів. 

Отже, хворобою називають сукупність функціональних 
і структурних змін в організмі, які пов'язані з розвитком 
патологічної регуляції організму і свідчать про його непов-
ноцінність, що в сільськогосподарських тварин виявляється 
втратою продуктивності. 

Хвороба проявляється: 1) патологічними процесами і 
2) патологічними  станами. 

) П а т о л о г і ч н и й  п р о ц е с  — зміна функції або 
буябви частин організму в умовах патологічної регуляції 
їх (наприклад, запалення,  регенерація). 

П а т о л о г і ч н и й  с т а н  — стійка зміна, викли-
кана патологічним процесом (наприклад, рубці на місці 
ушкодження, розростання сполучної тканини в атрофова-
них органах). 

Патологічний процес не завжди викликає патологічний 
стан, оскільки можливе повне відновлення функції і бу-
дови уражених частин тіла. 

^Патологічний стан завжди є наслідком патологічного 
процесу, але, в свою чергу, може бути і причиною розвитку 
нових патологічних процесів!] Наприклад, патологічний 
процес — запалення ендокарда — може викликати пато-
логічний стан: стійке звуження клапанних отворів серця 
або недостатність їх (вада серця). Цей патологічний стан 
клапанного апарату викликає патологічні процеси в леге-
нях та в інших органах. 

Ціатологічний стан може закінчуватися по-різному:або ли-
шається на все життя, або закінчується відновленням органа7 

Хвороба складається, як правило, з багатьох взаємо-
пов'язаних патологічних процесів і станів. При всій різно-
манітності хвороб кожну з них можна розкласти на певну 
кількість типових (елементарних) патологічних процесів і 
станів, що проявляються окремими ознаками (симптомами). 
Як правило, за клінічними і патологоенатомічними озна-
ками можна успішно розпізнати (діагностувати) ХЕОробу, 
встановити її причини (етіологію) з тим, щоб правильно 
організувати як лікувальні, так і профілактичні заходи. 
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Контрольні запитання. 1. Як розуміти єдність 
організму і зовнішнього середовища? 2. Яка різниця між 
захисними і пристосувальними реакціями організму і що 
визначає їхню дію? 3. В чому різниця між фізіологічною і 
патологічною регуляцією організму? 4. Що таке хвороба? 
5. Чим відрізняється патологічний процес від 
патологічного стану? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т т я :  демонстрація захисних 
пристосувань організму. 

Рефлекторне затримання дихання при дії аміаку. 
Собаку або кролика закріплюють на столі в спинному 
положенні. За допомогою пневмографа записують 
нормальне дихання протягом 2—3 хв. 

Біля носу тварини тримають ватку, змочену аміаком. 
Спостерігають рефлекторне припинення дихання на 1 —
1,5 хв, прагнення тварини ухилитися від вдихання аміаку. 
Коли аміак забирають, дихання відновлюється, воно стає 
прискореним і більш глибоким (компенсація порушень 
дихального акту), а потім поступово нормалізується. 
Повторюючи кілька разів дію аміаку, помічають ско-
рочення періоду затримання дихання до повного 
припинення цього рефлексу. 

Затримання дихання — захисна реакція організму на 
дію незвичного фактора. При повторній і тривалій дії 
цього подразника захисна реакція слабне, внаслідок чого 
можуть розвинутися патологічні явища у вигляді 
запалення дихальних шляхів. 

Затримання чужорідних речовин бар'єрними 
пристосуваннями організму. У черевну порожнину 
пацюка або миші вводять шприцом 1 мл 5%-ного розчину 
трипанової сині. Через годину тварину вбивають, 
виймають нутрощі і на білому тлі (кювета, блюдо) роз-
глядають кусочки внутрішніх органів (печінки, селезінки, 
легень, кишок, шкіри  т. ін.). Органи тварини затримують 
трипанову синь різною мірою. З'ясовують, які органи 
більш і які менш активно затримали сторонню речовину, 
тобто визначають їхню бар'єрну роль. 

Демонстрування фізіологічної і патологічної регуляції 
від перегрівання. Пацюка вміщують у скляну банку, яку 
закривають кришкою з трубочкою для вентиляції і 
термометром. Банку ставлять у посудину з водою, яку 
підігрівають. Спочатку виявляються захисні рефлекси: 
тварина непокоїться, прагне втекти, у неї помітно 
прискорюється дихання, червоніють вуха і хвіст (по-
яснити походження цих явищ). При дальшому нагріванні 
спостерігають пригнічення тварини, тобто перехід 
фізіологічної регуляції в патологічну, розвивається 
хвороба, пов'язана з перегріванням (гіпертермія), що 
закінчується смертю тварини. Можна не доводити досліду 
до смерті тварини і спостерігати нормалізацію її стану. 

Демонстрування досліду місцевої дії теплового або 
хімічного фактора зростаючої сили на різні ділянки вуха. 
До різних ділянок вуха кролика прикладають предмет, 
нагрітий до 20, 50, 100° і вищої температури. На друге 
вухо наносять краплини розчину сірчаної кислоти різної 
концентрації. Спостерігають появу порога 
подразнення і розвиток патологічної регуляції. 

Клінічне обстеження хворої тварини або 
демонстрування патологічного матеріалу з виявленням 
патологічних процесів (гіперемії, запалення, дистрофія) і 
патологічних станів (рубці, спайки, атрофії тощо). 

 



ЗАГАЛЬНА  ЕТІОЛОГІЯ 

  Етіологія (грецьк. аетіа — причина, логос — учення) — 
розділ патології, що вивчає причини і умови виникнення 
хвороб. У свою чергу, етіологія поділяється на дві 
частини: 1) загальну етіологію, що вивчає загальні 
закономірності виникнення хвороб; 2) окрему етіологію, 
що виявляє причини окремих захворювань. 

У зв'язку з успіхами бактеріології у XIX ст. виник 
напрям етіології, названий каузалізмом (лат. сайт — 
причина), згідно з яким будь-яка хвороба має тільки одну 
певну причину. Для заразних захворювань єдиною 
причиною вважався специфічний мікроб, який, 
потрапляючи в організм, нібито неминуче викликає певну 
хворобу. Дальшими спостереженнями над заразними хво-
робами було встановлено, що нерідко при наявності в 
організмі хвороботворних збудників хвороба в ньому не 
виникає. Наприклад, відомі численні випадки 
бацилоносійності, коли тварина є джерелом зараження 
інших, лишаючись при цьому цілком здоровою. На шкірі, 
в легенях, в кишечнику живе багато хвороботворних 
мікробів, але вони не завжди спричинюють захворювання 
даної тварини. 

На противагу каузалізму на початку XX ст. в етіології 
виникло нове вчення — кондиціоналізм (лат. сопdicio — 
умова), за яким хвороби виникають внаслідок суми умов, 
серед яких немає основної, бо відсутність хоча б однієї з 
них не дає розвинутися хворобі. Однак і цей напрям в 
етіології є ненауковим. 

У походженні хвороби слід враховувати причину 
захворювання (фактор спричинення) і умови, що 
визначають розвиток захворювання. 

Так, причиною туберкульозу, сибірки і будь-якого 
іншого захворювання є спеціальний збудник 
(туберкульозна, сибіркова паличка), без якого не може 
розвинутися специфічний процес, тобто хвороба, 
характерна для дії тільки даного фактора (туберкульоз, 
сибірка). Однак для того, щоб виникло захворювання, не 
досить самого лише потрапляння збудника в організм, 
потрібні й інші умови. Велике значення тут мають 
кількість і вірулентність мікробів, що потрапили в 
організм, ступінь сприйнятливості організму, який, в свою 
чергу, визначається спадковими факторами, конституцією, 
пониженою опірністю організму тощо. Всі ці умови впли-
вають на фізіологічну регуляцію, а в разі виникнення 
хвороби визначають і патологічну регуляцію, тобто 
хворобу в цілому. 

Причиною хвороби (фактором спричинення) є не-
звичний для даного організму за силою і якісними особ-
ливостями подразник, що викликає притаманні йому 
зміни в організмі. 

Причини хвороб умовно поділяють на внутрішні, або 
ендогенні (грецьк. ендо — всередині, генао — народжую, 
створюю), і зовнішні, або екзогенні (грецьк. екзо — 
зовнішній). 
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Цей поділ досить умовний, оскільки внутрішні причини 
хвороб тією або іншою мірою завжди пов'язані з впливом 
зовнішнього середовища на організм, що розвивається, або 
на організм батьків. 

(Ендогенні причини хвороб — фактори, пов'язані з не-
правильним, природженим або набутим, розвитком ор-
ганізму. 

(Екзогенні причини хвороб — фактори, що діють на 
організм із зовнішнього середовища. Вони можуть бути 
фізичними (вплив механічної, термічної, електричної, про-
менистої та інших видів енергії), хімічними (отруйні і под-
разнюючі речовини) і біологічними (паразитарні орга-
нізми). 

Слід зазначити, що є хвороби, причини яких досі точно 
не встановлено, наприклад неясні причини виникнення 
деяких пухлин, а також ендокринних і серцево-судинних 
захворювань. 

Залежно від причин захворювання будуються всі лі-
кувальні і профілактичні заходи щодо ліквідації хвороб. 

Класифікують хвороби за етіологічним принципом, 
тобто залежно від причин, які викликають захворювання, 
при цьому розрізняють незаразні і заразні хвороби. 

Класифікація хвороб. Н е з а р а з н і  х в о р о б и .  
1. Спадкові і вади розвитку. 2. Механічні травми. 3. 
Хвороби, спричинені дією фізичних факторів. 4. Хвороби, 
спричинені дією хімічних факторів (отруєння). 5. 
Хвороби, що виникли внаслідок порушень в утриманні, 
годівлі та експлуатації тварин. 

І н ф е к ц і й н і  х в о р о б и .  1. бактеріального 
походження. 2. Вірусного походження. 3. Мікози і 
мікотоксикози. 

І н в а з і й н і  х в о р о б и .  1. Протозоонози. 2. 
Гельмінтози. 3. Хвороби, що спричинюються 
павукоподібними паразитами і комахами 

Роль факторів зовнішнього середовища у виникненні 
хвороб. Хвороби переважно виникають внаслідок неспри-
ятливої дії на організм зовнішнього середовища. 

Хвороби плідників (самок і самців), що передаються 
потомству, називаються спадковими. Найважливіші серед 
них пов'язані з порушенням хромосомного апарату стате-
вих клітин плідників, що визначає передачу спадкових оз-
нак. Подібні порушення, як правило, виникають несподі-
вано (мутаційно). Причини мутацій недостатньо з'ясовані, 
однак є підстави вважати, що вони виникають під впливом 
радіації та інших зовнішніх факторів,   які  безпосередньо 
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або через нейроендокринну   систему   викликають   зміни 
в хромосомах статевих клітин. 

Нові спадкові ознаки можуть закріпитися в потомстві, 
якщо це відповідає умовам існування, або виявляються 
хворобами, які називаються хромосомними. 

Причиною вад розвитку плоду (виродливостей) може 
бути також дія на організм матері механічних факторів 
(зокрема, удари), різних хімічних речовин, збудників ін-
вазійних та інфекційних хвороб. 

Серед великої групи фізичних факторів, що спричиню-
ють хвороби, прийнято виділяти механічні (травматичні) 
ушкодження. Вони можуть виявлятися повним 
відокремленням частин тіла, порушенням цілості їх, 
роздробленням, розміжченням та ін. Порушення цілості 
органів, тканин та їхніх судин супроводиться кровотечею, 
просочуванням тканин кров'ю. В разі ушкодження 
великих вен у кров можуть засмоктуватися бульбашки по-
вітря (повітряна емболія) або кусочки роздроблених 
тканин (тканинна емболія), що викликають 
закупорювання судин і порушують кровообіг. Особливо 
небезпечне інфікування ран гноєрідними або гнильними 
мікробами; вони викликають ускладнення у вигляді 
запального процесу в ділянці рани. Механічні травми не 
можна розглядати тільки як місцеве ураження. Як 
правило, вони викликають загальні розлади, пов'язані з 
втратою крові, порушенням обміну речовин, 
виснаженням. Іноді буває тяжке ураження центральної 
нервової системи (травматичний шок), зараження крові 
(сепсис). Всі ці процеси можуть бути причиною смерті, а 
залишкові зміни у вигляді рубців, спайок, неправильного 
зрощування кісток зумовлюють значну неповноцінність 
тварини. 

   Термічними факторами (від грецьк. термос — тепло) 
називають вплив крайніх температур, що перевищують 
границі витривалості або тканин її організму. Ці фактори 
можуть викликати загальне захворювання (перегрівання, 
замерзання), що іноді закінчується смертю внаслідок 
розладу діяльності центральної нервової системи. 
Місцевий вплив термічних факторів (опік, 
обморожування) спричинює тяжкі ушкодження і 
омертвіння уражених органів, а також розлад кровообігу і 
запалення. Продукти розпаду тканин і запального процесу 
(ексудат), що всмоктуються у кров, викликають загальне 
отруєння, що іноді закінчується смертю. Наприклад, 
смертельним ураженням вважається опік 

1
/3 шкірного 

покриву. 
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Е л е к т р и ч н и й  с т р у м  може мати загальну і 
місцеву хвороботворну дію. Він викликає хімічні, термічні 
і механічні зміни. Струм високої напруги, що проходить 
через життєво важливі органи (мозок, серце), викликає 
смерть у зв'язку з тяжкими молекулярними змінами в 
їхніх клітинах. 

Опіки різного ступеня (до обвуглювання) відбуваються 
внаслідок перетворення електричної енергії у теплову 
(Джоулева теплота). Перетворення електричної енергії в 
механічну, утворення газів і пари всередині організму 
спричинює травматичні ушкодження. 

Відхилення а т м о с ф е р н о г о  т и с к у  понад фі-
зіологічну норму (1 атм) може бути причиною тяжких 
захворювань, які іноді закінчуються смертю. Основні зміни 
в організмі при цьому пов'язані з порушенням газообміну 
внаслідок неправильного розчинення кисню і вуглекислоти 
у крові. Розладнується обмін речовин, порушується діяль-
ність центральної нервової системи, органів кровотворення. 

П р о м е н и с т а  е н е р г і я  (сонячне світло, особливо 
інфрачервона й ультрафіолетова частини його спектра) 
може стати причиною хвороби. Тривала дія інфрачервоних 
променів викликає опіки. Ультрафіолетове опромінення 
активізує хімічні реакції в організмі, тому надмірна дія 
його порушує обмін речовин, особливо за участю так зва-
них фотодинамічних речовин (хлорофілу, солей заліза і мар-
ганцю, конюшини, гречки та ін.). При цьому посилюються 
окисні процеси, розпад білків, що спричинює самоотруєння. 

Недостатність ультрафіолетового опромінення гальмує 
обмінні процеси, знижує опірність, сприяє виникненню 
рахіту. 

Рентгенівське проміння, інші види радіації і радіоак-
тивні речовини спричинюють місцеві ураження, а також 
загальне захворювання (променеву хворобу), що виявляє-
ться глибоким порушенням обміну речовин, проникності 
стінок судин, крововиливами. Вибіркову дію радіація має 
на юні, ростучі клітини кісткового мозку, лімфатичних 
вузлів селезінки, статевих залоз, шкіри тощо, викликаючи 
атрофію їх, порушення розмноження і диференціювання. 

 Х і м і ч н і    р е ч о в и н и  нерідко можуть  бути при-
чиною загальних хвороб   (отруєнь)   і місцевих  уражень. 
    При всмоктуванні в кров отруйні речовини можуть 
шкідливо діяти на весь організм, але деякі з них діють ви-
бірково на окремі органи, наприклад на нервову систему, 

21 



нирки, мускулатуру та ін. Для кислот, лугів, синтетичних 
речовин характерна місцева припікальна дія. 

Ці хвороботворні властивості хімічних сполук були 
використані при синтезі бойових отруйних речовин (БОР). 
Окремі види їх викликають швидку смерть (синильна кис-
лота), інші уражують центральну нервову систему, 
дихальний апарат (фосген), спричинюють появу наривів 
на шкірі (іприт). 

У ветеринарній практиці особливе значення мають 
кормові отруєння. Причиною їх можуть бути звичайні 
кормові засоби, які тварина поїдає в надмірній кількості 
(кухонна сіль), недоброякісні корми (гнилі, цвілі, в стані 
бродіння), шкідливі домішки до корму (отруйні рослини, 
мінеральні добрива, речовини, які застосовуються для 
боротьби з комахами, гризунами та ін.). Кормові отруєння 
небезпечні, оскільки нерідко уражують велику   кількість  
тварин, спричинюють  масовий падіж. 

Діючи хімічними речовинами на тварин, слід врахову-
вати, що деякі з цих речовин здатні нагромаджуватись в 
організмі, що називається кумуляцією. Інші речовини 
викликають підвищену індивідуальну чутливість (ідіосин-
кразію) навіть від мізерних доз. 

Б_іологічні причини хвороб поділяють на дві великі 
групи: інфекційні та інвазійні. 

До інфекційних збудників (від лат. іпfесііо — 
зараження) належать віруси, бактерії, гриби, тобто 
представники рослинного світу: 

Інвазійними збудниками (від лат. іnvasio — напад, 
вторгнення) вважають тваринні організми від 
найпростіших одноклітинних істот, черв'яків до комах і 
павукоподібних паразитів (від грецьк.  пара — коло, ситос 
— їжа). 

Своєрідність збудників інфекційних та інвазійних хво-
роб у тому, що вони здатні розмножуватися в організмі 
тварини і можуть мати заразні властивості, тобто переда-
ватися від хворої тварини здоровій. 

Вплив інфекційних та інвазійних збудників на організм 
полягає в отруєнні продуктами їхньої життєдіяльності 
(екзотоксини) і розпаду (ендотоксини), які спричинюють 
розлад нервової регуляції, обміну речовин, кровообігу, у 
різних змінах в клітинах, змертвінні їх. Паразитичні істоти 
використовують їжу, кров, тканини ураженої тварини, 
травмують її органи. 

Умови виникнення хвороби. Розрізняють умови, які 
1) сприяють розвиткові хвороби (умови утримання, 
годівлі, 
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догляду й експлуатації тварин, географічні і сезонні 
умови) і 2)пов'язані з певними схильностями тварини 
(спадкові, конституціональні, вікові і статеві відмінності, 
реактивність організму). 

Ці умови взаємопов'язані між собою, наприклад, пра-
вильна експлуатація й утримання тварини можуть випра-
вити конституціональні недоліки. При певних захворю-
ваннях на перший план виступають то одні, то другі 
умови. Так, переохолодження організму (застуда) може 
бути первинною умовою, при якій знижується 
реактивність організму і мікроби (пневмококи), що живуть 
у ньому, здатні спричинити запалення легенів. 

Умовами, що сприяють виникненню хвороб, є фактори 
зовнішнього середовища, які порушують фізіологічну 
регуляцію організму. 

Поширення захворювань сільськогосподарських тва-
рин залежить від соціально-економічної структури 
суспільства. При плановому соціалістичному веденні 
господарства використовуються всі наявні можливості для 
викорінення причин і умов, що викликають захворювання. 

Географічні умови, тобто особливості клімату, темпера-
турні коливання, вологість, грунт, рослинність і тваринний 
світ, значною мірою впливають на функції тваринного ор-
ганізму і можуть бути факторами, що сприяють 
виникненню і розвитку хвороб. У різних географічних 
областях спостерігаються своєрідні хвороби: у гірських 
місцевостях ураження щитовидної залози (ендемічне 
воло), різні авітамінози, специфічні інфекційні та інвазійні 
захворювання. 

Поліпшення географічних умов досягається широкою 
програмою обводнення посушливих районів і осушення 
заболочених місцевостей. Правильно застосовуючи міне-
ральні і органічні добрива, можна поліпшити склад грунту 
і води. Ці заходи істотно змінюють несприятливі для жи-
вих істот географічні особливості. 

Селекційна робота створює нові породи тварин, спе-
ціально пристосовані до існування і високої продуктив-
ності в даних географічних умовах, стійкі до місцевих 
захворювань. Питання боротьби з місцевими захворюван-
нями розробляє спеціальна наука — крайова патологія, 
завдяки якій не тільки ліквідовано ряд захворювань, що 
одвіку були поширені в деяких районах, але знищено і са-
мих   збудників   хвороб і ліквідовано   умови   для   
виникнення їх. 
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Пора року може бути істотним фактором виникнення 
певних захворювань. Зміна природних умов у перехідну 
пору року (навесні і восени) пов'язана із зміною режиму 
утримання, годівлі тварин і догляду за ними, спричинює 
фізіологічну перебудову і самого організму (наприклад, 
линяння тварин). У цей час частіше трапляються за-
хворювання легенів і травних органів, порушення обміну 
речовин, підвищується сприйнятливість до заразних 
захворювань. У ветеринарній практиці доводиться 
особливо ретельно проводити підготовку тварини до різ-
них сезонних періодів, враховуючи всі місцеві особливості 
їх. 

Фактори схильності до захворювань — це чинники 
внутрішнього порядку, що визначають опірність організму 
розвиткові захворювання. Велике значення стан здоров'я 
плідників має для відтворення здорового молодняка. 
Оскільки зовнішнім середовищем для плоду, який 
розвивається, є організм матері, то все, що сприяє 
здоров'ю материнського організму (правильне утримання, 
догляд, годівля, експлуатація, відсутність хвороб, зокрема 
уражень статевих органів), має величезне значення для 
відтворення здорового, повноцінного потомства. І 
навпаки, погані умови існування, хворобливий стан 
плідників, захворювання статевої сфери, порушення спе-
ціального режиму вагітних тварин призводять до появи 
молодняка з пониженою опірністю до хвороб, а іноді і з 
так званими природженими  вадами. 

Конституцією (лат. сопstitutio — встановлення, виз-
начення) називається сукупність стійких анатомічних і 
функціональних особливостей організму, що склалися на 
основі спадкових і набутих умов і визначають його 
реакцію на впливи зовнішнього середовища. 

Значення конституції в тому, що вона визначає фізіо-
логічну регуляцію організму при різних подразненнях, в 
тому числі і хвороботворних факторах — патологічній 
регуляції. Залежно від конституції та сама причина може 
викликати неоднакову реакцію у тварин різних конститу-
ціональних типів. Наприклад, недорозвинені тварини з 
вузькою грудною кліткою, слабко розвиненими муску-
латурою, кістяком тощо більш схильні до інфекційних і 
незаразних захворювань (застуди, хвороб обміну речовин, 
легеневих, шлунково-кишкових та ін.). 

Статеві особливості визначають хвороби, властиві 
тільки самкам (гінекологічні захворювання) або самцям. 
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Cприйнятливість самок до захворювань змінюється 
залежнії від періодів статевого циклу і вагітності. 

Вік тварини дуже важливий у виникненні і розвитку 
хвороби. У молодняка з огляду на недорозвиненість нер-
пової системи бар'єрні та інші захисно-пристосувальні 
апарати ще тільки приводяться у відповідність з впливами 
зовнішнього середовища. Цим пояснюється знижена опір-
ність молодого організму до захворювань. Є навіть ціла 
група так званих хвороб молодняка, які не 
спостерігаються в дорослих тварин, наприклад грип і 
паратиф поросят, піо-септицемія телят і лошат, рахіт та ін. 
З другого боку, деякі хвороби, властиві дорослим 
тваринам, у молодняка не спостерігаються або мають 
інший перебіг — більш швидкий, бурхливий, наприклад 
шлунково-кишкові, легеневі захворювання, порушення 
обміну речовин. 

У дорослих тварин — з періоду статевого дозрівання 
— всі відповідні даному виду та індивідуальним 
особливостям апарати фізіологічної регуляції повністю 
розвинені і опірність до хвороб на максимальному рівні. 

У старих тварин у зв'язку з виснаженням нервової си-
стеми і загальним спрацюванням організму фізіологічна 
регуляція пригнічена, опірність до різних хвороб знижена 
і з'являються властиві старечому вікові хвороби (артеріо-
склероз, пухлини), спостерігається неактивний перебіг за-
палень, регенераторних процесів, перебіг інфекційних за-
хворювань тяжкий. 

Контрольні запитання. 1. Що називають причиною 
хвороби? 2. Які умови виникнення хвороб називають 
сприятливими, а які пов'язані із схильностями тварин? 
Наведіть приклади. 3. В чому переваги соціалістичної 
системи у боротьбі із захворюваннями тварин? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета заняття: демонстрування дії різних патогенних 
факторів. 

Дослід електротравми у собак. Фіксованому собаці 
вводять два голчасті електроди: один у слизову оболонку 
рота, другий у шкіру дылянки потиличної кістки. На дві 
секунди вмикають струм від електромережі. 
Спостерігають дію електроструму на кору великих 
півкуль: собака падає, не реагує на зовнішні подразнення, 
відбуваэться розслаблення сфінктерів (мимовільне 
виділення калу і сечі) виділення слини, судороги. 

Накладаючи електроди на інші частини тіла,   
минаючи головний і спиний мозок, спостерігають інші 
прояви дії електроструму. Якщо накласти електроди на 
обидві передні або передню і задню кінцівки, струм 
пройде крізь серце і спричинить загибель тварини. 
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Демонстрування місцевої дії хімічних факторів 
(кислоти і лугу). Жабу прикріплюють шпильками до 
препарувальної дощечки черевцем догори На шкіру з 
одного боку черевця наносять краплю концентрованої 
сірчаної кислоти, на другий бік — краплю їдкого лугу. 
Кислота викликає сухий, а луг — вологий некроз шкіри. 

Дія глистяних токсинів на організм собаки. З 
кишкових глистів готують екстракт: їх подрібнюють 
ножицями, розтирають у ступці, додають воду з 
розрахунку 2 мл на 1г глистів. Суміш настоюють ЗО хв і 
фільтрують, зберігають на холоді, перед використанням 
підігрівають. 

Наркотизованого собаку фіксують на операційному 
столі і'за-писують кров'яний тиск. У стегнову вену вводять 
3—5 мл екстракту глистів. Екстракт викликає різке 
зниження   кров'яного тиску внаслідок загального 
розширення судин; іноді тварина гине. 

Реактивність організму. Здатність організму відпові-
дати на впливи зовнішнього середовища, що безперервно 
змінюються, називається - реактивністю (від лат. re — 
проти, асііо — дія, тобто протидія, відповідь). 

Завдяки здатності сприймати зміни навколишнього се-
редовища організми, починаючи з найпростіших їхніх 
форм, використовують теплові, світлові, хімічні та інші дії 
зовнішнього середовища або захищаються від них. 

У процесі еволюційного розвитку виникають і вдоско-
налюються органи (грецьк. органон — знаряддя) , призна-
чені для сприймання впливів навколишнього середовища і 
відповіді (реакції) на них. Узгодженість роботи всіх цих 
органів між собою та із зовнішніми подразниками 
здійснюється нейрогуморальною системою. НерЕова 
система виконує найбільш екстрені керуючі і 
регулювальні функції. 

Гуморальні фактори, тобто речовини, що виробляються 
залозами внутрішньої секреції та іншими органами, здійс-
нюють більш повільну пристосувальну і регулювальну 
функції. 

Реактивність організму може бути неспецифічною, 
коли організм реагує однаково на різні подразники, і 
специфічною, характерною суворо для певного 
подразника. Виявляється реактивність функціональними 
проявами (наприклад, захисними реакціями), а іноді і 
пристосувальною морфологічною перебудовою органів. 
Внаслідок цього у різних видів тварин або в окремих 
організмів (індивідуумів) може виробитися речисте-
нтність (від лат. гезізіепііа— опір), тобто стійкість до дії 
тих або інших хвороботворних факторів. Стосовно 
інфекційних та інвазійних збудників резистентність 
називається імунітетом (від лат. іттипіrе— зміцнювати 
зсередини, захищати). Реактивність і резистент-



організму в багатьох випадках взаємопов'язані як причина 
і наслідок. Однак іноді резистентність організму ці 
патогенних факторів існує незалежно від реактивності. 
Так, деякі види мікробів, вірусів, паразитів не можуть роз-
виваатися у певних видів тварин (наприклад, вірус чуми 
свиней в інших тварин). Оскільки реактивність є резуль-
татом дії навколишнього середовища на організм 
протягом усього процесу видоутворення (еволюційного 
розвитку), то на формування її безпосередній вплив мають 
географічні умови, в тому числі клімат, пора року, 
атмосферний тиск, температура, промениста енергія 
певної місцевості, а у приручених тварин — особливості 
годівлі, утримання й експлуатації. 

Щодо виникнення хвороб всі ці фактори зовнішнього 
середовища, як зазначалось в попередньому розділі, віді-
грають роль причин або сприятливих умов. 

Не менше значення для реактивності мають внутрішні 
фактори: видові, спадкові, конституціональні, статеві і ві-
кові особливості тварин. 

Прийнято розрізняти видову, вікову й індивідуальну 
реактивність. 

Видова реактивність визначається усіма анатомо-фі-
зіологічними особливостями даного виду тварини. 

Холоднокровні тварини особливо чутливі до зміни 
температури зовнішнього середовища, але резистентні 
щодо багатьох інфекційних збудників, які не мають змоги 
розвиватися при температурі їхнього тіла. 

Теплокровні тварини більш пристосовані до зміни тем-
ператури зовнішнього середовища, хоча деякі види впа-
дають у зимову сплячку (ховрашки, бабаки, ведмеді та 
ін.). У теплокровних підвищена чутливість до багатьох 
отрут (наприклад, морська свинка в 1600 разів чутливіша 
до дифтерійного токсину, ніж тритон), до інфекційних дій. 

Представники окремих порід також мають різну реак-
тивність. Наприклад, алжирська порода овець стійкіша до 
сибірки, ніж інші. Миші різних чистих ліній неоднаково 
сприйнятливі   до  експериментального  відтворення   
раку. 

Вікова реактивність у різні періоди формування ор-
Гінізму неоднакова, що залежить від поступового 
розвитку центральної нервової системи і захисно-
пристосувальних механізмів. Відомо, що тільки на 7—14-
й день після народження завершується формування 
нервових апаратів кишечника, легенів та інших органів. 
Тому реактивність новонароджених слабо виражена   і 
вони мало резистентні до 
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різноманітних шкідливих впливів. У зрілому віці спосте-
рігається максимальна реактивність, у старечому вона 
значно знижується. 

Залежно від реактивності кожному віковому періодові 
властива підвищена сприйнятливість або резистентність 
до певних хвороб. Більшість хвороб у різні вікові періоди 
мають свої особливості. Наприклад, перебіг туберкульозу 
особливо тяжкий у новонароджених, у період статевого 
дозрівання і в старечому віці. У кожної тварини реактив-
ність має свої індивідуальні особливості, що 
виробляються протягом усього життя. 

Індивідуальна неспецифічна реактивність організму 
визначається функціональним станом нервово-гумораль-
ної системи, і зокрема тренуванням. Тварини того самого 
виду, породи, статі і віку безболісно переносять темпера-
турні, барометричні та інші коливання, підвищене робоче 
навантаження на весь організм або окремі органи, якщо 
вони звикли або привчені до них. У зв'язку з цим підвищу-
ється стійкість і опірність їх до різних шкідливих впливів 
зовнішнього середовища і захворювань. Таке загартування 
організму широко застосовується при вирощуванні молод-
няка, для підвищення продуктивності тварин (робочих 
якостей коней, молочності корів тощо). 

Істотний вплив на реактивність має тип нервової діяль-
ності, що визначається рухливістю і врівноваженістю ос-
новних нервових процесів — збудження і гальмування у 
корі головного мозку. 

Досліди показують, що у тварин з ушкодженою корою 
головного мозку реактивність сильно знижується або зов-
сім зникає. Значне зниження реактивності спостерігається 
при функціональному виснаженні (неврозах) і так званих 
зривах діяльності центральної нервової системи. 
Дослідами М. К Петрової доведено, що в собак з 
експериментально викликаними неврозами порушується 
діяльність внутрішніх органів, частіше розвиваються 
пухлини, підвищується сприйнятливість до інфекційних 
хвороб. Ушкодженням деяких ділянок головного мозку та 
інших частин нервової системи викликається омертвіння і 
виразкові процеси в різних частинах тіла (наприклад, 
кругла виразка шлунка, трофічні виразки). Встановлено 
нервове походження різних уражень шкіри (екзема), 
розладів ендокринної системи (цукровий діабет), обміну 
речовин, травматичного шоку та інших поширених 
небезпечних і тяжких хвороб. 

Тимчасове виключення діяльності кори головного 
мозку 
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Під час сплячки деяких видів тварин також призводи ть 
до значної зміни реактивності організму, його захисно-
пристосувальних функцій. Наприклад, ховрашки, бабаки 
та інші тварини у період зимової сплячки несприйнятливі 
до захворювання на чуму, туберкульоз, сибірку. З другого 
боку, у них можуть виникати хвороби, не характерні для 
стаану неспання. 

Встановлено, що тимчасове виключення діяльності 
кори головного мозку під час штучного сну (при 
медикаментозному або електричному наркозі) збільшує 
опірність до деяких отрут (наприклад, стрихніну), до 
дифтерійного і стовбнякового токсину, знижує здатність 
до запальної реакції, відновлення ушкоджених органів 
(регенерації) та ін. 

За допомогою штучного сну або тимчасового 
виключення нервової регуляції окремих органів (блокади) 
можна відрегулювати їхню діяльність і сприяти 
відновленню здорового стану організму. 

Виробляючи умовні рефлекси у тварин, можна 
ефективно впливати на реактивність організму, підвищити 
його пристосовність і захисні засоби щодо зовнішнього 
середовища. Проте іноді умовні рефлекси змінюють 
реактивність у патологічному напрямі. Наприклад, якщо 
поєднати введення певного сигналу (колір, звук) з 
хворобливою дією, то після вироблення умовного 
рефлексу на цей сигнал сама поява його без застосування 
хвороботворної дії викликає весь хворобливий комплекс 
змін в організмі. Аналогічним методом можна також 
знімати хворобливі явища. Так, звична обстановка, 
присутність персоналу, що доглядає за твариною, 
поліпшують її реактивність. У коней підвищується пра-
цездатність, якщо ними керують їздці, до яких коні 
звикли; корови дають більше молока дояркам, до яких 
звикли; тварини менше непокояться при лікувальних і 
хірургічних операціях у присутності знайомих їм людей. 

Діяльність ендокринної системи регулюється нервовою 
системою, у свою чергу, гормони впливають на функції 
останньої, змінюючи її реактивність. Найбільш впливають 
на реактивність організму гіпофіз, надниркові, щитовидна 
і статеві залози. У природних умовах на функцію наднир-
кових та інших ендокринних залоз безпосередній вплив 
мають гормони гіпофіза. Експериментальні дослідження 
показали, що в разі видалення кори надниркових залоз 
зберігається зниження стійкості до електричного струму і 
бактеріальних токсинів. При введенні гормонів кори 
надниркової залози захисні сили організму підвищуються. 
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Відомо, що кастрація (видалення статевих залоз) іс-
тотно змінює реактивність тварин. 

Адаптаційний синдром (стрес) — загальна складна 
неспецифічна реакція організму, що виникає під впливом 
різних несприятливих факторів і характеризується сукуп-
ністю (синдромом) процесів, спрямованих на пристосу-
вання (адаптацію) організму до цих впливів. 

Назва стрес походить від англійського слова stress — 
напруження, зусилля, а фактори, що викликають цей стан, 
прийнято визначати поняттям стресори. До стресорів нале-
жать «надзвичайні фізіологічні подразники» (І. П. Павлов) 
найрізноманітнішої природи: фізичного порядку (травми, 
шум, світло або темнота, спека або холод, вібрація, іоні-
зуюча радіація тощо), хімічного походження (кормові под-
разники, отруйні речовини), біологічного характеру (збуд-
ники інфекційних хвороб, переляк, голод тощо). 

Прикладами стресових станів у ветеринарній практиці 
можуть бути: «стадне втомлення» в разі скупчення тварин 
у тісних приміщеннях і загонах, при відсутності моціону 
або під час утомливих перегонів; «транспортна хвороба» 
— при вантаженні, перегоні і вивантаженні тварин по 
залізниці і в автомобілях; «невротичні стани» при сильних 
больових відчуттях, при операціях без  наркозу тощо. 

Стреси можуть виникати внаслідок дії одного з перелі-
чених факторів (монокаузальні) або поєднання їх (плюри-
каузальні). 

Дія стресів викликає однакову, отже, неспецифічну, 
загальну реакцію організму, яку ще І. П. Павлов назвав 
«фізіологічним засобом проти хвороби». Механізм стресу 
визначається взаємодією нервової і гуморальної систем 
організму. Кора півкуль мозку, сприймаючи подразнення, 
через підшкірні центри передає сигнал у гіпоталамус (ді-
лянка мозку, де розташовані центри регуляції вегетативної 
і нервової системи). Збудження цих центрів стимулює 
функцію гіпофіза і надниркових залоз. З останніх вики-
даються у кров резервні запаси адренакортикотропних гор-
монів (АКТІ), а із селезінки і лімфовузлів — лімфоцити та 
інші лейкоцити. Відбувається пристосування організму до 
дії стресорів або, в разі виснаження захисних засобів, 
настає смерть. 

Розвиток стресу має три стадії: тривоги, резистентності 
і виснаження. 

Стадія тривоги виявляється зниженням кров'яного 
тиску і температури тіла, розслабленням м'язів, зменшен- 

30 



 

ням у крові цукру, еозинофілів, лімфоцитів, 
підвищенням  проникності судинних стінок, 
згущенням крові, зменшенні обєму селезінки і 
лімфатичних вузлів.  
     Стадія резистентності характеризується 
підвищенням кровяного тиску, температури тіла і 
м'язового тонусу, вміст цукру і хлоридів у крові, 
розрідженням її. Внаслідок цього посилюється 
стійкість організму до дії стресорів. В разі тривалої і 
надмірної дії стресів і коли організм не має змоги 
пристосуватися до їхньої дії настає стадія виснаженя. 
Вона нагадує ознаки першої стадії, але виражені в 
більш різкій формі. Виникають необоротні зміни у 
внутрішніх органах, що може закінчитися смертю. 
Клінічно, крім зазначених симптомів, при стресі 
спостерігається посилення серцебиття, дихання, 
потовиділення, втрата апетиту, поноси, кволість. При 
розтині виявляють крововиливи і дистрофію 
внутрішніх органів. 

Хоч адаптаційний синдром являє собою комплекс 
захисних реакцій, він може виявитися або сильнішим, 
або, навпаки, менш вираженим, або таким, що якісно 
не відповідає вимогам пристосування організму до дії 
стресорів. Такі Не відповідні (неадекватні) стресору 
зміни називаються «хворобами адаптації». Про них І. 
П. Павлов писав, що під впливом патологічних 
подразників пристосувальні захисні реакції організму 
можуть надмірно посилюватися і, зазначаючи 
перенапруження, перетворюються в реакцію 
патологічну, шкідливу для організму. 

Учення про стрес має велике теоретичне значення, 
по-казуючи органічний взаємозв'язок регуляторів 
організму, уточнюючи механізм розвитку хвороб. 
Практично воно дало змогу розробити профілактичні 
заходи для запобіганя хворобам, цілеспрямовано 
використати гормональні препарати кори 
надниркових залоз (кортизони) для регуляції захисно-
пристосувальних реакцій (наприклад, запалення), а 
також засоби, що знижують збудливість нервової 
системи (транквілізатори). 

Специфічна   реактивність — суворо   своєрідна   
відповідь організму на дію певного фактора 
зовнішнього середовища. Вона є важливим проявом 
фізіологічної і патологічнім   регуляції організму.  Ця  
реактивність   виявляється: 1) Імунітетом; 2) 
ідіосинкразією; 3) алергією. 
     Імунітетом (імунологічного реактивністю) нази-
вається несприятливістю організму до дії інфек-
ційних, інвазійних збудників хвороби або речовини 
білкової природи. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
     Імунітет за походженням може бути природженим або 
набутим, відносно збудника — стерильним або несте-
рильним. 

Природжений імунітет є видовою властивістю тварин. 
Наприклад, коні несприйнятливі до вірусу ящуру, чуми 
великої рогатої худоби, свиней; велика рогата худоба не-
сприйнятлива до вірусу інфекційної анемії коней. 

Механізм природженого імунітету пов'язаний з нездат-
ністю збудника існувати і розвиватися в організмі тварин 
певних видів. Природжений імунітет, у свою чергу, буває 
абсолютним і відносним. 

Абсолютний імунітет — несприйнятливість, що збері-
гається за будь-яких умов, зміни зовнішнього середовища 
(охолодження, перегрівання та ін.) або внутрішніх змін 
(нервових, ендокринних та ін.). 

Відносний імунітет — резистентність, що зникає вна-
слідок зміни зовнішніх або внутрішніх умов. Наприклад, 
кури можуть захворіти на сибірку після переохолодження 
їхнього тіла. 

Набутий імунітет — несприйнятливість до збудників 
інфекційних, інвазійних хвороб після того, як тварина 
перехворіла на певну хворобу (активний імунітет) або в 
разі введення в організм сироватки крові тварин, що 
перехворіли (пасивний імунітет). 

Набутий імунітет витаикають у тварин штучно, зара-
жаючи їх ослабленими збудниками хвороб (вакцинами) 
або введенням їм сироватки крові від тварин, у яких по-
передньо було створено високий імунітет 
(гіперімунізація). 

Імунітет набувається внаслідок вироблення організмом 
специфічної реактивності щодо даного збудника (анти-
гена). Вона виявляється утворенням у крові особливих ре-
човин (антитіл), мобілізацією фагоцитів та інших 
захисних пристосувань, що знищують збудника 
(стерильний імунітет) або продукти його життєдіяльності, 
якщо збудник зберігається в даному організмі 
(нестерильний імунітет). 

Ідіосинкразія (від грецьк. ідіос —свій, власний, синк-
разис — поєднання) — своєрідна, властива тільки даному 
організмові підвищена реакція на дію тієї або іншої речо-
вини, яка на інших тварин ніяк не впливає. 

Ідіосинкразія пов'язана з підвищеною збудливістю ор-
ганізму щодо певних речовин. Найчастіше вона виникає 
після первинної дії тієї або іншої речовини, яка здатна 
викликати підвищену чутливість (сенсибілізацію) орга-
нізму. Головну роль у цьому відіграє нервова   система, 
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сприймаючі елементи якої викликають незвичну реакцію 
судинорухового  нервового  апарату   (розширення  судин), 
а іноді тяжкі запальні зміни, загальні розлади обміну ре-
човин підвищення    температури,   зниження   
працездатності і т. ін. Характерною особливістю ідіосинк-
разії є відсутність резистентності й імунітету при повто-
рній дії того самого подразника. 

Алергія (від грецьк. алос — інший, ергон — дія) — 
змінена реактивність до повторної дії того самого подраз-
ника  білкової природи. 

Алергія виявляється зниженою або підвищеною 
реактивністю організму на повторну дію того самого 
подразника. У широкому розумінні поняття «алергія» 
охоплює і набутий імунітет й ідіосинкразію. Однак його 
частіше використовують для позначення зміненої реакції 
організму, що раніше зазнав дії подразника. Алергія може 
виражатися повною відсутністю реакції на повторне 
проникнення в організм чужорідної білкової речовини 
(анергія). Така анергічна реакція визначається певною 
втратою опірності або високим імунітетом. 

Іноді на повторну дію того самого фактора організм 
реагує слабше, ніж раніше (гіпоергічна реакція). Це 
пов'язано з тими ж станами, що й при анергії. 

Однак у деяких випадках реакція організму буває над-
звичайно сильно виражена порівняно з початковою. Така 
реакція називається гіперергічною. Ця реакція за своїм 
походженням пов'язана з підвищеною чутливістю нервової 
системи, що виникла після первинної дії подразника. Нею 
користуються, наприклад, для діагностики туберкульозу, 
сапу та інших хвороб (ехінококозу): введення до-
сліджуваній тварині витяжки з убитого збудника цих хво-
роб викликає місцеву або загальну реакцію хворого і не 
впливає на здоров'я тварини. 

Різновидом гіперергічної реакції   є   анафілаксія   (від 
грец.   ана—назад, проти, філаксія — захист).   Анафілаксія  
виявляється тяжкою місцевою реакцією на місці введення  
речовини (запалення,  змертвіння), а також загальним 
розладом (шок) і може спричинити смерть тварини. 

Контрольні запитання.   1.   Що таке реактивність  
організму?  2.Від чого залежить неспецифічна  і специфічна 
реактивність   організму до захворювань? 3. Які Ви знаєте 
види  специфічної реактивності організму? 
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Лабораторно-практичні заняття 

Мета заняття: показати значення реактивності у виник-
ненні, перебігу і закінченні патологічного процесу при 
зниженні барометричного тиску. 

Під ковпак Комівського вміщують дорослу інтактну 
мишу, наркотизовану мишу, одноденне мишеня, жабу. 
Викачують повітря з-під ковпака, поступово знижуючи 
барометричний тиск. 

Доросла миша гине при судорожних явищах, решта 
дослідних тварин лишаються живими. 

Демонструють тварину, що позитивно і негативно 
реагує на туберкулін. 

ЗАГАЛЬНЕ ВЧЕННЯ ПРО ПАТОГЕНЕЗ 

      Патогенез — учення про розвиток хвороб (грецьк. 
патос — страждання і генезис — розвиток). Під розвитком 
хвороби слід розуміти послідовний розвиток змін від 
початку дії хвороботворного фактора і до закінчення за-
хворювання. 

Якщо етіологія відповідає на запитання, чим викликана 
хвороба, то вчення про патогенез висвітлює, як хвороба 
розвивається. 

Сучасна наука точно встановила причини і умови ви-
никнення багатьох хвороб. Однак проблема патогенезу 
хвороб настільки складна, що механізм і закономірності 
більшості захворювань багато в чому лишаються нез'ясо-
ваними, навіть якщо добре вивчено причини цих хвороб. 
Відомо, що пневмококи — мікроби, які живуть у ди-
хальних шляхах, є збудниками запалення легень, а стафі-
лококи викликають гнійничкові захворювання (фурунку-
льоз), але поки що лишається не досить з'ясованим меха-
нізм перетворення цих мікробів у хвороботворні і пато-
генез захворювань, що викликаються ними. Багато в чому 
не розшифровано патогенез серцево-судинних, нервових, 
пухлинних і багатьох заразних хвороб. 

Складність розв'язання проблем патогенезу пояснює-
ться тим, що розвиток кожної хвороби — це ланцюг 
складних взаємопов'язаних і взаємопереплетених явищ у 
різних органах, що якісно і кількісно змінюються на 
різних етапах хвороби. 

Дія хвороботворного фактора на організм є початковим 
моментом патогенезу і багато в чому визначає дальший 
розвиток хвороби. 

При взаємодії патогенного фактора з організмом ве-
лике значення має місце і тривалість дії цього фактора, 
шляхи його поширення в організмі. 
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Винекнення   хвороби  нерідко залежить  від місця дії  
на організм хвороботворного фактора і можливості подо-
лання захисних бар'єрів організму.  Наприклад, така 
отруйна речовина, як чадний газ, може спричинити 
хворобу тільки в разі проникнення в організм через диха-
льні шляхи, а морфій і деякі алкалоїди — лише потра-
пивши у кров. Певні збудники заразних хвороб (бруцели) 
вільно проходити. крізь неушкоджену шкіру і слизові обо-
лонки,  а інші потрапляють тільки крізь ушкоджені 
покриви. 

  Для виникнення деяких хвороб сила патогенного фак-
тори має бути збільшена в багато разів, залежно від місця  
його дії. Так, для зараження коня сапом через ушкоджену 
шкіру потрібно всього 0,00001 мг сапної культури, а для 
враження через травний тракт доза має бути в 10 000 разів 
більшою. Від місця дії хвороботворного фактора на органі 
зм іноді залежить форма хвороби. Наприклад, сибірка  
залежно від воріт інфекції має різні форми перебігу — 
шкірну, легеневу, кишкову. 

Різні хвороботворні фактори характерним чином діють 
ті організм на місці зіткнення їх або проникнення в органі 
їм. До них належать переважно фактори короткочасної 
місця (травми, опіки). Фактори тривалої дії нерідко 
утворюють на місці проникнення в організм первинні 
вогнища  ураження — первинні афекти (лат. affectus — 
ушкодження). У первинних вогнищах збудники 
інфекційних хвороб пристосовуються (адаптуються) до 
умов існування в організмі, посилюється їхня 
вірулентність і кількість (розмноження мікробів), а згодом 
вони вже поширюються по організму. 

При інших захворюваннях хвороботворні бактерії на 
місці свого проникнення в організм не залишають ніяких 
слідів, але вибірково локалізуються в тому або іншому 
організмі. Саме в цьому органі розвиваються первинні 
місцеві хворобливі зміни, які потім переходять у загальні. 
Нарешті, є група патогенних факторів, які чинять загаль-
ний вплив на організм незалежно від місця проникнення їх 
іі не викликають тут ніяких змін (деякі отруйні речовини  
загальної дії і деякі збудники септичних та кровопарази-
тарних захворювань). 

Тривалість дії хвороботворного фактора на організм 
може бути короткочасною (іноді моментальною — при 
механічній травмі, опіку, дії електрики) і тривалою (іноді 
протягом  усього наступного життя) — при деяких 
заразних захворюваннях (туберкульоз). 
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В разі короткочасної дії хвороботворний фактор віді-
грає роль «пускового механізму» у розвитку хвороби. Ви-
кликавши місцеве ушкодження, він дає початок складному 
хворобливому процесові, який або швидко минає, або 
триває протягом довгих років. Іноді цей процес закінчу-
ється смертю не з причини, що вже відійшла в минуле, і не 
від безпосередніх ушкоджень, викликаних нею, а від 
ланцюга наступних змін. 

Наприклад, доторкання до шкіри розпеченого 
предмета може безпосередньо викликати опік, що 
виявляється змертвінням тканинних елементів шкіри, 
припиненням кровообігу в капілярах, ураженням нервових 
закінчень. Після такої моментальної дії першопричина 
перестає існувати, але із загиблих клітин вивільняються 
продукти розпаду їх (гістаміни). Вони, в свою чергу, діють 
на навколишні, не ушкоджені опіком клітини, викликаючи 
в них дегенеративні зміни й омертвіння, а також на 
судинорухальні нерви, спричинюючи параліч їх і 
розширення судин, на стінки судин, проникність яких 
збільшується. За межі судин починає просочуватися рідка 
частина крові — серозний ексудат, розвивається набряк, із 
судин емігрують лейкоцити. Поза судинами лейкоцити 
швидко гинуть, звільняючи протеолітичні ферменти, що 
розчинюють білки загиблих і ушкоджених клітин і дають 
нову хвилю утворення продуктів розпаду. Порушена 
діяльність нервів і кровопостачання, дія ферментів і 
продуктів розпаду, наявність набрякової рідини, що 
розсуває клітини і порушує живлення їх, викликають 
поглиблення і розширення дегенеративних і некротичних 
змін навколо місця опіку. 

Однак ці умови досить часто сприяють розмноженню 
місцевих сполучнотканинних клітин і ендотелію 
капілярів, розростається грануляційна тканина, 
відновлюється судинна мережа і нервова регуляція, що діє 
в незвичайних, патологічних умовах. Поступово 
розсмоктуються змертвілі елементи і серозний ексудат, 
нормалізується кровопостачання і нервова діяльність, 
загоюється місце опіку. 

Ми схематично описали тільки зміни на місці опіку, 
але з ними пов'язані і загальні для всього організму зміни. 
Залежно від ступеня опіку розвивається подразнення 
центральної нервової системи (біль), продукти розпаду, 
що всмоктуються, викликають зміни фізіологічної 
регуляції організму, змінюється температура тіла, 
порушуються обмін речовин, кровотворення і функції 
багатьох органів. 

Отже, короткочасна дія хвороботворного фактора 
викликає ланцюг хворобливих змін не тільки на місці 
ушкодження, а й у всьому організмі, і смерть може 
настати не від причини, що викликала опік, і не від самого 
опіку, а від наступного розвитку взаємопов'язаних 
процесів, що призводять до порушення серцевої діяль-
ності. 

За тих або інших сприятливих умов, наприклад у разі 
проникнення у вогнище опіку сторонніх мікробів або 
факторів схильності (слабість організму), перебіг опіку 
може ускладнитися, набути нетипових, стати 
небезпечнішим для організму. 
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Хвороботворні фактори  тривалої дії  після   контакту з 
організмом  можуть поступово слабнути в міру виділення з 
тіла нейтралізації їх (отруйні речовини), але можуть 
посилювати   в міру  кількісного нагромадження  (при 
розмноженні мікробів) або якісної зміни їх в організмі (роз-
виток паразитів з личинкових форм у статевозрілі). 
      Хвороботворні фактори тривалої дії є постійним 
джерелом подразнення, що викликає у відповідь складний 
комплекс і     реактивних змін в організмі. Доля патогенних 
факторів тривалої дії складається по різному. Вони можуть 
виділятися з організму в незмінному вигляді з калом, 
сечею, блювотними масами, з бронхіальним або носовим 
слизом або у зміненому, а також і нейтралізуючому вигляді 
(так, шкідливі продукти розпаду білків перетворюються на 
неотруйну сечовину, що видаляється нирками). 

Якщо хвороботворні агенти або рештки їх затримуються 
В організмі, то вони подекуди просякуються вапном і від-
бувається інкапсуляція—відмежування їх від навколишню 
тканин сполучнотканинною оболонкою. Обвапновуються 
й інкапсулюються тіла загиблих паразитів (трихінели, і   
ехінококи), сторонні предмети. 
      В організмі може виробитися стан стійкості або байду-
жості до даного збудника (нестерильний  імунітет),   коли 
патогенний фактор лишається в організмі,   але перестає 
діяти як подразник. Іноді патогенні збудники видаляються  
кількома способами. Наприклад, алкоголь частково вида-
ляється з видихуваним повітрям у   незміненому  вигляді, а 
частково згоряє до вуглексилоти і води; мікроби 
видаляються з виділенням, а частина їх гине в організмі. 

Ш л я х и  п о ш и р е н н я  хвороботворних факторів 
и організмі можуть бути гематогенні, лімфогенні, нейрон-
генні інтракалікулярні і контактні. 
      Гематогенним називається поширення хвороботворних 
агентів кров'ю по кровоносних судинах (грецьк. гайма —
кров, генао — створюю). Таким шляхом поширюються в 
оргашізмі різні хімічні речовини, мікроби, віруси, личинки 
паразитів і кусочки тромбів і розміжченої тканини 
залежно від місця проникнення   в   організм  хвороботво-
рні фактори утримуються у спеціальних бар'єрних органах 
(наприклад,   в разі проникнення  через травні органи — 
в печінці) і мають спочатку подолати їх. При цьому бар'єр 
ні органи стають місцем накопичення  величезної  кількості 
шкідливих агентів і ушкоджуються ними (селезінка, 
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печінка). Після подолання бар'єрів шкідливі елементи, що 
потрапили в кров, здійснюють патогенну дію на всі органи і 
тканини, на їхні нервові апарати, а іноді спричинюють 
місцеві зміни в самій судинній системі, наприклад заку-
порку судин (емболію), тромбоз, ушкодження стінки су-
дин, що ведуть до крововиливів. На місці затримання збуд-
ників заразних хвороб (туберкульозу, сапу) або пухлинних 
клітин, що одірвалися від первинного пухлинного 
вогнища, виникають дочірні вогнища уражень (метастази). 

При множинному утворенні вогнищевих уражень по 
ходу кровоносних судин говорять про гематогенну дисемі-
націю (обсіменіння). Тому гематогенний шлях поширення 
хвороботворних агентів дуже небезпечний для організму. 
Однак слід враховувати, що захисні і бар'єрні органи (пе-
чінка, селезінка, судинна стінка) і кров (її рідка частина і 
лейкоцити) мають властивість нейтралізувати і знищувати 
найрізноманітніші збудники хвороби. 

Лімфогенним називається шлях поширення хворобо-
творних агентів з лімфою по лімфатичних судинах і між-
тканинних просторах. 

Оскільки по ходу лімфатичних шляхів розташовані 
численні лімфатичні вузли, що виконують бар'єрну функ-
цію щодо лімфи, то лімфогенний шлях характеризується 
меншою ділянкою поширення — як правило, обмежується 
тим або іншим органом і ураженням регіонарних, що обслу-
говують цей орган, лімфовузлів. Загалом же значення і ха-
рактер цього шляху поширення хвороботворних агентів 
близькі до гематогенного. Оскільки вся лімфа через грудну 
протоку обов'язково надходить у кров, то іноді обидва спо-
соби об'єднуються, і тоді говорять про лімфогематогенний 
шлях. 

По нервових стовбурах (нейрогенний шлях) поширю-
ються деякі віруси і токсини, наприклад вірус сказу, ток-
син стовбняка (правця). Поширення їх відбувається по 
просторах, що оточують нервові стовбури. Повільність 
просування вірусів або токсинів по цьому шляху від цент-
ральної нервової системи дає змогу застосувати запобіжні 
щеплення і запобігти дальшому розвиткові хвороби. 

З нейрогемним шляхом поширення патогенного фактора не 
можна плутати рефлекторне поширення процесу збудження по 
нервових стовбурах, яке передається досить швидко (швидкість 
до 50 — 100 м/с). 

Інтраканалікулярним (лат. іпіrа — всередині, сапаlis — 
канал) називається  поширення  хвороботворних начал по 
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 природних каналах організму — бронхах, травному 
тракту сечостатевих шляхів. Цей шлях поширення 
пов'язаний з пересуванням природного вмісту цих 
каналі(бронхіальний   слиз, кормові маси, сеча), що несе з 
собою хвороботворні агенти, а також з послідовним 
поширенням цих агентів на сусідні здорові ділянки 
органів. Для цього шляху характерне ураження певних 
анатомічних частин ограна, що обслуговуються  тими   
або іншими відгалуженії   штучних  каналів.   Наприклад,   
ураження  часточок і часток легені при бронхопневмонії. 
     Контактним (лат. сопtactus— дотичність) називається 
перехід хвороботворного фактора або процесу на різні, 
але такі, що контактують між собою, органи: з ураженої 
поверхні на здорову, наприклад з верхньої губи на нижню, 
і легеневої плеври на реберну і назад. Поширення 
патогеного начала  відбувається  потраплянням його у 
міжклітинні щілини. 

При кожному способі поширення хвороботворні 
фактори діють рефлекторні механізми відповідних 
шляхів, викликаючи реакцію  центральної нервової 
системи. 

Деякими патогенним фактором властива вибірковість їх 
дії або локалізація в тому органі. Ця вибірковість 
локаліаації  збудника і процесу залежить від реактивності, 
організму і його частин, а також від особливостей 
патогенного фактора 
     Найчастіше і найтяжче уражуються: 1) бар'єрні органи, 
отримують збудника, причому підвищується концентрація   
і сила  виливу останнього.  Так, при інфекційних 
захворюваннях особливо сильно уражуються лімфовузли 
при туберкульозі і сапі), селезінка, печінка, судинна (при 
септичних захворюваннях); 2) видільні органи, наприклад 
нирки і товста кишка при отруєнні сулемою; 3) ушкоджені 
органи з ослабленою регуляцією нервового апарату, то 
становлять місце найменшого опору; 4) органи, що мають 
особливу чутливість (сенсибілізацію) до певного 
патогенного фактора (наприклад, дихальний апарат 
особливо ч у т л и в и й  до газоподібних отруйних речовин); 
5) органи,  в яких складаються найкращі умови для 
дальшого дії збудника (наприклад, волокна скелетної 
мускулатури для  трихінел, легені для туберкульозної 
палички) або з підвищеною фізико-хімічною спорідненістю 
(тропізмімом) їхні тканини і патогенного фактора. 
Наприклад, йод  відкладається у щитовидній залозі, 
стронцій — у кістках    стовбняковий токсин — у нервовій 
тканині. 
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Оскільки у вищих тварин зв'язок із зовнішнім світом 
встановлює нервова система і вона ж регулює взаємодію 
між органами всередині організму, нервова система має 
провідне значення в патогенезі хвороб. Головну роль у пере-
творенні хвороботворної дії (причини) у хворобу відіграє 
нервоворефлекторний процес. Будь-який хвороботворний 
фактор, діючи на організм, передусім викликає подраз-
нення нервових закінчень (рецепторів), які є на всіх ділян-
ках тіла і чутливіші до різноманітних впливів, ніж інші 
тканинні елементи. Подразнення по чутливих нервах пере-
дається в центральну нервову систему і перетворюється 
там у сигнали, що йдуть у різні органи і регулюють їхні 
функції. 

З огляду на це деякі хвороби можна викликати, ушко-
джуючи і подразнюючи різні ланки нервового апарату, на-
приклад безпосередньою дією на центральну нервову си-
стему подразнюючих речовин, що їх приносить кров (ток-
сини, надлишок вуглекислоти), механічною дією на окремі 
частини мозку, спричинюючи «зрив» діяльності кори го-
ловного мозку. Захворювання можна викликати, діючи на 
вегетативну нервову систему. Так, подразненням верхніх 
шийних симпатичних вузлів можна викликати запалення 
легенів. 

Хвороба не настає, якщо нервовий апарат здатен мо-
білізувати захисні механізми організму і запобігти шкід-
ливим впливам. 

Після дії патогенного фактора зміни мають характер 
«фізіологічного способу захисту проти хвороби» (І. П. 
Павлов) — тварина відсмикується від предмета, що 
викликав травму або опік, кашляє або чхає при подраз-
ненні дихальних шляхів, реагує блюванням або поносом 
при ураженні травного тракту. 

Хвороба виникає в тому разі, коли нервова система 
ослабла або втратила свою роль регулятора і не змогла 
нейтралізувати дію зовнішнього середовища. 

Одужання настає в міру відновлення регуляторних ме-
ханізмів і рівноваги зовнішнього і внутрішнього середо-
вища організму. 

Найскладнішим у патогенезі є питання про механізм дії 
хвороботворної причини, результатом якої є хвороба. У 
вищих тварин хвороба — це прояв складного ланцюга 
взаємопов'язаних патологічних процесів, що розвиваються 
у різних органах слідом за хвороботворною дією. 
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     Виходячи з уявлення про організм як про єдине ціле, 
що об’єднується нервовою системою, можна твердити, що 
будь-який хворобливий процес утягується весь організм. 
Ізольованих процесів в організмі не існує. 

Загальні захворювання завжди проявляються 
місцевими функціональними й анатомічними змінами окремих 
органів і тканин, а місцеві ураження спричинюють загаль-
не страждання. Так, туберкульоз завжди є загальною 
хворобою, але з переважним ураженням в одних випадках 
легенів, в других — кісток, в третіх — шкіри. З другого 
боку, гостре розширення шлунка, що розвивається 
внаслідок перегодовування тварини, пов'язане з розладом 
усіх її систем. Тому лише умовно хвороби поділяють за 
системами І органами — на очні, шкірні, серцево-судинні 
тощо, і не слід говорити не про місцеві хвороби, а про 
хвороби з певною локалізацією. 
     Не завжди можна говорити про паралелізм у взаємо-
відношеннях між загальними і місцевими процесами. В де-
яких випадках при тяжких місцевих ураженнях загальні 
зміни виражені відносно слабо і виявляються випадково 
або  при розтині трупа (атрофія однієї з нирок, значна атро-
фія печінки або легенів при ехінококозі). Такі явища 
пояснюються  значною регулюючою силою нервової 
системи, що забезпечує  компенсацію ураженого органа 
пристосувальними механізмами. В інших випадках при 
незначних місцевих змінах спостерігаються тяжкі загальні 
зміни і навіть смерть. Наприклад, в разі смерті від 
теплового і сонячного удару, від замерзання і отруєння 
алкалоїдами спостерігають так звану негативну картину 
розтину — майже тому відсутність місцевих 
патологоанатомічних змін у трупі .   Як правило, такі 
випадки пов'язані з відносно високим  перебігом хвороби і 
виключенням центральної переферичної системи, 
особливо її найголовніших центрів — дихального і 
серцево-судинного. 
     Реакції організму на різні впливи зовнішнього 
середовища і  надзвичайно різноманітні і залежать від  
пристосуваності живих істот до цих впливів. 
     Проявляються  реакції хворого організму комплексом 
функціональних  і  морфологічних  ознак  (симптомів),  які 
можна  поділяти  на   специфічні   (патогномонічні),  типові 
і атипові. 
     Специфічні симптоми хвороби властиві тільки даному 
захворюванню і ні при яких інших хворобах не спостеріг-
гаються. Таких ознак порівняно небагато, це, зокрема, 
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тільця Негрі, які виявляють у мозку хворих тварин тільки 
при   сказі. 

Типові симптоми найбільш характерні для певної хво-
роби. Наприклад, туберкульозні, сапні вузлики, афти при 
ящурі, карбункули при шкірній формі сибірки тощо. 

Атипові симптоми — ознаки хвороби, не властиві да-
ному захворюванню; наприклад, при тяжкому перебігу 
туберкульозу подекуди спостерігаються множинні крово-
виливи, не характерні для цієї хвороби. 

Типові і специфічні ознаки пов'язані з особливостями хво-
роботворної причини і виробленої реакції організму на неї. 

Спричинені хворобою зміни залежать від тривалості її 
перебігу, тому всі хвороби прийнято поділяти на гострі і 
хронічні. 

Гострий перебіг хвороби характеризується відносно 
коротким періодом її прояву (до трьох тижнів) з перева-
жанням руйнівних змін в організмі (некроз, дегенерація 
тканинних елементів, ушкодження судинної і нервової си-
стем). Такі хвороби, як правило, мають гострий перебіг і 
закінчуються або повним одужанням, або смертю тварини. 
Можливий і надгострий (блискавичний) перебіг хвороби. 
Вона триває кілька хвилин або годин, наприклад, при 
механічній, електричній травмі, при отруєннях і деяких 
інфекційних захворюваннях (сибірка). Хвороби з таким 
перебігом звичайно закінчуються смертю від паралічу 
найважливіших центрів нервової системи (дихального і 
судинорухального). 

При підгострому перебігу хвороби процес триває від 
трьох до шести тижнів. 

Хронічний перебіг хвороби характеризується тривалим 
процесом від шести тижнів і більше (місяці і роки). 

Хронічний перебіг хвороб пов'язаний з незначною си-
лою патогенного фактора або пристосуванням організму 
до його дії. З огляду на відносно слабку патогенну дію хво-
роботворного фактора і підвищену опірність організму при 
хронічних хворобах патологічна регуляція організму при-
зводить до розвитку стійких патологічних змін (гіпертро-
фія або атрофія різних органів, розростання строми, утво-
рення рубцевих змін). 

При деяких хронічних хворобах спостерігається багато-
разове чергування гострих фаз з періодами затишшя або 
навіть позірного повного видужання. Це так званий інтер-
мітуючий, або пароксизмальний, стан (лат. іпtermittere — 
переставлять,  припиняти)-    При таких  хворобах    гостра 
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фаза називається р е ц и д и в о м  (поверненням, присту-
пом), а період відносного видужання — р е м і с і є ю  (лат. 
rетіssіо — визволення, звільнення, послаблення). Перехід 
до загострення позначається грецьким словом паро-
к с и з м    (припадок, напад). 

Тривалість рецидивів і ремісій може бути різною, а іноді 
визначається правильними періодами. Прикладом інтер-
активної хвороби з неправильною тривалістю періодів 
приступів і ремісій може бути інфекційна анемія коней. 
Перебіг цієї хвороби характеризується приступами, які  
тривають від кількох годин до кількох днів, а ремісія може 
розтягуватися на кілька тижнів і місяців. Прикладом хво-
роби і правильним чергуванням строків рецидивів і ремісій 
може бути малярія людини, патогенез якої залежить від 
циклу  розвитку збудника (малярійного плазмодія) 
всередину еритроцитів з наступним масовим зруйнуванням 
останніх у момент  виходу з них плазмодіїв, що 
розмножились. Кожен  приступ, як правило, викликає в 
організмі повторні хворобливі зміни, нерідко кількісно 
відмінні від попередніх внаслідок прояву так званих 
алергічних явищ, з якими іноді пов’язана і смерть хворої 
тварини. 
     При заразних хворобах від інтермітуючих хронічних 
захворювань треба відрізняти так звану реінфекцію, тобто 
нове надходження в організм, що видужив, того самого 
збудника, і суперінфекцію (лат. super – над) надходження 
того самого збудника у хворий організм із зовнішнього 
середовища. 
     Зрозуміло, що у разі реінфекції і суперінфекції механізм 
pозвитку хвороби відрізнятиметься від патогенезу 
інтермітуючих захворювань. 
     Хронічні хвороби   нерідко  призводять до    маразму — 
знесилення,   що   характеризується  загальним спадом сил,  
або до к а х е к с і ї  — виснаження  (грецьк.  какос – 
поганий,  ексис — стан). Маразм і  кахексія — результатом 
тяжких  порушень процесів обміну,  регулюючої    і 
трофічної  діяльності  центральної нервової системи.  Ці ста-
ни нерідко закінчуються смертю. 

Розвиток кожної хвороби, як правило, становить певний 
цикл – від моменту дії патогенного фактора до закінчення 
захворювання;  його прийнято поділяти на чотири (стадії):    
прихований    (латентний),   продромальний, періоди вира-
женої   хвороби   і   закінчення   хвороби. Зміна періодів 
при одних  хворобах  відбувається досить чітко — посту-
пово, без різких меж. 
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Прихованим періодом називається стадія хвороби від 
моменту дії хвороботворного фактора до початкових про-
явів захворювання. При інфекційних захворюваннях цей 
період називають інкубаційним. Тривалість прихованого 
періоду при різних захворюваннях неоднакова і може ко-
ливатися від кількох хвилин (отруєння) до кількох місяців 
(сказ). 

Продромальний період (грецьк. продромос — поперед-
ник, передвісник) визначається часом від появи перших 
ознак хвороби до повного розвитку їх. Цей період триває 
від кількох годин до 1—2 днів, що залежить від регулюючої 
функції центральної нервової системи, стійкості організму 
і визначається переходом засобів фізіологічного захисту у 
патологічну регуляцію. Продромальні явища можуть мати 
невизначений характер (пригнічення, слабість, втрата 
апетиту), а іноді мають характерні риси (наприклад, 
висип). 

Період вираженої хвороби проявляється розвитком усіх 
ознак, характерних для даного захворювання. При бага-
тьох гострих захворюваннях цей період більш або менш 
точно відомий, наприклад крупозне запалення легенів три-
ває 6—9 днів, бешиха свиней — 3—10 днів, ящур — 1 — З 
тижні. 

При хронічних хворобах період виражених ознак не-
визначений. Патогенетично цей період пов'язаний з вклю-
ченням усіх механізмів патологічної регуляції. 

Закінчення хвороби залежно від захисної і компенсатор-
ної здатності організму, що регулюється центральною нер-
вовою системою, може бути подвійним: хвора тварина або 
видужує, або гине. 

Видужанням називається відновлення фізіологічної 
регуляції між зовнішнім і внутрішнім середовищем орга-
нізму. Механізм одужання пов'язаний з усуненням або 
нейтралізацією патогенного агента (отруйної речовини, 
інфекційного або інвазійного агента), розсмоктуванням 
змертвілих і ушкоджених тканинних елементів, віднов-
ленням нервових і судинних зв'язків, уражених ділянок 
органів, нормалізацією загальних розладів. 

Видужання може бути повним і неповним. При повному 
зникають усі патологічні зміни в організмі і сам патоген-
ний фактор. Однак повне видужання не можна розглядати 
як повернення до вихідного стану. Центральна нервова 
система після кожної перенесеної хвороби довго зберігає 
сліди подразнення. 
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При неповному видужанні припиняються патологічні 
процеси, але збудник подекуди лишається в організмі, 
спостерігаються так звані залишкові зміни, пов'язані з хво-
робою. Останні з часом зникають або набувають характеру 
патологічних станів. Наприклад, після перенесеної беши-
хи свиней лишаються бородавчасті розростання на ендо-
карді, після травми — рубці. 

Смертельно (летальне) закінчення настає в разі висна-
ження захисних сил і регулюючої здатності центральної 
нервової системи, що закінчується паралічем дихальних 
або судинорухових її центрів. 

Контрольні запитання. 1. Що таке патогенез? 2. Якими 
шляхами поширюються в організмі патогенні агенти? 3. Який 
взаємозв'язок загальних і місцевих патологічних процесів в 
організмі? 4. Яку роль відіграє нервова система в розвитку 
хвороб? 5. Що таке симптоми хвороб і які види їх існують? 6. 
Які форми перебігу хвороб? 7. Які форми прояву хронічних 
хвороб? 8. Які періоди перебігу хвороби? 9. Як закінчуються 
хвороби? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т т я :  демонстрування розвитку хворобливого 
Процесу при дії різних патогенних факторів. 

Значення нервової системи в реактивності організму. 
Наркотизують мишу підшкірним введенням 1%-ного розчину 
гексеналу і вміщують разом з іншою мишею однакової маси в 
широкогорлу колбу місткістю 200 мл. Отвір колби герметично 
закривають пробкою  і заливають парафіном. 

Наркотизована миша живе довше, що свідчить про підвищення її 
стійкості до нестачі кисню за умови гальмування центральної нерпової 
системи. 
Пристосувальна роль центральної нервової системи (ЦНС) при 
перегріванні. У колбу, дно якої вкрите ватою або азбестом, вміщують 
нормальну і наркотизовану мишей. Колбу занурюють у посудину з 
теплою водою і підігрівають її; температура повітря в колбі буде 
вищою за 50°. Наркотизована миша гине, що пояснює  виключенням 
ЦНС, тоді  як у   нормальної   миші   вступають пристосувальні механі-
зми   теплорегуляції, що   приводяться в дію ЦНС. 
 

ЗАГАЛЬНОПАТОЛОГІЧНІ   ПРОЦЕСИ 

У зв'язку з єдністю умов зовнішнього середовища у різних класів 
тваринного світу розвинулися більш або   менш  подібні функціональні 
системи: нервового апарату, апаратів дихання, травленя пульсу 
кровообігу тощо. З другого боку, при існуванні   в однакових  мовах 
однаковими для тварини є й багато  надзвичайних, які спричинюють 
порушення рівноваги організму із зовнішнім  середовищем 
(захворювання).  Тому в процесі еволюції у тварин різних видів   
закріпилися   подібні 
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патологічні реакції організму. Наприклад, усім тваринам властива 
загибель клітин (некроз), окремі органи можуть зменшуватися 
(атрофуватися) або збільшуватися (гіпертрофуватися), кровоносна 
система органів може переповнюватися кров'ю (гіперемія) або не 
достатньо заповнюватися нею (анемія). 

Ці зміни являють собою елементарні типові процеси, спільні для 
всіх вищих тварин, для всіх органів. 

Типи хворобливих змін, які склалися в процесі еволюційного 
розвитку тварин і які у своїй сукупності дають картину хвороб, 
називаються загальнопатологічними процесами. 

Для зручності вивчення загальнопатологічних процесів звичайно 
абстрагуються не тільки від причин, якими вони викликані, а й від 
особливостей анатомічної будови органів, в яких ці процесії 
розвиваються, намагаючись зрозуміти їх мовби в чистому вигляді. Це 
потрібно для того, щоб, навчившись пізнавати загальнопатологічні 
процеси в будь-якому організмі, при будь-якій причині, в будь-якому 
органі, ми могли б легше «читати» картину невідомої хвороби, яку 
треба розпізнати (діагностувати). 

Загальнопатологічних процесів порівняно небагато, і їх можна 
згрупувати так: 1) смерть загальна і місцева; 2) регресивні (гіпо-
біотичні) процеси; 3) прогресивні (гіпербіотичні) процеси; 4) розлади 
крово- і лімфообігу; 5) запалення. 

СМЕРТЬ 

Смертю  називається   припинення   життєвих   процесів. 
Розрізняють природну (фізіологічну) і передчасну 

(патологічну) смерть. 
П р и р о д н а     ( ф і з і о л о г і ч н а )    с м е р т ь  — 

припинення   життя   організму   внаслідок   закономірного 
завершення його життєвого  циклу без дії сторонніх смер-
тоносних причин. 

В протилежність ідеалістичному погляду на смерть як 
на явище, несумісне з життям, ще Ф. Енгельс зазначав, 
«що заперечення життя по суті міститься в самому житті, 
так що життя завжди мислиться у співвідношенні із своїм 
необхідним результатом, який міститься в ньому постійно 
в зародку,— смертю... Жити значить умирати». ( М а р к с    
К . , Е н г е л ь с    Ф. Твори, т. 20, с. 563). 

Справді, всі без винятку живі організми проходять 
певний цикл розвитку від моменту зародження до припи-
нення свого існування. 

За сприятливих умов існування відбувається законо-
мірне і невідворотно спрацювання організму — природне 
старіння. За несприятливих умов існування внаслідок пере-
несених хвороб, пов'язаних з розладом нейрогуморальної 
регуляції, процес старіння значно прискорюється, настає 
передчасна старість. Вищі тварини рідко вмирають 
природною смертю, оскільки утримання старих домашніх 
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і сільськогосподарських тварин нераціональне, і їх зни-
щують, а дикі тварини гинуть від того, що в старості  не 
можуть добувати самостійно їжу і захищати себе. 

Для ослабленого старістю організму деякі випадкові 
впливи можуть виявитися смертельними. 

П а т о л о г і ч н а  ( п е р е д ч а с н а )  с м е р т ь  — 
загибель організму, що настає в будь-якому віці під дією 
шкідливих факторів. Вона може бути насильною і нена-
сильною. 

Насильна смерть — загибель цілком життєздатного ор-
ганізму, викликана грубою дією зовнішніх причин. Різно-
видами насильної смерті у тварин є: 1) вбивство — 
умертвіння тварини людиною або твариною; 2) нещасний 
випадок — непередбачений збіг обставин, що викликав 
передчасну смерть тварини. 

Непосильна смерть — загибель  тварини   від  різних 
захворювань. У цьому випадку розрізняють смерть наглу і 
звичайну. 
     Нагла смерть — раптова смерть зовнішньо здорової 
тварини при ураженні життєво важливих органів хворо-
бою, наприклад смерть від крововиливу в мозок, від роз-
риву серця й аорти (при склерозі судин), від розривів амі-
лоїдно переродженої печінки. Ураження цих органів може 
бути результатом тривалого хворобливого процесу, що не 
відобразився на загальному стані організму. Поштовхом, 
що призвів до смерті, можуть бути дріб'язкові фактори: 
незначне фізичне напруження, переляк, підвищення 
кров'яного тиску. Нагла смерть іноді настає при блиска-
вичних формах інфекційних і паразитарних хвороб, напри-
клад при сибірці, чумі, сказі, цистицеркозі мозку, заку-
порці дихальних шляхів аскаридами підчас блювання тощо.        
     Звичайна смерть — загибель тварин після більш або 
менш тривалого періоду вмирання у зв'язку з різними 
захворюваннями. 

Причини смерті умовно поділяють на визначальні і без-
посередні. 
     Визначальними причинами смерті називають всі фак-
тори зовнішнього середовища або вади розвитку організму, 
при дії яких неможливе продовження життєвих функцій. 
До них належать всі види фізичних впливів (механічна, 
електрична травма, задушення, потоплення та ін.), різні 
хімічні (отруйні речовини) і біологічні фактори (збудники 
Інфекційних та інвазійних захворювань), вади розвитку 
тощо. 
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Безпосередньою (остаточною) причиною смерті є припи-
нення діяльності життєво важливих центрів нервової си-
стеми: а) параліч дихального центру; б) параліч серцево-
судинного центру. 

Визначальна і безпосередня причини смерті взаємо-
пов'язані з проміжними причинами і наслідками. 

До смерті можуть призвести кілька визначальних 
причин, з яких кожна зокрема може викликати смерть 
(конкуренція  причин смерті).   Так,  можливі   поєднання; 
а) кількох  ненасильних  причин  (бешиха і чума свиней); 
б) кількох насильних причин (замерзання і голодування); 
в) насильних   та ненасильних причин (вимушений  забій 
безнадійно хворої тварини). 

У своїй практичній роботі ветеринарний спеціаліст у кож-
ному випадку смерті тварини зобов'язаний встановити вид 
смерті і визначальну причину її з метою остаточного 
встановлення діагнозу хвороби, вирішення питання про 
знищення або використання трупа тварини і розроблення 
профілактичних заходів. 

Особливе значення має визначення причин насильної 
смерті, яка іноді буває пов'язана із злочинним заміром, а 
також випадків наглої смерті, коли, як правило, виникає 
підозра щодо насильної смерті. Розтин трупів тварин, що 
загинули насильно або нагло, нерідко відбувається на ви-
могу слідчих органів в обстановці судово-ветеринарного 
розтину. Особливе значення має встановлення причини 
смерті від небезпечних захворювань (сибірка, сап) з метою 
точної діагностики і наступної організації профілактичних 
заходів. В разі смерті тварини, що перебувала на стаціо-
нарному лікуванні у ветеринарному закладі, розтином 
установлюють правильність прижиттєвого діагнозу і про-
веденого лікування. 

Т а н а т о г е н о з  (процес смерті) умовно поділяють 
на три періоди: агонія, клінічна і біологічна смерть. 

Агонією називається період від початку вмирання до 
моменту останньої систоли серця. Виникнення атональ-
ного періоду пов'язане з розладом центральної нервової 
системи і втратою нею регулюючого впливу на внутрішні 
органи. Тому при агонії тварина непритомніє, діяльність 
окремих систем стає певпорядкованою, робота серця—не-
правильною, ослабленою, дихання — прискореним і пе-
реривчастим (атональна задишка) внаслідок порушення 
кровообігу і кисневого голодування. Іноді спостерігаються 
мимовільні виділення  сечі,   калу  і сперми, дрижання і 
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судорожні рухи, що нагадують відштовхування (грецьк. 
агонія — боротьба). 

Атональний період може бути дуже короткий, тривати 
кілька хвилин або секунд (при ураженні довгастого мозку, 
серцевої перегородки, аорти, в разі отруєння ціанистим 
калієм), а іноді — кілька годин і навіть днів (в разі смерті 
від внутрішніх кровотеч, позбавлення їжі тощо). 

Клінічною смертю умовно називають момент останнього 
скорочення (систоли) серця. Зупинення серця ще не озна-
чає смерті всього організму. Досить сказати, що само серце 
можна змусити функціонувати через добу і навіть більше 
після його зупинення, пропускаючи через судини серця 
поживну рідину, насичену киснем. 

Клінічна смерть є переломним моментом умирання. 
Вона спричинюється припиненням кровообігу, а отже, 
кисневим голодуванням, яке різні органи переносять неод-
наково. 

Найменш стійка до відсутності кисню центральна нер-
вова система, вона може переносити кисневе голодування 
не довше ніж 6—8 хв. Якщо протягом цього періоду вдає-
ться відновити постачання її киснем, то можливе повер-
нення тварини до життя (реанімація). 

У звичайних умовах клінічної смерті після зупинення 
серця передусім виключається кора головного мозку (реф-
лекторна діяльність), послідовно припиняється діяльність 
органів чуттів (смак, нюх, зір, найдовше зберігається слух) 
і дихання. Досить довго зберігається перистальтика кишок 
і збудливість м'язів. 

Біологічна смерть — припинення обмінних процесів у 
всіх клітинах організму. Вона настає звичайно через добу 
після клінічної смерті. Швидкість її настання залежить від 
зовнішніх умов, причини смерті і внутрішніх особливостей 
організму. Так, низька зовнішня температура (замерзання) 
або підвищена температура, що сприяє гниттю, прискорює 
біологічну смерть. Так само впливають отруйні речовини, 
токсини бактерій, виснаження організму загиблої тварини. 

О з н а к и  с м е р т і  поділяють на три групи: первинні 
(клінічні), вторинні (трупні) і третинні (ознаки розкладу). 

Первинні ознаки визначають момент клінічної смерті; 
виходячи з них встановлюють (констатують) факт смерті. 
До них належать явища, що свідчать про припинення ді-
яльності трьох важливих органів: центральної нервової 
системи, легенів і серця. 
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Припинення діяльності центральної нервової системи 
визначають за зникненням безумовних рефлексів: зіниця не 
реагує на світло, при стискуванні вона змінює свою форму 
(«котяче око»), відсутня реакція на грубі подразнення. 

Припинення дихальної діяльності виявляють вислухо-
вуванням ділянки легень і за відсутністю дихальних рухів 
грудної клітки. 

Припинення серцевої діяльності встановлюють за від-
сутністю пульсових і серцевих поштовхів протягом 8— 10 
хв і кровотечі з надрізів шкіри. 

Безумовним свідченням настання  смерті є  вторинні і 
третинні трупні зміни. 

Вторинними, або трупними, ознаками називають фі-
зичні і хімічні зміни, що з'являються в трупі після припи-
нення серцевої діяльності. Це охолодження трупа, зако-
стеніння його, трупні плями, кров'яні згустки в порожни-
нах серця і у великих судинах. 

Охолодженням трупа називається зниження його тем-
ператури до рівня температури зовнішнього середовища, а 
іноді на 2—3° нижче внаслідок випаровування вологи з 
поверхні трупа. 

Пояснюється охолодження трупа припиненням вироб-
лення померлим організмом тепла і загальним законом ви-
рівнювання температури тіла з температурою зовнішнього 
середовища. 

Охолодження трупа відбувається у певній послідов-
ності: передусім охолоджуються кінцівки і голова, зов-
нішня поверхня трупа і, нарешті, внутрішні органи. 

У звичайних умовах охолодження трупа визначають 
обмацуванням шкірного покриву зовні і в природних склад-
ках його (пахвинна ділянка). В разі звичайної смерті при 
середній температурі зовнішнього середовища (7—12°) 
охолодження трупа завершується через 2—3 год після зу-
пинення серця. 

Охолодження внутрішніх частин трупа визначають тер-
мометром, який вводять у пряму кишку. При цьому охо-
лодження в першу добу відбувається із швидкістю один 
градус за кожну годину («три одиниці»), за другу добу — 
по 0,2° на годину. 

Охолодження трупа прискорюється при низькій темпе-
ратурі зовнішнього середовища (наприклад, в зимову 
пору, у воді), у дрібних і виснажених тварин, в разі смерті 
від знекровлювання. 
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Труп охолоджується повільно при підвищеній зовніш-
ній температурі, у великих і вгодованих тварин. 

У всіх випадках смерті, пов'язаних з ураженням цент-
ральної нервової системи (травми мозку, стовбняк, сказ) і 
при деяких інфекційно-токсичних захворюваннях (сепсис, 
сибірка,) може спостерігатися деяке підвищення тем-
ператури  (іноді до 42°) протягом перших 15—20 хв після 
смерті. Це явище пояснюється передсмертним переподраз-
нення терморегулюючих центрів мозку. У цих випадках 
охолодження трупа відбувається швидше —до 2° на годину. 

Повне охолодження звичайно завершується у трупів 
дрібних тварин (собак, свиней, овець) через 1,5—2 доби,   
трупи великих   тварин —через 2—3 доби при температурі 
навколишнього середовища близько 18°. 

Практичне значення швидкості охолодження трупа 
пов’язане з необхідністю, яка іноді виникає, визначення  
давності настання смерті, що особливо важливо при судовому 
розгляді її обставин. 
     Задубінням трупа називається посмертне затвердіння 
м’язів пов'язана з цим нерухомість суглобів. Причина 
задубіння — спричинене смертю раптове припинення 
складних біохімічних процесів, що відбуваються у м'язовій  
т ка н ин і .  Це веде до нагромадження в м'язах проміжних П 
продуктів розпаду — молочної й аденозитрифосфорної 
кислот, до набухання й ущільнення м'язового білка. Далі 
зростання кислотності зумовлює зворотний процес — роз-
мякшення м'язового білка, і закляклість минає. 

Порядок поширення трупного задубіння: передусім 
воно виявляється в жувальних м'язах, потім у м'язах 
передніх і задніх кінцівок. Така послідовність пояснюється 
тим, що ступінь обмінних процесів і кислотності м'язових 
тканин визначається їхнім робочим навантаженням, тому 
менш, яким доводиться найбільше працювати (жувальні), 
швидше піддаються задубінню. 

У звичайних умовах задубіння починається у першу 
чверть доби, іноді через 10 хв — 2 год після клінічної 
смерті. Задубіння охоплює весь труп у другу половину 
доби (через 12—24 год) і зникає через 3—4 доби. Якщо 
штучно порушити трупне задубіння,   воно  не  відновлює-
ться 

Швидкість задубіння трупа залежить від ступеня роз-
витку мускулатури і причини смерті. 

Задубіння настає швидше і сильніше виражене у тру- 
пів тварин   і розвиненою мускулатурою, в разі смерті від 
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сильних крововтрат і хвороб, пов'язаних з ураженням 
центральної нервової системи (сказ, стовбняк, отруєння 
нейротропними отрутами). 

При травмах і крововиливах у мозок, особливо при ура-
женнях довгастого мозку, при смертельній дії електрики 
спостерігається так званий трупний спазм—раптове на-
стання нерухомості суглобів, що переходить згодом у труп-
не задубіння. 

Задубіння настає повільно, слабко виражене або його 
взагалі може не бути у трупів тварин із слабко розвиненою 
мускулатурою, виснажених або тих, які загинули від сеп-
тичних захворювань (сибірка та ін.). 

Практичне значення трупного задубіння в тому, що 
воно є однією з ознак, які засвідчують факт смерті, допо-
магає скласти приблизне уявлення про давність смерті і 
причину її (з урахуванням умов, що впливають на характер 
задубіння), полегшує з'ясування обстановки смертельного 
випадку (поза трупа). 

Трупними плямами називається синюшно-червоне за-
барвлення розташованих нижче частин шкірного покриву. 
Пояснюється поява трупних плям стіканням крові по суди-
нах в розташовані нижче частини трупа під дією сили ваги. 
Тому трупні плями з'являються на тому боці, на якому ле-
жить труп. Трупні плями бувають у двох стадіях: гіпо-
стазу й імбібіції. 

Стадія гіпостазу (грецьк. гіпо — нижче, стазис — сто-
яння) характеризується наявністю крові всередині судин 
частин трупа, що розташовані нижче. Гіпостаз легко визна-
чити за появою блідої плями, яка утворюється при натис-
куванні пальцем на гіпостатичну ділянку, що пояснюється 
відтискуванням крові з капілярної сітки. В разі зміни по-
ложення трупа гіпостаз переміщується на розташовані 
нижче його частини. Починається стадія гіпостазу іноді ще 
під час агонії, а звичайно — через 2—4 год після зупи-
нення серця. 

Стадія імбібіції (лат. imbibitio — просякання) харак-
теризується тим, що гемолізована кров виходить за межі 
судин і просякає навколишні тканини. У стадії імбібіції на 
місці натискування не з'являється біла пляма і зміна 
положення трупа не викликає переміщення трупних плям. 
Ця стадія починається з моменту закінчення гіпостатич-
ного періоду — у другу половину доби після смерті, іноді 
на другу добу і не зникає до розпаду відповідних частин 
тіла. 
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Переповнення кров'ю судин, розташованих нижче частин 
тіла, спостерігається не тільки на шкірі, а й у всіх внутрішніх 
органах відповідної половини тіла (посмертне гіпоста-
тичне повнокров'я). 

Трупні плями треба відрізняти від зовнішньо подібних 
Прижиттєвих явищ гіперемії і синців. Ці патологічні явища 
не пов'язані з розташованими нижче частинами тіла, а синці, 
крім того, мають досить чіткі обриси, при розтині можна 
бачити кров'яні згустки, що розташовуються між тканиними 
елементами. 

Кров'яні зсідки — ущільнена кров'яна маса в порож-
нині серця і у великих судинах (аорта, легенева артерія та 

ін.). Причина утворення кров'яних зсідків — швидше 
руйнування тромбоцитів і утворення фібрину після зупи-
нення  кровообігу. Зсідання крові не відбувається, і вона 
лишається рідкою в разі смерті від септичних захворювань, 
задушення і деяких отруєнь. В разі смерті від знекров-
лення  серце і судини не містять крові. 

За кольором кров'яні зсідки бувають червоні і жовті. 
Червоні свідчать про швидку смерть — еритроцити при 
ньому не встигають відділитися від плазми крові, що зсі-
лися. Жовті утворюються при повільному згасанні 
серцевої діяльності, тривалому агональному періоді, ос-
кільки  в цьому разі еритроцити встигають відділитися від 
плазми і нагромаджуються в розташованих нижче частині,їх 
серцевих і судинних порожнин. 

Кров'яні зсідки легко виймаються з порожнин серця і 
судин, становлячи точні зліпки їх, вони еластичні й вологі 
з поверхні і на розрізі. Цими ознаками кров'яні зсідки 
відрізняються від тромбів — прижиттєво утворених 
зсідків крові, які завжди міцно з'єднані із стінками судин, і 
складаються із сухуватої маси, що кришиться. 

Практичне значення наявності або відсутності кров'я-
них зсідків полягає в тому, що вони допомагають 
розпізнати причини смерті, а колір їх свідчить про 
тривалість агонального періоду. 

Третинними ознаками смерті називаються явища, 
пов'язані з розкладом трупа. Вони бувають двох  видів: ав- 
толіз і гниття. 
     Автоліз   (грецьк.— саморозчинення) — розпад   тканин 
під впливом власних ферментів. Ферменти, що розчинюють 
власні білки, присутні майже в усіх тканинних елементах, 
особливо багато їх в органах травного тракту, але на живу 
тканину вони не діють. Після настання біологічної смерті, 
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а іноді ще в атональному періоді починається розщеплю-
юча дія ферментів на власні тканини. В дальшому автоліз 
зливається з гниттям. Під виливом автолізу відбувається 
відшарування слизової оболонки стравоходу, шлунка (у 
жуйних — передшлунків), паренхіматозні органи (печінка, 
нирки) набувають тімяного вигляду, кров гемалізується. У 
трупів молодих тварин спостерігалось навіть 
саморозчинення стінки шлунка (у жуйних — сичуга), який 
при розтині виявлявся у вигляді окремих клаптиків. Тому 
для лабораторних досліджень трупний матеріал треба бра-
ти якомога швидше після смерті тварини. 

Гниття — розпад тканин під дією гнильних мікробів. 
Найбільша кількість їх у травному тракті, у верхніх ди-
хальних шляхах, тому гниття звичайно починається з цих 
органів. Потім мікроби проникають у кров, у сусідні ор-
гани, і гниття охоплює ввесь труп. У зв'язку з цим одна з 
умов допущення м'яса в їжу людям — якомога повніше 
знекровлювання тварини, що впливає як на смакові якості, 
так і на більшу тривалість збереження м'ясних продуктів. 
Після забою тварин треба якомога швидше видалити їхні 
травні органи. 

Розрізняють кілька ознак гниття: 
1. Трупна зелень — брудно-зелене забарвлення кишечника, 

очеревини, внутрішніх органів, шкіри і підшкірної клітковини, 
особливо виражене в ділянках трупної імбібіції. Причиною трупної 
зелені є утворення сірчаного гемоглобіну і сірчаного заліза внаслідок 
сполучення гемоглобіну з сірководнем, що виділяється при розпаді 
білків. Тому інтенсивність брудно-зеленого забарвлення органів при 
розтині трупів, що розкладаються, свідчить про ступінь 
кровонаповнення їх. 

2. Утворення газів з поганим запахом (сірководню і газоподібних 
органічних сполук — етилмеркаптану та ін.) внаслідок розпаду б ілк ів  
під впливом аеробних і анаеробних мікробів. Гази, що збираються в 
черевній порожнині і у підшкірній клітковині, зумовлюють здуття 
трупа, губчастий вигляд підшкірної клітковини і внутрішніх органів, 
наприклад печінки (трупна емфізема), і пінистий вигляд крові. 

3. Розпад органів і тканин з перетворенням їх у смердючу марку 
масу брудно-зеленого або буруватого   кольору. 

Швидкість гниття залежить від характеру навколиш-
нього середовища, зовнішньої температури, особливостей 
трупа і причини смерті. 

Вважається, що якщо прийняти швидкість гниття в зем-
лі за 1, то за інших рівних умов у воді гниття відбувається 
швидше у 2 рази, а на повітрі у 8 разів. Якщо труп лежить 
на повітрі і зовнішня температура 18 -20, гниття прояв- 
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ляється через 18—20 год після смерті і закінчується через  
1,5 місяця. Відсутність повітря (герметизація трупа) 
Припиняє гниття. У землі повний розклад трупа до утво-
рення скелета у дрібних тварин закінчується через 2—3 ро-
ки, у великих — через 5—6 років. 

Найсприятливішою (оптимальною) зовнішньою темпе-
ратурою для гниття вважається 20—37°. При температурі, 
нижчій від 0 і вищий за 60°, гниття не відбувається 
внаслідок припинення життєдіяльності мікробів. 

Іноді трупи швидко руйнуються тваринами. Мухи 
(кімнатні, сині м'ясні, сірі трупні та ін.) знищують труп 
дрібній тварини за 6—8 днів, трупи великих тварин за 3—
4 тижні.  Мурашки можуть знищити м'які тканини (скелети-
зувати труп) великої тварини за 1—2 місяці. Пацюки та 
інші плотоядні тварини (собаки, шакали) завдають трупам 
виликих пошкоджень, які треба відрізняти від прижит-
тєвих за відсутністю синців, зсідків крові і запальних явищ. 

Контрольні запитання. 1. Що таке смерть і які види її розрізнити, 
залежно від причин смерті? 2. З яких етапів складається процес 
загальної смерті? 3. Які ознаки смерті і в чому полягає практичне 
значення їх? 

Лабораторно-практичні заняття 

     Проведення показового розтину трупа тварини. Через 1—2 дні після 
смерті тварини спостерігають трупні зміни,   ознайомлюються технікою  
розтину трупа і з правилами   безпеки   при   проведенні його (див. 
нижче). 

НЕКРОЗ 

Поняття н е к р о з у  означає відмирання окремих 
клітин і більших частин тіла за життя організму. 

 За походженням   некрози   поділяють  на  фізіологічні  і   
патологічні 
Фізіологічний некроз — закономірне  відмирання клітин у 
живому організмі, що супроводиться заміною їх 
новоутвореними. Так, за даними Лук'янова, в організмі  
дорослої  людини  протягом  кожної секунди  гине близько 
125 млн. клітинних елементів, а О. О. Богомолець визначив, 
що    щоденно гине 350—400 млрд. еритроцитів і стільки ж 
їх утворюється заново. Поступово відмирають клітини 
епідермісу, всіх слизових оболонок, епітеліальні клітини 
молочних, сальних та інших  залоз.  Фізіологічне 
відмирання  клітин організму не є хворобливим явищем, а 
становить закономірний процес. 
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П а т о л о г і ч н и й  н е к р о з  — омертвіння частин 
живого організму під впливом шкідливих факторів. Роз-
різняють прямі і непрямі некрози. 

Прямими некрозами називають омертвіння частин тіла 
на місці безпосередньої дії патогенних агентів. Ці некрози 
спричинюються фізичними факторами (механічною, елект-
ричною травмою, опіком, обмороженням тощо), хімічними 
(кислотами, лугами, припікальними засобами, органічними 
сполуками) і біологічними факторами (мікробами, грибами, 
тваринними паразитами на місці їхньої локалізації). 

Непрямими некрозами називають омертвіння, викликані 
факторами, що діють поза ураженою ділянкою. До них на-
лежать: 

а) нейрогенні некрози — омертвіння, спричинені ура-
женнями центральної або периферичної нервової системи, 
наприклад трофічні виразки шлунка, кишечника, шкіри; 

б) циркуляторні некрози — омертвіння, спричинені 
припиненням кровопостачання тієї або іншої частини тіла, 
наприклад інфаркти серця, нирок, селезінки, при заку-
поренні або спазмі артеріальних судин, омертвіння від стис-
нення судин при завороті кишок і грижах. 

Патогенез некрозів пов'язаний з припиненням обмінних 
процесів у клітинах внаслідок фізико-хімічної зміни 
тканинних елементів під дією шкідливих факторів або вна-
слідок нестачі кисню і поживних речовин, які постачає 
кров. 

Процес від моменту дії шкідливого фактора до некрозу 
називається н е к р о б і о з о м  (грецьк. некрос — мерт-
вий, біос — життя). Некробіоз може мати повільний пере-
біг, тоді значно змінюються структура і якісні властивості 
тканинних елементів, наприклад при атрофіях і дистрофіях 
(див. нижче). При швидкому некрозі, особливо при кис-
невому голодуванні, мертві тканини за своїм виглядом не 
відрізняються від живих, навіть при дослідженні під мікро-
скопом. 

Види некрозу. Некрози розпізнають за характерними 
ознаками, які виявляються як при мікроскопічному, так і 
при макроскопічному дослідженні. 

При мікроскопічному дослідженні головною ознакою 
некрозу є зміни ядер клітин. Вони проявляються розпадом 
ядер на окремі грудки (каріорексис), зморщуванням ядра 
(каріопікноз), його розчиненням (каріолізис) або утворен-
ням в ядрах комірок, наповнених водянистою рідиною 
(вакуолізація). Подібні зміни виявляють і в цитоплазмі, 
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i в міжклітинній  речо-
вині.    Кінцевий резуль-
тат   некрозу — утвореня 
безструктурної маси (клі-
тинного детриту). 
     За макроскопічними 
шпаками  некрози поді-
ляють на сухий,   воло-
гий і гангрену. 
     Сухий некроз — оме-
ртвіння, що характери-
зуеться сухістю,   щіль- 
ною   консистенцією і   сі-        Мал.  1. Казеозний некроз легень при 
рувато- жовтим кольором        туберкульозі. 
змертвілої ділянки, 
збереженням грубих анатомічних структур. За щільністю  
змертвілі ділянки можуть нагадувати гуму або сир, 
змертвілі тканини звичайно пухкі і легко розриваються. 
Сірувато-жовтий колір дає змогу легко відрізнити 
некротичні ділянки від живої тканини. У мертвій ділянці, 
як правило, добре видно обриси частинок, судин, Пучки 
м'язових або сполучнотканинних волокон. Розвивається 
такий некроз у тканинах, бідних на вологу (м'ячі, кістки), в 
разі припинення доступу вологи з кров'ю лімфою, 
наприклад при спазмі, тромбозі, емболії судин, при збідненні 
змертвілої ділянки на вологу і в разі зсіданн білка 
(туберкульоз, сап, відмороження, дія сулеми, кислот ). 
     Фізико-хімічною суттю сухого некрозу є зсідання білків 
змертвілої тканини, тому сухі некрози іноді називають 
коагуляційними   (лат.    сoagulatio — зсідання).   Приклади 
сухого (коагуляційного) некрозу — сирнистий (казеозний) 
некроз у туберкульозних, сапних, паразитарних вогнищах, у 
ракових пухлинах, що  розпадаються,   інфаркти  нирок, 
сеоезінки,  серця,  воскоподібний  (ценкерівський)   некроз 
мязів,  некроз жирової тканини (мал. 1.) 
     Воловий   некроз — омертвіння,    що   характеризується 
розм’якшенням   або   розрідженням   змертвілої   тканини, 
яка набуває вигляду дрібнозернистої або каламутної рідкої 
маси. Цей некроз розвивається в органах, багатих на вологу 
(наприклад, мозок),  при підвищеному доступі вологи і 
утрудненому відтіканні її. 
     Фізико-хімічною  суттю вологого некрозу є саморо-
зчинення білків при наявності вологи, тому вологі 

57 

 



некрози називають колімаційними (лат. соlliamicino — 
розрідження, розплавлення). 

Вологі некрози можуть розвиватися в тканинах відразу 
після омертвіння, а іноді розплавляються ділянки сухого 
некрозу. Приклади вологого некрозу — некрози мозку, 
розплавлення м'яких тканин плоду, що загинув у матці, 
казеозної маси в туберкульозних вогнищах і ракових пух-
линах. 

Г а н г р е н а  грецьк. ганграйно — пожежа) — некроз, 
що спостерігається в органах, які стикаються із зовнішнім 
середовищем (шкіра і підслідні тканини, органи дихальної, 
травної і сечостатевої систем). 

Зіткнення змертвілої ділянки із зовнішнім середовищем 
викликає своєрідні зміни її: прискорене висихання, пов'я-
зана з цим зміна кольору або гнильні явища, що розвива-
ються внаслідок проникнення мікробів. Тому гангрени 
поділяють на сухі і вологі. 

Суха гангрена характеризується швидким висиханням 
мертвої ділянки, яка набуває щільності і ламкості, корич-
нево-чорного забарвлення внаслідок утворення сірчистого 
заліза. Приклад сухої гангрени — відсихання пупкового 
канатика новонароджених, гангрена шкіри і різних частин 
тіла при відморожуванні, при отруєнні маточними ріжками, 
при некробактеріозі й бешисі свиней (мал. 2). 

Волога гангрена характеризується гнильним розпадом 
тканин під дією мікробів, що потрапили в них. Тому вона 
іноді називається гнильною, іхорозною гангреною (грецьк. 
іхор — сукровиця), путрефікацією (лат. риtrеfасtит — 
гниття). 

Ознаки вологої гангрени подібні до явищ, які спостері-
гаються при гнитті трупа: змертвілі ділянки перетворю-
ються на смердючу марку масу брудно-сірого або брудно-
зеленого кольору, іноді із значним зібранням газу (газова 
гангрена). 

Приклад вологої гангрени — аспіраційна пневмонія, 
що являє собою розпад легень у разі потрапляння в них 
рідин і сторонніх предметів, пролежні. Газова гангрена ви-
никає внаслідок потрапляння в рани анаеробів. 

Закінчення некрозів визначається опірністю органі-
зму. В разі зниження її омертвіння може швидко 
поширюватися без вираженої межі між живою і мертвою 
тканиною. В разі підвищеної опірності організму між живою 
тканиною і некротичною ділянкою розвивається реактивне 
запалення, яке зовнішньо проявляється утворенням 
демаркаційної лі- 
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Мал. 2. Суха гангрена шкіри   при бешисі. 

нії у вигляді межового пояса темно-червоного кольору. 
Ближче до мертвої ділянки цей пояс має жовтуватий колір 
Внаслідок нагромадження лейкоцитів, які перетворюються 
на гнійні тільця. З часом мертва ділянка може зазнавати 
Організації,  інкапсуляції,  обвапнування  і секвестрації. 

Організація — повне розсмоктування некротичної 
д і л я н к и к и  і заростання її сполучною тканиною з 
наступним утворенням рубця. Таке закінчення 
спостерігається в разі високої опірності організму і в 
невеликих некротичних вогнищах. 

Інкапсуляція (лат. сарsиlа — сумка) — утворення 
навколо некротичної ділянки сполучнотканинної оболонки. 
Якщо некротична маса має рідку консистенцію або замі-
нюється рідиною, говорять про інцистування (грецьк. 
Киста - пухир). 
     Обвапнування, або петрифікація (грецьк. петрос — ка- 
мінь.),     відкладення   у   мертвій масі вапна,   що  випадає з 
тканиної рідини. Іноді в цих умовах відбувається навіть 
утворення кісткової тканини (осифікація) у прилеглих ді-
лянках  сполучнотканинної капсули. 
     Секвестрація (лат.   sequestro — відділяю) — відділен-
ня мертвої ділянки від живої тканини внаслідок розплавлен-
ня межових ділянок  некрозу (мал. 3). Відділена некротична 
ділянка (секвестр) може вільно лежати у сполучнотканинній 
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Мал. 3. Секвестрація   некротичної  ділянки  в легені 
корови при контагіозній плевропневмонії. 

капсулі. Якщо ж секвестр розташовується на частинах 
тіла, що стикаються із зовнішнім середовищем, то він може 
довільно відпасти, що називається мутиляцією (лат. тиtі-
lаrе —відрізати). 

Значення некрозів. Некроз навіть невеликої частини 
мозку викликає смерть або тяжкі загальні і місцеві роз-
лади. Некроз інших органів викликає загальні розлади 
внаслідок зниження або припинення їхньої функції, а та-
кож отруєння організму продуктами розпаду, які всмок-
туються із змертвілої ділянки. Тому при утворенні некро-
тичних ділянок їх намагаються видалити хірургічним спо-
собом. 

Контрольні запитання. 1. Які бувають види некрозу за похо-
дженням? 2. Які розрізняють види некрозу за їхнім зовнішнім 
виглядом? 3. Закінчення некрозу. 4. Яке значення некрозів для 
організму? 

Лабораторно-практичні заняття 

Демонстрування макропрепаратів з явищами некрозу: 
казеозний некроз при туберкульозі, ураження при 
некробактєріозі, пролежнях, інфарктах нирок і селезінки, 
муміфікації пупкового канатика новонароджених тварин, 
гангрена шкіри при бешисі свиней, легені при 
аспіраційній пневмонії. 

Демонстрування питологогістологічних препаратів, 
таблиць і рисунків туберкульозних вузликів з метою 
показу розпаду ядер на окремі грудки (каріорексис)  або 
зморщування їх (каріопікноз). 

Розтин тіла тварини, що реагувала на туберкулін, для 
демонстрування  казеозного  некрозу  і обвапнуваня 
казеозних ділянок. 
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Демонстрування різних видів закінчення некрозів: організації, 
інкапсуляції і петрифікації туберкульозних, паразитарних вогнищ,  
секвестрації гангренозних ділянок шкіри і змертвілих ділянок при 
пролежнях. 

РЕГРЕСИВНІ (ГІПОБІОТИЧНІ)  ПРОЦЕСИ 

Р е г р е с и в н и м и ,  або  г і п о б і о т и ч н и м и ,  
процесами називають патологічні зміни, що характеризу-
ються зниженням життєдіяльності органів і тканин (лат. 
regressus — відступ, рух назад; грецьк. гіпо — нижче, біос 
— життя). 

В основі всіх життєвих явищ лежать процеси обміну 
речовин, які полягають у засвоєнні (асиміляції) речовин, 
що надходять в організм із зовнішнього середовища 
(кисень, вода, корм), і розпаді (дисиміляції) власної речовини 
організму з поверненням її решток у зовнішнє середовище. 

Під впливом шкідливих для організму факторів 
процеси асиміляції можуть послаблюватися і зазнавати 
якісних змін, а процеси дисиміляції посилюються. Всі 
гіпобіотичні  процеси поділяються на два основні види: 
атрофію і цистрофію. 

АТРОФІЯ 

     А т р о ф і я   (грецьк.   а — заперечення,  трофе — жив-
лю) зменшення  органа або  його паренхіматозних еле-
мнтів,    що  розвивається   в   позаутробний   період життя. 
Виникає   атрофія   внаслідок   зниження   процесів   обміну 
у тканинних елементах. 
     Загальний процес, що характеризується атрофією біль-
шості органів і виснаженням усього організму, називається 
кахексією (грецьк. какос — поганий, ексис — стан), напри- 
клад   стареча, ракова, туберкульозна, гормональна кахек-
сії. Недорозвиток окремих органів у внутрішньоутробному 
періоді не належить до атрофій, а являє собою природжену 
аномалію і називається гіпоплазією. 
     За походженням атрофія може бути фізіологічною (вікова  
атрофія, стареча атрофія, періодична атрофія) і патоло-
гічною  (атрофія від дії фізичних  і  хімічних  причин, 
гормональна, некротична, циркуляторна і функціональна 
атрофія внаслідок голодування). 
Фізіологічна атрофія  — закономірний атрофічний процес, 
що виникає при природному розвитку організму. 
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Вікова інволюція (зворотний розвиток) — природна ат-
рофія окремих органів у молодому або зрілому віці. При-
клади вікової інволюції: атрофія загрудинної залози до 
моменту статевого дозрівання, атрофія правої частки пе-
чінки у дорослих коней, спричинена тиском ободової киш-
ки, що розвивається, атрофія пупкових судин після на-
родження. 

Стареча атрофія — природна атрофія органів, що роз-
вивається до кінця життєвого циклу. Причини старіння і 
суть цього процесу з'ясовані недостатньо. Характерна 
особливість старечої атрофії — необоротність змін, що 
розвиваються, і поява їх за найсприятливіших умов життя. 

Періодична атрофія — атрофія органів і тканин, пов'я-
зана з повторною дією зовнішніх або внутрішніх факторів. 
Приклад періодичної атрофії — линяння шерстяного по-
криву у багатьох тварин навесні і восени (пов'язана з ат-
рофією волосяних цибулин), витончення шкірного покриву 
в оленів у весняний період, інволюція молочної залози у 
період між лактаціями, інволюція матки у період між ва-
гітностями тощо. 

Наявність фізіологічної атрофії свідчить про те, що атро-
фічний процес — природне явище, властиве цілком здоро-
вому організму. Затримка фізіологічної атрофії тих або 
інших органів може спричинити хворобливі явища. На-
приклад, затримка або відсутність інволюції загрудинної 
залози визначає схильність до шокових та інших небезпеч-
них для життя явищ, порушує нормальну життєдіяльність 
організму. 

П а т о л о г і ч н а  а т р о ф і я  виникає під дією різ-
них факторів. 

Атрофія від дії фізичних факторів — наприклад, від 
тривалого тиску на той або інший орган пов'язок, збруї, 
пухлин, паразитів (компресійна атрофія); від дії рентгенів-
ських променів атрофуються лімфатичні вузли і статеві 
залози. 

Атрофія від дії хімічних факторів — наприклад, при 
тривалому введенні в організм деяких хімічних речовин 
(йоду), при згодовуванні недоброякісних кормів. 

Гормональна атрофія розвивається- внаслідок уражен-
ня органів внутрішньої секреції, наприклад гіпофіза, щи-
товидної залози, в разі зниження функціональної діяль-
ності передміхурової залози при кастрації самців, матки і 
молочних залоз при кастрації самок. 
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Нейротична     атрофія 

виникає при напівпаралі-

чах (парезах), паралічах —

в разі порушення  цілості 
нервових стовбурів і ура-
ження центральної нерво-
вої системи. 

     Циркуляторна атрофія 
пов’язанф із зменшенням 
доступа крові до окремих  
органі внаслідок стиску-
ваня,зменшення просві-ту 
артерій (тромбоз, ате-
росклероз)  або  
утруднено-го 
венозної крові. 
     Функціональна атрофія спостерігаєься в разі 
недостатньої діяльності того або іншого органа 
(наприклад, атрофія мускулатури при недостатній 
фізичній діяльності) надмірпого навантаження  (атрофія 
стінок серця при вадах його) (мал. 4).  
     Атрофія внаслідок голодування пов'язана з 
недостатнім надходженям в організм поживних речовин. 
    П а т о г е н е з   а т р о ф і й  визначається  поступо-
вим зменшенням  інтенсивності обміну речовин   в   
органі,   що призводить  до  зменшення  об'єму   
тканинних   елементів, з яких складається орган 
(проста атрофія), до зменшення кількості клітин 
(нумеративна атрофія) і до якісних змін тканиних  
елементів. 
     Усі перелічені   причини,   що   викликають   атрофіч-
ні явища (однаково діють на тканинні   елементи,  з 
яких складаються   окремі   органи.   Найбільш   чутливі   
до  дії шкідливих    факторів   високодиференційовані   
(паренхіматозні) ементи  органа  (м'язові  волокна,   
печінкові клітини епітеліальні   клітини   залоз);    вони   
головним  чином і зазнають  атрофічних змін. Клітини 
строми (сполучнотканині елементи)   також  можуть   
атрофуватися, але іноді   навпаки,  вони посилено 
розмножуються, заміщуючи паренхіму органа.  Так,  при 
нейротичній і гормональній  атрофії, при атрофії від дії 
хімічних факторів одночасно атрофується і строма, і 
паренхіма, орган у цілому зменшується в об’ємі у разі 
атрофії від бездіяльності, застою венозної крові в органі 
спостерігається посилене розростання сполучної або 
жирової тканини   і органи не тільки не 
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волокна. 



зменшується в об'ємі, а може досягти значно більших роз-
мірів порівняно з нормою (див. несправжня гіпертрофія). 

Атрофічний процес завжди розвивається повільно і свід-
чить про хронічний перебіг хвороби. 

Ознаки атрофії. 1. Зменшення об'єму і маси органа (зде-
більшого), що визначається порівнянням парних органів 
(нирок, м'язів, кісток, часток вимені), витонченням країв 
непарних органів (наприклад, краї селезінки стають гост-
рими, іноді шкірястими). Подекуди атрофований орган 
зберігає колишній об'єм і стає навіть більшим внаслідок 
розростання жирової або сполучної тканини, а також зби-
рання в його порожнинах рідини (водянка ниркових 
мисок), секрету (колоїдний зоб) або повітря (емфізема 
легень). 

2. Забарвлення органа бліде у зв'язку з недокрів'ям або 
сірувато-жовте (в разі розростання сполучної і жирової 
тканини). У деяких випадках органи набувають бурого 
забарвлення (бура атрофія) внаслідок нагромадження в 
їхніх клітинах особливого пігменту (ліпофусцину). 

3. Консистенція органа щільна, розрізати його важко 
внаслідок розростання волокнистої сполучної тканини. 

4. Поверхня органа може лишатися гладенькою (гладка 
атрофія), але в разі розростання і наступного ущільнення 
сполучної тканини поверхня органа стає дрібногорбистою, 
шагреневою (зерниста атрофія) або має запалі рубці (при 
цирозах печінки, хронічних нефритах). 

5. У порожнистих органах (серце, травні органи) іноді 
спостерігається пропорційне зменшення порожнини і ви-
тончення стінки органа (концентрична атрофія), від чого 
весь орган зменшується в об'ємі. Подекуди буває витон-
чення стінки органа і збільшення порожнини, але об'єм 
органа не змінюється (ексцентрична атрофія). 

Від ексцентричної атрофії слід відрізняти розширення 
органа (тимпанія передшлунків, розширення шлунка, 
здуття кишок, розширення серця), коли маємо просте роз-
ширення порожнини внаслідок розтягнення стінок органа 
його вмістом. 

З а к і н ч е н н я  а т р о ф і ї  залежить від характеру 
патогенного фактора і тривалості його дії. При коротко-
часній дії шкідливого фактора, при атрофіях внаслідок го-
лодування, бездіяльності, нейротичній атрофії усунення 
причин може призвести до відновлення нормального стану 
органа. У багатьох інших випадках атрофія є станом 
необоротним. 
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     Значення а т р о ф і ї  полягає у зниженні функції 
ураженого органа до повного припинення її з 
відповідними розладами у всьому організмі. 

     Контрольні запитання.  1.  В  чому суть атрофії і відмінність її від 
понять кахексії і гіпоплазії? 2. Як класифікують   атрофію за 
походженням?  3. Які ознаки атрофії? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета    з а н я т ь :  демонстрування описаних у даному розділі 

атрофічних змін. 
     Демонстрування  макропрепаратів з   атрофічними   змінами: 
гідронефроз нирок, кісти нирок, органи, уражені цистицерками,  
ехінококами, бура атрофія печінки, хронічна емфізема легень, серозна 
атрофія жирової клітковини епікарда. 

Розтин трупа виснаженої тварини (при експериментальному 
голодуванні). 

ДИСТРОФІЯ 

     Дистрофія (грецьк. дис — погана якість, трофе —
живлю)      якісна зміна тканинних елементів у разі пору-
шення в  них обміну речовин. Іноді дистрофію називають 
латинським словом дегенерація, тобто переродження. 
    Дистрофія є місцевим процесом, що розвивається в 

окре-мих   органах, в якій-небудь частині органа або в 
кількох органах одночасно, але пов'язана вона звичайно з 
пору-шенням загальних процесів обміну в організмі. 

Якщо при некрозі повністю припиняються процеси об-
міну у тканинних елементах, при атрофіях в основному 
інтенсивність цих процесів, то дистрофія пов’язана  
переважно з якісною зміною речовин, що входять до 
складу тканинних  елементів. При дистрофіях відбува-
ється: 
      1) надлишкове відкладення в тканинах різних речовин, 
які переносяться з кров’ю або лімфою, — інфільтрація (в 
перекладі з латинської — просякання). Наприклад, 
відкладення жиру, вапна. Вугілля, частинок пилу; 

2) Фізико-хімічна перебудова (декомпозиція) речови-
ни протоплазми, що характеризується посиленим виро-
бленням звичайних продуктів клітини (глікогену, слизу, 
інших секретів); утворенням у протоплазмі клітин або в 
міжклітинній субстанції незвичних речовин; роз ще-
пленням протоплазми на речовини, що входять до її 
складу (відділення від білка води , виявлення стабільного 
жару); зміною еле- 
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ментів   клітини   (набухання   хондріозом   при   зернистому 
переродженні); 

3) подекуди і перетворення (трансформація) одних ре-
човин в інші (глікогену в жир і навпаки); 

4) зменшення або повне зникнення з клітин деяких скла-
дових речовин (вапна з кісток, глікогену з печінки та ін.). 

Локалізуються дистрофічні зміни внутрішньоклітинно 
або в міжклітинній речовині. 

Класифікація дистрофій. Класифікація дистргфій грун-
тується на порушенні обміну речовин, оскільки головними 
складовими частинами тканинних елементів є білки, жири, 
вуглеводи і мінеральні речовини. Кожен вид дистрофії 
поділяється на форми залежно від морфологічного або хі-
мічного прояву. Розрізняють дистрофії білкові, жирові, 
вуглеводні і мінеральні. 

Б і л к о в і  д и с т р о ф і ї  (диспротеїнози) — по-
рушення обміну білка у тканинах. Вони поділяються на 
клітинні, позаклітинні й мішані залежно від локалізації 
білкової речовини. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Зернисте переродження — найпоширеніший вид білкової 
дистрофії, при якому відбувається набухання органоїдів 
протоплазми клітин, внаслідок чого вона набуває ка-
ламутного (каламутне набухання) або зернистого вигляду-
Спостерігається ця дистрофія в паренхіматозних органах 
(міокард, печінка, нирки), тому її називають також парен-
хіматозним переродженням (мал. 5). 

Найчастіше причиною зернистого переродження є такі 
фактори: фізичні (опіки, обмороження, дія променистої 
енергії — сонячної, рентгенівської), хімічні (кормові от-
руєння, дія отрут рослинного, тваринного і синтетичного 
походження) і біологічні (збудники інфекційних хвороб —
сепсису, чуми і бешихи свиней, розлад кровообігу — ане-
мія). 
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Макроскопічні органи при зернистій дистрофії 
мають «варений» вигляд — нагадують тканину, 
ошпарену окропом консистенція їх в'яла, пухка, при 
натискуванні пальцем на поверхню розрізу 
лишається ямка, забарвлення сірувате, поверхня  
розрізу виступає над краями капсули.  
     Приклади зернистого   переродження:   серцевий    
м'яз у тварин що загинули від сибірки, бешихи, 
чуми свиней, нирки при кормових отруєннях. 

Зерниста дистрофія  порушує діяльність органа.  
Так зернисте переродження нирок призводить до 
появи в сечі переродження, м'яза серця призводить 
до ослаблення його діяльності. 
     Процес зернистої дистрофії, як правило, 
оборотний: в разі усунення причин переродження 
орган повертається до нормального стану, однак при 
тяжких формах процес може закінчуватись некрозом 
уражених тканинних елементів.  
     Вакуольне (водянкове, гідропічне) переродження 
характеризуеться появою у протоплазмі клітин пустот 
(вакуолей) наповнених водянистою рідиною. Суть 
його полягає в порушенні колоїдного стану білка 
цитоплазми  клітин, що виявляється виділенням 
води.  
     Спостерігається це переродження в епітеліальних 
клітинах (епідермальні клітини ящурових афт, 
пухирів  в епітелії ниркових канальців при 
хронічному нефриті) в мускульних волокнах 
(міокард) і нервових клітинах. 
     Причини водянкової дистрофії — надмір вологи 
в тканині при набряках, запаленні, опіках і при 
деяких інфекційних захворюваинях (сепсис, віспа, 
ящур та ін.). 
     Мікрскопічна картина характеризується появою у 
протоплазмі клітин одиничних   або   множинних    ва-
куолей, не забарвлюється. 
     Макроскопічно вакуольне  переродження   не  ви-
являється. Вакуольна дистрофія в легких випадках  
закінчується 
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Мал. 5. Печінкові   клітини   у   стані    зернистого    

переродження. 



сприятливо: в разі усунення шкідливого фактора клітини 
набувають нормального стану; при вираженій дистрофії 
відбувається некроз уражених клітин. 

Гіалінове переродження (гіаліноз) характеризується 
утворенням склуватої речовини (грецьк. гіа — скло, гіа-
ліновий — склуватий). 

Умовно гіалінами називають білкові речовини, що ут-
ворюються в тканинах і мають щільну хрящувату конси-
стенцію, прозорі, не розчиняються у воді, стійкі до гниття 
і дії травних соків. 

Суть гіалінозу полягає в глибокій фізико-хімічній пере-
будові тканинного білка. Трапляється гіаліноз в епітелі-
альній і сполучній тканинах, іноді гіалінового перетво-
рення зазнають і мертві субстанції (тромби, ниркові ци-
ліндри, м'язові волокна при воскуватому некрозі). 

Гіаліноз епітелію (гіаліново-краплинна дистрофія) спо-
стерігається найчастіше при хронічному запаленні зало-
зистих органів (в епітелії бронхів, нирок, печінки, в різних 
залозах і пухлинах з епітелію) тільки при мікроскопії. 

Колоїдне переродження характеризується утворенням 
клеюватого секрету (лат. соliа — клей, колоїдний — клею-
ватий) внаслідок надлишкового нагромадження клітинних 
виділень з наступним згущенням їх до консистенції розбух-
лого столярного клею. 

Буває колоїдне переродження в залозистих органах 
(колоїдне переродження щитовидної залози, гіпофіза, ко-
лоїдні кісти яєчників) при різних розладах їхньої функції. 
Це переродження веде до тяжкої, іноді необоротної 
атрофії ураженого органа (мал. 6). 

Макроскопічно при колоїдному переродженні уражені 
органи збільшуються, на розрізі виявляються порожнини 
(кісти) різного розміру (від конопляного зерна до яйця і 
більше), наповнені студенистою масою, прозорою або ка-
ламутною, безбарвною або жовтуватою, іноді червоного 
кольору (від домішки крові). Колоїд у воді не розчиняється 
і не набухає. 

Рогове переродження характеризується надлишковим 
утворенням рогової речовини або появою її у незвичних 
місцях. 

Надлишкове утворення рогової речовини може бути 
загальним і місцевим. 

Загальне надмірне ороговіння шкірного покриву — іх-
тіоз (грецьк. іхтис — риба) — звичайно природжена вада. 
Тіло тварини вкривається роговими пластинками, які на- 
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гадують риб’яичу луску. Спо-

cтерігається загальний іхтіоз у 
новонароджених телят (рідше в 
інших тварин), як правило 
гинуть, вони швидко гинуть. 
     Місцеве ороговіння (гіпер ке-
тоз) може бути природженою 
вадою (рогові вирости на шкірі, 
в рубці у жуйних) або набутим 
станом на місцях хронічного 
подразнення шкіри (сухі мозолі 
на   місцях тертя збруєю, намо-
рдником). 

Іноді ороговіння спостеріга-
ється в тих органах,  де  в нормі 
рогова   речовина не утворює-
ться.    Наприклад,   в разі неста-                                                  
чі вітаміну А буває ороговіння конюктиви,слізного каналу, 
слизових оболонок, дихального, травного і статевого трактів. 
При ниркових каменях помічається іноді ороговіння ниркової 
миски. Ороговіння виявляють у випалих частинах матки і  
прямої  кишки.  В  разі усунення причин переродження 
надлишкові відкладення рогу зникають.  
     При роговому переродженні знижується функція 
уражених ділянок тіла, а якщо уражено слизові оболонки, 
крім того спотворюється і їхня діяльність.  
     Гіаналіноз сполучної тканини (склероз) — ознака як 
природного і передчасного старіння її. Тому гіаліноз вони 
сполучної тканини спостерігають у стінках судин різних 
органів. Передчасний гіаліноз сполучної тканини виділяють 
при хронічних  інфекційних і паразитарних     захворюваннях   
(туберкульоз,  бруцельоз,  глистяні хвороби), при хронічних 
кормових отруєннях. Крім того, гіаліноз буває у стромі 
органів, що атрофуються, в рубцевій тканині, у спайках, 
капсулах, що утворилися навколонекротичних вогнищ і 
сторонніх предметів. Склеротизована (грецьк. склерос — 
твердий) характеризується хрящуватою щільністю, прозорі-
стю. В ній може відкладатися вапно. Стінки склеротизованих 
судин втрають еластичність, схильні до розривів. Гіаліноз 
сполучної тканини (особливо артеріосклероз) Веде до тяжкого 
порушення кровопостачання органів і процесів обміну. 
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Мал.    б.     Колоїдне      

переродження щитовидної 
залози собаки із 

здавлюванням трахеї. 



Гіаліноз може минати лише в разі незначної розвине-
ності його або своєчасного лікування. Здебільшого гіаліні-
зована тканина не розсмоктується. 

Амілоїдне переродження (амілоїдоз) характеризується 
відкладенням між клітинами особливої білкової речовини 
амілоїду, до складу якого входять білки плазми крові. Амі-
лоїд здатний давати хімічну реакцію, подібну до тварин-
ного крохмалю (глікогену), від чого він і дістав свою назву 
(лат. атуluns — крохмаль, амілоїд — крохмалеподібний). 
Так, якщо на поверхню амілоїднопереродженого органа 
налити розчин луголю, то амілоїд, як і глікоген, набуде 
червоно-бурого,  а інші тканини — жовтого забарвлення. 

При наступній дії 10%-ною сірчаною кислотою амілоїд 
забарвлюється у синьо-фіолетовий, а пізніше у брудно-зе-
лений колір (глікоген від дії сірчаної кислоти кольору не 
змінює). Крім цієї реакції, амілоїд за своїм складом та ін-
шими властивостями нічого спільного з вуглеводами не має. 

В організмі амілоїд утворюється тільки за патологічних 
умов. 

Розрізняють дві форми амілоїдозу: загальну і місцеву. 
Загальний амілоїдоз — одночасне відкладення амілоїду 

в багатьох органах. Найчастіше уражуються органи з 
розвиненим ретикулоендотеліальним апаратом (печінка, 
селезінка, нирки, кишки, серце, надниркові залози). 

Причиною загального амілоїдозу є надлишок у крові 
білків. Найчастіше це спостерігається в коней, яких вико-
ристовують для виготовлення гіперімунних сироваток (про-
тисибіркової, протибешихової тощо). У лабораторних тва-
рин (мишей) амілоїдоз можна викликати внутрішньом'я-
зовим введенням молочного білка, підшкірним введенням 
убитих культур бактерій (стафілококів, кишкової палички), 
при асептичному нагноєнні після введення скипідару. 

У природних умовах причиною амілоїдозу можуть бути 
різні захворювання, пов'язані з розпадом тканин або знач-
ними нагноєннями, наприклад кістковий, суглобовий і ка-
вернозний легеневий туберкульоз, сап, актиномікоз, зло-
якісні пухлини в стадії розпаду, великі за площею або мно-
жинні абсцеси, а крім того, надлишок у кормовому раціоні 
білка, особливо незвичного для тварини даного виду. 

Зовнішній вигляд органів при амілоїдозі різний. Слаб-
кий ступінь амілоїдозу може бути виявлений лише мікро-
скопічним дослідженням. При сильному ступені амілоїд-
ного переродження печінка збільшується в об'ємі, набуває 
дуже щільної консистенції, стає ламкою.   На розрізі 
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печінка воскувата або нагадує сало. У коней на відміну від 
інших тварин, печінка в'яла, глинистої консистенції.  Якщо 
кусочки печінки струснути у пробірці з водою, вони 
розпадаються на  дрібні  частинки. 

 Нирки при амілоїдозі збільшуються в обсязі, щільні, 
бліді, із сухою воскуватою поверхнею розрізу, клубочки 
виступають як сірувато-червоні однорідні крапочки. В осаді 
сечі виявляють воскуваті зліпки з просвіту сечових кА-
нальців — амілоїдні циліндри.  
      У селезінці амілоїд нагромаджується в фолікулах, при-
чому на поверхні розрізу утворюються салоподібні круглі 
острівці розміром 2—3 мм, що нагадують зерна саго 
(«сагова» cелезінка) або відкладаються по всій м'якоті — 
на орган нагадує шинку або сало («сальна», або «шинкова» 
селезінка).  
     Місцевий амілоїдоз — відкладення амілоїду тільки в ок-
ремих частин тіла, наприклад  у рубцевій тканині, в повіках і 
кон'юнктиві,  в носовій перегородці, у стромі пухлин. 
При цьому іноді утворюються вузли (пухлино подібний 
амілоїд), що містять на розрізі салоподібну щільну у 
вигляді острівців або  суцільних  полів.  Місцевий 
амілаїдоз звичайно з'являється при запальних явищах і 
застої лімфи. 
    Закінчення амілоїдозу залежить від інтенсивності про-
цесу:  в разі незначного відкладення амілоїд може розсмок-
туватися,  при сильному переродженні розсмоктування не 
відбувається. Особливо небезпечні розриви амілоїдно 
перероджених органів (печінки, селезінки), що звичайно 
призводить до смертельної внутрішньої кровотечі. 
      Слизовомуу переродженню притаманне надлишкове 
утворення  муцину. Це білкова речовина, що є головною 
складовою частиною слизу.  
      Для слизу характерні в'язкість, нерозчинність у воді і 
травних соках, а також специфічні хімічні реакції.  
      У дорослому організмі слиз виробляється тільки 
слизовими оболонками,   в   ембріональному періоді 
розвитку  періоді він являє собою міжклітинну речовину 
зародкової сполучної тканини (слизової тканини), нервова 
і м'язова тканини слизу не утворюють. Тому слизове 
переродження спостерігається тільки в двох типах 
тканин: в епітелії слизових оболонок і сполучній тканині. 
     При слизовому переродженні епітелію на поверхні сли-
зових оболонок  утворюється  надлишковий шар слизової 
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речовини. При цьому знижується функція слизових оболо-
нок, закупорюються вивідні протоки залоз, що призводить 
до більш тяжких розладів. Слизове переродження епітелію 
— звичайний процес при катаральному запаленні (див. 
нижче). 

Мікроскопічне дослідження показує, що протоплазма 
клітин слизових оболонок майже цілком перетворюється 
на слиз, такі клітини виявляються нежиттєздатними, від-
риваються від основи і розчиняються у слизовій масі, 
збільшуючи її кількість. 

Причина слизового переродження епітелію — надмірне 
подразнення слизових оболонок фізичними факторами (ме-
ханічна дія, опіки), хімічними факторами (подразнюючі 
речовини), а також збудниками інфекційних та інвазійних 
захворювань (пневмококи, кишкова інфекція, легеневі і 
кишкові глисти, віруси). 

В разі усунення подразників слизові оболонки швидко 
відновлюються внаслідок розмноження клітин, що зали-
шилися. 

При слизовому переродженні (мукоїдному перетво-
ренні) сполучної тканини міжклітинна речовина перетво-
рюється на слизову масу. Спостерігається цей вид дистро-
фії у волокнистій сполучній тканині (у шкірі, в клапанах 
серця, у стінках артерії, в сухожиллях) у жировій, хря-
щовій і кістковій тканинах. 

Причини — різні фактори, що спричинюють загальне 
виснаження організму (кахексія внаслідок голодування, 
раку, туберкульозу) і недостатність щитовидної залози 
(мікседема). 

Макроскопічно мукоїдне перетворення волокнистої спо-
лучної тканини виявляється в тому, що вона стає набух-
лою, в'ялою, напівпросвічується, з поверхні розрізу стікає 
тягуча прозора рідина. Хрящі розм'якшуються, поверхня 
розрізу їх волога, слизувата. Кісткова тканина втрачає 
вапно, осеїн перетворюється на слизову речовину. В разі 
своєчасного усунення патогенних факторів уражена тканина 
може набути нормального вигляду, в більш тяжких 
випадках відбувається розрідження, розпад тканини і 
утворення порожнин, що містять слизову масу. 

Сечокислий діатез — порушення обміну нуклеопро-
теїдів, тобто білкових речовин, які містяться переважно в 
ядрах клітин. Відпрацьовані білки з нормального орга-
нізму виділяються у вигляді сечової кислоти та її солей 
(уратів) нирками (з сечею) і шкірою (з потом). 
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У патологічних умовах солі сечової кислоти випадають 
у кристалічному стані в різних тканинах. 
     Особливо часто сечокислий діатез буває у птахів (кури, 
качки, лебеді) внаслідок надмірного згодовування їм кор.-
мів твариного походження (варене м'ясо, м'ясо-кісткове і 
рибне-борошно). 
     Урати відкладаються на поверхні плеври, очеревини і 
серцевої сорочки сірувато-білим нальотом у вигляді 
плісені, але якщо їх розтерти між пальцями, лишається 
маса, що нагадує  вологий зубний порошок. Серозні 
покриви під цим нальотом набухлі, почервонілі (запалені). 
Одночасно уратри відкладаються у суглобових 
порожнинах, у синовіальних оболонках і сухожильних 
піхвах у вигляді кашиці білуватого кольору (подагра). 
     В уражених ділянках і навколо відкладень уратів тка-
нини іноді мертвіють,   розвивається   хронічне  за-палення 
і розростається сполучна тканина, що веде до потовщення 
суглобів (подагричні шишки). Нирки збільшені в об'ємі, прони-
зані сіруватоо-білими щільними маленькими вогнищами. 
     У ссавців сечокислий діатез спостерігається у вигляді 
сечокислого інфаркту   нирок   новонароджених,   подагри 
й інкрустації мертвих тканин. 

Порушеннями пігментації називають різні патологічні 
явища, що характеризуються змінами забарвлення різних 
органів і тканин. 
     Пігменти (від лат. pigmentum— барвник) — різні 
речовини, що надають тканинам певного забарвлення. 
Іноді пігментовані   ( забарвлені)   речовини   відіграють   
важливу роль в фізіології організму (у тварин гемоглобін, у 
рослин хлорофіл), в інших випадках це випадково або 
свідомо введені в організм барвники.   Найбільш виражена 
здатність до відкладення  пігментів у   сполучній  тканині.   
Розлади пігментації розрізняють за походженням і 
хімічним складом пігментів. 
     Ендогенні пігменти — барвники, які утворюються орга-
нізмом  більшість з них —це білкові сполуки., які мають, 
тому їх називають хромопротеїдами  (від грец. хромос —  
фарба, протеїди — білки). 
     Оскільки найважливішим барвником у вищих тварин є 
гемоглобін, ендогенні пігменти поділяють на такі, що по-
ходять з гемоглобіну (гемоглобіногенні),   і   не   пов'язані 
з ними. 
     Гемоглобінні пігменти — барвники, що утворюються з 
гемоглобіну.    Гемоглобін містить залізо і білкові речо- 
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вини. При розпаді еритроцитів ці складові частини гемо-
глобіну перетворюються на пігменти — гемосидерин і білі-
рубін. 

Гемосидерин — пігмент буро-жовтого кольору, що утво-
рюється із сполук заліза, які входять до складу гемогло-
біну (грецьк. гайма — кров, сидерос — залізо). Гемоси-
дерин надає тканинам кольору іржі, а під мікроскопом має 
вигляд дрібних грудок того ж кольору, які звичайно 
містяться у протоплазмі ретикулярних і ендотеліальних 
клітин. Від дії розчину Перлса (реактиву, що містить жовту 
кров'яну сіль) гемосидерин набуває синьо-зеленуватого 
кольору (берлінська блакить). 

Утворюється гемоглобін при розпаді еритроцитів (ге-
молізі). 

У природних умовах гемосидерин виявляється в селе-
зінці, де затримуються всі віджилі червоні кров'яні кульки. 
З віком гемосидероз селезінки посилюється. 

У патологічних умовах він з'являється при різних фор-
мах недокрів'я, пов'язаних з посиленим руйнуванням 
еритроцитів (інфекційна анемія коней, кровопаразитарні 
захворювання, отруєння гемолізуючими отрутами тощо). 
Гемосидерин виявляється в органах з розвиненими рети-
кулоендотеліальними елементами: в ендотеліальних клі-
тинах печінки, легень, нирок, лімфовузлів, у стромі різних 
органів. Місцеві відкладення гемосидерину виявляються у 
вогнищах крововиливів. 

З часом гемосидерин може розсмоктуватися. Сам собою 
він не впливає на тканини, які містять його. 

Практичне значення гемосидерину полягає в тому, що 
виявлення його у незвичних місцях свідчить про загальний 
і місцевий розпад еритроцитів — важливу діагностичну 
ознаку хвороб, пов'язаних з гемолізом. 

Білірубін (жовчний пігмент) — барвник жовчі зелену-
вато-жовтого кольору, що утворюється з білкової частини 
молекули гемоглобіну. 

Звичайно білірубін в організмі перебуває в розчиненому 
стані, і, просякаючи тканини, надає їм жовтяничного за-
барвлення. Лише зрідка він випадає в осад. 

У нормальному організмі білірубін виробляється пе-
чінковими клітинами, входить до складу жовчі і надходить 
разом з нею в кишки, забарвлюючи калові маси у жов-
тувато-зелений колір. 

За патологічних умов білірубін виявтяють у крові, що 
спричинює жовтяницю — загальне жовтувате забарвлення 
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багатьох органів і тканин. За походженням жовтяниця бу-
ває механічної (застійною),паренхіматозною і гемолітич-
ною 
     1. Механічній (застійній) жовтяниці притаманна загальна 
жовтянистість тканин,   що   пояснюється   надходженням 
жовчі в кров внаслідок утрудненого відтоку її з печінки. 
Причина — закупорення    або    звуження    жовчовивідних 
шляхів камінням, паразитами, пухлинами, а також внаслі-
док запальних процесів у печінці і жовчних ходах. 

Жовч, що зібралася у печінкових балках, розриває їх, 
надходить у кров'яне русло, забарвлює шкіру, склеру очей, 
очеревину, плевру та інші органи і покриви у жовтяничний  
колір. Калові маси при цьому бувають позбавлені свого 
звичного жовто-зеленого забарвлення внаслідок припинення 
доступу жовчі в кишки. У печінці від дії жовчних кислот 
розвиваються запальні процеси і некрози. У мозок жовч не 
проникає, але діє на нервову систему, спричинюючи 
підвищену дражливість. 

2. Паренхіматозна жовтяниця характеризується за-
гальним жовтяничним забарвленням тканини внаслідок 
неправильної функції печінки. Причини — запалення пе-
чінки  і отруєння деякими отрутами, що діють на цей 
орган. При цьому виді жовтяниці не виявляють порушень 
відтоку жовчі з печінки в кишки (звуження і закупорення 
жовчних ходів), калові маси забарвлені жовчю, виражена 
жовтяничність різних органів і покривів, печінка в'яла, 
пухка, жовто-коричневого кольору, іноді містить некро-
тичні ділянки. 

3. Гемолітична жовтяниця виникає внаслідок посиле-
ного розпаду еритроцитів в організмі і характеризується 
загальною жовтяничністю тканин. Причини — інфекційні 
хвороби (інфекційна анемія коней, сибірка та ін.), інвазійні 
хвороби (гемоспоридіози) і отруєння, що призводять до 
розпаду еритроцитів у кров'яному руслі. Особливістю 
патогенезу гемолітичної жовтяниці є те, що утворення 
пігменту білірубіну пов'язане не з надходженням жовчі у 
кров, а з функцією ретикулоендотеліальної системи, що 
добуває з крові білкову частину гемоглобіну з наступним 
перетворенням її у жовчний пігмент. 

Ангемоглобіногенні пігменти — барвники тканин, по-
ходження яких не пов'язане з гемоглобіном. З цих пігмен-
тів найбільше значення мають меланін і ліпофуецин. 

1. Меланін (грецьк. меланос — чорний) — білковий 
пігмент  чорного   кольору,    утворюється    епітеліальними 
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клітинами шкіри, та їх похідними, може відкладатися у про-
топлазмі сполучнотканинних елементів. Для розпізнавання 
меланіну і відрізнення його від інших пігментів велике 
значення має реакція його з перекисом водню, від дії якого 
меланін знебарвлюється. 

У нормальному організмі меланін надає забарвлення 
шкірі, шерсті, волося, роговим утворенням (рога, копита, 
кігті),  сітківці і райдужній оболонці очей. 

Фізіологічне значення цього пігменту полягає у захисті 
організму від дії ультрафіолетових променів сонця. 

Порушення меланінової пігментації може виявлятися 
нестачею пігменту (амеланоз) або посиленим виробленням 
його організмом (меланоз). Обидва ці види порушення піг-
ментації можуть бути природженими або набутими, мати 
місцевий і загальний характер. 

Природжена загальна нездатність організму виробляти 
пігмент меланін має назву альбінізм (лат. аІbus — білий). 
У тварин альбінізм спадковий. Є породи тварин (білі кро-
лики, миші, пацюки, кури породи леггорн), для яких ха-
рактерний альбінізм. Позбавлені природного захисту від 
ультрафіолетового проміння тварини-альбіноси чутливіші 
від інших до подразнюючої дії сонячного світла. 

Місцева природжена відсутність меланіну в окремих 
ділянках шкірного покриву називається вітиліго («тілесні 
плями»). У багатьох тварин це явище є спадковою власти-
вістю, визначає строкату (рябу) масть, не впливаючи на які-
небудь функції організму. Однак у коней сірої масті є 
схильність до утворення особливих пухлин — меланом і 
меланокарцином. 

Набуте загальне зменшення вмісту меланіну у шкірі 
спостерігається в разі тривалого зменшення або відсутності 
опромінення тварини ультрафіолетовим промінням. Ос-
кільки ультрафіолетове опромінення має велике значення 
для правильного обміну речовин та інших функцій орга-
нізму, зниження вмісту пігменту в шкірі є ознакою загаль-
ної слабості організму. 

Набута місцева відсутність меланіну в окремих ділян- 
ках шкіри називається  лейкодермою (грецьк.  лейкос— 

білий, дерма — шкіра). Спостерігаються лейкодермічні 

явища на місці рубцевих змін після поранень, опіків, ви-

разкових процесів та ін. 
Природжена загальна посилена здатність організму 

виробляти меланін називається природженим меланозом. 
Це явище — спадкова властивість деяких рас у людей і 
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пород тварин. Люди і тварини 
з природженим мела-нозом 
мають підвищену стійкість до 
дії сонячного проміння. 

Природжений місцевий 
меланоз, що характеризує-
ться надлишковим відкла-
денням меланіну в окремих 
ділянках шкіри у тварин, 
визначає рябу масть. Іноді 
природжений меланоз 
спостерігається у внутрішніх 
органах (у легенях, печінці, 
нирках, м'язах, серці, у 
твердій мозковій оболонці) у 
вигляді розлитого (дифузного) 
чорного забарвлювання їх або,               Мал. 7. Меланоз легень теляти. 
що буває частіше, меланін забарвлює лише окремі 
частини цих органів (легені нагадують шахову дошку) 
(мал. 7). 

Набутий місцевий меланоз характеризується темним за-
барвлюванням окремих ділянок шкіри. Він спостерігається 
при ураженні надниркових залоз (адіссонова, або бронзова, 
хвороба). 

2. Ліпофусцин — пігмент буруватого кольору білко-ио-
жирової природи (грецьк. ліпос — жир і лат. fuscus). 
Відкладається в тканинах, що атрофуються, тому 
називається просто бурим пігментом, або пігментом ви-
снажування. 

У молодому здоровому організмі цей пігмент, як пра-
иило, не спостерігається, але він з'являється у протоплазмі 
клітин печінки, нирок, у м'язових волокнах серця, у ган-
гліозних клітинах при природній і передчасній старості, 
при атрофічних процесах, захворюваннях, що виснажують 
організм. 

Макроскопічно органи набувають бурого забарвлення, 
що є однією з діагностичних ознак їх атрофії (бура атрофія). 

Екзогенні пігменти — всі барвники тканин, що потрап-
ляють в організм із зовнішнього середовища. Найбільше 
знчення у практиці має пігментація вугіллям (антракоз) і 
пиловими частинками, що потрапляють в організм з вди-
хуваним повітрям (силікоз). 
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1. Антракоз — відкладення у внутрішніх органах ву-
гільних частинок (грецьк. антракос — вугілля). Звичайно 
спостерігається у тварин, які живуть у приміщеннях, де 
повітря містить велику кількість диму. Найдрібніші 
частинки вугілля і сажі при вдиханні поглинаються фаго-
цитуючими клітинами легень і звідси можуть переноситися 
по лімфатичних шляхах у бронхіальні і середостінні лім-
фовузли, у селезінку. Іноді вугілля відкладається у бри-
жових лімфовузлах. При слабких ступенях антракозу ву-
гілля виявляють у вигляді чорних острівців і смужок нав-
коло бронхів, великих судин, у міжчасточковій тканині 
легень, під капсулою лімфатичних вузлів. При сильних 
ступенях антракозу легені і лімфовузли мають суцільне 
чорне забарвлення (мал. 8). 

На відміну від меланозу, при якому спостерігається 
чорне забарвлення лише окремих часток або групи су-
міжних часток, антракоз характеризується рівномірним 
розподілом пігменту по всьому органу. 

Внаслідок антракозу знижується захисна функція ре-
тикулоендотеліальної системи органів,  клітини яких за- 
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вантажене вугіллям, а отже, знижується загальна опірність 
організму щодо потрапляння інфекцій. Помітне розростаня 
сполучної тканини у місцях відкладання вугілля. 

 

      2. Силікоз — відкладення ґрунтового пилу у тканинах 
внутрішніх  органів  (силіцій — кремній).  Силікози  часто 
спостерігаються   у   тварин  після тривалих перегонів   по 
курних  дорогах або в місцевостях, де бувають пилові бу-
рани. 
     Пилові частинки, як і при   антракозі,   відкладаються 
переважно в легенях і лімфатичних вузлах, що обслуго- 
вують їх. Пігментовані органи забарвлюються  в брудно- 
сірий колір, іноді бувають вогнищеві відкладення пігменту 
Силікоз сприяє зниженню захисних властивостей орга-
н і зм у  і розвитку хронічних запалень в уражених органах. 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т ь :  ознайомити учнів з наочними посібниками 
описаних видів   білкових дистрофій. 

Демонстрування макропрепаратів: серця і нирок при зернистому 
переродженні, колоїдного зоба щитовидної залози, г і ал іні зо ва ної 
рубцевої тканини, «сагової» і «сальної» селезінки, печінки при 
амілоїдній дистрофії, сухої мозолі, ділянки давнього крововиливу, 
«мускатної» печінки при інфекційній анемії коней, бурої iндурації 
легень, меланозу печінки і легень, бурої атрофії печінки, антракозу 
легень. 

Демонстрування мікропрепаратів, таблиць і малюнків: зернистої і 
вакуольної дистрофії органів, метахромазії амілоїду, гемосидoрозу 
печінки при забарвленні гематоксилінеозином і за методом Перлса. 

Проведення реакції на гемосидерин за Перлсом. Зрізи  або кусочки 
органів, що містять гемосидерин (селезінки або печінки коня, хворого 
на інфекційну анемію), опущені в розчин Перлса, через 10—15 хв 
набувають синьо-зеленого забарвлення. 

Рецепт розчину Перлса: 2%-ний розчин жовтої крор'яної солі — 1 
частина і 1%-ний розчин соляної кислоти — 1,5 частини. Обидва 
розчини зберігають окремо і змішують   перед  вживанням. 

Знебарвлення меланіну перекисом водню. При обробці перекисом 
водню чорної шерсті або волосся відбувається знебарвлення їх. 

Демонстрування альбіносів: кроликів, мишей, щурів, кур породи 
леггорн. 

Ж и р о в і  д и с т р о ф і ї  — порушення обміну жи-
рових речовин у тканинах. 

В організмі містяться жирові речовини, різні за своїм 
хімічним складом, однак морфологічним методом можна 
виявити тільки жири двох видів: нейтральні і холестери-
нестери. 
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Нейтральні жири — сполуки жирних кислот з гліце-
рином. Вони містяться в організмі в найбільшій кількості, 
відкладаються у жировій клітковині (підшкірна клітко-
вина, очеревина, сальник, епікард та ін.), утворюючи запас 
поживних речовин, що витрачаються в міру потреби орга-
нізму. Ці жирові відкладення називаються витрачальним 
(лабільним) жиром. Частина нейтральних жирів є необ-
хідною хімічною складовою частиною клітинних елементів, 
не витрачається організмом на вироблення енергії і тому 
називається постійним (стабільним) жиром. 

Холестеринестери — сполуки жирних кислот з орга-
нічною речовиною холестерином. Вони є складовою части-
ною тканинних елементів. Розлади обміну їх у тварин бу-
вають рідко і виявляються лише мікроскопічним до-
слідженням. 

Найчастіше у тварин порушується обмін нейтральних 
жирів. 

З а г а л ь н е  п о р у ш е н н я  о б м і н у  нейт-
р а л ь н о г о  жиру стосується видимого (лабільного) 
жиру, що міститься у жировій клітковині, і виявляється 
ожирінням або виснаженням. 

Здатність нагромаджувати жирові речовини у спеціаль-
них органах (у сальнику, очеревині, підшкірній клітковині) 
у різних тварин неоднакова. Із сільськогосподарських 
тварин найбільша кількість жиру відкладається у свиней. 

Накопичення жиру у межах фізіологічної норми нази-
вається вгодованістю і пов'язане з видом, породою, кон-
ституцією тварин. 

Ожирінням називається патологічний стан організму, 
що характеризується відкладенням жиру не тільки в жи-
ровій клітковині, а й у стромі органів, де в нормі жир не 
відкладається. 

Причини ожиріння: 1) надлишкова годівля тварин при 
недостатній експлуатації їх; 2) гормональні розлади, на-
приклад ураження гіпофіза або недостатність статевих 
залоз, що призводить до зниження окисних процесів і 
сповільненого згоряння жиру в організмі. 

Ознаки ожиріння: 1) надмірне відкладення жиру в під-
шкірній клітковині, в очеревині, сальнику, брижі, епікарді, 
серцевій сорочці; 2) відкладення жиру між м'язовими 
волокнами серця і скелетної мускулатури, у стромі різних 
органів. 

Відкладеная жиру в жировій клітковині можуть до-
сягати товщини кількох сантиметрів. Ожиріння може спри- 
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чинити тяжкі загальні порушення функцій органів, зокре-
ма недостатність серця, а в зв'язку з цим можлива і смерть.  
якщо усунути причини ожиріння, відновлюється нормальний 
стан. 

Виснаження характеризується зникненням жирових 
відкладень у жировій клітковині. 

Причини виснаження: 1) недостатнє харчування і над-
мірна  експлуатація тварин; 2) гормональні розлади (ура-
ження гіпофіза, щитовидної залози); 3) виснажливі захво- 
рювання   (туберкульоз,   глистяні   інвазії,  злоякісні  пух- 
лини  та ін.); 4) старість. 

Ознаки виснаження: відсутність жирових відкладень у 
жировій клітковині, серозна атрофія жирової клітковини 
епікарда. 

У підшкірній клітковині в разі зникнення жиру лишає-
ться пухка сполучна тканина, яка іноді набрякає і набувае 
студенистого характеру. 

Сальник і брижа, позбавлені жиру, мають вигляд тон-
ких прозорих плівок. В міру атрофії жирової клітковини 
нона набуває жовтуватого забарвлення або кольору охри 
внаслідок нагромадження барвника (пігменту) ліпохрому. 

Один з показників найвищого ступеня виснаження — 
зникнення жирових відкладень з епікарда. Об'єм жирової 
клітковини на епікарді при цьому звичайно не змінюється, 
але жир заміщається тканинною рідиною. Тому жирова 
клітковина набуває студенистого характеру, з поверхні 
розрізу її стікає прозора рідина (серозна атрофія епікарда). 

Ще до зникнення видимих жирових відкладень на епі-
карді розвивається атрофія скелетної мускулатури, селе-
зінки, печінки, які зменшуються в об'ємі. Печінка і серце 
набувають буруватого забарвлення (бура атрофія). 

При виснаженні функціональна здатність організму 
різко знижується, а при крайніх ступенях виснаження мо-
же настати смерть. 

Усунення причин виснаження веде до відновлення нор-
мального стану. 

М і с ц е в і  п о р у ш е н н я  ж и р о в о г о  обміну 
виявляються у відкладенні жиру у стромі окремих органів або 
в протоплазмі їхніх паренхіматозних клітин без ознак 
загального ожиріння. 

Ожиріння сполучнотканинної основи (строми) окремих 
органів звичайно спостерігається при атрофії їх. Так, не-
рідко в разі атрофії скелетної мускулатури між м'язовими 
волокнами розростається жирова тканина. Таке ж явище 
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спостерігається у вимені корів і кіз (жирове вим'я). Загру-
динна залоза, атрофуючись, заміщується жировою тканиною. 

Ожиріння паренхіматозних органів (печінки, серця, 
нирок) може бути наслідком загального ожиріння, але 
іноді жир відкладається в них при відсутності загального 
ожиріння. 

Розрізняють дві форми ожиріння цих органів. 
1. Інфільтративне ожиріння — характеризується від-

кладенням жиру, який приноситься кров'ю і лімфою 
(лат.іпfiltratiо — просякання). Причини цього ожиріння —
надлишкова годівля при недостатній експлуатації, гормо-
нальні розлади, фактори, що знижують окисну здатність 
клітин і визначають недостатнє згоряння жирових речо-
вин, наприклад кормові отруєння, туберкульоз. 

Ознаки інфільтративного ожиріння: загальне ожиріння 
органа, що виявляється жовто-глинистим його забарвлен-
ням, появою жирових краплинок у рідині, яка стікає з по-
верхні розрізу. 

Функція органа знижується. В разі усунення причин 
стан органа нормалізується. 

2. Дегенеративне ожиріння характеризується не тільки 
відкладенням у клітинах жиру, який приносить кров і 
лімфа, а й відщепленням від протоплазми стабільного 
жиру, що є складовою частиною її речовини. 

Причини такої глибокої хімічної зміни клітин: тяжкі 
отруєння (миш'яком, фосфором, сурмою та іншими сильно-
діючими отрутами), деякі інфекційні захворювання (ін-
фекційна анемія, інфекційний енцефаломієліт коней, сеп-
сис та ін.). 

Ознаки дегенеративного ожиріння: поява жовтувато-
глинистих вогнищ в'ялої консистенції, в яких тканинні 
елементи некротизуються з наступним заміщенням їх спо-
лучною тканиною. 

В уражених органах функція знижується або змінює-
ться якісно, але ожирілі ділянки у зв'язку з некрозом їх і 
наступною організацією не відновлюються. 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т т я :  наочне ознайомлення з патологоанато-
мічними   проявами розладів жирового обміну. 

Демонстрування макропрспаратів: печінки, нирок, серця при 
інфільтративному ожирінні. 

Демонстрування мікропрепаратів, малюнків, діапозитивів печінки 
при інфільтративному   і дегенеративному ожирінні. 
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В у г л е в о д н і  д и с т р о ф і ї  — порушення об-
міну тваринного крохмалю, цукрів і подібних до них речовин. 

Морфологічними методами вдається виявити тільки 
зміни , пов'язані із зникненням, надлишковим відкладен-
ням глікогену (тваринного крохмалю) у тканинах або поя-
вою його в клітинах, де в нормальних умовах його не має 
бути. 

Порушення обміну глікогену у тварин буває рідко і 
виявляється тільки мікроскопічним методом. 
 М і н е р а л ь н і      д и с т р о ф і ї  — порушення    об-
міну неорганічних речовин. 

Порушення обміну солей кальцію характеризується 
зменшенням його вмісту в кістках або збільшенням (обвап-
нування) в інших тканинах. 

Зменшення вмісту солей кальцію в кістках (декальци-
нація) у молодих тварин спостерігається при рахіті, у до-
рослих — при остеомаляції. 

Причиною рахіту є нестача вітаміну Б і ультрафіоле-
тового опромінення. Це захворювання загального харак-
теру, проявляється воно вимиванням солей кальцію, що 
містяться в кістках, і порушенням відкладення їх у кіст-
ковій тканині. При рахіті спостерігають розм'якшення 
кісток скелета і зміну їхньої форми (збільшення об'єму 
черепа, викривлення кінцівок і хребта). 

У дорослих тварин внаслідок нестачі солей кальцію в 
кормах або при надмірному витрачанні їх у вагітних або 
високоудійних тварин розвивається остеомаляція. Кістки 
при цьому захворюванні витончуються, стають дуже 
ламкими і настільки розм'якшуються, що легко зги-
наються і ріжуться ножем, часто спостерігаються пере-
ломи кісток, зміна форми щелеп і кінцівок. 

Якщо усунути причини дистрофії, вміст солей кальцію 
м кістках відновлюється до норми. 

Обвапнування буває у вигляді вапнових метастазів і 
дистрофічного обвапнування. 

Розсмоктування солей кальцію з кісток іноді супрово-
диться відкладенням найдрібніших крупинок їх у клітинах 
різних органів (вапнові метастази), що виявляють тільки 
під мікроскопом. 

Відкладення солей кальцію у тканинах з пониженою 
життєдіяльністю або в некротичних ділянках називається 
дистрофічним  обвапнуванням, або петрифікацією (грецьк. 
петрос — камінь). Пояснюється це   тим,   що  некротична 
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маса і тканини з пониженою функціональною діяльністю 
звичайно мають лужну реакцію, а солі кальцію, що містя-
ться в тканинній рідині в розчиненому стані, легко випа-
дають в осад (кристалізуються) в умовах лужного середо-
вища. Такого обвапнування нерідко зазнають клітини нир-
кового епітелію при деяких отруєннях, кровоносні судини 
при артеріосклерозі, хрящові утворення гортані, трахеї і 
бронхів у старості, тромботичні маси, туберкульозні, сапні 
і паразитарні вузлики. 

Обвапнування легко виявити за наявністю твердої маси 
білуватого кольору, що важко ріжеться ножем і розпа-
дається на кам'янисті крихти. Нерідко обвапновані ділянки 
оточені сполучнотканинною капсулою. 

Відкладення солей кальцію в разі загальної нестачі їх в 
організмі можуть розсмоктуватися. 

К а м е н я м и  називаються щільні утворення, які 
вільно лежать у тій або іншій природній порожнині орга-
нізму (шлунок, жовчний міхур та ін.). Оскільки камені 
часто виникають внаслідок зростання дрібніших утворень, 
вони називаються також конкрементами (лат. сопсrетеп-
tum — зросток). Камені класифікують залежно від лока-
лізації і складу їх. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     Шлунково-кишкові камені утворюються за цілого ком-
плексу умов: в разі порушення мінерального обміну в ор-
ганізмі, при надлишку мінеральних речовин, поглинених 
тваринами, в разі недостатньої перистальтики і запальних 
змін у травному тракті. 

Загальне порушення мінерального обміну в організмі, 
надлишок мінеральних речовин у кормах сприяють криста-
лізації їх у насиченому середовищі. Неперетравні частин-
ки, поглинуті тваринами (волосся, шерсть, пісок і різні 
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і сторонні предмети), є осередками осадження солей; вони 
гальмують перистальтику, змінюють середовище шлунко-
во кишкового тракту, викликають запальні явища в ньому. 

1. Справжні кишкові камені складаються переважно з 
мінеральних речовин і нагадують справжнє каміння. 

Вони утворюються частіше в коней, ослів, мулів в обо-
довій кишці, рідше у шлунку. 

Утворенню каменів сприяють недостатня експлуатація 
тварин, надмірне згодовування млинарських відходів, що 
містять велику кількість мінеральних речовин. 

Справжні кишкові камені складаються на 90% з фос-
форнокислої аміакмагнезії, решту 10% становлять вапно, 
кремнезем, органічні речовини. 

Камені нагадують брукове каміння або гальку розмі-
ром від горошини до 36 см у діаметрі, з гладенькою або 
шорсткою поверхнею сірувато-білого кольору. На розпилі 
попи мають концентричну шаруватість, а в центрі іноді 
зявляється ядро кристалізації (гвіздок, шматочок дроту, 
кісточка). Камені звичайно бувають поодинокими, але 
іноді кількість їх доходить до кількох десятків і сотень 
загальною масою до 21 кг і більше (мал. 9). 

2. Несправжні кишкові камені складаються з мінераль-
них речовин і з решток кормів. Вони утворюються в одно- 
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копитних, ослів, мулів, рідше в інших тварин в ободовій 
кишці, іноді в шлунку, у жуйних в рубці. Причини утво-
рення їх близькі до умов, що спричинюють утворення 
справжніх каменів. Особливо сприяє появі їх згодовування 
корму, змішаного із землею, піском, вживання дуже 
забрудненої води (мал. 10).  

Складаються ці камені з кормових залишків (рослинних 
волокон), просякнутих вапном з відкладенням землі, піска, 
глини. Вони звичайно мають округлу форму, нагадують 
вилущений грецький горіх розміром від 1—2 до 20 см і 
більше в діаметрі, маса їх може перевищувати 1 кг. При 
висушуванні вони стають значно легшими. Кількість їх 
доходить до кількох десятків. 

3. Фітоконкременти (грецьк. фітон — рослина) скла-
даються переважно з рослинних залишків: з найдрібніших 
рослинних волоконець і неперетравлених частинок сіна, 
соломи, полови. Трапляються переважно в травоїдних (ко-
ней, ослів, мулів, рогатої худоби), рідше в інших тварин і 
птахів у різних відділах кишечника, частіше в ободовій і 
сліпій кишках, іноді вони утворюються і в шлунку. Спри-
яють утворенню фітоконкрементів в'яла перистальтика і 
хронічне запалення кишечника. 

Фітоконкременти — круглі утворення сіро-зеленого або 
сірувато-жовтого кольору, залежно від рослинних части-
нок, що входять до складу їх.  У свіжому стані вони вкриті 
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слизом,  м'які  на дотик, 
нагадують вологий картон, 
висихаючи,   стають  легшими  і 
щільнішими.   Розміри   дося-
гають   14—16   см   і   більше  в 
діаметрі, маса у висушеному 
стані доходить  до   100— 200 
г. Вони можуть бути по 
одинокими і численними. 

4. Пилоконкременти (лат. 
pilus — волос),   або безоари, 
утворюються    у    шлунку   і  
кишках,   складаються   з  во- 
лосся  і  шерсті.             Мал.. 11.  Пілобезоар    на  розрізі 

Головна    причина     утво-
-
 

рення     пилоконкрементів — 
нестача у кормовому раціоні мінеральних речовин (особливо 
кухонної солі), що викликає в тварин потребу облизувати 
шерстний покрив власний і в інших тварин (лизуха). 
Проковтнута шерсть спричинює подразнення, а потім і за-
пилення шлунка і кишок, сильне виділення слизу, що 
склеює шерсть, порушення перистальтики, що сприяє затри-
манню конкрементів у травному тракті. 

Безоари бувають у всіх тварин, особливо жуйних. Вони 
звичайно мають форму куль, зовні вкритих густим слизом, 
на розрізі нагадують повсть. Розміри їх від 1—2 до 10 -15 
см у діаметрі, кількість доходить до кількох десятків (мал. 
11). 

5. Плюмоконкременти (лат. рlита — перо, пух) утво-
рюються у шлунку і кишках у плотоядних і птахів, скла-
даються з пуху і пір'я. 

6. Конглобати (лат. сопglobo — збирати докупи) скла-
даються з неперетравлених залишків корму, проковтнутих 
шаринами, паперу, ганчір'я, гілок, соломи тощо, склеєних 
землею і глиною, а іноді просякнутих вапном. 

Шлунково-кишкові камені не завжди лишаються на 
місці свого утворення, вони можуть пересуватися в розта-
шовані нижче відділи травного каналу. В кишках під ма-
сою їх може утворюватися вип'ячування (дивертикул), І 
камені протягом тривалого часу не перешкоджають пере-
суианню вмісту кишок. Проте нерідко вони закривають 
просвіт кишок, особливо при переході з широких у вужчі 
чистини їх (наприклад, у малу ободову або пряму кишки), 
затримують   просування   калових   мас   (копростаз),   що 
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призводить до   тяжких розладів, які кінчаються смертю 
тварини. 

Печінкові камені утворюються у жовчних ходах і жовч-
ному міхурі при хронічному запаленні їх, викликаному 
інфекційними агентами і паразитами. 

1. Вапнові печінкові камені кам'янистої твердості, сіро-
білого кольору, на розрізі шаруваті. 

2. Жовчно-пігментні камені зеленувато-коричневого 
кольору, пухкої консистенції, легко розтираються в по-
рошок. 

3. Холестеринові камені у чистому вигляді у тварин не 
описані, трапляються в людини. 

4. Мішані (комбіновані) печінкові камені складаються 
із жовчного пігменту, вапна і холестерину в різних 
кількісних співвідношеннях. Вони можуть бути поодино-
кими і численними (до 1000 і більше дрібних камінчиків, 
прифасованих один до одного на зразок кам'яної кладки). 
Великі камені мають грушовидну або витягнуту форму від-
повідно до обрисів розширених жовчних протоків або 
жовчного міхура. На розрізі печінкові камені однорідні 
або шаруваті, в центрі їх знаходять залишки паразитів. 
Консистенція і колір каміння залежать від переважання 
тих або інших складових частин. 

Печінкові камені утворюються внаслідок запальних 
змін у жовчних ходах і жовчному міхурі. В дальшому вони 
самі можуть бути причиною затяжних запальних явищ у 
них, викликають некроз, атрофію, розширення, закупорку і 
розриви. Це призводить до розвитку загальних змін жовчно-
кам'яної хвороби (холелітіазису), що проявляється 
застійною жовтяницею, порушенням функції печінки, 
запаленням очеревини, а іноді закінчується смертю. 

Ниркові камені утворюються у тварин в нирковій мисці 
і в сечовому міхурі їх можна виявити в сечоводах, в уретрі, 
а також у сечі, що виділяється. Найчастіше спостері-
гаються вони у великої рогатої худоби і коней, у собак, 
овець, кіз, свиней і птахів. 

Причини утворення їх — загальне порушення міне-
рального обміну, велика кількість мінеральних речовин у 
кормах і воді, хронічне запалення нирок, особливо нир-
кових мисок (пієлонефрит) і сечового міхура (уроцистит). 
Складаються камені з солей кальцію (вапна), солей фос-
форної і щавлевої кислот (мал. 12). 

Залежно від розміру утворень розрізняють сечові ка-
мені (уроліти) і сечовий пісок (уроседимента). 
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1. Сечові камені можуть бути поодинокі або численні 
(100 штук і більше), загалом вони нерідко повторюють об-
риси ниркової миски, а в сечовому міхурі мають округлу 
або овальну форму. У великих тварин маса каменів у 
нирочній  мисці становить до 1,5 кг, у сечовому міхурі—
до 1 кг, а у виняткових випадках—до 10 кг. Забарвлення 
Каменів варіює від сірувато-жовтого до темно-коричне-
вого. За твердістю вони нагадують камінь, на розпилі мають 
шарувату, а іноді ніздрювату будову. 

2. Сечовий пісок відкладається у сечових органах, має 
вигляд порошка або крупинок, що досягають розміру про-
сяного зерна (мал. 13). Сечові піщинки іноді об'єднуються, 
утворюючи сечові камені. За складом сечовий пісок 
однаковий з сечовими каменями. 

Сечові камені і пісок викликають атрофію нирок, за-
пальні і некротичні зміни, механічні пошкодження сечо-
вих органів.   Рухаючись  по  сечовивідних   шляхах, вони 

 

Мал.   12.   Камінь  з   ниркової   миски 
корови. 

 

Мал.   13.  Сечовий  пісок  з ниркової миски 
коня. 
 
 

89 

 



іноді виходять із сечею або ж викликають закупорку сечово-
дів і уретри з тяжкими наслідками у вигляді застою сечі, 
всмоктування її у кров (уремія) і самоотруєння організму, 
що призводить до смерті. 

Судинні камені утворюються в артеріях (артеріоліти) і у 
венах (флеболіти) внаслідок обвапнування тромбів. З 
кров'ю венозні камені можуть бути занесені в шлуночки 
серця. 

Контрольні запитання. 1. Що таке дистрофії і який їхній ме-
ханізм? 2. Класифікація дистрофій. 3. Види білкових, жирових, 
вуглеводних, мінеральних дистрофій, їхня характеристика. 

Лабораторно-практичні заняття 

Демонстрування макропрепаратів: обвапнованих туберкульозних 
і паразитарних вогнищ, кісток тварин, хворих на рахіт, або 
остеомаляцію. Показ різних видів кишкових, печінкових, ниркових та 
інших каменів. 

ПРОГРЕСИВНІ  (ГІПЕРБІОТИЧНІ)   ПРОЦЕСИ 

Прогресивний тип патологічних процесів характеризує 
ться збільшенням маси живої речовини і кількістю тканин 
них елементів. Ці зміни називають також гіпербіотичними 
(грецьк. гіпер—надмірно, біос — життя). В основі про 
гресивних процесів лежить посилення обміну речовин в ор 
ганізмі або його частинах. Переважання прогресивних про 
цесів закономірне і природне в період росту і розвитку ор- 
ганізму. 

Причиною природних прогресивних змін є видові при-
стосовні властивості організмів, вироблені багатьма поко-
ліннями. Проте незвичне розмноження, що відбувається з 
різних причин, або збільшення об'єму тканинних елементів 
і пов'язана з цим якісна зміна їх є патологічним явищем. У 
вищих тварин як природні, так і патологічні прогресивні 
процеси регулюються нейрогуморальними факторами. В 
організмі регресивні і прогресивні процеси як в природних, 
так і в патологічних умовах взаємозв'язані і, як правило, 
зумовлюють один одного. 

Р є г єн є р а ц і я — заміщення втрачених частин ор-
ганізму розмножувальними клітинами (лат. rеgепеrаtіо — 
відновлення). Регенерація властива всім живим істотам. 
Проте в організмів, які перебувають на різних ступенях 
розвитку, здатність до регенерації неоднакова. У найпро-
стіших  одноклітинних    організмів   легко   відновлюється 



будь-яке пошкодження, якщо збережено ядро. Багато ба- 
     гатоклітинних організмів здатні відновлювати весь 

організм І їм з частини тіла, наприклад губка відновлюється 
із збережених кількох клітин, річкова гідра — із 
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частини тіла. Багато безхребетних і нижчих хребетних здатні 
відновлювати лише втрачені органи, наприклад павуко-
подібні, раки і краби — кінцівки, амфібії — кінцівки й очі. 
У вищих тварин відновлюються тільки втрачені гканини. 
Ця відмінність у здатності до регенерації у різних істот 
залежить від пристосування їх до умов існування. З 
нижчих організмів життєздатними виявилися тільки ті  
види, які виробили здатність при ушкодженні тіла швидко 
відновлювати втрачене. У деяких тварин виробилася 
навіть здатність у разі потреби відокремлювати деякі час-
тий тіла (аутомія), а потім швидко відновлювати їх (на-
приклад, ящірки легко відокремлюють хвіст). Залежність 
здатності до регенерації від умов існування (тобто присто-
сувальний характер регенерації) видно з того, що деякі 
близькі види тварин, що живуть в різних умовах, мають 
неоднакову здатність до регенерації. Наприклад, деякі 
земляні черви швидко регенерують втрачені частини тіла, 
iнші види червів, які живуть в умовах, де вони рідко зазна-
ють ушкоджень, не здатні до регенерації. У амфібій, які 
живуть у воді і на суші і частіше ушкоджуються, здатність 
до регенерації вища, ніж у риб, які перебувають на нижчо-
му ступені розвитку, але зазнають менше ушкоджень. 
Вищі тварини, які виробили здатність чутливіше реагувати  
на небезпеку й уникати шкідливих впливів, втратили 
здатність до відновлення ушкоджених частин тіла, але на-
були й багатьох цінних властивостей. Це здатність до 
зміни шкірного покриву (змії, кити) або шерстного покриву, 
зміною захисного забарвлення залежно від пори року 
(кролі, зайці, собаки та ін.). 

Здатність до регенерації окремих видів тканин у вищих 
тварин також неоднакова. Швидше відновлюються ті 
клітини, які найчастіше ушкоджуються (епідерміс, слизові 
оболонки, волокниста сполучна тканина, кістки). Більш 
захищені тканини і органи (нервові клітини, серцевий м'яз) 
найменше здатні до регенерації. 

Отже, здатність до регенерації є пристосувальною ре- 
акцією організму та його частин, виробленою в процесі ево- 
люційного розвитку організмів. 
     Чим частіше організми або їхні окремі органи і тканини 
ушкоджуються, тим вища здатність їх до регенерації. 
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Причиною регенерації є спадкові, закріплені  
у кожного виду тварин властивості, які виявляються в 

разі ушкодження або втрати частини тіла. Механізм 
виникнення відновних процесів, які розвиваються після 
ушкодження або втрати частин тіла, з'ясований 
недостатньо. Встановлено, що речовини, які утворюються 
під час розпаду тканин, мають властивість стимулювати 
збережені клітини до розмноження. 

Встановлено, що в молодих тварин процеси регенерації 
відбуваються значно скоріше, ніж у старих. Загальне 
виснаження внаслідок голодування, надмірної експлуа-
тації, перенесених хвороб, нестачі вітамінів (особливо А і 
С) уповільнюють регенерацію. 

Розлади процесів регенерації спостерігають при ура-
женні центральної нервової системи, органів внутрішньої 
секреції і порушенні цілості нервового апарату на місці 
ушкодження. 

Регенерація може бути фізіологічною і репаративною. 
Фізіологічна регенерація — заміщення новоутвореними 

тканинними елементами клітин, утрачених внаслідок при-
родного (фізіологічного) некрозу. 

В організмі є спеціальні органи і тканинні системи, 
призначені для відтворювання нових, елементів замість тих, 
що природно відмерли. 

Як зазначалося, формені елементи крові приречені на 
дуже короткий строк існування (лімфоцити здатні існувати 
лише кілька годин, зернисті лейкоцити—близько доби, 
еритроцити—близько місяця). Підраховано, що кожну 
секунду в організмі гине понад 125 млн. еритроцитів, а весь 
склад крові повністю поновлюється протягом місяця. Для 
заміщення цієї природної втрати кров'яних елементів в 
організмі функціонує спеціальний кровотворний апарат — 
еритроцити і зернисті лейкоцити продукуються кістковим 
мозком, лімфоцити утворюються в лімфатичних вузлах, 
селезінці, мигдаликах і спеціальних лімфатичних   
вузликах   кишечника, легень та  інших органів. 

Відживаючі клітини епідермісу і слизових оболонок 
заміщуються розмножуваними клітинами так званого маль-
пігієвого (зародкового, камбіального) шару цих покривів. 
Зародкові (камбіальні) клітини є майже в усіх органах, що 
втрачають свої клітинні елементи або здатні до росту 
(наприклад, у сім'яниках, яєчниках, усіх залозистих ор-
ганах, у сполучній волокнистій тканині, кістках, хрящах та 
ін.). 
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Фізіологічна регенерація характеризується тим, що 
новоутворені клітинні елементи не тільки кількісно пов-
ністю компенсують втрату, а й якісно часто більше відпо-
відають станові організму (віковим, фізіологічним умовам) 
і особливостям зовнішніх впливів (наприклад, мінливість 
шкіри залежно від пори року). Ця доцільність фізіологічної 
регенерації повністю визначається і регулюється 
нейрогуморальним апаратом. 

Репаративна регенерація — заміщення тканинних еле-
ментів, утрачених внаслідок дії шкідливих факторів. Ця 
регенерація може бути повною, неповною, надмірною і па-
тологічною (якісно зміненою). 

Повна регенерація (реституція) — заміщення дефекту 
тканиною, яка повністю відповідає втраченій. Повна реге-
нерація відбувається тоді, коли ушкодження незначне і збе-
реглися нервовий і судинний апарати. Приклад повної 
регенерації: загоєння саден — ушкоджень епідермісу, опі-
ків другого ступеня (пухирів) та ящурних афт, при яких 
відшаровуються верхні шари надшкір'я, а продукуючий 
шар і строма його залишаються непошкодженими. Пов-
ністю регенеруються слизові оболонки після поверхневих 
ушкоджень (катарального запалення), скелетні м'язові 
нолокна за умови збереження їхніх оболонок (сарколеми). 

Проте в новоутвореній тканині можна виявити деякі 
відхилення від норми, які зникають лише через певний 
період часу. 

Неповна регенерація (субституція) — заміщення де-
фекту тканиною, яка відрізняється від утраченої або має 
відхилення від нормальної будови. Цей вид регенерації 
трапляється найчастіше. 

Неповна регенерація спостерігається при наявності 
значних дефектів і порушеннях судинних і нервових еле-
ментів на ділянці ушкодження. На місці ушкодження зви-
чайно розростається волокниста сполучна (рубцева) тка-
нина, а відновлені специфічні тканинні елементи відріз-
няються від нормальних своєю будовою та функцією. Так, 
на рубцевих утвореннях шкіри епідерміс звичайно значно 
тонший, не утворює волосся, потових і сальних залоз, не 
виробляє меланіну. Близькі до неповної регенерації так 
звана організація й інкапсуляція (див. «Некроз»).  
Надмірна регенерація (суперрегенерація) — надмірне 
новоутворення тканини на місці ушкодження. Надмірна ре-
генерація спостерігається при відновленні деяких органів 
(наприклад, на місці перелому кісток) або при тривалих 
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подразненнях пошкодженої ділянки, що перешкоджають її 
загоєнню (наприклад, утворення «дикого м'яса» на довго 
незагоюваних виразках і ранах). Останнє звичайно пов'язане 
з порушенням місцевого нервового апарату. 

Регенерація тканин. Е п і т е л і а л ь н а  т к а -
н и н а звичайно розташовується у вигляді одного або 
кількох шарів клітин на спеціальній оболонці (власній 
мембрані). При багатошаровій будові епітеліальної 
тканини нижній шар складається з продукуючих клітин 
(мальпігіїв, він же продукуючий, зародковий, камбіальний 
шар), а верхні шари зазнають спеціальної диференціації 
(наприклад, ороговіння). При ушкодженні регенерація 
епітеліального шару починається тільки після відновлення 
строми і власної мембрани. Збережені клітини по краях 
дефекту розмножуються, напливають на мембрану з боків і 
заповнюють утрачену частину епітеліальної вистилки. У 
багатошаровому епітеліальному покриві клітини 
продукуючого шару розмножуються, зазнають 
диференціації, утворюючи відповідні шари. 

З різних видів епітелію найкраще регенерують епідер-
мальні клітини, клітини слизових оболонок. Регенерація 
залозистих органів залежить від стану і ступеня ушкоджен-
ня строми. Якщо ушкоджений тільки епітеліальний шар і 
збережена строма, епітеліальний покрив відновлюється 
повністю. В разі ушкодження строми звичайно спостері-
гається неповна регенерація. 

С п о л у ч н а  т к а н и н а  регенерує за рахунок роз-
множення її юних клітинних форм з наступним дозріван-
ням їх та утворенням відповідної міжклітинної речовини. 

В о л о к н и с т а  с п о л у ч н а  т к а н и н а  регене-
рує так: із ендотеліальних клітин капілярів, фібробластів та 
інших сполучних клітин (фіброцитів, макрофагів тощо) 
утворюються юні сполучні клітини, що нагадують лімфо-
цити — круглоклітинні елементи. Вони поступово пере-
творюються у клітини, ззовні подібні до епітеліальних, і 
тому їх називають епітелоїдними. Ці клітини набувають 
веретеноподібної форми і утворюють тонкі волоконця, які 
можна виявити, застосовуючи особливу методику 
сріблення. Клітини на цій стадії розвитку називають фіб-
робластами (лат. fibrа — волокно, blaste — утворюю), а воло-
конця — аргірофільними (грецьк. аргірос — срібло, філео 
— люблні). В дальшому фібробласти сплющуються, 
перетворюються на фіброцити, а аргірофільні волоконця 
обволікаються речовиною, що утворює клей, або еластич- 
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ною речовиною і перетворюються на колагенові та еластич-
ні волокна (мал. 14). На цій стадії звичайно стискуються і 
стають порожніми судини. Колагенові й еластичні волокна 
зазнають гіалінового перетворення, і новоутворена тканина 
може перетворитися на гіалінові поля — тверду (скле-
розовану) рубцеву тканину. 

К і с т к о в а  т к а н и н а  регенерує порізному за-
лежно від величини дефекту, збереження окістя та неру-
хомості кісткових уламків. 

Головну роль в регенерації кістки відіграють юні кіст-
кові клітини — остеобласти, які розміщуються в окісті 
(періост) і поблизу кісткових порожнин (ендост). Частково 
перетворюються в остеобласти дозрілі кісткові клітини і 
клітини волокнистої сполучної тканини, які входять до 
складу окістя. Остеобласти, розмножуючись, заповнюють 
дефект і утворюють білкову частину осеїну (міжклітинної 
речовини кісток), тобто позбавлену вапна (остеоїдну) 
тканину. В дальшому остеоїдна тканина просочується 
плином і перетворюється в типову кісткову тканину. Маса 
новоутвореної речовини звичайно має значно більший 
об'єм, ніж потрібно для закриття дефекту, і називається 
первинною кістковою мозоллю (первинний калюс). По-
ступово білкова основа кісткової мозолі просочується вап-
ном, набуваючи фізичних властивостей звичайної кістки, а 
клітини перетворюються на типові 
кісткові клітини — остеоцити. З 
часом надмір новоутвореної кісткової 
тканини розсмоктується і кісткова 
мозоль набуває постійних розмірів 
(залишкова кісткова мозоль) (мал.  
15). 

 
Мал.  14.   Схема   розвитку сполуч-

нотканинних клітин: 
«—лімфоїдна   клітина;   б, в—епітеліо-
їдні  клітини;   г — фібробласти;   д — фі-

броцит. 

Иал. 15.' Схема утво-
іення    кісткової   мо-

золі. 
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Окістя відіграє роль не лише джерела остеобластів, а й 
формуючого органа. Тому при збереженні окістя швидше 
регенеруються кістки і кісткова мозоль утворюється 
менших розмірів. У разі ушкодження окістя утворюється 
велика кісткова мозоль, іноді з неправильними виростами. 

Якщо кісткові уламки рухомі, то вони не зростаються, 
навколишні тканини набувають характеру зв'язок і фор-
мується так званий несправжній суглоб. Тому при перело-
мах кісток вживають всіх заходів для зближення кісткових 
уламків і надають їм нерухомості, а при хірургічних 
операціях бережуть окістя. Кістковий мозок, що є в труб-
частих кістках, відновлюється із збережених його частин. 

Х р я щ о в а  т к а н и н а  регенерує слабше порівняно 
з кістками. Відновлюється вона внаслідок розмноження 
юних хрящових клітин — хондробластів з наступним пере-
творенням їх на типові хрящові клітини — хондроцити і 
утворенням спеціальної проміжної речовини (хондрину). 
Здебільшого на місці ушкодження хрящів утворюється 
сполучнотканинний рубець. 

Ж и р о в а  т к а н и н а  регенерує за рахунок збере-
жених юних жирових клітин — ліпобластів та клітин во-
локнистої сполучної тканини—фібробластів. Ліпобласти 
—юні жирові клітини — здатні відкладати у своїй про-
топлазмі дрібні краплинки жиру. В дальшому в ліпобла-
стах зливаються жирові крапельки, які перетворюються в 
типові жирові клітини персневидної форми — ліпоцити. 

Кров і л і м ф а  регенерують передусім відновленням 
об'єму їхньої плазми (рідкої частини крові) за рахунок 
всмоктування в судини води з тканин та кишок. 

Формені елементи при помірних втратах крові віднов-
люються фізіологічно завдяки посиленій функції крово-
творного апарату, зокрема кісткового мозку. Таке віднов-
лення формених елементів крові називають інтрамедуляр-
ним кровотворенням (лат. іпіга — всередині і тedullа— 
кістковий мозок). 

При частих і надмірних втратах крові, при захворюван-
нях, що спричинюють руйнування еритроцитів (злоякісні 
анемії токсичного й інфекційного походження), а також 
при ураженнях кровотворного апарату, коли він не бправ-
ляється з відновленням формених елементів крові, виникає 
екстрамедулярне кровотворення. У печінці, нирках та інших 
органах, які в нормальних умовах не беруть участі в 
кровотворенні, утворюються тканинні вогнища, які за 
будовою і клітинним складом нагадують кістковий мозок 
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і в яких утворюються еритроцити та інші формені елемен-
ти крові. 

М' я з о в і   т к а н и н і  властива різна здатність до 
регенерації залежно від її виду та характеру ушкодження. 

1. Гладка м'язова тканина регенерує відносно швидко 
завдяки розростанню збережених м'язових волокон, які 
вросли в місце ушкодження. Допустиме і перетворення во-
локнистої сполучної тканини в м'язові волокна під впли-
вом функціонального навантаження. 

2. Поперечносмугаста скелетна мускулатура при ушко-
дженні оболонки м'язових волокон (сарколеми) не віднов-
люється, і дефект заростає рубцевою тканиною. Якщо ж 
сарколема збережена, що буває при пролежнях, в разі ток-
сичних дій тощо, то із збережених м 'язових волокон виро-
стають юні м'язові елементи, які поступово заміщують 
ушкоджену м'язову речовину, і регенерація буває повною. 

3. Серцева поперечносмугаста м'язова тканина не здат-
на відновлюватися, і на місці ушкодження завжди утво-
рюється сполучнотканинний рубець. Цю особливість реге-
нерації м'язової тканини серця пояснюють тим, що в її 
волокнах немає сарколеми. 

Н е р в о в а  т к а н и н а  найменш здатна до регене-
рації. 

1. Гангліозні клітини головного і спинного мозку при 
ушкодженні не відновлюються. В разі загибелі вони роз-
смоктуються і місце їх заростає сполучною тканиною. 
Учені припускають можливість відновлення нервових клі-
тин вегетативної нервової системи у молодих тварин. 

При ушкодженні нервових стовбурів регенерація мож-
лива тільки за умови зближення кінців ушкодженого нер-
па. В цьому разі з центральної, тобто тієї, що йде від нер-
вової клітини ділянки нерва, в порожнину периферійного 
(відокремленого) нервового стовбура вростають нервові 
волокна і поступово заміщують загиблі нервові елементи, 
які розсмоктуються. Швидкість росту нервового стовбура 
визначається від 0,25 до 1 мм на день (мал. 16). 

2. Нервова сполучна тканина (глія) регенерує розмно-
женням клітин, що збереглися. 

Регенерація органів залежить від здатності до віднов-
лення тканин, з яких вони складаються, і ступеня ушко-
дження строми з судинами та нервами, в якій вони заля-
гають. 

К р о в о н о с н і  с у д и н и  типу а р т е р і й  і   
вени здатні регенерувати.   Порожнина їх на місці 
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              Мал. 17. Регенерація капілярів пупкуванням. 

ушкодження закривається тромбом, а потім 
заростає сполучною тканиною. Кровообіг 
відновлюється по обхідних (колатеральних) 

судинах. Висока здатність до відновлення властива 
кровоносним капілярам. Регенерують вони брунькуванням і 
аутогенно. Відновлення капілярів брунькуванням пов'язане 
з розмноженням ендотеліальних клітин, що утворюють 
брунькоподібні вирости і тяжі, в яких поступово 
формуються просвіти (мал. 17). Аутогенне відновлення 
капілярів характеризується утворенням щілин у 
пошкодженій тканині з наступним обростанням стінок щілин 
ендотеліальними клітинами. Новоутворені капіляри 
вростають в ті, що збереглися, і так включаються в 
систему кровообігу. Залежно від функціонального 
навантаження стінка капілярів у дальшому може набувати 
характеру вени або артерії. 

Р е г е н е р а ц і я  ш к і р и  починається з вростання 
у тромботичну масу, що заповнює дефект, капілярів, які на 
поверхні ушкодження утворюють численні петлеподібні 
фігури. Стінки цих капілярних петель зовні обростають 
юними сполучнотканинними клітинами. Внаслідок цього 
поверхня шкірної рани набуває дрібнозернистого вигляду, і 
тому її називають грануляційною тканиною (лат. grа- 

  

Мал. 16. 
Регенерація 

нервових 
стовбурів 

пупкуванням. 



пиlит — зернятко) (мал. 18). Поступово весь дефект за-
повнюється грануляційною тканиною, а на рівні епідер-
місу на неї наповзають розмножувані клітини продукую-
чого шару епідермісу. В дальшому юні сполучнотканинні 
елементи грануляційної тканини перетворюються у волок-
нисту сполучну тканину, судини значною мірою порож-
ніють, утворюється рубцева тканина, яка іноді зазнає 
гіалінозу. Якщо краї шкірної рани тісно зближені, що мож-
ливо при гладенькій поверхні її країв і відсутності в порож-
нині рани сторонніх елементів і мікробів, то рубцева тка-
нина утворюється в мінімальній кількості, а згодом вона 
майже розсмоктується. Таку регенерацію шкірних ран з не-
значним утворенням рубцевої тканини називають загоєн-
ням по первинному натягу. Якщо немає таких умов, спо-
стерігається значне утворення рубцевої тканини і шкіра 
регенерується загоєнням по вторинному натягу. Якщо в по-
рожнині рани немає інфекції, на поверхні її утворюється 
кірка засохлого раневого випоту (ексудату) і регенерація 
шкіри відбувається ніби під його захистом. Це називається 
загоєнням під струпом. 

Повна регенерація у внутрішніх органах спостерігає-
ться дуже рідко, лише при незначних ушкодженнях. Як 
правило, на місці ушкодження утворюється рубцева тка-
нина (неповна регенерація). Але частини органів, що збе-
реглися, підсилюють свої функції, що призводить до збіль-
шенняїх об'єму — регенераційної гіпертрофії. Наприклад, 
без загрози для здоров'я тварини можна видалити одну 
легеню, 9/10 кори надниркових залоз, 4/5 щитовидної за-
лози, 3/4 печінки. 

Частина, що залишилась, виконує функції органа за ра-
хунок розмноження (регенерації) або збільшення об'єму 
вбережених тканинних елементів. 

Розростання рубцевої тканини нерідко дуже порушує 
функцію ушкоджених органів (пороки клапанів серця). 
Іноді   спостерігається    повне    заростання    (облітерація) 
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Мал. 18. Схема гранулюючої  рани шкіри. 



деяких порожнинних органів (суглобних порожнин, плев-
ральної порожнини, порожнини серцевої сумки). Іноді між 
суміжними органами утворюються спайки (синехії). 

Контрольні запитання. 1. Чим пояснюється неоднакова здатність 
до регенерації у різних видів тварин? 2. Що є причиною регенерації? 3. 
Від яких умов залежить регенерація? 4. Які відомі види регенерації? 5. 
В чому особливості регенерації різних тканин (епітелію, сполучної, 
м'язової і нервової тканини)? 6. Як відбувається регенерація судин, 
шкіри? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т т я :  відтворення різних видів регенерації на 
прикладі ушкодження шкіри. 

Демонстрування різних видів загоєння шкіри. На вибритій спині 
щура, кроля або собаки, фіксованих на операційному столі, розсікають 
шкіру скальпелем на 2—3 см і накладають шви, додержуючи правил 
асептики й антисептики, в дальшому спостерігають загоєння по 
первинному натягу. 

На суміжній ділянці відтягують шкіру і відрізують ножицями її 
ділянку так, щоб мати круглу або овальну рану діаметром 2— З см. 
Після зупинення кровотечі накладають пов'язку або заклеюють рану. 
Спостерігають загоєння по вторинному натягу; через 1—2 дні 
з'являється виражена грануляційна тканина, епідерміс по краях рани 
регенерується. 

На третій ділянці припікають шкіру нагрітим шпателем, спри-
чинюючи опік третього ступеня для спостереження загоєння під 
струпом. 

Демонстрування кісткової мозолі. 

Г і п е р т р о ф і я  — збільшення об'єму органа або 
тканини у позаутробний період розвитку (грецьк. гіпер— 
надмірна, трофе — живлю). Проте не всякий збільшений 
орган можна вважати гіпертрофованим. До гіпертрофій не 
належать: 

1) природжене збільшення розміру органа. Таке явище 
є виродливістю і позначається терміном гіпергенезія; 

2) збільшення об'єму органів і тканин з віком у процесі 
розвитку організму; зовсім природним є, наприклад, те, 
що м'язові волокна серця у дорослої тварини в 10 разів тов-
ші, ніж у новонародженої; 

3) запальні розростання і набрякові явища; 
4) розширення порожнинних органів при переповненні 

їх вмістом. 
Специфічними рисами гіпертрофічних процесів, що від-

різняють їх від інших явищ, пов'язаних із збільшенням 
об'єму органа або тканини, є: 
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     1) збільшення органа або тканини, які  до цього були 
сформовані цілком правильно; 
     2) пристосувальний характер  збільшення  органа. 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Власне гіпертрофія — збільшення органа або тканини 
внаслідок збільшення об'єму його тканинних елементів. 
Наприклад, у вагітній матці м'язові волокна стають у 8—
10 разів довші і в 4—5 разів товщі, ніж до початку 
вагітності. 

Гіперплазія — збільшення органа або тканини завдяки 
розмноженню і збільшенню кількості тканинних елемен-
тів. Наприклад, селезінка і лімфовузли можуть збільши-
тися в 3—4 рази і більше внаслідок розмноження клітин-
них елементів. 

Фізіологічна гіпертрофія — збільшення об'єму органа 
внаслідок посилення його функції під впливом природних 
причин. Наприклад, посилена експлуатація упряжних 
тварин (коней, волів) спричинює значну гіпертрофію ске-
летної мускулатури і серця. 

Близьке до фізіологічної гіпертрофії є збільшення ор-
ганів, які функціонують непостійно. Наприклад, збіль-
шення матки в період вагітності і молочних залоз у період 
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лактації. В усіх випадках фізіологічної гіпертрофії яскраво 
проявляється регулююча роль нейрогуморального апарату, 
що визначає живлення, обмінні процеси і співвідношення 
функції та будови органів. 

Особливість фізіологічної гіпертрофії — її зворотність: 
як правило, після припинення дії причин, що зумовлюють 
гіпертрофію, орган повертається до свого нормального 
стану. 

Патологічна гіпертрофія — збільшення об'єму органів 
або тканин при дії незвичайних або надмірних за силою 
факторів. На відміну від фізіологічної патологічна гіпер-
трофія звичайно є незворотним процесом: на певному етапі 
розвивається виснаження нервової системи, порушується, 
нейрогуморальна регуляція органів і гіпертрофічний про-
цес переходить у свою протилежність — атрофію і дист-
рофію. 

Розрізняють кілька видів патологічної гіпертрофії. 
1. Робоча гіпертрофія—збільшення органа внаслідок 

надмірного функціонального навантаження, зумовленого 
шкідливими факторами: наприклад, гіпертрофія правого 
серця при утрудненнях і кровообігу в малому колі (емфі-
зема легень, хронічні запальні процеси в легенях), гіпертро-
фія сечового міхура при звуженні сечовипускного каналу, 
гіпертрофія нирок при Посиленій білковій годівлі. 

2. Вікарна (заступна) гіпертрофія — різновид робочої 
гіпертрофії, що виникає при виключенні частини органа 
або парного органа (мал. 19). Наприклад, при видаленні 
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печінки збережена чверть органа через 1—2 місяці 
гіпертрофується до розмірів нормального органа; в разі 
видалення однієї нирки у молодих тварин друга нирка 
збільшується на 65%. 

3. Гормональна гіпертрофія — збільшення органа в разі 
зміни функції залоз внутрішньої секреції. Наприклад, при 
старечій атрофії сім'яників розвивається гіпертрофія 
передміхурової залози, при ураженнях гіпофіза 
збільшується об'єм кінцівок і виступних частин лицьової 
частини черепа (акромегалія), при кастрації гіпертрофує-
ться жирова клітковина. 

4. Вакатна гіпертрофія (лат. vасииs — порожній) — 
розростання тканин у разі звільнення простору. Наприклад, 
при атрофії нирки в її капсулі і в нирковій мисці 
розростається жирова тканина, в разі видалення однієї з 
легенд у відповідній порожнині грудної клітки потовщую-
ться ребра і розростається міжреберна клітковина. 
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Іноді вакатною закінчується робоча гіпертрофія, на-
приклад при переході на звичайний режим гіпертрофова-
ного серця, скелетної мускулатури або вимені (жирове 
вим'я), паралельно із зменшенням паренхіматозних еле-
ментів розростається сполучна або жирова тканина. 

5. Гіпертрофічне розростання — збільшення об'єму 
органів і тканин внаслідок фізичних або хімічних подраз-
нюючих дій, наприклад після систематичного масажу, елек-
тризації, ороговіння шкіри у тварин на ділянках її, що 
труться збруєю. 

Справжня гіпертрофія — пропорційне збільшення об'є-
му або кількості всіх тканинних елементів, з яких скла-
дається орган, в основному паренхіматозних. Наприклад, 
при справжній гіпертрофії серця пропорційно збільшую-
ться як його м'язові елементи, так і строма. Справжня гі-
пертрофія має пристосовний характер, і розвиток її пов'я-
заний з дією рефлекторного механізму, що забезпечує по-
силене кровопостачання органа і підвищене надходження 
в нього поживних речовин. 

Ознаки справжньої гіпертрофії: а) збільшення об'єму і 
маси органа, що визначається порівнянням парних орга- 

 

 

 

 

`103 

Мал. 19. Вікарна гіпертрофія нирки при 
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нів (наприклад, нирок), потовщенням країв таких органів, 
як печінка або селезінка, збільшенням об'єму тканинних 
елементів органа (товщини м'язових пучків, розмірів часток 
органа, його судин та ін.); б) інтенсивніше (повнокровне) 
забарвлення органів; в) збереження звичайної форми і 
пропорцій частин органа; г) підсилення функцій органа. 

У порожнинних органах (серце, судини, кишечник, мат-
ка) розрізняють концентричну (потовщення стінки органа 
при звуженні його порожнини) і ексцентричну (одночасне 
потовщення стінки і збільшення порожнини органа) гі-
пертрофії. 

Розширення порожнинних органів, тобто збільшення 
їхніх порожнин при потоншенні стінки, до гіпертрофій не 
належить (розширення серця, тимпанія передшлунків, 
гостре розширення шлунка при перегодовуванні, метео-
ризм — переповнення газами шлунка і кишечника). Функ-
ція гіпертрофованих органів значно посилюється. Кінець 
справжньої гіпертрофії —повернення до нормального стану 
або перехід у несправжню гіпертрофію внаслідок пору-
шення нейрогуморальної регуляції. 

Несправжня гіпертрофія — збільшення об'єму органа 
внаслідок розростання в ньому сполучної або жирової тка-
нини. Паренхіматозна тканина органа при цьому звичайно 
зменшується в об'ємі, тому несправжня гіпертрофія по суті 
є атрофічним процесом. 

Виникає несправжня гіпертрофія як кінець справжньої 
або як прояв вакатної гіпертрофії. 

Ознаки несправжньої гіпертрофії: а) збільшення об'єму 
органа; б) зменшення паренхіматозних елементів; в) роз-
ростання сполучної або жирової тканини, внаслідок чого 
орган стає твердішим, блідим, змінюється його форма, спів-
відношення і структура анатомічних частин. Наприклад, 
між м'язовими волокнами скелетних м'язів з'являються 
значні прошарки жирової і сполучної тканин, у печінці та 
нирках різко виділяється строма, поверхня цих органів 
стає нерівною, шагреневою, або горбкуватою. 

Функція органів при несправжній гіпертрофії знижу-
ється . 

Несправжня гіпертрофія звичайно процес незворот-
ний. 

Контрольні запитання. 1. Що таке гіпертрофія? 2. Види гіпер-
трофії за механізмом і походженням. 3. Ознаки справжньої і не-
справжньої гіпертрофії. 
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Пухлини — клітинні розростання атипічної будови і 
функції. 

Для позначення поняття «пухлина» вживають грецькі 
назви їх: «онкос» (звідси назва науки про пухлини «онко-
логія»), «бластома» (бластано — утворюю); «неоплазма» — 
новоутворення; латинська назва пухлин — tumоr. 

До пухлин не можна відносити запальні і набрякові 
опухання, відкладення солей або сторонні тіла, що висту-
пають над поверхнею органа, а також клітинні розрощення 
реактивного походження, що виникають внаслідок реге-
нерації (грануляційні розрощення), інфекційні і парази-
тарні гранулеми (туберкульозні, сапні вузлики, актиномі-
козні розрощення; вузлики, що утворюються навколо ли-
чинок паразитів), гіпертрофічні розрощення, оскільки вони 
являють собою процеси типового росту клітин, під-
порядковуються регулюючому впливу організму. 

Своєрідність пухлинних розрощень полягає в їхньому 
морфологічному і функціональному атипізм, тобто у гли-
бокому відхиленні від звичайної будови і функції тканини. 

Морфологічний атипізм пухлин характеризується та-
кими рисами: 

1) пухлини завжди є утворенням, що не відповідає 
нормальній анатомічній будові організму. Так, вони мо-
жуть являти собою вузли, що виступають над поверхнею 
органа, або розрощення всередині органа, немовби випад-
кові його придатки; 

2) пухлини своєю будовою відрізняються від нормаль-
ної анатомічної і гістологічної структури органа, на якому 
утворилися, відсутністю правильного поєднання і розмі-
щення тканинних елементів (строми, часток тощо); 

3) клітини пухлин відрізняються від нормальної бу-
дови тих клітинних елементів, з яких вони утворилися, 
своєю величиною, формою, співвідношенням ядра і про-
топлазми. 

Функціональний атипізм пухлин характеризується: 

1) паразитарністю — пухлини, використовуючи по-
живні речовини, що надходять в організм, не тільки не ви-
конують функцій, необхідних організму, а й порушують 
діяльність органів і можуть стати причиною смерті; 

2) безмежним ростом — ріст пухлин припиняється 
тільки після смерті організму; 

3) особливостями обміну речовин і хімічною струк-
турою. 
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Клітини злоякісних пухлин багаті на воду, протеолі-
тичні та інші ферменти, вони здатні розкладати вуглеводи 
без доступу кисню до стадії утворення молочної кислоти 
(в нормі вуглеводи згоряють до вуглекислоти і води). Вна-
слідок цього з'являються отруйні для організму продукти 
обміну пухлинних клітин (молочна кислота, білки та інші 
речовини, що розкладаються). Вони спричинюють його 
отруєння з тяжким порушенням фізіологічних процесів, 
яке закінчується смертю. 

Пухлини трапляються у всіх багатоклітинних організ-
мів тваринного і рослинного походження і тому є процесом 
біологічним. Проте суть і причини цього патологічного 
явища остаточно не з'ясовані. 

Є багато теорій (пояснень) виникнення пухлин. 

З а р о д к о в а  ( е м б р і о н а  л ь н а )  т е о р і я .  К о н г є 
й м а пояснює походження пухлин випадковим відщепленням і 
відособленням окремих клітин зародка (ембріона) з наступним сильним 
розростанням їх у дорослому організмі за сприятливих умов. 

Теорія Конгейма була розвинена Ріббертом, який доводив мож-
ливість відщеплення тканинних елементів під дією різних шкідливих 
факторів не лише в ембріонах, а й у дорослих тварин, вважаючи ці 
відособлені клітини джерелом розвитку пухлин. Проте 
експериментально доведена можливість відтворення пухлин з будь-якої 
ділянки і тканини тіла, причому не можна виявити в них відщеплені 
ембріональні клітини. Тому теорію Конгейма можна прийняти лише 
для пояснення виникнення деяких пухлин, але вона не пояснює 
виникнення пухлинного росту взагалі. 

Т е о р і я  п о д р а з н е н н я  В і р х о в а  пояснює появу 
пухлин зміною клітин під прямим впливом різних подразнюючих 
факторів. 

Експериментально було доведено можливість відтворення раку у 
кролів тривалим втиранням їм у шкіру вуха кам'яновугільного дьогтю, 
а у щурів — тривалою дією на них променів сонця («сонячна 
саркома»); у лабораторних тварин різних видів вдавалося відтворити 
злоякісні пухлини від дії рентгенівського проміння і радіоактивних 
елементів. Тепер відомо багато хімічних сполук, здатних спричинити 
злоякісні пухлини у тварин, і тому їх назвали канцерогенними 
(ракоутворюючими) речовинами. Виявилося, що канцерогенні 
властивості мають не тільки хімічні речовини, що трапляються в 
природі (сполуки миш'яку, цинку, хрому), а й багато синтетичних 
речовин з групи вуглеводів, а також речовини, які виробляються 
організмом (жовчні кислоти, статеві гормони, речовини, що 
в'являються у молоці деяких тварин, витяжки з хворих на пухлини 
органів). 

Виникнення пухлин з грануляційної тканини, ушкоджень і 
виразок, що довго не загоюються (наприклад, з крайових ділянок 
виразки шлунка, туберкульозної виразки шкіри, ерозії шийки матки 
тощо), стало основою для створення так званої р е г е н е -
р а ц і й н о ї  т е о р і  ї, яка є розвитком теорії подразнення. За цією 
теорією, злоякісні пухлини — результат неправильної реге- 
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нерації ушкоджень. В зв'язку з цим поглядом виникло уявлення, про 
передпухлинні стани, що можуть виникнути при ушкодженнях, які 
існують протягом тривалого часу (виразки, хронічні запалення, 
випадки ушкоджень з регенерацією, що затяглася), причому клітини 
регенерату втрачають нормальні властивості і набувають характеру 
пухлинних клітин. 

Проте теорія подразнення і регенераційна теорія не можуть 
пояснити, чому той самий канцерогенний фактор або хронічне под-
разнення не завжди спричинює розвиток пухлин; ці теорії не пояс-
нюють такеж виникнення пухлин, яким не передує явне подразнення. 

І н ф е к ц і й н а  т е о р і я  пояснює виникнення пухлин дією 
спеціальних живих збудників пухлинного росту  (мікробів, тваринних 
паразитів та вірусів). Так, були випадки виникнення раку печінки у 
зв'язку з ураженням її паразитом — фасціолою, раку сечового міхура 
при інвазії його особливим видом круглих червів, раку шлунка щурів 
при зараженні паразитом з роду гонгілонема, раку шкіри при 
туберкульозних її ураженнях. Проте всі ці паразити і бактерії 
відіграють роль неспецифічних подразників. Досі не знайдено мікробів 
або паразитів, здатних безпосередньо викликати утворення пухлин. 

У 1875—1877 рр. ветеринарному лікареві М. А. Новинському 
вперше вдалося прищепити саркому від одного собаки до другого і рак 
від хворого коня до здорового. У дослідах на деяких видах тварин 
(кролі, миші, щури, кури) встановлено можливість перещеплювання 
певних форм пухлин (раків, папілом, сарком) їхніми безклітинними 
фільтратами, звідки виникло уявлення про вірусну природу деяких 
пухлин.     

У мишей помічена можливість передачі раку через молоко миші, 
яка годує малят,— самки, що походить з родинної лінії, що часто 
уражується раком молочної залози. Встановлено, що молоко такої 
самки може спричинити рак молочної залози у мишенят, які походять 
від неї, і у мишенят з інших родинних ліній. Проте при вигодовуванні 
мишенят, що народилися у такої миші, молоком інших мишей рак у них 
не виникає. Вважають, що цей «фактор молока» також є фільтрівним 
вірусом. Вірусну природу збудника раку встановлено щодо деяких 
пухлин у різних видів тварин. 

Е н д о г е н н а  т е о р і я  пухлин пов'язує походження їх я 
утворенням самим організмом канцерогенних речовин при різних 
порушеннях обміну речовин і гормональної регуляції. Під дією них 
речовин і за відповідних умов клітини певних органів набувають 
атипових властивостей, характерних для пухлин. 

С у ч а с н е  у я в л е н н я  про п о х о д ж е н ня 
п у х л и н  зводиться до того, що єдиної причини ви-
никнення пухлин немає. Кожна пухлина виникає під дією 
спеціальних причин і умов. Пухлини можуть виникати 
внаслідок дії на організм різних факторів зовнішнього і 
внутрішнього походження, здатних викликати біохімічну 
перебудову речовин клітин і характеру обміну речовин у 
них. До зовнішніх факторів належать: фізичні (промені 
Рентгена, випромінювання радіоактивних речовин, со-
нячне світло), хімічні (так звані канцерогенні речовини) 
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і біологічні (віруси). Фактори внутрішнього походження: 
гормони чоловічих і жіночих статевих залоз та інших ор-
ганів внутрішньої секреції, жовчні кислоти тощо. 

Велику роль у виникненні пухлин відіграють умови 
загального характеру, поєднання яких визначає схильність 
до появи пухлин у даного організму (стать, вік, стан 
нервово-гуморальної регуляції та ін.). 

Пухлини найчастіше трапляються в собак, коней, вели-
кої рогатої худоби, курей, рідше в інших видів. Відміча-
ється схильність тварин різних видів до певних пухлин. 
Так, у собак частіше буває рак, у жуйних і курей — сар-
кома, у коней — меланокарцинома та інші види раку. 

Частота виявлення пухлин у різних видів тварин пов'я-
зана з тривалістю їхнього життя. Пухлини переважно спо-
стерігаються у тварин старшого віку, тому їх частіше вияв-
ляють у тварин, які живуть довго (собаки, коні та ін.), і рід-
ше у тварин, яких забивають у відносно молодому віці 
(свині). 

Стать тварин також має значення при захворюванні на 
пухлини: у самок вони трапляються частіше, ніж у самців. 

П а т о г е н е з  п у х л и н  вивчено недостатньо, ос-
кільки в природних умовах пухлини виявляють уже на 
пізніх стадіях їхнього розвитку. В експериментальних 
умовах спостерігають стрибкоподібний перехід звичайних 
клітин у юні клітинні форми з посиленим діленням їх. Зви-
чайно формується один або кілька пухлинних зачатків. 
Клітини пухлинних елементів, розмножуючись, призводять 
до утворення більш-менш великих пухлин. При цьому 
вони можуть рости з безперервним збільшенням свого 
об'єму або ж періоди швидкого росту чергуються з періо-
дами уповільненого розмноження клітин. Проте якщо нор-
мальним клітинам властивий певний цикл розвитку (юні 
форми, дозрівання, зрілість, старіння і фізіологічний не-
кроз), то всі пухлинні клітини перебувають ніби на одному 
рівні розвитку, тому мають однаковий вид. Розмноження 
їх припиняється тільки після смерті організму. Макроско-
пічно пухлини мають вигляд виростів на тих або інших 
органах (мал. 20). 

Мал. 20. Зовнішня форма 
пухлин: 

1,2 — вузлувата; 3 — грибовидна 
(фунгозна); 4 — поліпозна; 5 — 
соскова (папілярна); 6 — 
деревовидна (дендрозна).                          1      2        3        4        5         6 
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Форма пухлин буває вузлуватою, поліпозною, грибо-
видною (фунгозною), сосочковою (капілярною) і дерево-
видною (дендроїдною). 

Розміри пухлин коливаються від кількох міліметрів до 
величезних виростів. У мишей пухлини іноді перевищують 
масу їхнього тіла, у собак описано пухлини до 1/2—1/3 
маси тварини. У великих тварин спостерігали пухлини 
(кісти яєчників) масою до 80 кг і більше. 

Колір пухлин залежить від забарвлення тієї тканини, з 
якої утворилась пухлина. Наприклад, кісткові пухлини білі, 
жирові—жовтуваті, пухлини з м'язових тканин—темно-чер-
воні,  пухлини, що виробляють пігмент меланін, — чорні. 

Консистенція (щільність) пухлин визначається також 
видом тканини, з якої складається пухлина, і ступенем 
розростання в ній сполучної тканини (строми). Пухлини з 
кісткової тканини мають твердість кісток, із слизистої — 
тістуваті тощо. 

Малюнок пухлини на розрізі залежить від характеру 
пухлинної тканини і розростання строми. Наприклад, деякі 
пухлини мають однорідну будову, що нагадує м'ясо риби 
(саркома), пухлини з волокнистої сполучної тканини 
(фіброми) мають явно виражений волокнистий малюнок, 
пухлини, побудовані за типом залоз (аденоми) та із судин, 
мають губчастий малюнок. 

Деякі пухлини за своїм кольором і будовою добре від-
різняються від навколишніх тканин, мають різко виражені 
обриси і навіть власну оболонку, інші — без різко вира-
жених меж зливаються з тканиною органа, в якому вони 
утворилися. 

У пухлинах звичайно розрізняють паренхіму — власне 
пухлинні клітини і строму — сполучнотканинні прошар-
ки, в яких розміщені кровоносні судини і нерви, що об-
слуговують пухлину. Поділ на строму і паренхіму добре 
виражений в епітеліальних і м'язових пухлинах. У пух-
линах, побудованих із сполучної тканини, строма звичайно 
розрізняється важко. 

При мікроскопічному дослідженні завжди виявляється 
відмінність пухлинних клітин від нормальних клітинних 
елементів. Пухлинні клітини можуть нагадувати незрілі 
(ембріональні) форми клітин тих чи інших тканин, вони 
часто бувають більші або менші за нормальні клітини, від-
різняються від останніх за формою, співвідношенням маси 
ядра і протоплазми. В ядрах можна бачити два і більше 
ядерець, незвичайні фігури каріокінезу тощо. 
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Тому пухлини прийнято поділяти на зрілі і незрілі. 
Зрілі пухлини — новоутворення, побудовані з клітин, 

які дуже нагадують відповідні тканинні елементи дорослого 
організму (кісткову і жирову тканини, залозисті органи). 

Незрілі пухлини — новоутворення, побудовані з клітин, 
що нагадують юні або ембріональні клітинні форми 
(фібробласти, остеобласти, клітини мальпігіевого шару 
епідермісу та ін.). 

Від зрілості пухлинних клітин залежать дуже важливі 
властивості пухлин. Пухлини з незрілих клітин ростуть 
значно швидше. Розростаючись, вони заглиблюються між 
клітинними елементами навколишньої нормальної тканини, 
тобто мають так званий інфільтративний тип росту (мал. 
21). Тому межа пухлин з незрілих клітин виражена не-
чітко. 

При хірургічному видаленні таких пухлин пухлинні 
клітини, що збереглися, знову розростаються, відновлю-
ючи пухлину (рецидивують). 

Проростаючи в міжклітинні щілини, у кровоносні і лім-
фатичні судини і поширюючись по них, пухлини дають 
дочірні вогнища — метастази, що розміщуються далеко 
від первинного вогнища пухлини або в інших органах (ге-
матогенні та лімфогенні метастази). 

Пухлини, побудовані із зрілих клітин, розростаючись, 
відсовують тканинні елементи нормальної тканини, тобто 
мають експансивний тип росту. Межа пухлини добре ви-
ражена, іноді визначена сполучнотканинною капсулою, 
тому після хірургічного видалення таких пухлин вони не 
відновлюються (не рецидивують). Ці пухлини звичайно не 
здатні давати метастази. 

 

 

 

 

 

Мал. 21. Схема експансивного (а) та інфільтра-
тивного  (в)   пухлиновидного  росту (чорні кру-
жечки— пухлиновидні клітини, світлі   квадра-         
тики— клітини  нормальної тканини). 
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Виходячи з цих властивостей, пухлини прийнято 
поділяти за клінічними ознаками на доброякісні та зло-
якісні. 

Доброякісні пухлини — новоутворення, побудовані із 
зрілих клітин, з експансивним, повільним ростом, що не 
здатні давати рецидиви і метастази. 

Злоякісні пухлини — новоутворення, побудовані з не-
зрілих клітин, з інфільтративним, швидким ростом, що 
здатні давати рецидиви і метастази. 

Такий поділ пухлин умовний, оскільки немає пухлин з 
«добрими якостями», тобто таких, що дають хоч якусь ко-
ристь організмові. Всі пухлини є патологічними утво-
реннями. 

Доброякісні пухлини можуть перетворюватися на зло-
якісні, зворотного перетворення не спостерігається. 

Для р о з п і з н а в а н н я  ( д і а г н о с т и к и )  пухлин 
вдаються до мікроскопічного дослідження їх. Для цього у 
хворої тварини роблять діагностичну операцію — біопсію   
(грецьк.   біос — життя,   опсо — дивлюсь):   вирізають 
кусочок пухлини і вивчають   його під мікроскопом. 

Н а з в у  п у х л и н  утворюють від грецької назви тка-
нини, з якої складається паренхіма пухлини, і закінчення 
«ома». Наприклад, пухлина з жирової тканини називається 
ліпомою (ліпос — жир), з кісткової тканини — остеомою 
(остеон — кістка) тощо. 

Проте з цього правила є кілька винятків. Так, всі пух-
лини, побудовані з незрілої сполучної тканини, назива-
ються саркомами (грецьк. саркос — м'ясо), з незрілих епі-
теліальних клітин — карциномами (грецьк. карцинос — 
рак), а пухлини, які побудовані за типом шкіри і звичайно 
мають вигляд сосочкових виростів,— папіломами (лат. 
раріlа — сосочок). 

К л а с и ф і к а ц і я  п у х л и н  грунтується на поділі їх 
залежно від виду паренхіматозних клітин пухлин і ступеня 
їхньої зрілості (див. табл. на с. 112). 

Сполучнотканинні пухлини побудовані з атипових клі-
тин, які виробляють юні або зрілі форми клітинних еле-
ментів сполучнотканинного типу. 

Всі пухлини, побудовані з юних сполучнотканинних 
клітин, що не здатні виробляти міжклітинну речовину, 
мають загальну назву саркоми. Назва саркоми зберігається 
за традицією із стародавньої медицини і не відповідає 
характеру пухлин, оскільки в перекладі грецьке слово 
«саркос» означає м'ясо. 
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Вид тканини Незрілі пухлини Зрілі   пухлини 

  

1. Круглоклітинні   
елементи 

2. Епітелоїдні  клітини 

3. Веретеноподібні   клі-
тини 

4. Волокниста  сполучна 
тканина 

5. Кісткова 
6. Хрящова 
7. Жирова 
8. Слизова тканина 

саркома 
Епітелоїдноклітинна 

саркома 
Веретеноклітинна 

саркома 
Фібросаркома 

Остеосаркома 
Хондросаркома 
Ліпосаркома 
Міксосаркома 

Фіброма 

Остеома 
Хондром
а Ліпома 
Міксома 

II. Епітеліальні   пухлини (епітеліоми) 

Рак 

1. Плоский епітелій 

2. Залозистий епітелій 

3. Пігментний епітелій 

Базаліома 
Канкроїд 

Аденокарцинома 
Меланокарцинома 

Папілома 

Аденома 
Меланома 

 

III. М'язові пухлини (міоми) 

Міобластома 
1. Гладка   м'язова   тка- 

нина 
2. Поперечносмугаста 

м'язова тканина 

Лейоміома 

Рабдоміома 

IV. Нервова тканина (невроми) 

Гліосаркома 

V.Судинні   пухлини   (ангіоми) 

Невринома 
Гліома 

 

1. Кровоносні судини: 
а) артерії 
б) вени 
в) капіляри 

2. Лімфатичні судини 

 

Злоякісні 
ендотеліоми 

VI. Мішані пухлини 

VII. Тератоми 

Гемангіома 
Артеріома 

Печериста геман-
гіома 

Телеангіоектазія 
(капіляріома) 
Лімфангіоми 
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І. Сполучнотканинні пухлини 

Саркоми 

Круглоклітинна 

1. Нервові волокна 

2. Глія 



Макроскопічно саркоми мають вигляд вузлів або вог-
нищ сірувато-білого кольору, однорічного вигляду, м'якої 
консистенції, що нагадує м'ясо риби. Розміри саркоми — 
від горошини і більше. У коней описані саркоми масою 20 
кг, у собак — до 10 кг. 

Локалізуються вони у власне шкірі, підшкірній кліт-
ковині, міжм'язовій тканині, фасціях, в окісті, селезінці, 
лімфовузлах, у стромі різних органів (печінка, нирки, 
статеві залози та ін.). 

У процесі розростання саркоми руйнують нормальні 
тканини органа, проростають у судини і дають гематогенні 
метастази в різні органи. З другого боку, внаслідок руй-
нування і заростання власних судин у саркомах утворю-
ються вогнища некрозу, можуть виникати дегенеративні і 
запальні явища, що призводять до розпаду окремих частин 
самої пухлини. 

Вид саркоми визначається мікроскопічним досліджен-
ням. Пухлина може складатися лише з юних форм сполуч-
ної тканини — круглоклітинних елементів (круглоклі-
тинна саркома), з клітин більш зрілих, що нагадують 
епітелій (епітеліоїдноклітинна або поліморфноклітинна 
саркома), з ще більш зрілих клітин, що мають витягнуту 
форму (веретеноклітинна саркома). В усіх цих випадках 
сформована міжклітинна речовина не виявляється. 

У саркомах з юних клітин певного виду сполучної тка-
нини (фібробластів, остеобластів, хондробластів та ін.) 
виявляють і відповідну міжклітинну речовину (прекола-
генові волокна, білкову міжклітинну речовину кісток — 
осеїн або хрящів — хондрин тощо). Внаслідок швидкого 
розмноження пухлинні клітини не здатні до повного до-
зрівання, а міжклітинна речовина утворюється в незнач-
них кількостях і якісно недостатньо оформлена. Напри-
клад, преколагенові волокна не перетворюються в колаге-
нові, в міжклітинній кістковій речовині не відкладається 
вапно. Такі пухлини, що складаються з недозрілих видів 
клітин сполучної тканини, відповідно називають фібросар-
комами (пухлини з юної волокнистої сполучної тканини), 
остеосаркомами (пухлини з юної кісткової тканини), хон-
дросаркомами (пухлини з юної хрящевої тканини) тощо. 

Макроскопічно саркоми важко відрізнити одну від одної. 
Попередній діагноз встановлюється на основі локалізації 
пухлини (шкіра, кістка, хрящові утворення) та деяких по-
дібностей до вихідної тканини. Наприклад, у фібросарко-
мах помітно ніжну волокнистість поверхні розрізу, вона 
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м'якої консистенції, остеофіброми і хондросаркоми на роз-
різі більш однорідні на вигляд і щільні. 

Злоякісність сарком полягаг в швидкому рості їх, руй-
нуванні органів, в яких вони розвиваються, а також в 
утворенні гематогенних метастазів. 

У випадках некрозу сарком організм отруюється про-
дуктами розпаду їх. Тому саркоми вважаються тяжкими і 
небезпечними пухлинними ураженнями. 

Зрілі сполучнотканинні пухлини дуже подібні до тієї 
тканини, з якої вони утворилися. 

Фіброми — пухлини з волокнистої сполучної тканини 
(лат. fibra — волокно). Локалізуються вони в тих частинах 
органа, які складаються з волокнистої сполучної тканини 
(шкіра, фасції, сухожилля, строма різних органів). Фіброми 
мають вигляд вузлів, які іноді досягають маси до 178 кг (у 
корів). 

На розрізі вони сіруватого або рожевого кольору з добре 
вираженим волокнистим малюнком. На відміну від нормаль-
ної тканини волокна в фібромах розташовані безладно. 
При нещільному розташуванні волокон фіброми мають 
м'яку мозкоподібну консистенцію і вологу поверхню (м'які 
фіброми). Коли волокна розташовані дуже щільно, 
пухлина тверда, поверхня її розрізу сухувата (тверда 
фіброма). 

Остеоми — пухлини з кісткової тканини (грецьк. ос-
теон — кістка). Локалізуються на кістках черепа або в 
трубчастих кістках у вигляді вузлів, рідше мають грибо-
подібну форму. За зовнішнім виглядом остеоми мало відріз-
няються від звичайної кісткової тканини, але менш тверді, 
ніж кістки, внаслідок меншого обвапнування міжклітинної 
речовини. 

Хондрами — пухлини з хрящової тканини (грецьк. 
хондрос — хрящ), вузлуватої форми, утворюються в орга-
нах, в яких є хрящова тканина (ребра, суглоби), а іноді в 
молочній залозі, нирках, у статевих залозах. 

Ліпоми — пухлини з жирової тканини (грецьк. ліпос — 
жир). Розвиваються на жировій клітковині (підшкірна 
клітковина, очеревина, сальник, епікард), мають вузлувату 
і грибоподібну форму. їх легко виявити за великим вмістом 
жиру. На розрізі іноді мають часточковий малюнок, 
забарвлені в жовтуватий колір. У великої рогатої худоби 
описані ліпоми масою 27 кг і більше. 

Міксоми — пухлини з слизової тканини (грецьк. мікса 
— слиз).    Локалізуються    в    підшкірній    клітковині, 
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міжм'язовій тканині і в стромі різних органів, мають вуз-
лувату форму, м'яку консистенцію, поверхня розрізу драг-
листа і виділяє багато слизу. 

Гліоми — пухлини з нервової сполучної тканини (глії), 
локалізуються в головному і спинному мозку, мають ви-
гляд сірувато-білих вогнищ серед тканин мозку. 

Зрілі сполучнотканинні новоутворення клінічно нале-
жать до доброякісних пухлин. Проте в міру збільшення 
об'єму вони здавлюють прилягаючі органи і кровоносні 
судини, що призводить до порушення кровообігу і атрофії, 
перешкоджає нормальній функції цих органів. Грибоподібні 
пухлини, що утворилися в черевній порожнині (наприклад, 
ліпоми), іноді своєю довгою ніжкою зашморгують петлі 
кишок, спричинюючи защемлення і непрохідність їх. 

П у х л и н и  з е п і т е л і а л ь н о ї  т к а н и н и  
( е п і т е л і о м и )  завжди мають добре виражену парен-
хіму, що складається з епітеліальних клітин, і сполучно-
тканинну строму, в якій розташовуються кровоносні су-
дини і нерви. 

Зрілість епітеліальних пухлинних клітин, що утвори-
лися з епідермісу (надшкір'я), визначається здатністю до 
утворення рогової речовини, а в клітин залозистого типу — 
здатністю виробляти секрет. 

Всі епітеліоми, що складаються з незрілих клітинних 
елементів, мають українську назву рак, грецьку — карци-
нома, латинську — сапсеr. Ці назви успадковані від древ-
ньогрецької медицини і пов'язані з деякою подібністю 
шкірних злоякісних епітеліом до обрисів річкового рака. 

Рак може розвиватися в будь-якому органі, що має епі-
теліальну тканину. Найчастіше рак розвивається в печінці, 
легенях, травному тракті, а в самок у матці і молочній за-
«лозі. Ракові пухлини звичайно виявляють у дорослих тва-
рин у передстаречому і старечому віці, частіше у самок. 
Найчастіше пухлини бувають у собак, коней, рідше в ін-
ших сільськогосподарських і домашніх тварин. 

Ззовні ракові пухлини мають вигляд вузлів, іноді з не-
правильними обрисами, розмір їх — від вишневої кісточки 
до кулака дорослої людини і більше. На розрізі вони мають 
сірувато-біле, іноді злегка жовтувате забарвлення. Мелано-
карциноми чорного або коричнево-чорного кольору. За-
лежно від ступеня розвитку строми ракові пухлини мають 
більш-менш виражений часточковий (альвеолярний) ма-
люнок і різну щільність. Ракові пухлини з незначним роз-
витком строми мають м'яку консистенцію (рак-мозковик), 
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з помірним розвитком строми — щільніші (вульгарний 
рак), у разі переважання строми над паренхімою — пух-
лини твердої консистенції (скири, тверді раки). Це співвід-
ношення в розвитку строми і паренхіми пухлини певною 
мірою визначає злоякісність раків: раки-мозковики здатні 
до швидкого росту і метастазування. 

У своєму розвитку пухлини досить часто руйнують 
сітку власних кровоносних судин, що живлять пухлину, і 
тому всередині пухлин виявляють ділянки сухого (сир-
нистого) некрозу, а пухлини, що проростають на поверхню 
органа (піхва, матка, шкіра, шлунок), звичайно вкриваю-
ться виразками. Некротичний розпад і вкривання вираз-
ками ракових пухлин є їх характерною ознакою. 

Ракові пухлини руйнують органи, на яких вони розви-
ваються, і здатні давати метастази, що поширюються пере-
важно лімфатичними шляхами. Тому нерідко в лімфатич-
них вузлах, що обслуговують уражений пухлиною орган, а 
також в інших органах можна виявити пухлинні вогнища 
тієї самої будови (метастази). 

Базаліома (плоскоклітинний неороговіваючий рак) скла-
дається з клітин, що нагадують базальний (мальпігіїв, 
продукуючий) шар епідермісу. 

Під мікроскопом пухлина складається з острівців плоско-
клітинного епітелію, відділених один від одного більш-
менш товстими прошарками сполучної тканини. Кисень і 
поживні речовини, що надходять з кров'ю, не завжди 
потрапляють у центральні ділянки пухлини, тому в центрі 
острівців нерідко спостерігається некроз. 

Локалізуються базаліоми в органах, вистелених плос-
ким багатошаровим епітелієм (шкіра, стравохід, кардіаль-
на частина шлунка, пряма кишка та ін.). За зовнішнім виг-
лядом пухлина має вигляд горбистого, з неправильними 
обрисами вузла, на розрізі сірувато-білого кольору. 

Канкроїд (плоскоклітинний ороговіваючий рак) — це 
пухлина, що складається з плоского багатошарового епі-
телію, здатного ороговівати. Під мікроскопом пухлина 
складається з острівців округло-овальної форми, зовніш-
ній шар яких, що стикається із стромою, відповідає 
мальпігієвому шарові епідермісу, а центральна ділянка 
складається з рогової речовини. Макроскопічно пухлина 
має виглдц горбистих вузлів. На розрізі в комірках волок-
нистої строми помітно острівці пухлинної паренхіми з вклю-
ченням крупинок рогової речовини («ракові перлини»). 
Незважаючи   на   зрілість   клітин,   з   яких   складається 
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пухлина, вона росте швидко, руйнує орган, здатна давати 
рецидиви і метастази. Тому таке новоутворення і дістало 
назву канкроїду (ракоподібної пухлини). 

Аденокарциномою (залозистим раком) називається пух-
лина, побудована за типом залози на ембріональній стадії 
розвитку. Пухлина складається з альвеол з дуже малою 
або ледве намічуваною залозистою порожниною, а стінки 
альвеол вистелені багаторядним епітелієм. Макроскопічно 
пухлина має вигляд сірувато-білих вузлів з більш-менш 
помітним альвеолярним малюнком на розрізі. Локалізує-
ться вона звичайно в залозистих органах і на слизових обо-
лонках (шлунок, кишки, печінка, нирки, матка, піхва, 
молочна залоза). 

Меланокарцинома (пігментний рак) складається з 
клітин, здатних виробляти пігмент меланін. Вона 
утворюється звичайно з епідермісу, нерідко розвивається 
з родимих плям  шкіри. Макроскопічно має вигляд 
чорних або коричнево- чорних вузлів, росте швидко і 
здатна давати численні метастази в різні органи (печінку, 
нирки, легені) 
Зрілі епітеліоми являють собою пухлини, що відтворю-
ють ті або інші епітеліальні органи (шкірний покрив, 
залози тощо). 
      Папілома (бородавка) — пухлина, що складається з 
багатьох сосочків (рарillа), іноді зрощених між собою, які 
мають ніби загальний корінь, подібний до цвітної капусти. 
Кожний сосочок складається із сполучнотканинного стерж-
ня (строма), вкритого товстим епідермальним шаром. Па-
піломи трапляються на органах, вистелених плоским бага-
тошаровим епітелієм (шкіра, язик, стравохід, кардіальна 
частина шлунка, передшлунки тощо), можуть бути пооди-
нокими і численними, досягають іноді великих розмірів. 
        Аденома — пухлина, побудована за типом залози 
(грецьк. аденос — залоза). Звичайно це новоутворення має 
вигляд вузла або вогнища з власною сполучнотканинною 
оболонкою. На розрізі вона губчастої будови і з поверхні 
розрізу стікає багато непрозорої рідини — пухлинного 
секрету. Іноді пухлина має досить великі порожнини, за-
повнені секретом, у таких випадках вона називається кісто-
аденомою (грецьк. киста — пухир). Аденоми за своїм мік-
роскопічним виглядом досить часто відтворюють той зало-
зистий орган, з якого вони утворилися (слинну, молочну, 
щитовидну залози та ін.). Локалізуються вони в залози-
стих органах (яєчники, нирки, печінка, гіпофіз тощо). 
Маса їх іноді перевищує 60 кг. 
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Меланома — пухлина, побудована з клітин епідермісу, 
здатних виробляти меланін, але без злоякісних властиво-
стей — швидкого інфільтративного росту, метастазування. 
Вона має вигляд вузлів чорного кольору, що локалізую-
ться в шкірі або в очному яблуці. Розміри меланом бувають 
від просяного зерна до кулака дорослої людини і більше. 
Відмічено, що меланоми найчастіше трапляються у коней 
сірої масті. 

При подразненнях (удари, поранення) меланоми мо-
жуть перетворюватися на злоякісні пухлини (меланокар-
циноми). 

М і о м и  — пухлини, побудовані з м'язової тканини 
(грецьк. міос — м'яз). Відповідно до двох основних видів 
м'язової тканини міоми можуть бути побудовані з гладень-
ких і поперечносмугастих м'язових елементів. 

Лейоміоми — пухлини, що складаються з гладеньких 
м'язових волокон. Пухлина має вузлувату форму м'ясо-
червоного кольору, на розрізі помітні безладно розміщені 
пучки м'язових волокон. Локалізується вона в органах, в 
яких є гладком'язова тканина (матка, травний тракт, 
сечовий міхур), досягає маси до 100 кг у корів. Спосте-
рігається залежність виникнення лейоміом від жіночого 
статевого гормону: пухлина звичайно з'являється після 
статевого дозрівання, а в клімактеричному періоді може 
розвиватися в зворотному напрямі. 

Рабдоміоми — пухлини, що складаються з поперечно-
смугастих м'язових волокон. У тварин вони трапляються від-
носно рідко (переважно в коней), локалізуються у скелет-
ній мускулатурі, мають вигляд вузлів м'ясо-червоного 
кольору з волокнистим малюнком на розрізі. 

Злоякісні мібобластоми побудовані з молодих м'язових 
елементів, трапляються у тварин рідко, діагноз встановлю-
ють мікроскопічним дослідженням. 

Н е в р о м и  — пухлини з нервової тканини. Ганглі-
ознї тканини дуже рідко утворюють пухлину. Останні вва-
жаються наслідком вади розвитку. Частіше пухлини ви-
никають з нервових клітин, тому їх називають невриномами 
(грецьк. інос — нитка). Вони мають вигляд вузлуватих 
розрощень сірувато-білого кольору, розташованих по ходу 
нервових стовбурів. Особливо часто трапляються неври-
номи в поєднанні з волокнистою сполучною тканиною. 
Вони мають назву нейрофібром. Нейрофіброми нерідко 
знаходять на серці та в плечовому сплетінні у великої рога-
тої худоби. 
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А н г і о м и  — пухлини, побудовані з судин або їхніх 
клітинних елементів (грецьк. ангіос—судина). Залежно від 
двох основних видів судин (кровоносних і лімфатичних) 
ангіоми можуть відтворювати різні види кровоносних су-
дин (гемангіоми) або судини лімфатичного типу (лімфан-
гіоми). 

Артеріоми — пухлини, що являють собою пухлино-
подібні розрощення, які складаються з судин артеріального 
типу. Багато вчених заперечують пухлинну природу арте-
ріом і вважають їх вадою розвитку. 

Печеристі (кавернозні) гемангіоми складаються з судин 
венозного типу і нагадують печеристі (кавернозні) тіла 
статевих органів. Вони мають вигляд горбистих вузлів си-
нюшно-червоного кольору, на розрізі губчастого вигляду з 
кров'янистим вмістом. Під мікроскопом виявляють ла-
біринтоподібні розрощення великих тонкостінних судин, 
заповнених кров'ю і відокремлених одна від одної прошар-
ками строми. Трапляються в шкірі, печінці, нирках, м'язах, 
кишках, переважно у великої рогатої худоби, свиней, коней, 
рідше в інших тварин. 

Капіляріоми — пухлини, побудовані за типом капіля-
рів. Пухлинна природа їх заперечується багатьма вченими, 
які вважають утворення подібного типу розширенням ка-
пілярної сітки, що розвивається при різних патологічних 
станах (атрофія органа, порушення кровообігу). Тому за-
пропоновано іншу назву цих уражень — капілярна екта-
зія, або телеангіоектазія (грецьк. розширення кінцевих 
судин). 

 Капілярна ектазія досить часто спостерігається в 
печінці, на шкірі,   рідше в інших   органах у вигляді 
плоских бляшкоподібних   утворень   з   неправильними   
обрисами, синюшно-червоного  кольору   і  дрібногубча-
стою   будовою  поверхні розрізу. 

Злоякісні ангіоми утворюються з атипового розростання 
ендотеліальних або навколосудинних (перителіальних) 
клітин. 

М і ш а н і  п у х л и н и  — новоутворення, що склада-
ються з кількох видів тканин. Так, трапляються пухлини, 
що складаються з острівців кісткової, хрящової, жирової, 
волокнистої сполучної тканини (остеохондроліпофіброми), 
іноді до складу мішаних пухлин входять і тканини різних 
типів (наприклад, сполучна й епітеліальна). При цьому по-
ряд із зрілими пухлинними елементами у складі пухлини 
можна виявити і незрілі злоякісні тканинні   розрощення 
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(остеохондрофіброаденокарцинома). Подібні пухлини часто 
виявляють у тварин (у собак) в молочній залозі, рідше в 
статевих залозах та в інших органах. 

Т е р а т о м и  (грецьк. тератос — диво) — утворення, 
в яких виявляються зачатки, а іноді й повністю сформовані 
органи, що походять з різних зародкових листків. Такі 
пухлини іноді бувають у недорозвинених органах травного 
тракту (зуби, елементи кишечника), органах дихання, 
шкірних утвореннях тощо. Подекуди тератоми виявляють 
у підшкірній клітковині, очеревині, діафрагмі. До них же 
належать так звані дермоїдні кісти — пухлиноподібні 
вузли, що являють собою замкнену порожнину, вистелену 
шкірою і заповнену відрослою від неї шерстю із значними 
шкірними виділеннями (шкірне сало, злущений епітелій 
тощо). 

Утворення тератом пов'язують з природженою вадою 
(виродливістю), але подібні пухлини вдавалося відтворити 
експериментально, наприклад введенням сполук цинку в 
насінники півнів. 

Контрольні запитання. 1. В чому атиповість пухлинних утворень? 
2. Як пояснюють виникнення пухлин? 3. Як діагностують і 
класифікують пухлини? 4. Чим розрізняються зрілі і незрілі пухлини? 

ВАДИ РОЗВИТКУ 

В а д а м и  (порушеннями) розвитку організму нази-
ваються стійкі відхилення від нормальної анатомічної бу-
дови організму або його частин, що виникають внаслідок 
неправильного формування. 

В зв'язку з тим що формування (розвиток) організму 
триває все життя, розрізняють вади розвитку природжені 
(виродливість) і позаутробні. Поділ цей умовний, оскільки 
в основі анатомічних відхилень від норми, що виявляються 
в позаутробний період, лежать явища, пов'язані з ембріо-
нальним періодом життя тварини, які не проявляються до 
певного часу. 

Всілякі ушкодження, спричинені грубою дією механіч-
них, хімічних факторів, а також хворобами, до вад розвит-
ку не належать і називаються каліцтвом. Не можна, напри-
клад, називати виродливістю втрату того чи іншого органа 
(ока, частин кінцівок), викривлення хребта (горбатість) 
внаслідок перенесеного рахіту, тяжкі зміни в легенях, пе-
чінці,   нирках — наслідки   туберкульозу,    актиномікозу, 
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глистяних захворювань тощо, а також зміни, що виникли 
після хірургічного втручання (видалення вух, хвоста у со-
бак, рогів у жуйних, наслідки кастрації). 

В и р о д л и в і с т ь  — стійкі відхилення від нормаль-
ної будови організму або його частин, що проявилися у 
внутрішньоутробний період розвитку. 

Причини виродливостей прийнято поділяти на дві гру-
пи: внутрішні (фактори, що викликають зміни в речовині 
зародкових клітин — яйцеклітин і сперматозоїдів) і зов-
нішні (всілякі дії навколишнього середовища на організм 
матері і плід, що розвивається, які порушують його розви-
ток). Такий поділ причин виродливостей умовний, оскільки 
в кінцевому підсумку причинними факторами цих патоло-
гічних станів є дія навколишнього середовища. 

Види виродливостей надзвичайно різноманітні. Вирод-
ливості можуть стосуватися всього організму, одного або 
кількох органів, а також плодів, що розвиваються одночас-
но (близнюків). 

Виродливості поділяють на: 1) поодинокі: персисту-
вання, агенезія, гіпогенезія, гіпергенезія, злиття парних 
органів, атрезія, переміщення органів  2) множинні: не-
вільні (симетричні та асиметричні) і вільні (однояйцеві, 
багатояйцеві, симетричні та асиметричні) близнюки. 

Поодинокі виродливості — природжені анатомічні змі-
ни, що стосуються будови організму одного плода. 

1. Персистування (від лат. реrsistens— той, що збе-
рігається) — виродливість, що характеризується збере-
женням тих частин зародка, які звичайно на момент наро-
дження зникають (наприклад, наявність у плода залишків 
жаберних щілин, боталової протоки, що з'єднує легеневу 
артерію з аортою, щілини в перегородці між шлуночками 
серця, а також між передсердями та ін.). 

2. Агеггезія — повна відсутність у плода тих чи інших 
органів або частин тіла. Наприклад, відсутність черепної 
кришки (акранія), мозку (ацефалія), кінцівок (амелія), 
серця (акардія), насінників (анорхізм). 

3. Гіпогенезія — недорозвинення органів або частин 
тіла, наприклад недорозвинення нижньої щелепи (агна-
тія), кінцівок (перомелюс). Гіпогенезія може проявлятися в 
незарощенні порожнин. Так, при недорозвиненні черепа 
виникає мозкова грижа — мозок вип'ячується за межі че-
репної коробки і розміщується безпосередньо під шкірою 
черепа, в разі недорозвинення грудної кістки серце і легені 
розміщуються у відкритій грудній порожнині, якщо 
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ж недорозвинена черевна 
стінка, черевна порожнина 
залишається відкритою. 
    4.Гіпергенезія — надмірне або 
надлишкове утворення органів. 
Це багатопалість (полідактилія), 
надмірне утворення молочних 
залоз (полі-мастія) або сосків 
(політелія). Описано 
виродливості, при яких 
утворювалися додаткові 
кінцівки, серця, селезінки та 
інші органи (мал. 22). 
   5.Злиття парних органів 
виявляється в утворенні одного 
ока (циклопія), однієї передньої 
або задньої кінцівки, однієї 
нирки («підковоподібна нирка») 
(мал. 23). 
   6. Атрезія — відсутність 
природних отворів (носового, 
гортані, рота, глотки, піхви, 
відхідникового отвору). 

                  7. Переміщення     органів 
                                                характеризується    дзеркаль-
ним розташуванням їх. Наприклад, серце і селезінка ви-
являються розташованими в правому боці тіла, печінка — 
зліва тощо. 

 

Мал. 23.  Підкововидна нирка. 

122 

 

Мал. 22. серце   у Множинне 
курки. 

 



У ветеринарно-зоотехнічній практиці особливе значен-
ня мають виродливості статевого апарату. У самців вияв-
ляють розширені пахвинні кільця, які іноді спричинюють 
випадання черевних органів при кастрації, відсутність 
одного (монорхізм) або обох (анорхізм) насінників, затри-
мання їх у черевній порожнині (нутряки, крипторхізм). У 
самок буває недорозвинення матки (фримартинізм), за-
рощення статевого отвору. 

Своєрідна виродливість — гермафродитизм (двостате-
вість), коли в однієї тварини виявляють статеві органи 
обох статей (мал. 24). 

Множинні виродливості характеризуються проявом 
анатомічних відхилень у близнюків. Багатоплідність є нор-
мальним явищем у багатьох тварин (вівці, свині, кішки, 
собаки, гризуни) і залежить від одночасного дозрівання і 
запліднення кількох яйцеклітин. Іноді з тієї ж причини 
трапляється багатоплідність і в тих тварин, які звичайно 
виношують за період вагітності тільки один плід. Такі 
близнюки називаються різнояйцевими. Вони звичайно бу-
вають різної статі, несхожі один на одного і розвиваються 
цілком нормально (вільні симетричні близнюки). 

Лише іноді спостерігають недорозвинення одного або 
кількох близнюків у зв'язку з неправильними умовами ва-
гітності (вільні асиметричні близнюки). Проте іноді близ-
нюки розвиваються  з одного яйця,  це буває на  ранніх 
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стадіях дроблення бластули, коли 
вона поділяється на дві половини. 
Такі однояйцеві близнюки 
звичайно бувають одної статі і 
дуже схожі один на одного. Вони 
можуть розвиватися цілком 
нормально (вільні однояйцеві 
симетричні близнюки) або один з 
них виявляється недорозвиненим 
(однояйцеві вільні асиметричні 
близнюки). 

Подекуди поділ зародка, що 
розвивається, буває неповним, 
близнюки виявляються з'єднаними 
один з одним різними частинами 
тіла, наприклад головою 
(краніопаги), грудиною 
(стернопаги) (мал. 25), тазовою 
ділянкою (пігопаги). Такі одно-
яєйцеві невільні симетричні 

близнюки мають спільну крово-
носну       систему, хірургічно роз-

ділити їх неможливо, але вони нормально розвиваються і 
можуть жити після народження. 
      Трапляються виродливості з меншим ступенем розщеп-
лення ембріональних зачатків, що стосуються лише окре-
мих органів, внаслідок чого утворюються двоголові вирод-
ки, виродки, розщеплені до ділянки таза, і, навпаки, роз-
щеплені від таза до грудей або до шиї (одна голова 
придвох тулубах). 

У рідкісних випадках спостерігають на нормально роз-
виненій тварині (живитель, аутозит) недорозвинений орга-
нізм (паразит). Такі виродливості, при яких не можна 
провести площину симетрії, називаються невільними 
асиметричними  виродливостями. 

Відщеплення і зміщення окремих зачатків органів при-
зводять до розвитку пухлиноподібних утворень — тера-
том, описаних у розділі про пухлини. 

Виродливі організми нерідко виявляються зовсім не 
пристосованими до самостійного існування і гинуть 
звичайно в момент народження або незабаром після 
нього. 

Життєздатні виродки іноді можуть бути позбавлені вад 
розвитку хірургічним втручанням. 
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Мал. 25.  Стернопаги. 



П о з а у т р о б н і  в а д и  р о з в и т к у  пов'язані 
з неправильним формуванням органів у постембріональ-
ний період або з порушенням органів внутрішньої секреції, 
що виявляється в різні вікові періоди після народження. 
Так, недорозвинення статевих залоз спричинює у самців 
ознаки жіночої статі (євнухоїдизм, фемінізм), у самок — 
ознаки      чоловічої статі (маскулінізація). 

Недостатня функція гіпофіза призводить до затримання 
росту — карликовий зріст (нанізм). Гіперфункція гіпофіза 
у тварин, що розвиваються, спричинює незвичайно вели-
кий зріст (гігантизм), а після статевого дозрівання — хво-
робу, яку називають акромегалією. Вона характеризується 
надмірним розвитком частин тіла, що виступають (кінці-
вок, щелеп, носа, надбрівних дуг). 

Контрольні запитання. 1. Дайте визначення вад розвитку. 2. Як 
поділяють виродливості за їхнім походженням? 3. Які ви знаєте основні 
види виродливостей? Дайте визначення їх. 

Лабораторно-практичні заняття 

Демонстрування макропрепаратів: гіпертрофії серця, не-
справжньої гіпертрофії вимені («жирове вим'я»), різних видів пухлин, 
виродливостей. 

Демонстрування мікропрепаратів, малюнків: гіпертрофії сер-
цевого м'яза порівняно з нормальним, саркоми круглоклітинної, 
веретеноклітинної, фіброми, ліпоми, лейоміоми, папіломи, канкроїду, 
аденоми, аденокарциноми, меланоми, нейрофіброми. 

РОЗЛАДИ КРОВО І ЛІМФООБІГУ 

Місцеві розлади кровообігу. Місцевими розладами кро-
вообігу називаються порушення кровообігу в окремих ор-
ганах і частинах тіла при нормальній циркуляції і складі 
крові у всьому організмі. 

До місцевих розладів кровообігу належать: гіперемія, 
анемія, стаз, тромбоз, емболія, інфаркти, кровотечі. 

Г і п е р е м і я  характеризується переповненням су-
дин кров'ю (грецьк. гіпер — надмірно, гайма — кров). 
Пов'язано це з підсиленим припливом її по артеріальних 
судинах або з уповільненим відтіканням крові по венах. 
Тому розрізняють два основні види гіперемії: артеріальну і 
венозну. 

Артеріальна гіперемія (активна, конгестивна) — пере-
повнення судин органа артеріальною кров'ю внаслідок під-
силеного її припливу при нормальному відтіканні. Причи-
нами цієї гіперемії є переважно порушення функції судино- 
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рухових нервів (вазомоторів) — вазомоторна гіперемія — 
внаслідок дії: а) фізичних факторів — масаж, тепло, елек-
тричне подразнення, зменшення барометричного тиску, 
наприклад при накладанні банок; б) хімічних подразнень 
речовинами, що мають судинорозширювальні властивості 
(скипидар, гірчичне масло при зовнішньому застосуванні); 
в) рефлекторних факторів — підвищене функціональне на-
вантаження тварини, психічні стани — лютість, збуджен-
ня; г) порушення розподілу крові, наприклад швидке звіль-
нення кишечника, шлунка від газів, видалення з грудної 
або черевної порожнини водянкової рідини призводить до 
переповнення відповідних артеріальних судин кров'ю (ва-
катна гіперемія). 

Клінічно гостра артеріальна гіперемія характеризується 
інтенсивним червоним забарвленням органа, підвищенням 
його температури, іноді помітна пульсація артеріальних 
судин. 

Тривале переповнення судин органа артеріальною 
кров'ю викликає посилення процесів обміну речовин в ор-
гані, його гіпертрофію. 

При дослідженні трупного матеріалу переповнення ар-
терій кров'ю не виявляється внаслідок посмертного спазму 
їх і переміщення крові в капілярну і венозну системи. По-
смертний діагноз артеріальної гіперемії ставиться на ос-
нові потовщення стінок артеріальних судин і ознак справж-
ньої гіпертрофії. 

Венозна гіперемія — переповнення венозних і капіляр-
них судин кров'ю внаслідок сповільненого відтікання крові 
при нормальному її припливі. Венозну гіперемію назива-
ють також пасивною, застійною гіперемією, ціанозом 
(грецьк. ціанос — синій), синюхою. 

Венозна гіперемія може бути гострою і хронічною. 
1. Гостра венозна гіперемія характеризується коротко-

часним затриманням відтікання крові з органів внаслідок 
механічного стискування венозних судин при накладанні 
джгутів або пов'язок, при скупченні газів у шлунково-киш-
ковому тракті, водянкової рідини в природних порожни-
нах і ослабленні серцевої діяльності. 

Ознаки гострої застійної гіперемії: синюшно-червоне 
забарвлення органа, з поверхні розрізу стікає багато крові. 
Під мікроскопом видно розширені венозні та капілярні су-
дини, переповнені кров'ю. Якщо усунути причину, що ви-
кликала гостру застійну гіперемію, орган набуває нормаль-
ного стану.  
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2. Хронічна венозна гі-
перемія розвивається при 
тривалому утрудненому від-
тіканні крові з органа внаслідок 
здавлювання венозних судин 
(пухлинами, спайками, 
сполучною тканиною, що роз-
рослася після хронічного за-
палення), зменшення просвіту 
вен при частковій закупорці   їх,   
пороків   серця. 

Хронічний застій крові 
супроводиться випотіванням 
рідини з кровоносних судин 
(набряком і водянкою), порушенням 
живлення і постачання киснем ураженого органа, внаслідок 
чого паренхіматозні елементи його атрофуються, але 
розростається сполучна тканина строми. Нерідко з судин 
виходять еритроцити, які руйнуються і поглинаються 
макрофагами, що перетворюють гемоглобін еритроцитів у 
пігмент гемосидерин. 

Ознаки хронічної застійної гіперемії: розширення ве-
нозних судин, іржаво-червоне забарвлення органа внаслі-
док гемосидерозу, набряк і атрофія органа, розростання в 
ньому сполучної тканини (мал. 26). 

А н е м і я  (недокрів'я, ішемія; від грецьк. ішо — за-
тримую) — місцеве недокрів'я, зумовлене недостатнім 
припливом артеріальної крові. Місцеву анемію слід від-
різняти від загальної, що виражається загальним зменшен-
ням кількості крові (наприклад, при знекровлюванні), 
зменшенням кількості еритроцитів або гемоглобіну. 

Анемія може бути короткочасною (гострою) або трива-
лою (хронічною). 

Гостра анемія виникає при здавлюванні артеріальних 
судин або спазмі їх внаслідок дії судинозвужувальних ре-
човин, рефлекторних факторів, а також при спаданні сер-
цевої діяльності. 

Ознаки гострої анемії: блідість органа, зниження його 
температури, а на розрізі видно суху безкровну поверхню. 

Гостра анемія після усунення її причин не залишає змін 
в органах, проте навіть короткочасна анемія серцевого 
м'яза або мозку може спричинити омертвіння уражених 
частин цих органів (інфаркт міокарда), важкий розлад 
їхньої функції, іноді смерть. 
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Хронічна застійна гі-
печінки («мускатна пе-
чінка»). 
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Хронічна анемія виникає внаслідок недостатнього 
функціонального навантаження органа, нервових розладів 
(параліч), зменшення просвіту артерій при тромбозі. 

Тривала нестача артеріальної крові викликає тяжку 
атрофію органа, що виражається в загальному зменшенні 
його об'єму (циркуляційна атрофія). 

Стаз — припинення кровообігу в капілярній сітці, 
дрібних артеріях і венах (грецьк. стазис — зупинка). 

Причини стазу — параліч судинорухових нервів капі-
лярної сітки і дрібних судин: а) при фізичних діяннях (опік 
при температурі вищій за 50°, обморожування при 
температурі нижчій за 7°, висушування); б) при дії хіміч-
них речовин (кислоти, луги, припікальні речовини); в) при 
інфекційно-токсичних захворюваннях і отруєннях. 

За зовнішнім виглядом стаз мало відрізняється від гост-
рої застійної гіперемії. 

При мікроскопічному дослідженні виявляють розши-
рені капіляри, заповнені еритроцитами, що склеїлись в од-
норідну масу. Якщо стаз охоплює незначну ділянку, мож-
ливе повернення органа до нормального стану. Тривалий 
стаз у життєво важливих органах (серце, мозок) може спри-
чинити смерть, а в інших органах — некротичні зміни, на-
приклад гангрену відморожених або обпечених частин 
шкіри. 

T р о м б о з — зажиттєве утворення кров'яних згустків 
(тромбів) всередині кровоносних судин (грецьк. тромбо — 
згусток). 

Здатність крові до зсідання — найцінніша властивість 
організму, набута в процесі багатовікового розвитку 
тварин. Завдяки тромбозу у нормальних тварин досить 
швидко припиняється кровотеча при всіляких ушкод-
женнях їхнього тіла, що дає змогу запобігати знекров-
люванню. 

Тварини і люди, що страждають від гемофілії, при якій 
здатність до тромбозу дуже понижена, перебувають під 
смертельною загрозою при відносно незначних ушкоджен-
нях, що викликають кровотечу. Проте тромбоз судин може 
бути і патологічним процесом, якщо він не пов'язаний з 
втратою крові. 

Умови, що сприяють утворенню тромбів: ушкодження 
стінки судини, сповільнення течії крові, зміна складу 
крові. У кожному окремому випадку тромбоутворення одна 
з умов є провідною, а інші — підпорядкованими. 
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В разі ушкодження стінки судини (травма, дія хімічних 
речовин, токсинів бактерій, пошкодження личинками 
паразитів) руйнуються клітини, які вистелюють внутрішню 
поверхню їх (ендотелій), що призводить до виділення 
особливого ферменту — тромбокінази, яка сприяє зсіданню 
крові. 

Сповільнення течій крові спричинює руйнування спе-
ціальних її елементів — тромбоцитів, які виділяють фер-
мент тромбокіназу, а також сприяє склеюванню кров'яних 
елементів. Тому тромби найчастіше виникають у місцях 
розгалуження, згинів, стискування судин або в ділянках 
розширення їх (аневризми і варикозні розширення вен). У 
венах внаслідок повільнішої течії крові тромбози тра-
пляються в 5 разів частіше, ніж в артеріях. В аорті, де те-
чія крові особливо швидка, навіть у разі ушкоджень стінок 
судин (атеросклероз) тромби утворюються рідко. 

Зміна складу крові при переливанні несумісних груп її 
або при введенні в судини речовин, що коагулюють білки, 
призводить до випадання щільних білкових речовин з плаз-
ми крові і до склеювання формених елементів. 
      Механізм утворення тромбів неоднаковий, вони можуть 
утворюватися внаслідок зсідання плазми крові, склею-
вання тромбоцитів і еритроцитів й випадання білків крові. 
Зсідання (коагуляція) плазми крові є наслідком складного 
процесу, що призводить до утворення фібрину. Фібрин має 
вигляд желатиноподібної, прозорої, а згодом щільнішої 
сіруватої маси. Під мікроскопом фібрин має волокнисту 
будову, звідки і походить його назва (лат. fibra — волокно). 

У нормальній крові фібрину немає, він завжди є пато-
логічним продуктом. Утворюється він так: протоплазма 
всіх клітинних елементів, в тому числі і формених елемен-
тів крові (особливо тромбоцитів), містить фермент тромбо-
кіназу. Плазма крові містить особливі білкові речовини: 
тромбоген (протромбін), фібриноген і солі кальцію. В разі 
ушкодження ендотелію судин або при руйнуванні тромбо-
цитів виділяється тромбокіназа, яка взаємодіє з тромбо-
геном у присутності солей кальцію і утворює діяльний фер-
мент тромбін. Тромбін, у свою чергу, діє на фібриноген, 
який розпадається на рідку білкову речовину фібриногло-
булін і щільний білок фібрин. 

Зсідання плазми крові з утворенням фібрину — найпо-
ширеніший спосіб утворення тромбів при ушкодженні сті-
нок судин. 
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Склеювання (конглютинація) тромбоцитів у місці уш-
кодження судини відбувається внаслідок складного фізи-
ко-хімічного процесу в протоплазмі цих елементів. Ці тром-
би мають вигляд ніжних склуватих бляшок або бородав-
частих утворень, щільно прикріплених до інтими судини. 

Злипання (аглютинація) еритроцитів, яке призводить до 
утворення тромбів, спостерігається при переливанні не-
відповідних груп крові або в тому разі, коли в крові є різні 
токсичні продукти (токсини бактерій, деякі хімічні речо-
вини). 

Випадання (преципітація) білкових осадів з крові від-
бувається при фізично-хімічній перебудові білків крові, 
що спостерігається після опіків, отруєнь деякими речови-
нами (анілін, ефір, переливання невідповідних груп крові). 

Зазначені способи утворення  тромбів можуть комбіну-
ватися в кожному окремому випадку.  
     За зовнішнім виглядом тромби бувають різні: гіалінові, 
білі, червоні і мішані (шаруваті). 

Гіалінові (склуваті) тромби виявляються в капілярах і 
дрібних венах. Вони мають вигляд прозорої однорідної 
маси, що заповнює просвіт судини. Утворюються вони вна-
слідок злипання еритроцитів і зсідання плазми крові при 
опіках, обмороженнях і деяких інфекційних захворюван-
нях (сепсис). 

Білі тромби мають вигляд щільної маси сірувато-білого 
кольору, складаються із склеєних тромбо'цитів, лейкоцитів 
і фібрину, утворюються при сповільненій течії крові. 

Червоні тромби являють собою щільну однорідну масу 
криваво-червоного кольору, згодом вони дещо бліднішають 
внаслідок гемолізу і стають крихкими. Червоні тромби 
утворюються при швидкому зсіданні крові і складаються з 
плазми, яка зсілася і містить всі формені елементи крові в 
їх природному кількісному   співвідношенні.   Причини 
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Мал. 27. Тромб на стегновій вені. 

появи червоних тромбів: ушкодження судин, швидке зупи-
нення течії крові в судинах або введення в кров речовин, 
що спричинюють її зсідання. 

Мішані тромби мають шарувату будову внаслідок чер-
гування ділянок білої і червоної тромботичної маси. Вони 
утворюються в результаті поступових змін умов тромбо-
утворення в ушкоджених судинах (мал. 27). 

Залежно від ступеня закривання просвіту судини роз-
різнюють тромби закупорювальні та пристінні. 

Закупорювальні (обтуруючі) тромби повністю запов-
нюють просвіт судини. Спостерігаються вони звичайно в 
дрібних судинах. 

Пристінні тромби заповнюють тільки частину просвіту 
судини, утворюються частіше у великих судинах внаслідок 
склеювання тромбоцитів і нашарувань фібрину, можуть 
бути білими або шаруватими. У пристінних тромбів розріз-
няють головку і корінь (місце його утворення або прикріп-
лення до стінки судини) і тіло (наймасивніша його частина), 
яка іноді закінчується так званим хвостом тромбу (звужена 
частина, що вільно розміщується в просвіті судини). 

Закінчення тромбозу неоднакове: може настати розплав-
лення тромбу, організація його, каналізація і петрифікація. 

1. Розплавлення тромбу може бути: асептичним —під 
впливом протеолітичних ферментів крові і септичним —

: 
за 

участю мікробів, частіше гноєтворних, що проникли в масу 
тромбу. 

При асептичному розплавленні речовина тромбу зви-
чайно повільно розчиняється, іноді до повного зникання 
його, що є найсприятливішим закінченням тромбозу. 

Септичне розплавлення тромбу відбувається швидше, 
але при цьому від тромбу відриваються шматочки, обсіме- 
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нені мікробами. Вони можуть переноситися з течією крові, 
застрявати в дрібніших судинах і, крім закупорки їх, да-
вати дочірні гнійні вогнища. 

2. Організація тромбу характеризується проростанням 
його сполучною тканиною, що відбувається одночасно з 
розсмоктуванням. Цей процес починається дуже швидко— з 
2—3-го дня після утворення тромбу. Внаслідок цього на 
місці тромбу залишається сполучнотканинна бляшка. 

3. Каналізація тромбу — утворення в його масі судин-
них ходів, через які може відновлюватися кровообіг у за-
тромбованій судині. 

4. Петрифікація (скам'яніння) тромбів пов'язане з від-
кладанням у масі тромбу солей кальцію, що призводить до 
утворення судинних каменів артеріолітів і флеболітів — 
артеріальних і венозних. 

Тромби потрібно відрізняти від посмертних зсідків 
крові. Відмінність полягає в тому, що тромби завжди з'єд-
нані міцно із стінкою судини, щільні, на розрізі поверхня 
суха. Посмертні зсідки крові легко витягуються з судини, 
еластичні, поверхня розрізу їх волога. 

Тромбоз може бути причиною тяжких патологічних про-
цесів: застійних явищ, анемії органів, утворення некрозів 
(інфарктів) через припинення припливу крові внаслідок 
повного закупорення шматочками тромбу (емболії). 

Е м б о л і я  — закупорення судин частинками (ембо-
лами), яких немає в нормальній крові (грецьк. емболо — 
вкидаю). 

Емболи можуть бути внутрішнього і зовнішнього по-
ходження. 
Емболи внутрішнього походження: і шматочки тромбів, що 
відірвалися (тромбоемболія), мертві шматочки тканини 
(частини серцевих клапанів при виразковому ендокардиті, 
частинки печінки при некрозах її), шматочки ушкоджених 
тканин (кісткового мозку при численних переломах кісток, 
клітини і ворсинки плодових оболонок), частинки пух-
линних уражень (рак, саркома), частинки запальних ви-
потів (гній, що потрапив у судини). 

Емболами зовнішнього походження можуть бути личинки 
паразитів, бактерії і гриби з вогнищ уражень; повітря, що 
всмоктується в кров при ураженні великих вен; речовини 
які штучно вводять у кров і які не змішуються з нею (ски-
пидар). Сторонні частинки, що потрапили в кров'яне русло, 
переносяться з течією крові і застрявають у судинах неве-
ликих розмірів.    
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Емболія органів, які мають добре розгалужену систему 
судин, може не викликати помітних змін внаслідок розвитку 
кровообігу по навколишніх судинах (колатеральний 
кровообіг), а емболи інкапсулюються або розсмоктуються.       
Eмболія артеріальних судин звичайно спричинює так  звані 
інфаркти (див. нижче). На місці закупорення судини 
виявляють емболи з нашаруваннями з крові, що зсілася  
(тромботична маса). Якщо ембол є живою речовиною, нерідко 
на місці його розташування розвивається відповідний 
патологічний процес. Наприклад, при емболії судин гноє-
творною масою виникають абсцеси; емболи, що містять 
туберкульозні, сапні, актиномікозні збудники, дають початок 
відповідним інфекційним вогнищам; емболи з пухлинних 
частинок дають початок дочірнім пухлинним ураженням. Всі 
ці «дочірні» вогнища пов'язані з перенесенням патогенного 
матеріалу з первинних вогнищ ураження і називаються 
метастазами. 

На місці локалізації личинок глистів відбувається даль-
ший розвиток їх (утворення фінозних, ехінококозних та 
інших личинкових утворень). Якщо личинка гине, навколо- 
неї утворюється сполучнотканинний обвапнований вузлик. 
      Повітряна емболія спостерігається при ураженні великих 
вен, особливо передньої частини тіла (яремних, підклю-
чичних) або артерій (легеневих). Іноді повітря потрапляє у 
вени при невмілій "роботі з шприцом або для безкровного 
умертвіння досліджуваних тварин. Бульбашки повітря або 
газу, що нагромаджуються в порожнинах серця, не можуть 
вийти з нього внаслідок перешкод клапанного апарату.   В 
результаті виникає тяжкий,   іноді смертельний 

Мал. 28. Ембол з анемічним   інфарктом селезінки. 

133 

 



 

Мал. 29. Анемічний інфаркт нирки: а — вид з 
поверхні; б — вид на розрізі;   в — мікроскопічна   картина. 

розлад кровообігу. В разі підозри на смерть від повітряної 
емболії серце розтинають під водою, при цьому спостері-
гають бульбашки повітря, що виходять з його порожнини. 
При звичайному розтині в порожнинах серця і великих 
судинах виявляють кров пінистого вигляду. 

І н ф а р к т  — некроз, який виникає внаслідок при-
пинення доступу крові в ділянку якого-небудь органа. 

Причини інфарктів — тромбоз, емболія або спазм су-
дини органа (мал. 28). Інфаркти звичайно спрстерігають в 
органах, де анастомози між артеріальними судинами 
(нирки, селезінка, серцевий м'яз, мозок) розвинені слабо, 
та в інших органах при закупорці або спазмі кількох су-
дин, які живлять їх. 

Оскільки артерії мають деревовидну структуру і при за-
купорці або спазмі артеріального стовбура вся сітка мен-
ших судині що підходять від нього, не бере участі в поста-
чанні крові, то для інфарктів характерна конусоподібна 
форма, причому вершина конуса повернена до місця ура- 
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ження судини (всередину органа), а 
на поверхні органа виявляється 
округла ділянка інфаркту (основа 
конуса). Тому при поздовжньому 
розрізі інфаркти мають характерну 
трикутну (клиновидну) форму. 

Залежно від ступеня припи-
нення кровообігу по артеріальному 
стовбурі та наповнення всього 
органа кров'ю розрізняють три 
види інфарктів: білі, червоні та 
мішані. 

Білий інфаркт — ділянка  
некрозу,   що   виникла     внаслідок            Мал.  30. Схема червоного 
порушення   кровопостачання,   сі-     інфаркту при закупорці ар- 

рувато-білого кольору. Утворює-          терії.                     
ться він в разі повного припинення кровопостачання по 
ураженому артеріальному стовбурі і при анемії органа, 
яка виключає затікання крові у змертвілу ділянку по су-
міжних судинах і капілярах. Тому білий інфаркт також 
називається анемічним (малокровним), або ішемічним 
(мал. 28, 29). 

Червоний інфаркт — ділянка некрозу, яка виникла 
внаслідок порушення кровопостачання, криваво-червоного 
кольору. Умови його утворення — неповне закривання 
живильної судини і гіперемічний стан ураженого органа. 
Недостатній приплив крові не забезпечує життєздатності 
ураженої ділянки органа, вона некротизується, а кров за-
тримується в судинах, проникає через їхні стінки і мовби 
нафаршировує тканину. Тому червоний інфаркт називають 
геморагічним, звідси походить і термін «інфаркт» (лат. 
іпfаrcire — набивати, нафаршировувати (мал. 30). 

Мішаний інфаркт — ділянка некрозу, що утворилася 
внаслідок порушення кровообігу, його центральна частина 
відповідає білому інфаркту, по периферії залита кров'ю. 

Мішані інфаркти виникають в разі повного закриття 
живильної судини в органі, який перебував у стані анемії, 
що змінилася гіперемією. Цим пояснюється затікання 
крові по малих судинах і капілярах у периферійний пояс 
змертвілої ділянки органа. 

Закінчення інфарктів. З часом навколо інфаркту розви-
вається реактивне запалення, яке проявляється утворен-
ням вузької яскраво-червоної смужки. Змертвіла ділянка 
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може інкапсулюватися або розсмоктуватися і заміститися 
сполучною тканиною (організація), на її місці залишається 
білуватий клиновидний рубець або кіста. В разі про-
никнення гноєтворної інфекції буває гнійне розплавлення 
інфаркту. Можливі його спайки з прилеглими органами. 

Інфаркти життєво важливих органів (серця, мозку) мо-
жуть спричинити раптову смерть. 

К р о в о т е ч а  — витікання крові за межі судини 
(грецьк. геморагія, гайма — кров, рео — течу; лат. ехfга-
Vаsatіо, ехіга — назовні, vasa — судина, тому кров, що ви-
текла з судини, називається екстравазатом). 

Витікання крові в навколишнє середовище називається 
зовнішньою, а в яку-небудь внутрішню порожнину — 
внутрішньою (порожнинною) кровотечею. 

Залежно від причин виникнення розрізняють кровотечу 
від розриву судин, роз'їдання судин і від підвищеної 
проникності судин. 

Розрив судин — найчастіша причина кровотеч, що спо-
стерігаються при механічних травмах (поранення, удари), 
а також при дистрофічних процесах, які розвиваються в 
стінках судин (артеріосклероз), або при розширеннях 
судин (гемороїдальні кровотечі). 

При цьому залежно від виду пошкодженої судини роз-
різняють кровотечі артеріальні, венозні і капілярні. 

1. Артеріальні кровотечі характеризуються витіканням 
фонтануючого струменя крові червоного кольору з поштов-
хоподібним ритмом.  Виливання крові з пошкоджених арте-
рій в навколишнє середовище, так само, як і у внутрішні 
порожнини, може призвести до швидкого знекровлення ор-
ганізму, а нагромадження її в порожнині серцевої сорочки 
порушує діяльність серця (тампонада серця). 

2. Венозні кровотечі характеризуються витіканням 
струменя темно-червоної крові без напору. Ушкодження 
великих вен небезпечні можливістю засмоктування у вени 
повітря і виникненням повітряної емболії.    

3. Капілярні кровотечі характеризуються появою кра-
пель крові, які, швидко зливаючись, утворюють на ушко-
дженому органі (наприклад,  садина  шкіри)  поверхню, щo, 
кровоточить. 

Роз'їдання (діаброз) судин спостерігається при атеро-
склерозі,   виразках,   нагноєннях,   хронічних   інфекційних 
хворобах    (туберкульоз,   сап,   актиномікоз),    інвазійних 
захворюваннях (делафондіоз коней), злоякісних пухлинах 
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(рак, саркома), коли повільно руйнуються стінки судин. Ці 
кровотечі небезпечні своєю раптовістю і утрудненнями при 
поданні допомоги хворим. 

Кровотечі, що виникають при підвищеній проникності 
стінок судин (діапедезні крововиливи), пов'язані з ура-
женням найменших судин — капілярів, рідше малих вен і 
артеріол. Причини їх: інфекційні та токсичні захворювання 
(сибірка, бешиха і чума свиней, отруєння миш'яком тощо), 
авітамінози (цинга). При цьому проникність стінок капілярів 
збільшується і еритроцити виходять за межі судин через 
щілини між розсуненими ендотеліальними клітинами, що 
утворюють стінки капілярів. Звідси походить і назва цього 
виду крововиливу — діапедез (грецьк.— проскакування). 
     Діапедезні крововиливи зумовлюють значні розлади 
кровопостачання, є важливою ознакою при розпізнаванні 
захворювань, при яких патогенний фактор перебуває в 
крові (септичні хвороби). 

Залежно від форми і розмірів вогнищ крововиливів їх 
поділяють на гематоми, синці і точково-плямисті крово-
виливи. 

Гематоми — пухлиноподібні вогнища крововиливів, які 
утворюються внаслідок того, що під якою-небудь оболон-
кою органа або між тканинами, наприклад під шкірою, 
плеврою, очеревиною, під капсулою печінки, нирок, у м'я-
зовій тканині, збирається кров. Причина їх: ушкодження 
більших артеріальних або венозних судин внаслідок роз-
риву або роз'їдання їх. Згусток крові розшаровує тканини, 
дещо піднімає оболонку органа, нагадуючи пухлинний 
вузол. 

Гематоми можуть бути розміром від горошини до кулака 
дорослої людини і більше. На розрізі виявляють згусток 
крові. З часом при невеликих крововиливах гематома може 
безслідно розсмоктатися, іноді вона зазнає організації 
(проростає сполучною тканиною) або інкапсуляції. 

Синці — досить великі плоскі криваво-червоні плями, 
що утворилися внаслідок капілярної кровотечі під яким-
небудь покривом. Причини: удар тупим предметом, ток-
сичні дії. 

Синці, як правило, мають добре окреслену межу. Спо-
чатку вони яскраво-червоні, потім через втрату кисню і 
кров'ю, що вилилася, синіють (наприклад, синці на шкірі), 
згодом в міру розпаду еритроцитів і перетворення 
гемоглобіну   в    гемосидерин     набувають    зеленуватого, 
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жовтуватого, коричневого кольору і, нарешті, зникають. 
За кольором синця іноді можна встановити давність 
ушкоджень. 

Синці треба відрізняти від трупних плям. Відмінність в 
тому, що трупні плями розташовані лише на нижній стороні 
трупа, не мають чітких обрисів, а на розрізі їх немає 
згустків крові, тоді як місце утворення синців не залежить 
від положення трупа, вони дуже чітко окреслені і на роз-
різі видно вилиту кров. 

Точково-плямисті крововиливи мають вигляд плоских 
криваво-червоних плям розміром від друкованої крапки до 
насіння сочевиці або ж смужок, що розміщуються по 
складках слизових оболонок. Грецька назва їх екхімози, 
італійська — петехії (від реtеhіа — плямочка). Точково-
плямисті крововиливи є результатом діапедезного процесу. 
З часом, після усунення шкідливої дії, вони безслідно 
зникають. 

Численні точково-плямисті крововиливи, що виникають 
у різних органах, характеризують стан організму, який 
називають геморагічним діатезом (геморагічний — крово-
точивий, діатез — розміщення). 

Крововиливи в життєво важливі органи (мозок, наднир-
кова залоза), призводять до тяжких загальних розладів і 
смерті навіть при незначних виливах крові. Крововиливи в 
інших органах спричинюють значні порушення їхніх 
функцій. 

Місцеві розлади лімфообігу. Місцеві розлади лімфо-
обігу найчастіше проявляються застоєм лімфи у лімфатич-
них судинах, лімфовиливами з ушкоджених судин, ембо-
лією лімфатичних судин. 

З а с т і й  л і м ф и  і переповнення нею лімфатичних 
судин спостерігається звичайно у відносно великих суди-
нах брижі і в грудній протоці. 

Причинами цього патологічного процесу можуть бути 
здавлювання лімфатичних судин рубцями, пухлинами, за-
пальні стани, емболія. Лімфатичні судини, які звичайно не 
помітні внаслідок меншого діаметра і тонкостінності, при 
переповненні лімфою мають вигляд сірувато-білої сітки, 
вузлуватих тяжів із звивистими ходами, при перерізі яких 
виділяється мутнувата водяниста рідина (лімфа, 
«молочний сік»). 

Л і м ф о т е ч а  (лімфорагія) спостерігається при уш-
кодженні грудної протоки внаслідок механічної травми 
або при руйнуванні її злоякісними пухлинами, при інфек- 
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ційних захворюваннях (туберкульоз). Лімфа може виті-
кати в навколишнє середовище, грудну і черевну порож-
нини, а також у грудні і черевні міжм'язові прошарки. 

Е м б о л і я  л і м ф а т и ч н и х  с у д и н  може бути 
викликана шматочками розміжченої тканини, втягнутої 
течією лімфи в судину, а також частинками злоякісних пух-
лин при проростанні ними лімфатичних судин, гноєм при 
проривах абсцесів, грибами та іншими сторонніми частин-
ками. Закупорення лімфатичних судин цими частинками 
призводить до переповнення судин лімфою, а іноді з ембола 
розвиваються метастатичні (дочірні) вогнища пухлин, гриб-
них, інфекційних уражень або абсцеси (лімфогенні мета-
стази). Якщо ці патогенні частинки затримуються в лімфо-
вузлах, то відповідний процес уражує регіонарні (ділян-
кові) лімфовузли, що приймають лімфу від того або іншого 
органа. Тому лімфатичні вузли відображують стан органів, 
які вони обслуговують, і є ніби дзеркалом їх, що має ве-
лике значення для патологічної діагностики і ветсанекс-
пертизи. 

У деяких випадках інфекційні емболи проникають і че-
рез лімфатичні вузли, по грудній протоці потрапляють у 
кров, внаслідок чого виникають лімфогематогенні мета-
стази. 

Розлади циркуляції тканинної рідини. Тканинною рі-
диною називають рідке середовище, що заповнює міжклі-
тинні та між тканинні простори. Ця рідина постійно онов-
люється. Утворюється вона з рідкої частини крові, що про-
сочується крізь стінки капілярів, і надходить у лімфатичні 
судини, а частково знову всмоктується в капіляри. 

Порушення циркуляції тканинної рідини проявляється 
набряком і водянкою, а сама рідина називається транссу-
датом. Це безбарвна, водяниста, прозора або ледь мутну-
вата рідина. Вміст білка в транссудаті не перевищує 0,5— 
3%, тому білок не зсідається. 

Н а б р я к  (оеdета) — надмірне нагромадження транс-
судату в сполучній тканині. За походженням розрізняють 
набряки: застійні, ниркові, нейротичні, кахексичні та ток-
сичні. 

Застійні набряки спостерігаються при венозній гіпере-
мії, спричиненій недостатністю серцевої діяльності (напри-
клад, при запаленні або дистрофії серцевого м'яза), а та-
кож при здавлюванні, тромбозі, емболії венозних судин. 
За цих обставин кров затримується у венозних судинах   і   
капілярах,    кров'яний   тиск   у   них    підвищується, 
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змінюється колоїдний стан стінки судини внаслідок збіль-
шення кислотності. Все це підвищує проникність судин і пе-
решкоджає зворотному всмоктуванню   тканинної   рідини. 

Застійний набряк може бути також наслідком затри-
мання відтікання лімфи при ураженнях лімфатичних вуз-
лів і судин. 

Ниркові набряки виникають при запальних і дистрофіч-
них змінах нирок, внаслідок яких порушується виділення 
сечі і змінюється склад крові. У тканинах підвищується 
вміст хлористого натрію та інших токсичних продуктів об-
міну. Внаслідок цього підвищується здатність тканин при-
тягувати і утримувати воду (гідрофільність). 

Нейротичні набряки виникають при розладах функції 
судинорухових нервів внаслідок ураження центральної і 
вегетативної нервової системи. 

Кахексичними називають набряки, що виникають при 
порушеннях процесів живлення і обміну речовин, які при-
зводять до порушення колоїдного стану тканинних білків, 
підвищення їхньої здатності утримувати воду. Набряки 
кахексичного походження трапляються при загальному 
голодуванні, недокрів'ї, злоякісних пухлинах, при ура-
женнях залоз внутрішньої секреції (діабет, мікседема), при 
хронічних інфекційних захворюваннях (туберкульоз). 

Токсичні набряки виникають внаслідок дії різних отруй-
них речовин на судинорухові нерви і тканинні елементи, 
що підвищує проникність судин і вологоутримувальку 
здатність тканин. Приклади токсичних набряків: припу-
хання шкіри від укусів комах, змій, опіків кропивою, дії 
подразнюючих речовин. 

Набряки розвиваються переважно у волокнистій спо-
лучній тканині підшкірної клітковини, підслизовій і між-
м'язовій тканинах, стромі різних органів, причому транс-
судат збирається між тканинними елементами і розсуває 
їх. Тривалий набряк спричинює атрофію, дистрофію (сли-
зове, водянкове переродження) і навіть некроз уражених 
органів. 

Ознаки набряку характеризуються опуханням, тісту-
ватою консистенцією (при натискуванні пальцем залишає-  
ться ямка, що довго не вирівнюється). Слизові оболонки 
потовщуються, іноді утворюють грубі складки. Строма ор-
ганів і між м'язова   сполучна тканина, потовщуючись, на-
бувають  вигляду широких драглистих смуг.  На   розрізі Ї 

набрякова тканина драглиста, з поверхні  розрізу   стікає  
або зскрібається досить багато водянистої рідини. 
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При набряку легень транссудат збирається в порожни-
нах альвеол, витікає у бронхи, а у трупів виділяється через 
носові отвори в навколишнє середовище. Тому іноді біля 
ніздрів загиблих тварин збирається водяниста піниста рі-
дина, трахея і бронхи заповнені нею, легені тістуваті на до-
тик, а з поверхні розрізу стікає водяниста рідина з буль-
башками повітря. 

За перебігом набряки можуть бути гострими і хроніч-
ними. Гострі набряки після усунення шкідливого фактора 
зникають. Хронічні набряки призводять до розростання 
сполучної тканини (слоновість шкіри). 

В о д я н к а  — нагромадження транссудату в якій-не-
будь замкнутій природній порожнині. Водянка черевної 
порожнини (асцит) спричинюється найчастіше застоєм 
крові в системі воротної вени при ураженнях печінки (на-
приклад, при цирозі, пухлинах), а також при серцевій не-
достатності . 

Водянка грудної порожнини (гідроторакс) розвивається 
при набряку легень і порушеннях крово- і лімфообігу груд-
ної ділянки. 

Водянка порожнини серцевої сорочки (гідроперикард) 
виникає при розладах кровообігу в кровоносній системі 
серцевого м'яза і в судинах, що відходять від серця. 

Водянка шлуночків мозку (гідроцефалюс) пов'язана з по-
рушенням зв'язку внутрішньомозкових порожнин і крово-
носної системи мозку. 

Кількість транссудату може в деяких випадках досягати 
десятків літрів. Так, у черевній порожнині коней і великої 
рогатої худоби виявляли до 50—100 л транссудату, а в 
порожнинах серцевої сорочки може нагромаджуватися до 
5—10 л. Нагромадження транссудату призводить до 
сильного розширення відповідних порожнин (бочкоподіб-
ні груди, сильне розширення і обвисання черевної ділянки). 
Органи, розміщені в ураженій порожнині, здавлюються, 
зміщуються, анемічні. При водянці шлуночків мозку спо-
стерігається атрофія мозкової речовини. Порушується ро-
бота стиснутих транссудатом серця, легень, органів трав-
ного тракту. Іноді ці порушення призводять до смерті тва-
рин. В разі усунення причин порушення транссудат може 
розсмоктуватися і органи набувають нормального стану. 
Швидке виведення транссудату небезпечне, воно може при-
звести до колапсу і закінчитися смертю. Водянку треба від-
різняти від трупної транссудації і серозного запалення 
природних порожнин (грудної, черевної та ін.). 
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Трупного транссудату іноді збирається до кількох літ-
рів. Проте він завжди має червонуватий колір (колір чаю, 
вина) внаслідок втрати з рідкими частинами крові гемогло-
біну, що виділяється із зруйнованих еритроцитів, а змі-
щення і здавлювання органів не спостерігається. 

При серозних запаленнях відповідні серозні покриви 
(плевра, перикард, очеревина) тьмяні, набряклі, гіпере-
мовані, іноді з крововиливами і вкриті тонкою сіткою 
фібрину, тоді як при водянках серозні покриви зберігають 
глянцюватість і звичайно бліді. 

Нагромадження якої-небудь рідини в порожнинах сек-
реторних (жовчний міхур, залози) або екскеторних органів 
(ниркова миска) називається несправжньою водянкою. 

Причини несправжньої водянки: звуження або заку-
порення вивідних протоків тих або інших органів, а іноді 
напівпараліч (парез) стінок цих органів. Внаслідок цього 
всередині залозистих органів можуть виникати ретенційні 
кісти — новоутворені порожнини (лат. rеteпtіо — затри-
мання, грецьк. кіста — пухир), заповнені виділеннями їх 
або зміненою за складом масою секрету (наприклад, кісти 
яєчників, нирок).  

Контрольні запитання. 1. У чому різниця між механізмами 
артеріальної і венозної гіперемії? 2. Види тромбозу за походженням, 
механізмом утворення, зовнішня відмінність тромбів. 3. Відмінність 
тромбів від згустків крові. 4. Види інфарктів і причини їх утворення. 5. 
Кровотечі та їх види. 6. Види розладів лімфообігу і характеристика їх. 
7. Поняття про набряки і водянки, причини виникнення їх. 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т ь :  відтворення і демонстрування різних видів 
місцевого розладу кровообігу. 

Відтворення артеріальної гіперемії дією механічного, тепло 
вого і хімічного подразників. Одне вухо білого кролика масажують 
між великим і вказівним пальцями або вдаряють кілька разів по 
вуху. Спостерігають почервоніння вуха від механічного подраз 
нення. . 

Після нормалізації кольору вухо занурюють на 5 хв у воду при 
температурі 50—52°. Виникає активна гіперемія   від дії тепла. 

Контрольне вухо, яке не подразнювали, змазують ксилолом або 
толуолом. Виникає артеріальна гіперемія від рефлекторного 
подразнення судинорухових нервів хімічним фактором. 

Відтворення венозної гіперемії. У вушну раковину кролика 
вставляють пробку з поздовжнім вирізом відповідно до розташування 
вушної артерії. Тасьмою охоплюють вухо поблизу його основи, 
притискують до пробки і прив'язують його. В результаті кров вільно 
тече по артерії, але відтікання її по венах, здавлених проб- 
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кою, припиняється. Виникає венозна гіперемія,   особливо помітна при 
порівнянні з протилежним вухом (мал. 31). 

Відтворення анемії на вусі кролика. Дослід, на вусі кролика 
ставлять аналогічно попередньому, але на пробці роблять два поз-
довжні жолобки відповідно до розташування венозних судин. Вна-
слідок перев'язки кореня вуха і притискання його тасьмою до пробки 
здавлюється артерія і кров вільно відтікає по венах. У вусі виникав 
анемічний стан. 

Повітряна емболія у кролика. Без попереднього наркозу у вушну 
вену кролика шприцом уводять 8—10 мл повітря. Через 1 — 2 хв 
кролик збуджується, у нього прискорюється дихання, з'являються 
судороги, параліч, через 2—3 хп тварина гине. 

При патологоанатомічному розтині спостерігають анемію і ем-
фізему легень, у порожнинах серця   — спінену кров. 

Водянка черевної порожнини кролика. У черевну порожнину 
кролика вводять 15—30 мл 15%-ного розчину кухонної солі. Через 1—
2 год кролика забивають, обережно розтинають черевну порожнину, 
збирають і замірюють рідину, яка зібралася там. Дослід дає уявлення 
про значення підвищеного осмотичного тиску при розвитку 
транссудації. 

Набряк лапки жаби. У жаби тісно перев'язують лапку в ділянці 
коліна і вміщують тварину в банку з водою. Незабаром об'єм 
перев'язаної лапки збільшується внаслідок набряку, який досягає 
найбільшого розвитку через 12—24 год. 

Тромбоз судин брижі у жаби. 1. Позбавлену руху жабу при-
кріплюють до препарувальної дощечки, розтинають черевну по-
рожнину, витягують петлю кишечника і фіксують брижу над отвором у 
дощечці, прикріплюючи шпильками кишку. Спостерігають нормальний 
кровообіг у судинах брижі під малим збільшенням мікроскопа. 

 

Мал. 31. Дослід відтворення активної і пасивної 
гіперемії на вусі кролика: 

 
а — активна нейропаралітична гіперемія правого вуха 
кролика, яка настала через 25 хв після перерізання 
симпатичного нерва на правому боці шиї; б — пасивна 
застійна геперемія лівого вуха кролика внаслідок за-
трудненого відтоку крові; в — пробка з поздовжнім 
вирізом для судини. 
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Мал. 32. Схема утворення білого  тромбу в судині. 

Захопивши змочений у воді кристалик солі препарувальнею 
голкою, розміщують його біля одної з великих судин брижі. Спо-
стерігають за утворенням білого пристінногстромбу (мал. 32). 

2. Проколюючи судини голкою, спостерігають кровотечу з них, а 
потім припинення її у міру утворення червоного тромбу на місці 
проколювання. 

3. У міру підсихання брижі спостерігають маятникоподібні 
поштовхи крові і припинення кровообігу в судинах брижі (стаз). 

Патолог о анатомічний розтин трупа тварини через 1—2 доби 
після смерті. По ходу розтину демонструють відмінність трупних плям 
від застійної гіперемії і крововиливів. Показують набряк легень, 
гіперемію внутрішніх органів. Звертають увагу на відмінність кров'яних 
посмертних згустків від тромбів. 

ЗАПАЛЕННЯ  

З а п а л е н н я  — захисна реакція організму на дію 
патогенних факторів, яка характеризується поєднанням 
трьох патологічних процесів: ушкодження тканин (альте-
рації), судинних змін (ексудації) і розмноження клітинних 
елементів (проліферації). 

Назву цьому патологічному процесу дано за деякими з 
його ознак — підвищенням температури і почервонінням 
ураженої ділянки, що нагадує опік. Запалення по-латин-
ському називається inflammatio (від flamarre — палати, 
горіти). 

Суть запалення — його захисну роль, вироблену орга-
нізмом у процесі еволюції,— вперше розкрив І. І. Мечни-
ков. Він показав, що біологічною основою запалення є здат-
ність клітинних елементів поглинати і перетравлювати 
всілякі сторонні частинки. Цю здатність він назвав фаго-
цитозом (грецьк. фаго — пожираю, цитос — клітина). 

І. І. Мечников простежив розвиток фагоцитозу почи-
наючи ВІД найпростіших одноклітинних істот (амеби) до 
лейкоцитів у вищих тварин. Звичайно, не можна вважати 
рівнозначними здатність амеби поглинати та перетравлю- 
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вати яку-небудь сторонню частинку і захисну діяльність 
лейкоцитів, а тим більше запальну реакцію у вищих тва-
рин. Поглинальна здатність нижчих організмів, що безпо-
середньо пов'язана з живленням — основою життєвої ді-
яльності нижчих істот, є лише першим ступенем захисної 
реакції. У міру вдосконалення і ускладнення організмів у 
ході їхнього еволюційного розвитку вдосконалювалися і 
ускладнювалися :спооби захисту організму від дії зовнішніх 
факторів, зокрема від сторонніх частинок (наприклад, 
мікробів), що проникають у внутрішні тканини, а також 
для усунення уражених частин власного тіла. 

і У вищих тварин здатність до фагоцитозу мають осілі 
сполучнотканинні клітини, які І. І. Мечников назвав макро-
фагами, і спеціальні клітини, що вільно циркулюють у кро-
ві— лейкоцити, названі мікрофагами. Фагоцити здатні не 
тільки поглинати сторонні частинки, а й, розпадаючись, 
виділяти ферменти, що розчиняють бактерії та інші час-
тинки білкового походження. 

Сукупність всіх тканинних елементів організму, які 
виконують захисну функцію у вигляді фагоцитозу і адсорб-
ції сторонніх частинок, дістала назву ретикулоендотеліаль-
ної системи (РЕС), оскільки ця реакція в основному вико-
нується ретикулярними клітинами (один з видів сполучної 
тканини) й ендотелієм судин. Вони ж є основним джерелом 
і утворення лейкоцитів. 

У вищих тварин плазма крові також набула важливих 
захисних властивостей. У ній з'явилися речовини, які 
посилюють діяльність лейкоцитів (алексини) та склеюють, 
осаджують і змінюють сторонні білкові частинки (аглюти-
ніни, преципітини). Цим речовинам, названим антитілами, 
властива специфічна дія проти певних бактерій або сторон-
ніх білків. 

У міру розвитку ендокринної і особливо центральної 
нервової системи захисні функції стали більш високоорга- 
нізованими і всебічними. Проте навіть у вищих тварин 
і в людини запальна реакція не досягла досконалості. Ра 
зом з корисним ефектом запальний процес іноді спричинює 
важкі незворотні зміни і ускладнення, а в деяких випад 
ках навіть призводить до смерті.  

Так, безумовно корисними сторонами запального про-
цесу є: 

1) фагоцитоз — знищення клітинами організму сто-
ронніх частинок, які проникли в організм (мікробів і змерт-
вілих елементів власного тіла); 
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2) ексудація — випотівання з судин рідких частин 
плазми крові, що розріджують, змивають і нейтралізують 
шкідливі речовини; 

3) вироблення антитіл та імунітету, що практично здійс-
нюється проведенням щеплень (вакцинація проти віспи, чу-
ми і бешихи свиней та інших інфекцій); 

4) проліферація — розмноження клітинних організмів, 
які створюють бар'єр, що перешкоджає поширенню з 
вогнища запалення шкідливих агентів; 

5) зміна фізико-хімічного стану та посилення обміну 
речовин у вогнищі запалення, що створює несприятливі 
умови для мікробів. 

Проте фагоцити руйнують не тільки сторонні частинки, 
а й тканини організму. Вони можуть бути переносниками 
захоплених ними мікробів. 

Запальний випіт може бути середовищем для розмно-
ження мікробів. Всмоктуючись з вогнища запалення, випіт 
може токсично діяти на організм, порушувати функцію 
запаленого органа (наприклад, серозний або фібринозний 
випіт, який заповнює легеневі альвеоли, утруднює дихан-
ня). Запальний процес іноді спричинює появу надмірної 
чутливості до патогенного агента (стан алергії), що при-
зводить до утворення досить значних ділянок некрозу, а 
іноді й до смерті (анафілактичний шок). 

Розмноження клітинних елементів порушує нормальну 
структуру органа.  

Зміна фізико-хімічного стану та обмінних процесів 
може призвести до глибоких загальних і місцевих змін, 
шкідливих для організму. 

Наслідки запалення у вигляді спайок, зрощень, рубців 
являють собою патологічні стани, іноді набагато тяжчі для 
організму, ніж саме запалення. Тому в кожному окремому 
випадку лікар зобов'язаний враховувати корисні і шкідливі 
сторони запального процесу і вміло регулювати його перебіг 
на користь організму. Іноді запалення викликають штучно, 
щоб активізувати в'ялий патологічний процес (наприклад, 
дозрівання гнояка). В інших випадках вживають усіх 
заходів для швидкого припинення і ліквідації запалення. 

Запалення завжди починається як місцевий процес, 
тобто уражується частина органа, весь орган, або навіть 
кілька, анатомічно і функціонально пов'язаних один з од-
ним органів. Наприклад, у легені може розвиватися одне 
або кілька запальних вогнищ, а іноді вся легеня виявля- 
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ється запаленою. Запалення з легень може перейти на плев-
ру, серцеву сорочку і лімфовузли грудної порожнини. За-
палення шлунка може перейти на кишки і печінку. Однак 
при наявності в організмі запального вогнища завжди спо-
стерігаються зміни загального характеру в усьому організмі: 
змінюється склад крові настільки, що за допомогою гема-
тологічного дослідження можна виявити прихований за-
пальний процес, порушуються серцево-судинна діяльність, 
обмін речовин, функції нервової, ендокринної системи та 
інших органів і апаратів організму, підвищується темпе-
ратура тіла. 

Етіологія запалення. Причиною запалення може бути 
будь-яка дія, що перевищує стійкість тканини, на ту або 
іншу частину тіла тварини. 

Розрізняють причини: фізичні — механічні травми (по-
ранення, ушиб, удар), термічні травми (опік, відморожен-
ня), електротравми, дія променистої енергії (сонячні опіки, 
рентгенівське проміння, дія радіоактивних речовин); хі-
мічні — дія неорганічних, органічних і синтетичних ре-
човин та подразнюючих, які утворюються рослинними і 
тваринними організмами; біологічні — інфекційні фактори 
(віруси, мікроби, гриби); інвазійні фактори (тваринні 
паразити). 

Крім цих зовнішніх (екзогенних) причин запалень, 
іноді виділяють групу внутрішніх (ендогенних) запальних 
факторів. Так, до причин запалення ендогенного похо-
дження належить відкладання солей в різних органах (на-
приклад, подагричне запалення суглобів). Запальні явища 
розвиваються навколо інфарктів, бувають запалення ней-
ротрофічного походження. Наприклад, запальний процес 
може виникнути при подразненні нервової системи. Внут-
рішні причини запалення завжди виникають від дії зовніш-
ніх факторів. 

О з н а к и  з а п а л е н н я  як патологічного явища, 
що найчастіше зустрічається, здавна привертали увагу лі-
карів. Уже на початку нашої ери римський вчений і лікар 
Цельсій визначив чотири головні клінічні ознаки запален-
ня зовнішніх органів: rubor — почервоніння, tumor —опу-
хання, сalor — підвищення температури, dolor — біль. 
Пізніше римський лікар Гален додав ще одну ознаку func-
tia laesa — порушення функції органа. 

Ці класичні ознаки запалення мають певне практичне 
значення і в наш час. Проте вони не  мають всеосяжного 

147 



характеру,  бо не розкривають основних процесів запаль-
ної реакції. 

Зазначені ознаки проявляються тільки при запаленні 
зовнішніх органів (шкіри) і слизових оболонок. При запа-
ленні внутрішніх органів окремі ознаки (іноді більша час-
тина їх) не виявляються. Наприклад, при запаленні кісток і 
хрящів немає опухання їх і не підвищується температура, 
слабо виражені гіперемічні явища і порушення опорної 
функції. При патологоанатомічному розтині порушення 
функції неможливо виявити, і з п'яти ознак залишаються 
лише дві — гіперемія та опухання. 

Сучасна  діагностика   запалень   грунтується   на   вияв-       
ленні комплексу трьох  типів  патологічних   процесів,  які 
обов'язково розвиваються при будь-якому запальному про-
цесі: альтерації, ексудації і проліферації. 

А л ь т е р а ц і є ю  називаються всі види ушкодження 
тканини у запальному вогнищі. Характеризуються альте-
ративні зміни некрозом тканин і дистрофічними явищами, 
що спостерігаються переважно при гострих запальних про- 
цесах;  при хронічному перебігу запалення  розвиваються і 
атрофічні зміни. 

Дегенеративно-некротичні процеси глибоко змінюють 
фізико-хімічний стан середовища запального вогнища. 
Розпад клітин та їхніх білків збільшує кількість молекул у 
1,5—2 рази, а водневих іонів — у 40—50 разів порівняно з 
нормою. Це підвищує кислотність (ацидоз), онкотичний 
тиск (гіпертонію), посилює ушкодження і сприяє дальшому 
розладові нервових і судинних функцій. 

Е к с у д а ц і є ю  в широкому розумінні слова познa-
чають усі судинні зміни, які спостерігаються при запаленні. 
Ці зміни починаються запальною гіперемією, потім прояв-
ляються власне ексудацією,  тобто випотіванням з судин 
складових частин плазми крові  (ех — поза, sudoг — піт), і 
можуть закінчитися еміграцією  (виселенням)  формених 
—елементів крові. 

Запальна гіперемія відрізняється від звичайного пере-
повнення судин кров'ю тим, що є складним процесом, по-
в'язаним з глибокими змінами в судинній системі і крово-
постачанні запального вогнища. 

Під впливом патогенного фактора першими сприймають 
подразнення найбільш чутливі судинозвужувальні нерви 
(вазоконстриктори). Параліч цих нервів призводить до того 
що судинорозширювальні нерви (вазодитлататори) розши-
рюють судини: в першу чергу артерії, потім  вени  і капі- 
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ляри. Тому в перші 1,5—2 год після початку процесу в 
запальній ділянці спостерігається артеріальна гіперемія, 
посилена течія артеріальної крові, підвищення темпера-
тури. Згодом паралізуються і вазодилататори, переміщен-
ня крові сповільнюється, стає поштовхо- або маятникопо-
дібним, створюються умови для утворення тромбів і стазу. 

Запальну гіперемію можна відрізнити від звичайної 
тим, що при натисканні пальцем на запалену ділянку не 
буває білої плями, що свідчить про параліч нервово-м'язо-
вого апарату судин. 

Розширення судин і застій крові визначають розвиток 
ексудативних явищ. При слабких патогенних діях проник-
ність стінки судин незначна і крізь неї проникають вода, 
солі, дрібні білкові молекули, тобто речовини, які утво-
рюють сироватку крові. Сильніші подразники сприяють 
підвищенню проникності судинних стінок, і крізь них про-
ходять великі білкові молекули фібриногену, з яких за ме-
жами судини утворюється фібрин. 

Внаслідок ексудації в'язкість крові збільшується, що 
ще більше сповільнює течію крові, змінює розподіл фор-
мених елементів у кров'яному струмені і сприяє розвитку 
еміграції клітин крові з судин. 

При нормальному кровообігу розрізняють два шари у 
кров'яному струмені, що тече в судинах: 1) центральний 
(осьовий, аксіальний), зайнятий переважно форменими 
елементами крові, і 2) периферичний (крайовий), зайнятий 
плазмою крові. 

Якщо течія крові сповільнена і кров згущена, лейко-
цити переміщуються, з центрального шару кров'яного стру-
меня у периферичний і прилипають до внутрішньої поверх-
ні-стінки судини. Виникає так зване крайове стояння лей-
коцитів, у зв'язку з чим периферичний шар кров'яного по-
току зникає (мал. 33). 

У дальшому лейкоцити пронизують виступами своєї 
протоплазми (псевдоподіями — псевдоніжками) стінку су-
дини і, як амеби, активно виходять за її межі. 
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Мал. 34. Схема еміграції лейкоцитів. 

При дії найсильніших подразників порозність стінок 
судин стає настільки значною, що через неї емігрують і 
еритроцити, нездатні до активного переміщення. Еміграцію 
лейкоцитів І. І. Мечников пояснював хемотаксисом — 
своєрідною, що приваблює лейкоцитів, дією хімічних ре-
човин, які утворюються в запальному вогнищі. Згодом таку 
речовину, названу лейкотаксином (грецьк. таксис — 
приваблювання), справді було виділено у чистому вигляді. 
Проте тепер більшість учених вважає механізм переміщен-
ня лейкоцитів набагато складнішим. Тут, крім хемотакси-
нів, діють сили поверхневого натягу, а також різниця 
електричних зарядів лейкоцитів і середовища запального 
вогнища. Отже, еміграція лейкоцитів пояснюється комп-
лексом фізико-хімічних умов (мал. 34). 

Запальний випіт, що збирається у порожнинах (черев-
ній, грудній, альвеолах легень, кишечнику), називається 
ексудатом. 

Запальний  випіт,  що   просочує   яку-небудь   тканину, 
позначається   терміном   «інфільтрат»   (лат.    infiltrare — 
просочувати). 

Клітинні елементи ексудату та інфільтрату можуть мати 
двояке походження: гематогенне — в разі еміграції з судин і 
гістіогенне — з місцевих тканинних елементів. 

За характером ексудату іноді можна визначити причину 
запалення. Так, токсичні фактори часто спричинюють ут-
ворення серозного ексудату, кокова інфекція — гнійного 
ексудату, де переважають нейтрофільні лейкоцити, па-
разитарні збудники (глисти та їхні личинки) — утворення 
ексудату з переважанням еозинофільних лейкоцитів, збуд-
ник    туберкульозу   сприяє   нагромадженню   лімфоцитів, 
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сибіркова інфекція та деякі отруйні речовини    (миш'як) 
зумовлюють еміграцію із судин еритроцитів. 
      П р о л і ф е р а ц і є ю  називається розмноження 
клітин (лат. ргоles — нащадок). Розмножувані клітини 
походять від місцевих,  переважно сполучнотканинних 
елементів (фіброцитів, фібробластів, гістіоцитів, ендотелію 
судин). 

Причиною розмноження сполучнотканинних клітин у 
запальному вогнищі вважають надлишок поживних ре-
човин і біологічних стимуляторів, які утворюються як на-
слідок альтеративних і ексудативних процесів. 

Спочатку проліферація характеризується утворенням 
юних клітинних форм сполучної тканини (круглоклітин-
них елементів). Дозріваючи, вони утворюють проміжні 
(епітеліоїдні клітини, фібробласти) і патологічні (велетен-
ські) форми клітин. При затуханні запального процесу ці 
клітинні форми перетворюються на зрілу сполучну тканину. 

Проліферація клітинних елементів виникає з самого 
початку запалення, але значення її на різних етапах роз-
витку запального процесу неоднакове. 

На початку запалення розмножувані клітини викону-
ють захисну функцію (фагоцитоз, адсорбція сторонніх час-
тинок та тканинних елементів, що розпадаються). У даль-
шому проліферат, крім того, виконує роль бар'єра між 
вогнищем запалення і неушкодженою тканиною. На за-
ключному етапі проліферативні явища іноді призводять до 
розвитку патологічних станів у вигляді спайок, зрощень, 
звуження органів, що зазнали запалення. В інших випад-
ках розмножувані клітини інкапсулюють вогнище запа-
лення, заміщують атрофовані і загиблі паренхіматозні 
клітини, становлячи джерело регенерації.   
     Патогенез запалення, що розкриває взаємозв'язок аль-
теративних, ексудативних і проліферативних змінні схема-
тично можна змалювати так. 

  Ушкодження тканинних елементів (первинна альтера-
ція) спричинює розпад клітинної речовини, внаслідок чого 
у вогнищі запалення збільшується молекулярна концент-
рація, концентрація Н-іонів, утворюються особливі речо-
вини, для яких характерна судинорозширювальна дія (аце-
тилхолін), хемотаксис (лейкотаксин) і властивість біости-
муляторів. Ці речовини призводять до розширення судин і 
переповнення їх кров'ю (запальна гіперемія), сповільнення 
течії крові, явища стазу і тромбозу, крайового стояння 
лейкоцитів, підвищеної проникності судин, процесів 
ексудації та еміграції складових частин крові. 

151 



Розлад інервації і кровообігу в запальному вогнищі 
посилює і якісно змінює дегенеративно-некротичні зміни, 
розвивається так звана вторинна альтерація, що, в свою 
чергу, посилює і змінює ексудативні явища. 

За таких умов паренхіматозні елементи гинуть або за-
знають дегенеративно-атрофічних змін, але посилюються 
обмінні процеси в сполучнотканинних клітинах («пожежа 
обміну»). Посилення обміну разом з дією біостимуляторів 
сприяє посиленому розмноженню цих клітин. Вони зни-
щують сторонні і загиблі частинки, нейтралізують токсич-
ні речовини, утворюють нові судини і поступово нормалі-
зують умови у вогнищі запалення. 

П е р е б і г  запального процесу може бути гострим і 
хронічним. 

Гостре запалення характеризується відносно швидким 
перебігом — до 14 днів, переважанням альтеративних і 
ексудативних явищ. 

Хронічне запалення проявляється тривалим перебігом — 
місяці, іноді роки, переважанням атрофічних і проліфера-
тивних змін. 

Іноді виділяють форму підгострого запалення,  яке зай-  
має проміжне місце між зазначеними вище і триває близько 
З—4 тижнів із слабко вираженими ознаками запалення. 

Посилення дистрофічних і ексудативних процесів при 
хронічному перебігу запального процесу визначається як , 
загострення запалення. 
 З а к і н ч е н н я  з а п а л е н н я  залежить від усу-
нення патогенного начала, розсмоктування змертвілих тка-
нинних елементів і ексудату, регенерації ушкодженої ді-
лянки. 

У зв'язку з цим розрізняють повне і неповне закінчення 
запального процесу. 

Повне закінчення запалення характеризується анатомо-
фізіологічним відновленням тканини запального вогнища; 
спостерігається при гострих формах запалення і незначних 
розмірах запального вогнища. 

Неповне закінчення запального процесу характеризується 
розрощенням на ділянці ураження волокнистої сполучної 
тканини, яка заміщує загиблі тканинні елементи й ексудат. 

Неповне закінчення спричинює патологічні стани у вигляді 
спайок, зрощень, звужень, атрофії органів, розрощень у 
них сполучної тканини, що нерідко призводить до глибокого 
порушення функції органів. 
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Діагноз запалення встановлюють на основі виявлення в 
ураженій ділянці альтеративних, ексудативних і пролі-
феративних змін, а при гострому запаленні зовнішніх ор-
ганів і слизових оболонок мають значення наведені вище 
клінічні симптоми. 

Назва запалень визначається грецькою або латинською назвою 
органа локалізації запалення, до якої додається закінчення «ит» (якщо 
латинська назва itis). Наприклад, плеврит, міокардит, бронхіт. З цього 
правила є винятки, що збереглися за традицією із стародавньої 
медицини. Так, запалення зіва позачається словом ангіна (анхо — 
душу), запалення легень — пневмонія. 

Для позначення запального стану власної оболонки або капсули 
органа вживають префікс «пери» (грецьк.— біля), наприклад, запа-
лення оболонки печінки — перигепатит, оболонок серця — перикар-
дит. Для позначення запалення клітковини, що розміщується навколо 
органа, вживають префікс «пара» (грецьк.— біля). Наприклад, за-
палення тієї частини матки, яка вистелена очеревиною, називається 
периметрит, а запалення частини матки, оточеної сполучною ткани-
ною,— параметрит. 

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

Для повного позначення запалення рекомендується зазначати ха-
рактер 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 супроводиться ексудативними явищами, не можна вважати 
запаленням: їх позначають додаванням до грецької назви органа 
закінчення «оз» (наприклад, нефроз, лімфанедоз). Розрощення спо-
лучної тканини позначається терміном «фіброз». 

Класифікація запалень. Альтеративні, ексудативні і 
проліферативні зміни, що є обов'язковими компонентами 
запалення, не завжди однаково виражені. 

У деяких випадках найвиразнішими є альтеративні, в 
інших — ексудативні або проліферативні явища. Залежно 
від переважання того або іншого виду змін розрізняють три 
основні типи запалень: альтеративний, ексудативний і 
проліферативний. (Див. стор.  154). 

А л ь т е р а т и в н е  з а п а л е н н я  — процес, що 
характеризується переважанням дегенеративно-некротич-
них змін при менш виражених ексудативних і проліфера-
тиьних явищах. Цей тип запалення частіше спостерігається 
в органах, де переважають паренхіматозні елементи (сер-
цева  і скелетна мускулатура,   печінка), але   воно  може 
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розвиватися і в органах іншого типу. Зміни стосуються як 
паренхіматозних клітинних елементів, так і інтерсти-
ціальних. 

Альтеративне запалення в гострій формі виявляється 
вираженим некрозом (некротизуюче запалення), зерни-
стим або жировим переродженням клітинних елементів ор-
гана. Зі слизових оболонок злущується епітелій (десквама-
тивний катар). Ексудативні зміни проявляються у вигляді 
гіперемії, виходження складових частин кровуслабо вира-
жене, так як і розмноження тканинних елементів. 

Хронічна форма альтеративного запалення виражається 
атрофічними явищами у вигляді розростання сполучної 
тканини, яка заміщує змертвілі клітинні елементи і ті, що 
атрофуються. 

Внаслідок цього орган зменшується в об'ємі, рубцеве 
стягування сполучної тканини надає йому зморшкуватого 
вигляду, колір органа стає блідішим, консистенція щіль-
ною, на розрізі нерідко помітні прошарки розрослої строми. 

Прикладом альтеративного запалення може бути аль-
теративний гепатит — печінка коричнево-червона з окре-
мими ділянками сухого некрозу сірувато-жовтого кольору, 
дрябла, легко рветься, іноді помітні плямисті крововиливи. 

Е к с у д а т и в н е  з а п а л е н н я  характеризує-
ться дуже вираженим виходженням із судин складових 
частин крові, а проліферативні та альтеративні зміни про-
являються слабше. Це запалення спостерігається переваж-
но в органах з розвиненою кровоносною системою (легені, 
мозок, слизові оболонки). 

Ексудативний тип запалення поділяється на кілька ви-
дів залежно від характеру ексудату, а кожний з видів — на 
форми, що визначаються локалізацією ексудату і перебігом 
процесу. Відповідно до складових частин крові, які 
утворюють ексудат, запалення ексудативного типу може 
бути серозним, фібринозним, гнійним, геморагічним. Ек-
судат може збиратися в природних порожнинах, між клі-
тинами, в новоутворених порожнинах. За перебігом і цей 
тип запалення буває гострим і хронічним. 

Виникнення і розвиток ексудативного запалення зале-
жать від патогенного фактора і вид його на різних стадіях 
процесу може змінюватися (наприклад, серозне запалення 
може перейти в гнійне). 
 1. Серозне запалення характеризується утворенням се-

розного ексудату (водяниста рідина, яка за складом близь-
ка до сироватки крові, від якої він походить). Цей ексудат 

155 



 

є ніби фільтратом кров'яної плазми, містить ті самі скла-
дові частини, але в меншій кількості. На відміну від сиро-
ватки крові серозний ексудат містить від 3 до 5% білка. На 
відміну від транссудату (набряково-водянкової рідини) 
серозний ексудат на повітрі зсідається. 

Серозний ексудат — прозора або мутнувата рідина, 
безколірна або забарвлена кров'ю. В ексудаті, що зби-
рається в серозних порожнинах, іноді випадають нитки 
фібрину. 

Залежно від локалізації ексудату розрізняють три фор-
ми серозного запалення: серозно-запальний набряк, 
серозно-запальну водянку, бульозну форму. 

А. Серозно-запальний набряк характеризується нагро- 
мадженням серозного ексудату між тканинними елемен-
тами у товщі тканини. Частіше він спостерігається у не-
щільній сполучній тканині (у підшкірній і міжм'язовій), у 
стромі різних органів. 

Причини: механічні ушкодження (удари, ушиби), опіки, 
дія подразнюючих хімічних речовин — кислот, лугів, от-
рут рослинного і тваринного походження (опіки кропивою, 
дія гірчичної, кротонової олії, зміїної і бджолиної отрут), 
інфекційні фактори (збудник злоякісного набряку, бацили 
сибірки, гноєтворна інфекція). При цьому серозно-запаль-
ний набряк може мати самостійний характер, проявлятися 
на початковій стадії запалення або розвиватися навколо вог-
нища ураження. У даному випадку воно позначається як 
перифокальне запалення, (грецьк. пери — навколо, лат. 
fосиs — вогнище). 

Патогенез серозно-запального набряку пов'язаний з 
подразненням судинорухового апарату, порушенням мо-
лекулярної і кислотної рівноваги тканинних білків, що 
призводить до підвищення проникності судин і затримання 
тканинами ексудату. 

Макроскопічно серозно-запальний набряк характери- 
зується опуханням запаленої ділянки, строма органа по- 
товщується. На дотик запалена ділянка тістуватої 
консистенції, гаряча, гіперемована. Поверхня розрізу 
драглиста, з неї стікає багато рідкого ексудату, по ходу 
судин помітні точково-плямисті крововиливи. Прикладами 
серозно-запального набряку може бути запалення шкіри 
при опіку з почервонінням, опуханням і болючістю ураженої 
ділянки, запалення шкіри після укусу бджіл, перифокальне 
запалення клітковини в ділянці підщелепних лімфовузлів у 
свиней при сибірці. 
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Серозно-запальний набряк необхідно відрізняти від 
звичайного. При звичайному набряку температура не під-
вищується, немає болючості, гіперемії і крововиливів. 

Закінчення серозно-запального набряку буває різним 
залежно від патогенного фактора і тривалості процесу. При 
швидкому усуненні причин запалення серозний ексудат 
розсмоктується і зміни зникають безслідно. 

При хронічному перебігу у ділянці запалення може 
розростатися сполучна тканина, наслідком чого є огрубіння 
і потовщення ураженої ділянки (наприклад, слоновість 
кінцівок — елефантіазис). 

Іноді серозно-запальний набряк переходить у гнійне 
запалення (флегмону) або в геморагічний запальний 
процес. 

Б. Серозно-запальна водянка характеризується нагро-
мадженням серозного ексудату в серозних порожнинах 
(плевральна, черевна, суглобові порожнини, серцева со-
рочка). 

Причини: інфекційне ураження органів, розташованих 
у відповідній ділянці. 

Ознаки серозно-запальної водянки: нагромадження у 
відповідній порожнині серозного ексудату, кількість якого 
у великих тварин досягає кількох літрів, набрякання, 
тьмяність, гіперемія, крововиливи, а іноді незначний наліт 
фібрину на серозних оболонках. 

Відрізняється   серозно-запальна  водянка  від водянки 
звичайної тим, що під час останньої не змінюються серозні    
оболонки: немає набрякання, тьмяності, гіперемії, крово-     
виливів і спайок. При трупній транссудації рідина, що 
збирається у природних порожнинах, прозора, червона, 
серозні оболонки заливаються глянсуватими, без 
набрякання і крововиливів. У разі швидкої ліквідації 
процесу ексудат розсмоктується і нормалізується стан 
відповідних порожнин. При хронічному перебігу процесу  
утворюються спайки (синехії) між органами порожнини, а 
іноді порожнини повністю заростають (облітерація). 

Приклади серозно-запальної водянки: серозний плев-
рит, перикардит, перитоніт, артрит. 

В. Бульозна форма характеризується нагромадженням 
ексудату під будь-якою оболонкою, внаслідок чого утво-
рюються пухирі (лат. bullа — пухирі, опуклість). 

Причини: опіки, інфекційні хвороби (ящур, віспа), ме-
ханічні дії (водяні мозолі). 
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Ознаки бульозного запалення: утворення напівкруглого 
тонкостінного міхура, заповненого серозним ексудатом. 
Дрібні численні пухирі називаються імпетиго, а великі — 
везикулами, ящурні пухирі позначаються грецькою назвою 
«афта». При злитті окремих пухирців у великі пухирі ка-
жуть про балонуючу форму серозного запалення. 

При асептичному стані пухирів ексудат розсмоктує-
ться, поверхня їх зморщується і швидко регенерує, оскіль-
ки епідерміс відшаровується по лінії між камбіальними і 
ороговілими шарами його. При розриві пухирів або про-
никанні в їхні порожнини гноєтворної інфекції серозний 
запальний процес може перейти у гнійний. 

2. Фібринозне запалення характеризується утворенням 
густого випоту (фібрину), що походить з частини плазми 
крові, яка зсідається. 

Фібрин може відкладатися на поверхні серозних, сли-
зових оболонок, заповнювати легеневі альвеоли або ж роз-
міщуватися між тканинними елементами, у зв'язку з чим 
розрізняють дві форми фібринозного запалення: крупозне 
(поверхневе) і дифтеритичне (глибоке).  

А. При крупозному запаленні фібрин відкладається на 
поверхні оболонок природних порожнин (шотл. круп — 
плівка). Спостерігають його в легенях, плеврі, перикарді, 
очеревині, в суглобових порожнинах, шлунково-кишко-
вому тракті. 

Причини: інфекційні збудники (пневмококова інфекція 
легень, бактерії з групи пастерел, вірус пошесного за-
палення легень у великої рогатої худоби, вірус контагіоз-
ної плевропневмонії коней). 
     Ознаки: на серозних і слизових оболонках та суглобо-
вих порожнинах утворюється спочатку тонка, павутинопо-
дібна, що згодом потовщується (іноді до кількох сантимет-
рів) плівка фібрину. Спочатку ця плівка легко знімається, 
через 1—2 дні фібрин починає проростати сполучною тка-
ниною і видалити плівку неможливо. В дальшому фібри-
нозний шар повністю розсмоктується або організується, 
утворюються спайки (синехії) або повністю заростає від-
повідна порожнина. На слизових оболонках крупозне за-
палення називається мембранозним (мембрана — перетин-
ка) і трапляється в гортані, трахеї і кишечнику. У кишеч-
нику фібринозний ексудат нагромаджується в такій кіль-
кості, що утворює зліпки внутрішньої поверхні кишечника 
у вигляді порожнистих циліндрів кількох сантиметрів зав-
товшки і кількох метрів (у коней) завдовжки 
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Крупозне запалення легень характеризується нагро-
мадженням у порожнині альвеол фібринозного ексудату, 
внаслідок чого легені набувають консистенції печінки 
(мал. 35). 

Б. При дифтеритичному запаленні фібрин відкладається 
між клітинними елементами, утворюючи ніби ізолювальну 
прокладку між ними, яка не пропускає поживних речовин. 
Внаслідок цього розвивається некроз ділянки слизової 
оболонки, просоченої фібрином. 

На межі між цією ділянкою і живою тканиною утворю-
ється зона реактивного запалення, що сприяє відриванню 
дифтеритичної плівки, після чого дуже швидко відбуває-
ться регенерація ушкодженої ділянки слизової оболонки 
(мал. 36). 

Причини: інфекційні захворювання (паратиф і чума 
свиней). 

Це запалення трапляється тільки на слизових оболон-
ках. 

Ознаки дифтеритичного запалення: на слизових оболон-
ках з'являються висівкоподібні накладання або «бутони» 

 

 

Мал. 35. Крупозне запалення легень. 



(утвори, що нагадують за формою і розміром ґудзики) су-
хуваті на дотик, брудно-сірого кольору. При спробі штучно 
відокремити їх або в разі природного відривання на місці 
дифтеритичного запалення утворюється виїмка, як після 
видалення струпа. Цим ззовні і відрізняється дифтеритичне 
запалення від крупозного. При крупозному запаленні фіб-
ринозні накладення легко відокремлюються, а після орга-
нізації видалити фібринозний шар, що проріс сполучною 
тканиною, не вдається. Приклад дифтеритичного запален-
ня: висівкоподібні накладення на слизовій оболонці ки-
шечника свиней при паратифі і «бутони» в кишечнику при 
хронічній формі чуми свиней. 
 3. Гнійне запалення характеризується утворенням ек-
судату з переважанням змінених лейкоцитів. Гнійний ек-
судат (гній) по-латині позначається словом риs, по-грець-
ки — піон; від цих коренів походить багато термінів, по-
в'язаних з гнійними процесами, наприклад пустула (гноя-
чок), піогенний (гноєтворний) та ін. 

Гнійний ексудат складається з гнійних тілець і гнійної 
сироватки. Гнійні тільця являють собою лейкоцити (пере-
важно нейтрофільні) у стані розпаду і дегенерації. Під час 
розпаду їх звільняються ферменти (амілаза, протеаза, лі-
паза тощо), деякі антитіла, а також речовини, що можуть 
розчиняти бактерії, адсорбувати і нейтралізувати токсини. 

 

Мал. 36. Дифтеритичне запалення  кишечника: / — 
нормальна   стінка   кишечника;   2 — фібринозна    інфільтрація 
слизової оболонки кишечника;   3 — Демаркаційна лінія. 



Гнійна сироватка походить з плазми крові, але відріз-
няється від неї: 1) значним вмістом білкових речовин та 
ферментів, що виділяються із загиблих лейкоцитів і роз-
чинюваних ними тканинних елементів та мікробів; 2) не-
здатністю до зсідання; 3) властивістю розчиняти тканини. 

Залежно від співвідношення гнійних тілець та гнійної 
сироватки розрізняють: гній доброякісний (переважають 
гнійні тільця, що свідчить про високу реактивність орга-
нізму), який має вигляд сметаноподібної маси, і гній зло-
якісний (переважає гнійна сироватка, що свідчить про при-
гнічення захисних сил організму) — має вигляд каламут-
ної рідини. 

Колір гною може бути білим, злегка жовтуватим, із зе-
леним відтінком (при інфекції синьогнійною паличкою), 
червонуватим від домішки крові. За зовнішніми ознаками 
(колір, консистенція та ін.) гній слід відрізняти від 
гноєвидної рідини, яка утворюється, наприклад, у бронхах 
(катаральний ексудат при бронхопневмонії), у криптах 
мигдаликів. 

Причини гнійного запалення: інфекційні фактори (коки, 
збудники бруцельозу, туберкульозу, сапу, гриби — акти-
номіцети, ботріоміцети та ін.), інвазійні фактори і личинки 
деяких паразитів, які проникають у тканину, подразнюючі 
хімічні речовини (скипидар, гірчична і кротонова олії). 
При введенні у тканину ці речовини можуть спричинити 
запальний стан без участі мікроорганізмів. 

Так само, як і при інших видах ексудативного типу за-
палення, гнійно-запальний процес поділяється на кілька 
форм залежно від локалізації гнійного ексудату. Основ-
ними з цих форм є абсцес, емпієма і флегмона. 

А. Абсцесом (наривом, гнояком) називається новоутво-
рена порожнина, заповнена гноєм. Утворюється вона вна-
слідок розплавлювальної дії гною на тканину, в якій він 
збирається. З тканини гній може прориватися в кровоносні 
і лімфатичні судини, внаслідок чого виникає піємія — ут-
ворення численних емболів, на місці яких виникають дочір-
ні вогнища — гнійні гематогенні або лімфогенні метастази. 

При прориванні гнояка в нещільну сполучну тканину 
(клітковину) гній може переміщуватися під дією сил віль-
ного падіння в частини тіла, що розміщені нижче, утворю-
ючи так звані  напливи, або холодні абсцеси. 

Штучно розрізаний абсцес розглядають як гнійну рану. 
Іноді він має свищевидний хід (фістулу) у навколишнє се-
редовище або яку-небудь природну порожнину. 
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Розміри абсцесів можуть бути ледве помітними (як ма-
кове зернятко) і до кількох десятків сантиметрів (розмір 
голови людини). Зовнішні обриси їх округлі, але всередині 
порожнина абсцесу має неправильні обриси, виступи, 
виявляються клаптикоподібні залишки нерозплавленої 
тканини. 

Зона запаленої тканини навколо абсцесу, що мовби ут-
ворює його стінку, називається гноєтворною (піогенною) 
оболонкою. На розрізі абсцесу вона має вигляд темно-чер-
воної смуги, а під мікроскопом — тканини з розширеними 
і переповненими кров'ю судинами, із нагромадженням ве-
ликої кількості лейкоцитів, які перетворюються у гнійні 
тільця. 

Ступінь розвитку гноєтворної оболонки, як і характер 
гною, є показником стану захисних сил організму. При до-
статній опірності організму гноєтворна оболонка добре по-
мітна. При зниженій опірності вона не помітна, іноді пере-
ривчаста. У таких випадках гнійний процес швидко поши-
рюється. Гноєтворна оболонка не лише утворює гній, а й 
розмежовує здорові тканини з порожниною абсцесу, а у 
фазі закінчення є джерелом регенеруючої тканини. За-
кінчуються абсцеси по-різному: 

1) можливе спонтанне проривання абсцесу з витікан-
ням гнійної маси його в навколишнє середовище, природну 
або судинну систему, причому якщо тварина залишається 
живою, то порожнина абсцесу може зменшуватися і заро-
стати сполучною тканиною; при розрізуванні абсцесу і ви-
даленні гною також заростає його порожнина з більш-
менш повною регенерацією, а частіше з утворенням рубця; 

2) можлива інкапсуляція абсцесу: його гноєтворна обо-
лонка перетворюється на сполучнотканинну капсулу, 
гнійна маса заміщується рідиною, близькою за складом до 
сироватки крові, і так утворюється кіста або ж гній виси-
хає, перетворюється на сирнисту масу, а потім ця маса про-
сочується вапном (петрифікація абсцесу). Збереження гною 
завжди шкідливе для організму. 

Абсцеси можуть виникати у всіх органах і тканинах. 
Вони спричинюють не тільки місцеві ушкодження, а й значні 
загальні розлади, пов'язані з всмоктуванням із гнояка його 
продуктів. Останні тяжко впливають на центральну нервову 
систему, обмін речовин, кровотворення та інші функці 
організму. 

Деякі гнояки мають спеціальні назви. Так, гнійне за-
палення волосяних цибулин називається фурункулом (лат. 
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furiare —  гніватися,  
сердитися)(мал.37).  
Гнійне запалення кіль- 
кох суміжно розташо- 
ваних волосяних піхов, 
яке звичайно супро- 
водиться синюшно- 
коричнево-червоним  
забарвлення   шкіри  
внаслідок омертвіння, 
дістало назву карбун- 
кула (лат. carbuneulus 
—вуглинка)(мал. 38). 
Нагромадження гною  
під епідермісом, внас- 
лідок чого утворюєть- 
ся тонко-стійний, на- 
повнений гноєм  пухи- 
рець, називається пус-               Мал. 37. Схема будови фурункула 
тулою (лат. pustule — гноячок). 
     Б. Емпієма — гнійне запалення серозних порожнин, 
наприклад плевральної, перикардіальної, черевної. У перекладі 
з грецької «емпієма» означає «нагноєння», а частіше позна-
чається як гнійний плеврит, перикардит, перитоніт. 
     Гнійне запалення серозних порожнин звичайно пов’язане з 
травмою і внесення гноєтворної інфекції в ту або іншу порож-
нину, а також з проривом у них абсцесів. У від повідній порож-
нині збирається гній, іноді кілька літрів (у великих тварин). 
Серозні покриви набряклі, тьмяні, гіперемовані, з крововили-
вами. 
     В. Флегмона — розлита форма гнійного запалення, яка 
характеризується просочуванням тканин гноєм (грецьк. флего 
— горю).  Це запалення звичайно споротерігається у під шкір-
ній клітковині, міжм’язовій тканині, стромі органів, підсли-
зовій тканині, тобто там, де є нещільна сполучна тканина. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                   Мал. 38. Схема будови карбункула. 
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     Флегмонозна ділянка набрякає без чіткої межі, має тіс-
тувату консистенцію, синюшно-червоний колір. З поверхні 
розрізу стікає каламутна гнійна рідина. 
     Флегмонозне запалення може мати зворотний розвиток 
і минати безслідно, а іноді призводить до утворення абс-
цесів. 
     4.  Геморагічне запалення характеризується утворен-
ням ексудату з переважанням у ньому червоних кров’яних 
тілець. 
     Причини геморагічного запалення: мікроби, здатні роз-
виватисяв крові і спричинювати так званий сепсис (збуд-
ники сибірки, бешихи свиней, пастерельозу тощо), віруси 
(вірус чуми свиней), сильнодіючі отрути (миш’як, сурма) і 
токсини рослинного і тваринного походження.  
     На розвиток геморагічного запалення дуже впливає за-
гальний  стан організму, зокрема його чутливість до різних 
збудників.  
     Ознаки геморагічного запалення: просочування ткани-
ни кров’ю, нагромадження у природних порожнинах (на-
приклад, у легеневих альвеолах, кишечнику) кров’яни-
стого ексудату. У легенях геморагічний ексудат зсідається, 
тому пневмонічна ділянка набуває консистенції печінки 
(гепатизується), у кишечнику кров від дії кислого серодо-
вища і вмісту шлунково-кишкового тракту швидко змінює 
свій колір і набуває брудно-кофейного забарвлення. 
     Слизова оболонка, просочена кров’ю, некротизується. 
У паренхіматозних органах тканина на розрізі має черво-
но-мармуровий малюнок або вся забарвлена в криваво-че-
рвоний колір, з поверхні розрізу стікає або зіскрібається 
багато кров’янистої маси. 
     У деяких випадках геморагічний ексудат збирається під 
епідермісом, внаслідок чого тонкостінні пухирці, розта-
шовані на шкірі, мають червоно-чорний колір і заповнені 
кров’янистою рідиною («чорна віспа»). 
     Геморагічне запалення належить до найтяжчих запаль-
них процесів. У разі сприятливого закінчення геморагіч-
ний ексудат може розсмоктуватися.  
     Від геморагічного запалення треба відрізняти гемора-
гічні інфаркти, які також просочені кров’ю, але в парен-
хіматозних органах мають клиновидні обриси, а в кишеч-
нику утворюються при заворотах і перекручуваннях його. 
Синці мають вигляд різко обмежених червоних плям. 
     5. Катаральне запалення — чистий вид запалення, яке 
розвивається   виключно  на  слизових  оболонках  і  характе- 
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ризується утворенням рідкого ексудату (грецьк. катарео — 
стікаю). 

Причини катарального запалення: всі види подразнень, 
сила дії яких перевищує природну стійкість слизової обо-
лонки. До них належать фізичні фактори: механічні дії 
(тертя, тиск каменів або сторонніх предметів), дія тепла, 
холоду, променистої енергії, електрики; хімічні дії (кис-
лоти, луги, різні неорганічні, органічні та синтетичні ре-
човини, зіпсований корм, подразнюючі гази); інфекційні 
та інвазійні фактори. 

Часто патогенні фактори лише сприяють розвиткові за-
палення, знижуючи стійкість слизових оболонок, порушу-
ючи нервову трофіку. За цих умов мікроби, які є у слизо-
вих оболонках, проявляють патогенні властивості, спри-
чинюючи катаральне запалення. Так, часто виникають 
бронхіти, пневмонії, гастрити, ентерити. 

А. Форми катарального запалення визначаються ха-
рактером ексудату. 

Десквамативний катар характеризується тяжким сли-
зовим переродженням клітин, їх масовим злущенням з по-
верхні слизової оболонки. Ексудат має вигляд густої кала-
мутної слизуватої маси. Поверхня слизових оболонок на-
брякла, тьмяна, гіперемована, іноді з плямисто-смугастими 
крововиливами. 

Серозному катару властиве утворення безбарвного або 
мутнуватого водянистого ексудату. Слизові оболонки скло-
видно набряклі, блискучі, гіперемовані. 

При гнійному катарі збирається гноєтворна маса, яка 
вкриває набряклу, тьмяну, ерозійну слизову оболонку 
червоного кольору з плямисто-смугастими крововиливами. 

Геморагічний катар характеризується утворенням кро-
в'янистого ексудату, слизова оболонка потовщена, просо-
чена кров'ю. У трупі кишки швидко набувають сіруватого 
(аспідного) забарвлення внаслідок перетворення гемогло-
біну (під впливом сірководню) на сірчисте залізо. 

Іноді одна форма катару (наприклад, серозний риніт —  
запалення слизової носа) переходить у більш тяжку, на-
приклад десквамативну або гнійну форму, яка при закін-
ченні процесу знову переходить у легшу (слизову). В ін-
ших випадках з самого початку катаральне запалення має 
мішаний характер (наприклад, серозно-слизовий, слизово-
гнійний). Після усунення дії шкідливого фактора слизова 
оболонка досить швидко регенерує. 

165 



Слід враховувати, що нагромадження слизу ще не свід-
чить про катаральне запалення, оскільки надмірне утво-
рення слизу може бути результатом нервово-рефлекторної 
гіперфункції слизових оболонок або слизового пере-
родження їх епітелію з причин, зазначених вище (див. 
слизове переродження). Прикладом може бути подразнення 
слизових оболонок носа при вдиханні подразнюючих речо-
вин або посилене утворення слизу шлунка при дії подраз-
нюючих речовин. Ці явища є захисною реакцією організму 
на дію подразника. Відмітна ознака слизового катару — 
набрякання, гіперемія та інші зміни слизових оболонок. 

Б. При тривалому (хронічному) запальному процесі 
ексудативні явища (гіперемія, утворення ексудату) зни-
кають, спостерігається повне злущування епітеліального 
покриву. На місці його розростається волокниста сполучна 
тканина, внаслідок чого слизова оболонка потовщується, 
стає зморшкуватою, тьмяною, блідо-сірою (наприклад, хро-
нічний катар шлунка, паратуберкульозне запалення кишок). 

6. Гнильне (гангренозне) запалення є формою запа-
лення, яке ускладнене гнильними мікробами і характери-
зується гнильним розпадом тканин. Це запалення звичайно 
розвивається при рваних, розміжчених ранах, ударах, 
пролежнях, на місці опіків та при введенні речовин, що 
спричинюють змертвіння тканини. 

Гангренозне запалення частіше спостерігають у старих, 
ослаблених голодуванням або перенесеними інфекціями 
тварин, при діабеті, ушкодженні нервового апарату. 

Ознаки гнильного запалення: уражена ділянка брудно-
зеленуватого кольору, іноді (при газовій гангрені) вона 
пронизана бульбашками газу, тканина розпадається, утво-
рюючи смердючу марку масу, з якої нерідко виділяється 
водяниста рідина — іхорозний ексудат (грецьк. іхор — 
сукровиця,сироватка). 

При послабленому стані організму гангренозне запа-
лення швидко поширюється, захоплюючи суміжні тканини 
(повзуча гангрена). При певній стійкості організму на 
межі живої тканини і гангренозної ділянки розвивається 
зона реактивного запалення у вигляді більш-менш вира-
женого червоного поясу набряклої маси. При сприятли-
вому перебігу процесу некротична маса може відділитися 
(секвестрація). Іноді змертвіла ділянка відпадає сама (му-
тиляція), наприклад при пролежнях. В разі несприятливого 
перебігу процесу настає смерть від самоотруєння організму 
продуктами розпаду, що всмоктуються. 
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П р о л і ф е р а т и в н е  (продуктивне) з а п а л е н- 
н я характеризується розрощенням клітинних елементів з 
самого початку процесу, а ексудативні і альтеративні 
явища виражені слабше (лат. producere — продукувати, 
proles — нащадки; мається на увазі розмноження клітин-
них елементів). Розмножуються переважно сполучно-
тканинні клітини, що утворюють строму (інтерстицій) 
органів, а паренхіматозні елементи зазнають дистрофії, 
дегенерації, а іноді й некрозу. 

Оскільки розмноження клітин є відносно тривалим про-
цесом, то проліферативне запалення звичайно має хроніч-
ний перебіг. 

Залежно від площі ураження розрізняють дифузне (роз-
лите) і гранулематозне (вогнищеве)  запалення. 

А. При дифузному проліферативному запаленні у про-
цес втягуються великі ділянки органа, переважно його 
строма (інтерстицій). Тому іноді таке запалення називають 
інтерстиціальним. 

Причини: слабкі хронічні подразники, які надходять в 
орган з кров'ю або лімфою, кормові токсини (гнилі, кислі 
кормові продукти і продукти в стані бродіння), збудники 
хронічних інфекційних процесів (наприклад, бруцельозу, 
актиномікозу та ін.) та інвазійних захворювань (глисти, 
найпростіші паразити). 

При дії цих факторів подразнюється адвентиція судин і 
сполучнотканинних прошарків органів, що призводить до 
розростання строми. Розлади крово- та лімфообігу, що 
виникають у зв'язку з цим, призводять до порушення жив-
лення. 

Безпосередня дія токсинів на паренхіматозні і нервові 
елементи органа спричинює атрофію, дегенерацію, а іноді й 
некроз функціональних (паренхіматозних) елементів органа. 
При дифузному проліферативному запаленні рівномірно 
збільшується об'єм органа, він стає блідим, щільним, 
важко ріжеться ножем. На розрізі органа спостерігають 
розростання його строми у вигляді потовщених прошарків 
волокнистої сполучної тканини. Паренхіматозні елементи 
атрофуються. Надалі новоутворена сполучна тканина може 
стягуватися в рубець, орган зменшується в об'ємі, поверхня 
його набуває зморшкуватого, горбистого, шагреневого 
вигляду. Зрозуміло, що функція такого органа мімічно 
зменшується і змінюється якісно. 

Приклади дифузного запалення: цирози печінки,  кар-
діосклерози,    інтерстиціальний   нефрит   при   бруцельозі, 
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інтерстиціальне запалення молочних залоз (мастит) і ске-
летної мускулатури (міозит). 

Дифузне запалення слід відрізняти від хронічного при 
інших типах запалення, при яких розростання сполучної 
тканини є заключною, кінцевою фазою процесу. 

Б. Гранулематозне запалення характеризується вогни-
щевим ураженням (лат. granulus — зернятко). 

Причини: збудники хронічних інфекцій, що призводять 
до так званих інфекційних гранулем (туберкульозних, сап-
них, бруцельозних, паратифозних, актиномікозних вузли-
ків), та збудники інвазійних захворювань (трихінели, 
стронгіліди та ін.). 

На місці проникання цих збудників розвиваються деге-
неративно-некротичні зміни тканини, атрофія паренхіма-
тозних клітин, відбувається розлад крово- і лімфопоста-
чання, із судин виділяються рідкі складові частини крові 
та лейкоцити. 

Тканинні елементи, що розмножуються під впливом 
подразнення, утворюють навколо місця ураження пояс з 
юних клітинних елементів, іноді різних за складом. Так, 
навколо туберкульозного фокуса виявляють пояс з епіте-
ліоїдних і характерних багатоядерних гігантських клітин 
(клітин Пирогова — Лангханса), які мають фагоцитарні 
властивості, а також зону лімфоїдних клітин, яким властиві 
антитоксичні функції. Навколо паразитарних вогнищ 
виявляють   нагромадження   еозинофільних   лейкоцитів. 

Проліферативна зона іноді за своєю масою значно пере-
вищує вогнище некрозу, а в деяких випадках ділянок змер-
твіння взагалі немає (наприклад, при продуктивній формі 
туберкулів). 

В разі сприятливого перебігу процесу після усунення 
збудника продукти розпаду розсмоктуються, ділянка ура-
ження заростає (вона зникає безслідно або залишається 
сполучнотканинний рубець). В інших випадках змертвіла 
ділянка зазнає обвапнування (петрифікації), а навколо неї 
розвивається   сполучнотканинна   капсула   (інкапсуляція). 

В разі загострення може розвиватися прогресуючий не-
кротичний процес і проліферативна зона руйнується, запа-
лення набуває альтеративного або ексудативного харак-
теру. 

Контрольні запитання. 1. В чому суть запалення як реакції 
організму на дію шкідливих факторів? 2. Причини запалення.                
3.  Які  зовнішні  ознаки  запалення?  4.  Що   таке  альтерація.,   ексуда- 
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ція і проліферація, сукупність яких визначає запалення? 5. Як 
класифікують запалення? 6. Охарактеризувати окремі типи, види і 
форми запалення. 7. За якими правилами формулюєтся назва 
запалення? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т ь :  експериментальне відтворення запальних явищ 
і регулюючий вплив нервової системи на запальний  процес. 

Демонстрування зовнішніх ознак запалення і ролі нервової системи 
в їх розвитку. У двох кроликів білої масті на зовнішній поверхні стегон 
вистригають і збривають шерсть. Для знеболювання одному з кроликів 
під шкіру стегна вводять 3—5 мл 1%-ного розчину новокаїну. Через 10 
хв обом кроликам під шкіру стегна вводять по 0,5 мл 80 %-ної емульсії 
скипидару. 

Через 24 год спостерігають: у кролика, якому робили знебо-
лювання, запальні процеси виявлені слабо, оскільки судинорухові 
нерви різко послаблюють реакцію судин на введення скипидару. У 
другого кролика різко виявлені ознаки запалення: почервоніння, 
набряки, хворобливість, підвищення температури, порушення функції. 

Судинна реакція (гіперемія, ексудація, еміграція) в брижі жаби (за 
Конгеймом). Нерухому жабу фіксують на дерев'яній дощечці і, 
розрізавши бокову поверхню черевної стінки (завдовжки 3—4 см), 
витягують кишки. Розправивши брижу над отвором у дощечці, 
фіксують кишки шпильками. Щоб запобігти швидкому висиханню, 
брижу  змочують  фізіологічним  розчином. 

Розглядаючи брижу під середнім збільшенням мікроскопа, 
помічають розширення артерій, вен і капілярів (запальну гіперемію), 
прискорення кровотечі. Через 15—40 хв спостерігають маят-
никоподібні рухи крові. Починається «крайове стояння лейкоцитів» у 
венах, яке виявляється у прилипанні лейкоцитів до внутрішніх стінок 
судин. Брижа набрякає внаслідок випотівання (ексудації) рідких частин 
крові. Крізь стінки судин спостерігають вихід (еміграцію) лейкоцитів, 
у капілярах — еміграцію еритроцитів. Процеси еміграції формених 
елементів крові зручніше спостерігати під великим збільшенням 
мікроскопа, наклавши на брижу накривне скло. 

Модель хіміотаксису за Данилевським. У чашку Петрі наливають 
10—15 мл 30%-ного розчину азотної кислоти і туди кладуть каплю 
ртуті. Поблизу останньої опускають кристал двохромовокислого калію. 

Сполуки, які утворюються в міру розчинення кристала в азотній 
кислоті, змінюють поверхневий натяг ртуті. Спостерігається 
амебоподібне витягування її в бік кристала, і обволікання його нагадує 
фагоцитоз лейкоцитами сторонніх частинок. 

Демонстрування протеолітичної дії гною. У чашку Петрі на-
липають 10%-ний розчин желатину і дають йому застигнути. На 
поверхню желатину наносять краплю гною і краплю сироватки Кроні, 
Через кілька годин (краще на другий день) там, де була гнійна крапля, 
помічають глибоку ямку, яка утворилася внаслідок розчинення 
желатину протеолітичними ферментами гною. На місці, де було 
нанесено краплю сироватки крові, змін не спостерігається. 

Розтин трупів тварин з клінічним діагнозом катаральної 
бронхопневмонії,  гастроентеритів та інших запальних   процесів. 
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РОЗЛАД  ТЕПЛОРЕГУЛЯЦІЇ.   ГАРЯЧКА 

Утворення тепла — результат окислювальних процесів 
під час обміну речовин у живому організмі. 

Джерелами енергії здебільшого є жири і вуглеводи, які 
надходять в організм з їжею або використовуються із 
запасів організму. Окислювальні процеси і теплоутворення 
відбуваються у всіх клітинах організму, але неоднаково. 
Найбільше теплової енергії утворюється в скелетній муску-
латурі (близько 2/3) та печінці. 

Підтримання постійної температури тіла має велике 
значення для життя вищих тварин (птахів, ссавців, лю-
дини). Перегрівання тіла на 5—7° вище від нормальної 
смертельне. Охолодження тіла переноситься відносно лег-
ше; смертельним є зниження температури тіла на 10—15° 
порівняно з нормою. 

Нижчі, так звані холоднокровні, тварини (багато без-
хребетних, риби, амфібії) переносять повне замерзання, а 
насіння деяких рослин здатне проростати навіть після 
витримування його при —200° С. 

Розлад теплоутворення виникає внаслідок порушення функції 
центрів терморегуляції, розташованих у проміжному і спинному мозку 
на рівні останнього шийного хребця, та під час розладу функції 
периферичних нервів, що є провідниками теплової регуляції. 

Подразнюючи клітини теплового центру проміжного мозку 
електрикою або уколюванням, можна підвищити температуру тіла. 
Після руйнування цього центру організм не здатний виробляти тепло 
при підвищенні або зниженні зовнішньої температури. 

При перерізуванні спинного мозку між останнім шийним і першим 
грудним хребцями у вищих тварин температура тіла змінюється 
залежно від зовнішньої температури. 

Оскільки  при  перерізуванні  симпатичних  нервових  шляхів дія 
теплового уколу не проявляється, вважають, що теплові центри зв'язані 
з периферією симпатичними нервами. 

У теплорегуляції беруть участь також ендокринні органи (щи-
товидна і надниркова залози, гіпофіз). 

Зменшення теплоутворення спостерігається при підвищенні 
зовнішньої температури, голодуванні, обмеженій рухливості і роботі 
м'язів при загальній слабості. Навпаки, більше тепла виробляється в 
разі утримання тварин на холоді, через що збільшуються витрати 
кормів, скоріше зменшуються жирові відклади у підшкірній клітковині 
та інших жирових депо. 

Витрати тепла (тепловіддача) здійснюється: 
1) тепловипромінюванням і теплопровідністю поверхні тіла 

(шкірним покривом); так витрачається близько 65% загальнодобової 
кількості тепла; 

2) випаровуванням вологи з поверхні шкіри (потовиділення) і з 
видихуваним повітрям (близько 25%); 

3) нагріванням вдихуваного повітря, кормів та пиття (близько 
10%). 
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Шерстний, шкірний Покриви і підшкірні жирові відкладення самі 
по собі є терморегуляторами. Шерсть багатьох тварин навесні 
коротшає і зріджується, що сприяє тепловіддачі. Шерсть, яка біля 
основи густіша, а біля вершини рідша, затримує рух повітря, що 
створює під шкірою шар теплого повітря, який і перешкоджає теп-
ловіддачі. 

Підшкірний жир є поганим провідником тепла і також пере-
шкоджає виділенню його. Тому вгодовані тварини легше переносять 
холод, але більше терплять від спеки. 

Активна тепловіддача здійснюється шкірним покривом рефлек-
торно: при дії холоду шкірні судини звужуються, кровообіг в шкірі 
сповільнюється, а тому й зменшується тепловіддача циркулюючою 
кров'ю. Припиняється    виділення тепла шляхом потовиділення. 

При підвищенні же зовнішньої температури або при посиленому 
виробленні тепла організмом в результаті, наприклад, роботи м'язів, 
навпаки, рефлекторно розширюються шкірні судини, посилюється 
кровообіг в шкірі із значними втратами тепла, посилюється 
потовиділення, дихання. 

У собак потовиділення слабке і тепловіддача   компенсується 
випаровуванням слини з поверхні язика під час посиленого дихання. 
Під час посиленого дихання собаки протягом  хвилини можуть втрачати 
до 200 г води, вдихуючи  у  10—15 разів  більше повітря, ніж у стані 
спокою. 

Терморегуляція порушується при перегріванні (гіпер-
термії) і переохолодженні (гіпотермії) організму, проте 
таке порушення може настати і незалежно від змін темпе-
ратури навколишнього середовища (гарячки). 

Перші два патологічних процеси розглядатимуться 
нижче як окремі хвороби. 

Г а р я ч к а  (febris) — комплекс змін в організмі, по-
в'язаний з реактивним підвищенням температури тіла не-
залежно від температури навколишнього середовища. 

Гарячку не можна вважати окремою хворобою. Вона є 
лише одним з проявів хвороби, пов'язаної з порушенням 
терморегуляції. 

Особливість гарячки в тому, що підвищення темпера-
тури тіла не зумовлюється звичайними факторами, а саме: 

1) гарячка може виявлятися і при низькій, і при висо-
кій зовнішній температурі; 

2) не слід вважати гарячкою підвищення температури 
після прийому корму або роботи мускулів. 

За походженням гарячки бувають інфекційні, інва-
зійні,  білкові, сольові, зумовлені дією фармакологічних 
речовин, і нейрогенні. 

Інфекційні гарячки спричинюються дією різних мікро-
бів, вірусів, грибів, інвазійні — збудниками тваринного 
походження. 
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Продукти життєдіяльності більшості патогенних мікро-
бів (вірусів, коків, бактерій, бацил, грибів) і інвазійних 
збудників (мікроспор, гемоспоридій та ін.) здатні порушу-
вати терморегуляцію, підвищуючи температуру. Тому їх 
називають  пірогенними  (жароутворюючими)  речовинами. 

Важливо зазначити, що гарячкова дія (пірогенність) не 
завжди прямо залежить від токсичності збудника. Так, 
стовбнякові бацили високотоксичні, але гарячка під час 
стовбняку незначна. 

У виникненні гарячки має значення алергічний стан ор-
ганізму, чутливість його до токсинів мікробів. Наприклад, 
введення незначної дози туберкуліну хворим на туберку-
льоз тваринам спричинює в них гарячковий стан, а здорові 
тварини взагалі не реагують на введення туберкуліну. 

Білкові гарячки виникають після введення в організм 
стерильних білкових речовин. Припускають, що клітини 
всіх організмів містять речовини (звичайно білкового 
походження) з пірогенними властивостями. Особливо ба-
гато цих речовин у зернистих лейкоцитах. Тому речовини, 
які спричинюють розпад тканин організму, можуть також 
спричинювати гарячку. Наприклад, гарячка виникає при 
парентеральному введенні чужорідного білка (крові, сечі, 
молока, пептонів), розсмоктуванні продуктів розпаду влас-
них тканин (некротичних мас, ексудатів, та ін.). 

Сольові гарячки спричинюються неорганічними речови-
нами при парентеральному введенні їх (наприклад, гіпер-
тонічний розчин кухонної солі, йодистий калій, бертоле-
това сіль). 

Отже, серед усіх причин, які зумовлюють гарячки, ос-
новними є подразники у вигляді чужорідних білків інфек-
ційного або інвазійного походження і різні токсини та 
речовини, які спричинюють розпад власних тканин. 

Однак розлад терморегуляції гарячкового характеру 
може виникати не лише внаслідок дії на нервову систему 
хімічних речовин, які мають пірогенні властивості. 

Нейрогенні гарячки виникають після прямого механіч-
ного подразнення теплових центрів нервової системи (уш-
кодження і удар головного мозку,- уколи в третій шлуно-
чок мозку), від крововиливів у третій шлуночок мозку, від 
пухлин проміжного мозку або внаслідок рефлекторного 
подразнення (психічні травми, а також больові відчуття, 
які йдуть від печінки, нирок, кишечника). 

Безпосередню збудну дію на теплорегулюючі нервові 
центри мають деякі фармакологічні речовини (нікотин, ко- 

172 



феїн) і речовини, які виробляє сам організм (адреналін, 
тироксин). 

Висока температура тіла і пов'язаний з нею посилений 
обмін речовин, особливо окислювальні та ферментативні 
процеси, сприяють прискореному розпаду отруйних речо-
вин. Мікроби не розвиваються і гинуть при незвичайній 
для них температурі. Цьому сприяє фагоцитоз, який під-
вищується під час гарячки, і вироблення антитіл та бакте-
рицидних речовин. Тому гарячку треба розглядати як за-
хисну реакцію, що вироблялась у вищих тварин у процесі 
еволюції, спрямовану на виведення з організму чужорід-
них речовин, що проникли у кров. Мав рацію Гіппократ, 
який вважав гарячку внутрішнім жаром, який очищає 
організм від шкідливих начал. 
      Стадії гарячки. Гарячка завжди має три стадії: підви-
щення температури, жар і зниження температури. 

1.  Підвищення температури може бути дуже швидке 
(протягом 1—2 год) і повільне (протягом кількох днів). 
Якщо температура підвищується швидко, звичайно з'яв-
ляється озноб — відчуття холоду із супровідними явищами 
(скуйовджування шерсті, припинення потовиділення, 
тремтіння). Спричинюється озноб подразненням тепло-
регулюючих центрів нервової системи хвороботворними 
агентами, що призводить до рефлекторного спазму судин 
шкіри, зменшення припливу крові до шкіри. Це й сприй-
мається організмом як охолодження з характерними для 
нього ознаками. 

Зменшення тепловіддачі сприяє швидкому підвищенню 
температури тіла. Одночасно спостерігається прискорення 
серцебиття і дихання, спрага, різке зменшення апетиту, 
слабкість — ознаки загальних розладів, пов'язаних з ін-
токсикацією. 

2. Стадія жару триває від кількох годин до 2—3 тиж-
нів. Озноб на цій стадії змінюється відчуттям жару внаслі-
док того, що судини шкіри розширені через пригнічення 
діяльності судинозвужувальних нервів; приплив крові до 
шкіри збільшується, тому підсилюється тепловіддача; шкі-
ра гаряча, червона, вироблення тепла і тепловіддача взаєм-
но зрівноважуються, наслідком чого є підтримання темпе-
ратури на певному рівні з незначними добовими коливан-
нями (зниження вранці, підвищення увечері) (мал. 39). 

3. Стадія зниження температури до нормальної може 
тривати недовго (1—36 год) і в такому випадку називається 
критичним спадом, або кризисом; повільна нормалізація 
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Мал.   39.   Теплопродукція і 
тепловіддача в нормі та під 

час гарячки: 
/ — норма; 2 — стадія підвищення 
температури; 3 — стадія стояння 
температури на високому рівні; 4 —     
стадія спаду температури. 
 

      -Тепловиробництво 
/////-Тепловіддача температури     протягом 

                                                             кількох   діб   (до   7—8) 
називається літичним спадом,  або  лізисом. 

Критичне або літичне зниження температури залежить 
від швидкості руйнування пірогенних факторів. Внаслідок 
припинення подразнень нервових центрів нормалізується 
вироблення тепла, підвищена тепловіддача (потовиділення) 
сприяє швидкому зниженню температури (кризис); у разі 
лізису повільно зменшуються і теплоутворення, і тепло-
віддача. 

  Класифікують гарячки за певними ознаками.   Залежно 
від рівня підвищення температури розрізняють такі гарячки: 

помірні — температура підвищується менше ніж на 3° 
порівняно з нормальною, причому підвищену на 1° темпе-
ратуру називають субфібрильною,   а на 2° — фібрильною; 

інтенсивні — температура підвищується на 3—4° вище 
нормальної, причому температура тіла, підвищена на 3°, 
називається піретичною, а вище — гіперпіретичною. 

Залежно від стану серцевої діяльності гарячки бувають: 
стенічні — з сильним серцебиттям і прискореним пуль-

сом; 
астенічні — при помірній серцевій діяльності. 
Залежно від тривалості гарячки можуть бути: 
гострі — тривають до 14 днів (наприклад, під час пнев-

монії та гострих інфекцій — паратиф, мит); 
підгострі — тривають близько місяця (наприклад, під 

час інфекційної анемії); 
хронічні — тривають місяцями і навіть роками (тубер-

кульоз). 
Залежно від чергування підвищення і зниження темпе-

ратури, або, як прийнято говорити, температурної кривої, 
розрізняють такі типи гарячок: 

короткочасна (скороминуща) гарячка (febris ephemera) 
триває від кількох годин до 1 доби; спостерігається при 
введенні чужорідних білків (вакцин), алергенів (підшкірна 
туберкулінізація), при розладах травлення, після родів 
тощо; 
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                                 Мал. 40. Гарячка постійного типу. 

 

           
                              Мал. 41. Гарячка послаблюючого типу. 

гарячка постійного типу (febris continua) триває від кіль-
кох днів до кількох тижнів з добовими змінами не більш 
ніж 1°; спостерігається при крупозній пневмонії, гострих 
iнфекційних хворобах типу паратифу у телят, бешихи 
свиней, при чумі свиней і великої рогатої худоби (мал. 40); 
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переміжна гарячка (febris intermittens) характеризується 
чергуванням підвищення температури (приступів екзоцер-
бації, пароксизмів) з періодами нормальної температури 
(ремісії, апірексії). Період пароксизму звичайно короткий, 
триває кілька годин, а період апірексії — 1, 2, 3 і 4 дні, в 
зв'язку з чим переміжна гарячка буває одно-, дво-, три- і 
чотириденною. Такого типу гарячка спостерігається при 
піроплазмозах у тварин, інфекційній анемії у коней; 

послаблююча (ремітуюча) гарячка (febris remithens) три-
ває також від кількох днів до кількох місяців з добовими 
коливаннями менше 1°, які не знижуються до норми. Цей 
тип гарячки трапляється найчастіше, наприклад при гноє-
творних інфекціях (мал. 41); 

зворотна гарячка характеризується тривалістю періо-
дів параксизмів і апірексії; спостерігається при су-ауру, 
трипанозомозах у коней та інших хворобах (мал. 42); 

виснажуюча гарячка з високою температурою, темпера-
турою, яка швидко змінюється, та близькою до нормальної; 
так, добові коливання можуть становити 4—5°; спостерігає-
ться при тяжких формах туберкульозу, сепсисі (зараженні 
крові) (мал. 43); 

атипова гарячка характеризується нерівномірним і не-
впорядкованим чергуванням різких підвищень і знижень 
температури з незначними добовими коливаннями. 

Гарячковий стан можна виявити, доторкуючись рукою 
до тіла тварини. Слід враховувати розподіл тепла по різних 
частинах тіла тварини: вже в період підвищення тем-
ператури жар відчувається під час обмацування носового 
дзеркальця великої рогатої худоби, носа собак. Ноги не-
рідко при цьому холодні. 

Перебіг гарячки виявляють вимірюванням температури, 
вставляючи термометр на 5—10 хв у відхідниковий отвір 
не рідше двох разів протягом дня до годування тварин. 

Ознакою початку гарячки є підвищення температури 
вже на 0,5° порівняно з нормальною. Максимальною гаряч-
ковою температурою у ссавців вважають 43°, у птиці — 44°. 

При інфекціях, пов'язаних з переподразненням цент-
ральної нервової системи, наприклад під час стовбняка, 
дуже висока температура спостерігається перед смертю 
(до 44°), а після смерті (зупинка серця) температура може 
підвищуватися навіть до 46°. 

Під час гарячки виникають інші дуже складні і взаємо-
пов'язані зміни в обміні речовин, які впливають на функції 
майже всіх органів і систем. 
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Мал. 43. Гарячка виснажуючого типу. 

При гарячці спостерігають такі порушення в обміні ре-
човин: 

1) окислювальні процеси підвищуються на 20—30% 
Порівняно з нормою, причому приблизно на 80% це відбу-
вається за рахунок жирів і вуглеводів: 
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Мал. 42. Гарячка зворотного типу. 



2) газообмін підсилюється на 20—40%; 
3) жири розпадаються прискорено, але недостатньо 

повно, внаслідок чого в сечі з'являються ацетонові тіла; 
4) про порушення вуглеводного обміну свідчить роз-

щеплення вуглеводів, а також поява цукру в крові (гіпер-
глікемія), зменшення вмісту глікогену в печінці; 

5) порушення мінерального обміну виявляється у по-
силеному виділенні з організму калію, фосфору, сірки; 
хлористі сполуки у двох перших стадіях гарячки виділяю-
ться в меншій кількості, а в стадії різкого зниження тем-
ператури виділення їх підсилюється; 

6) обмін води залежить від стадії гарячки; при підви-
щенні температури виділення води зменшене, при зниженні 
— підсилене. Затримання виділення води є захисною 
реакцією організму, оскільки сприяє зменшенню тепловід-
дачі, розчиненню солей і продуктів розпаду, які нагрома-
джуються. Підсилене виділення води в третій стадії при-
зводить до потовиділення, а отже, до прискореного зни-
ження температури і виділення з організму продуктів 
розпаду. 

Відомо, що маса хворого під час гарячки не змінюється, 
але зменшується після закінчення гарячки. Постійність 
маси пояснюють затриманням води тканинами і підсиленим 
виділенням її після гарячкового стану. 

Функції всіх систем організму при гарячці розладную-
ться. Механізм цих розладнень пов'язаний не лише з під-
вищеною температурою, а й з отруєнням токсинами бакте-
рій, продуктами розпаду і неправильного обміну речовин, 
з розладом нервової регуляції і взаємодією різних систем. 

Розлад нервової системи виявляється в порушенні реф-
лекторної діяльності до повної втрати її, підвищена збуд-
ливість змінюється спадом чутливості. Реакція на зовнішні 
подразнення знижується, іноді відсутня. Можливі судо-
роги, розслаблення сфінктерів (нетримання сечі, калу). 
Розлад координуючої діяльності нервової системи призво-
дить до порушення правильної взаємодії органів. 

Серцева діяльність посилюється. Вважають, що в се-
редньому підвищення температури на 1° відповідає приско-
ренню серцебиття на 8—10 ударів, проте співвідношення 
це може змінюватися залежно від причин гарячки і за-
гального стану організму. 

Кров'яний тиск при гарячці дуже коливається, проте 
звичайно буває підвищеним у початкових стадіях, а потім 
знижується. Відповідно і кровонаповнення судин на по- 
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чатку гарячки характеризується відтоком крові від шкіри 
до внутрішніх органів, а в період зниження температури 
спостерігається розширення периферичних судин. 

Зміни в крові звичайно виявляються в підсиленому роз-
паді еритроцитів і збільшенні кількості лейкоцитів. У плаз-
мі крові підвищується вміст білків, продуктів неповного 
розпаду азотистих і жирових речовин, що особливо буває 
при хронічних гарячках. Реакція крові має тенденцію до 
ацидозу. 

Дихання прискорюється. Вважають, що в середньому 
підвищення температури на 1° відповідає прискоренню ди-
хальних рухів на 2—3, а при інфекційних гарячках — на 
10—12 вдихів за хвилину. При цьому дихання стає більш 
глибоким і має черевний тип. Підсилення дихання пояс-
нюється подразненням дихального центру, підвищеною 
температурою і надлишками вуглекислоти, яка утворює-
ться внаслідок посилених окисних процесів в організмі. 

Травна система знижує секреторну і всмоктувальну 
функції та перистальтику. Сухість в ротовій порожнині 
пов'язана з пониженням слюновиділення. На язиці з'яв-
ляється білий наліт — результат швидкого висихання і не-
достатнього змивання слиною клітин верхніх шарів епіте-
лію, що злущуються. Рефлекторно виявляється відсутність 
апетиту, зменшення соковиділення травними органами і 
сповільнення перистальтики. Підсилено всмоктуються 
лише вода і вуглеводи, білкові та жирові речовини 
розкладаються неправильно, гниють, а кормові речовини 
висихають. Це призводить до запорів, метеоризму. 

Сеча в початкові стадії гарячки водяниста, з низькою 
густиною, без осаду. В розпалі гарячки сечовиділення 
зменшується у 2—3 рази, сеча має високу густину, містить 
підвищену кількість сечовини та інших азотистих сполук, 
часто з'являється білок. Зменшення сечовиділення поясню-
ється зниженням кров'яного тиску і зменшенням постачан-
ня нирок кров'ю, а зміна якісного складу — надлишком у 
крові продуктів розпаду. 

Продуктивність тварин у всіх періодах гарячки дуже 
знижується. Спостерігається млявість, швидка втомлюва-
ність при переміщеннях. Коні не можуть перевозити важ-
ких вантажів. Кількість і якість молока у дійних тварин 
різко зменшуються: молоко швидко скисає, має неприєм-
ний запах і смак. Погіршується і якість м'яса. 

Гарячка може впливати негативно на нервову та інші 
системи організму. 
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Перегрівання організму може призвести до паралічу 
дихального і судинорухового центрів і спричинити смерть 
тварини. Тому при виникненні гарячкових станів необхідна 
свідома регуляція гарячкового процесу лікарем. 

Контрольні запитання: 1. Значення нервової системи в розладах 
терморегуляції. 2. Види гарячок залежно від високої температури, 
перебігу хвороби, температурної кривої, стану серцевої діяльності. 3. 
Вплив гарячки на обмін речовин і функцію різних систем організму. 4. 
Значення гарячки. 

Лабораторно-практичні  заняття 

Мета з а н я т ь :  1) демонстрування впливу зовнішньої тем-
ператури на організм тварини; 2) практичне ознайомлення з проявами 
гарячки і експериментальне відтворення її. 

Залежність температури тіла жаби від температури навко-
лишнього середовища. Жабу тримають пінцетом, щоб не зігріти її 
рукою дослідника. Міряють температуру в ротовій порожнині жаби. 
Кладуть жабу в воду з льодом і повторно міряють температуру; 
температура тіла знижена. Переносять жабу у підігріту до 35—37° 
воду; спостерігається підвищення температури тварини. 

Дослід експериментальної гіпотермії. Міряють температуру в 
прямій кишці пацюка. Кладуть тварину в скляну банку з кришкою, в 
яку вставлено термометр. Банку з пацюком занурюють у посудину з 
охолодженою сумішшю (2 частини подрібненого льоду і 1 частина 
кухонної солі). 

У процесі охолодження можна виділити три фази: 1) фізіологічна 
регуляція організму; 2) патологічна регуляція функцій; 3) позамежні 
патологічні зміни. Перша фаза проявляється неспокоєм, підсиленою 
рухливістю тварини, що сприяє підвищеному виробленню тепла. Потім 
спостерігають зменшення рухливості, тварина тремтить, бліднуть вуха, 
ніс, хвіст внаслідок відтоку крові до внутрішніх органів, що визначає 
зменшення тепловіддачі. Охолодження нижче 12—15° спричинює 
параліч судинозвужувальних нервів, судини периферичних частин тіла 
розширюються і переповнюються кров'ю, шкіра червоніє, що підсилює 
тепловіддачу. Тварина заспокоюється, серцебиття і дихальні рухи 
уповільнені, аритмічні, життєдіяльність може бути відновлена в умовах 
кімнатної температури. Дальше зниження температури тіла зумовлює 
сонливий стан, з якого тварину важко вивести. Смерть настає при 
ректальному зниженні температури тіла пацюка до 15°. 

Експериментальна гіпертермія. У термостат із скляними двер-
цятами вміщують пацюка і доводять температуру до 45—50°. Спо-
стерігають аналогічні попередньому досліду фази розладу регуляції, які 
проявляються дещо інакше. Фаза фізіологічної регуляції виявляється в 
підсиленому диханні, гіперемії шкіри, що сприяє підсиленню 
тепловіддачі і підтриманню нормальної температури тіла. 

Фаза патологічної регуляції настає через 20—25 хв. Спостерігають 
сильний неспокій тварини, задишку, підсилене серцебиття, підвищення 
температури тіла внаслідок розладу захисно-пристосувальних функцій 
організму. 
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Фаза позамежних патологічних змін, пов'язаних з вичерпанням 
пристосувальних функцій, проявляється сонливим станом, ослабленим 
диханням і серцебиттям, різким підвищенням температури тіла; може 
наступати смерть від паралічу дихання внаслідок самоотруєння 
організму продуктами недоокисленого обміну. Це можна підтвердити, 
переливаючи кров перегрітої тварини здоровій, що спричинює в 
останньої ознаки третьої фази   гіперемії. 

Побудова графічної кривої при гарячкових захворюваннях тварин. 
Міряючи температуру вранці і ввечері, учні складають графіки гарячки, 
визначають її тип. 

Відтворення сольової гарячки у кролика. Після того як ректально 
зміряли початкову температуру, у вушну вену вводять 1—3 мл 20%-
ного розвину кухонної солі. Через 1—1,5 год температура підвищується 
на 0,5—1°. 

Відтворення гарячки вприскуванням скипидару. Змірявши по-
чаткову температуру, кролику вводять під шкіру лапи 2 мг скипидару. 
На наступний день і в найближчі дні температура у кролика підвищена. 

 



Розділ II 

ОКРЕМА ПАТОЛОГІЯ 

(ОРГАНОПАТОЛОГІЯ) 

Загальнопатологічні процеси (некрози, дистрофії, запалення 
та ін.) властиві всім органам вищих тварин. Проте в кожному ор-
гані залежно від його будови і функції патогенез і патоло-
гоморфологічна картина цих процесів мають свої особливості. 
Наприклад, запалений шлунок має інший вигляд, ніж запалений 
мозок, і навіть запальні зміни в різних частинах того самого 
органа (мозок і мозкові оболонки, серцевий м'яз і ендокард) 
виявляються по-різному. Розділ патології, в якому вивчаються 
особливості патологічних процесів в окремих частинах 
організму, називається о к р е м о ю  п а т о л о г і є ю ,  або 
о р г а н о п а т о л о г і є ю .  

Ураження всякого органа не може не впливати на стан 
інших частин тіла і всього організму в цілому. Наприклад, порок 
серця (недостатність або звуження отворів клапанів серця) 
звичайно пов'язаний з патологічними змінами легень, нирок та 
інших систем; тимпанія (здуття) передшлунків у жуйних 
спричинює значні зміни в органах грудної і черевної 
порожнини. Тому в окремій патологічній анатомії при вивченні 
уражень окремих органів беруть до уваги взаємозв'язок розладів 
їх з іншими органами і системами. 

Навчальний курс патологічної фізіології і патологічної ана-
томії не може охопити всі патологічні процеси у всіх органах всіх 
тварин. У ньому розглядаються лише найважливіші 
органопатологічні явища, що часто трапляються. 

ПАТОЛОГІЯ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ   СИСТЕМИ 

Патологія серця. Серце — складний орган, в якому 
анатомічно розрізняють: 1) зовнішню оболонку (епікард) 
разом з серцевою сумкою (перикард); 2) м'язову стінку (міо-
кард) разом з провідним апаратом (синусний вузол, пучок 
Ашоф — Товара, пучок Гіса, волокна Пуркіньє); 3) внут-
рішню оболонку (ендокард) з клапанами і хордами. 

У кожній з цих анатомічних частин серця можуть роз-
виватися різні патологічні процеси: некрози, атрофічні і 
дистрофічні явища, розлад кровообігу, але найважливі-
шими є запальні процеси. 

П е р и к а р д и т  — запалення епікарда і серцевої 
сумки. Перикардити звичайно розвиваються за типом ексу-
дативних запалень. 

  Серозний перикардит виникає при деяких інфекційних 
захворюваннях (інфлюенца, грип поросят) і характеризує-
ться нагромадженням у порожнині серцевої сумки сероз-
ного ексудату. 
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При розтині виявля-
ють, що серцева  сумка 
дуже розтягнута, в по-
рожнині її у великих і 
тварин до 5 л, у малих 
—до 1 л серозного 
ексудату. Серцева сумка 
і епікард набряклі, тьмя-
ні, почервонілі, інколи   
з крововиливами пля-
мистого типу, вкриті  
тонким фібринозним на-  
льотом.     При      гострому          Мал. 44. Організація фібринозних на- 
перебігу   серозний     ексу-         кладень при перикардиті («панцирне 
дат може розсмоктатися, серце») у корови. 
при хронічному—мож-                                                                             
ливе утворення сполучнотканинних спайок або повне зро-
щення епікарда з серцевою сумкою  (злипливий перикар-
дит). 

Не всяке нагромадження рідини в порожнині серцевої 
сумки є ознакою перикардиту. Наприклад, при розтині 
трупів у порожнині серцевої сумки звичайно виявляють 
прозору червонувату рідину, кількість якої у великих тварин 
може досягти 300—500 мл. Це трупний транссудат, який 
складається з рідкої частини плазми крові (сироватки) з 
розчиненим у ній гемоглобіном. Він випотіває із судин 
серця після зупинення кровообігу, чому сприяє знижений 
тиск у порожнині серцевої сумки. 

При водянці серцевої сумки (гідроперикард) кількість 
безбарвної рідини (гранссудату) може досягти у великих 
тварин до 10, у малих — до 1—0,5 л. 

Основна відмінність трупної транссудації і гідропери-
карда від серозного перикардиту у відсутності запальних 
змін на епікарді та внутрішній поверхні серцевої сумки. 

Фібринозний перикардит характеризується відкладенням 
на епікарді і внутрішній поверхні серцевої сумки фібрином-
ного ексудату. Виникає фібринозний перикардит при      
деяких інфекційних захворюваннях (бешиха свиней, 
пастерельоз, плевропневмонія коней, перипневмонія     вели-
кої рогатої худоби та ін.). При розтині на внутрішній по-
верхні серцевої сумки і на епікарді виявляють шар сірувато-
білої волокнистої маси фібрину до 1—2 см завтовшки.                                      
Надалі фібрин поряд з частковим розсмоктуванням про-
ростає сполучною   тканиною, серце  з  поверхні  здається  ніби 
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вкритим сполучнотканинним   панцирем   (панцирне серце, 
фіброз перикарда) (мал. 44). 

Геморагічний перикардит виникав як важке усклад-
нення при деяких септичних захворюваннях (сибірка) і ха-
рактеризується кров'янистим просочуванням епікарда і 
серцевої сумки з нагромадженням в її порожнині кров'я-
нистої, рідини. Від геморагічного запалення треба відріз-
няти розриви серця і поранення серцевої сумки; при цьому 
в порожнині її виявляють зсілу кров. 

Травматичний перикардит може виникати у всіх тва-
рин при механічних пошкодженнях серцевої сумки (пора-
нення яким-небудь знаряддям, пошкодження кінцями 
ребер при переломі їх, проходження гострого предмета із 
шлунка). Найчастіше він трапляється у жуйних, оскільки 
один із передшлунків (сітка) безпосередньо прилягає до 
діафрагми в тому місці, де з боку грудної порожнини 
розміщується серце. Прокол сітки, діафрагми і серцевої 
сумки стороннім предметом сприяє проникненню гнійної 
або гнильної мікрофлори з сітки в порожнину серцевої 
сумки і розвитку запалення перикарда. 

У хворої тварини виявляють сильний розлад дихання і 
серцебиття. При розтині трупу знаходять дуже розтягнуту і 
набряклу серцеву сумку, в порожнині її нагромаджується у 
великих жуйних до 30, а в малих — до 8 л ексудату 
(каламутна смердюча рідина з пластівцями гною і фібрину). 
Фібрин з домішкою гною товстим шаром вкриває епікард і 
серцеву сумку. Серцевий м'яз потовщений, тьмяний, в'ялий 
(запалення міокарда). На місці проколу виявляють вузький 
рановий хід або, після його заростання, спайку перикарда, 
діафрагми і сітки. Сторонній предмет, що спричинив 
прокол, може бути виявлений на місці проколу, в по-
рожнині-серцевої сумки, в серцевому м'язі і навіть у порож-
нині серця, але інколи його не знаходять — він виводиться 
з каловими масами. 

М і о к а р д и т  — запалення м'язової стінки серця. 
Виникає він звичайно як ускладення при загальних інфек-
ційних захворюваннях (сепсис, бешиха і чума свиней, ін-
фекційна анемія коней, ящур), а також розвивається при 
інтоксикаціях (опіки, хвороби нирок, отруєння фосфором, 
миш'яком). 

Міокардити розрізняють за характером запалення (аль-
теративний, ексудативний, проліферативний, за поширен-
ням (дифузний, вогнищевий) і за перебігом (гострий, хро-
нічний). 
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Найчастіше трапляється гострий альтеративний (па-
ренхіматозний) дифузний міокардит, оскільки високоди-
ференційована м'язова тканина серця дуже чутлива до дії 
різних патогенних факторів і швидко зазнає дистрофічних 
змін (інколи некрозу), а ексудативні і проліферативні зміни 
виражені слабше і розвиваються дещо пізніше. 

Альтеративні зміни проявляються в зернистому або жи-
ровому переродженні м'язових пучків. При цьому серце-
вий м'яз на розрізі тьмяний, в'ялий (при натискуванні 
пальцем залишається ямка, яка довго не вирівнюється), 
строкатий: ділянки червоно-бурого кольору чергуються із 
сірувато-жовтими і глинистими смугами, що пояснюється 
неодночасним розвитком дистрофічних змін в окремих 
частинах серця. 

Ексудативні зміни проявляються гіперемією і плямисто-
смугастими крововиливами, що підсилюють строкатість 
забарвлення серцевого м'яза. 

Проліферативні зміни спочатку макроскопічно не вияв-
ляються, а при хронічному перебігу з'являються сіруваті 
межі сполучної тканини. Порожнини серця звичайно роз-
тягнуті внаслідок зменшення еластичності міокарда. 

Описані зміни можуть мати розлитий характер, охоплю-
вати все серце або окремі ділянки його. 

Альтеративний міокардит слід відрізняти від зернистої 
і жирової дистрофії серцевого м'яза; при останніх ексуда-
тивних змін (гіперемія, крововиливи) немає. 

З ексудативних форм запалення серцевого м'яза най-
частіше трапляється гнійний міокардит. Виникає він при 
гноєтворній інфекції (мит лошат, піосептицемія новонаро-
джених) або як ускладнення при травматичному перикар-
диті. При цьому в серцевому м'язі виявляють поодинокі та 
множинні порожнини, наповнені гноєм (абсцеси). 

Проліферативні (інтерстиціальні) форми міокардиту 
виникають при хронічних інфекційних захворюваннях 
(інфекційна анемія коней) і хронічних інтоксикаціях (кор-
мові отруєння). 

Зміни при цьому пов'язані переважно з розростанням 
строми у вигляді сірувато-білих тяжів, які переплітаються, 
і смужок (дифузна форма) або окремих ділянок, які кон-
турами нагадують зерна огірків (вогнищева форма). Надалі 
вони перетворюються у щільну і блискучу рубцеву 
тканину. 

Дифузне розростання рубцевої тканини називається 
міофіброзом, а вогнищеве розростання сполучних тканин— 
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кардіосклерозом. Проте треба мати на увазі, що кардіо-
склероз і міофіброз можуть бути наслідком не лише запаль-
них процесів, а й дегенеративних некротичних змін і розла-
дів кровообігу. 

З ураженням серцевого м'яза щільно пов'язані об'ємні   
з м і н и     с е р ц я :  гіпертрофія і розширення. 

Гіпертрофія серця — збільшення його внаслідок по-
товщення м'язової стінки. За походженням вона може бути 
фізіологічною і патологічною. 

1. Фізіологічна гіпертрофія серця спостерігається у 
тварин, які мають сильне і тривале навантаження (за-
пряжні та скакові коні, робочі воли, гончі собаки). Для 
цього виду гіпертрофії характерне пропорційне збільшен-
ня маси серцевих і скелетних м'язів. 

   2. Патологічна гіпертрофія серця буває при утруднен-
нях кровообігу у великому або малому колі. 

Гіпертрофія лівого шлуночка спостерігається при зву-
женні аортального клапана, при артеріосклерозі; гіпер-
трофія правого шлуночка — при емфіземі легень і стенозі 
клапана легеневої артерії; гіпертрофія лівого передсердя 
— при недостатності двостулкового клапана. 

Ознаки гіпертрофії: об'єм серця збільшений, маса його 
у великих тварин може бути 16—20 кг замість нормальних 
1—2 кг; серцевий м'яз на розрізі дуже потовщений, повно-
кровний, добре видно потовщені м'язові волокна; порожни-
ни серця зберігають нормальний об'єм або дещо збільшені. 

У гіпертрофованому серці легко виникають дистро-
фічні явища, оскільки розвиток судин і нервів відстає від 
збільшення об'єму м'язової тканини і, отже, умови жив-
лення гіпертрофованих м'язових волокон гірші, ніж нор-
мальних. 

При усуненні причин, що зумовлюють гіпертрофію сер-
ця, в міокарді розвиваються атрофічні явища із заміною 
м'язових волокон сполучною тканиною (міофіброз), серце 
розширюється. 

Розширення (дилатація) серця — збільшення об'єму 
його порожнин (передсердь, шлуночків) при одночасному 
потонщенні їх м'язової стінки. 

Причини ураження серцевого м'яза (дистрофія, міокар-
дит): різка навантаженість у нетренованих тварин (швид-
кий біг, важка незвичайна робота), інколи наслідок гіпер-
трофії. 

Розширення серця може бути гострим (при швидкодію-
чих факторах) і хронічним (при тривалодіючих причинах). 
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У всіх цих випадках дуже збільшуються порожнини серця, 
потоншується його стінка. При гострому розширенні серця 
відбувається просте розтягування його м'язової стінки; при 
хронічному — розвиваються дистрофічні зміни і атрофія 
м'язових елементів, заміна їх сполучною тканиною. 
Скоротлива здатність серця значно зменшується. 

Е н д о к а р д и т  — запалення внутрішньої оболонки 
серця. 

Причини: септичні захворювання (коковий сепсис, бе-
шиха свиней). 

Залежно від локалізації запальних явищ розрізняють 
ендокардит клапанів, сухожильних струн і пристінний ен-
докардит. 

Патогенез ендокардитів пов'язаний із занесенням у по-
рожнину серця патогенних мікроорганізмів та їх токсинів, 
які циркулюють у крові, а також з алергічною реакцією 
ендокарда на повторну дію цих факторів 

Найчастіше в ендокарді уражаються клапани. Це пояс-
нюється меншою опірністю тканин клапанів через відсут-
ність у них судин, а також механічною дією крові. Тому 
запальні зміни звичайно виявляють на тій поверхні кла-
пана, яка повернута до течії крові. Наприклад, атріовент-
рикулярні клапани уражуються, як правило, з боку перед-
сердь, а півмісяцеві — з боку шлуночків. 

Розрізняють дві основні форми ендокардитів: бородав-
частий (верукозний) і виразковий (ульцерозний). 

Бородавчастий ендокардит характеризується утворен-
ням на внутрішній оболонці серця вузликів, які складаю-
ться з тромботичної маси, яка надалі проростає сполучною 
тканиною. Ці розрощення можуть бути поодинокими або 
множинними, а інколи нагадують головки цвітної капусти. 
Бородавчастий ендокардит часто трапляється при бешисі 
свиней. 

Виразковий ендокардит характеризується утворенням 
на ендокарді дефектів, які нагадують виразки. Найчастіше 
виникає він при гноєтворних інфекціях (піосептицемія, 
затяжні форми кокового сепсису). 

На початку виразкового ендокардиту на клапанах і при-
стінному ендокарді виявляють брудно-сірі або жовтуваті 
плями, які потім набувають сухого і тьмяного вигляду, а 
після відриву цих ділянок утворюються дефекти, подібні 
до виразки. 

Виразковий ендокардит може закінчитися загоюванням 
дефекту, а може бути надрив клапанів або прорив їх. 
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Крім тяжких розладів серцевої діяльності, при ендо-
кардитах часто виникають інфаркти різних органів (селе-
зінки, нирок та ін.) внаслідок емболії їх судин частинками 
тромботичних мас і тканин, які розкладаються, з уражених 
ділянок ендокарда, а при гноєтворній інфекції на місці ем-
болів можуть утворюватися метастатичні абсцеси. 

Стійкі анатомічні зміни клапанів, які виникають внаслі-
док їх запалення,   називаються   п о р о к а м и    с е р ц я .  

Розрізняють два основних види пороку серця, які 
виявляються в недостатності і звуженні клапанних 
отворів. 

Недостатність (insufficientia) клапанів характеризує-
ться неповним змиканням стулок клапанів. 

Звуження (stenosis) отворів клапанів характеризується 
надмірним змиканням стулок клапанів. 

У нормальному стані у великих тварин крізь отвір лі-
вого атріовентрикулярного клапана проходить два пальці 
чоловічої руки, правого — три. При стенозі крізь клапан-
ний отвір важко проходить олівець, а при недостатності 
клапанів отвори їх пропускають на 1—2 пальці більше. 
Форма і товщина клапанних стулок дуже змінюються. 

Серцевий м'яз відповідних відділів серця спочатку гі-
пертрофується, потім атрофується і може утворюватися 
випинання потоншеної стінки серця (аневризма). Функція 
серця різко порушується, а це спричинює зміни і в інших 
органах. Так, при стенозі отвору тристулкового клапана 
розвивається хронічна застійна гіперемія печінки («мус-
катна печінка») внаслідок утруднення відтоку крові із 
задньої порожнистої вени. При стенозі отвору двостулко-
вого клапана утруднюється відтік крові з легень, виникає 
хронічна застійна гіперемія легень, яку називають також 
бурим ущільненням (індурацією) легень. Таку назву дано 
тому, що легені при цьому дуже ущільнюються через розро-
стання сполучної тканини в альвеолярних перегородках. 
Легені, крім того, набувають бурого забарвлення внаслідок 
утворення в них гемосидерину з еритроцитів, які ви-
селяються за межі легень. 

Неправильна функція клапанного апарату нерідко 
спричинює застійні явища у венозній системі, наслідком 
чого є набряки і водянки. Ці розлади кровопостачання по-
гано впливають на всі органи, особливо паренхіматозні 
(печінка, нирки), в яких розвиваються дистрофічні. і атро-
фічні зміни. 
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      Функціональні розлади серцевої діяльності  виявляють-
ся в порушенні сили і ритму серцевих скорочень. 
      Сила серцевих скорочень визначається ударним 
об’ємом серця, тобто кількістю крові, яка надходить в аор-
ту при одному скороченні серця ( у коня він становить, 
наприклад, близько 500 мм кубічних) 
      Хвилинним об’ємом серця називають кількість крові, 
яка виводиться в аорту за хвилину. Він визначається мно-
женням числа ударного об’єму на кількість серцевих пош-
товхів за хвилину. У коня хвилинний об’єм становить бли-
зько 20—30 л. 
      Кількість серцевих поштовхів за хвилину (пульс) за-
лежить від виду, породи, віку, статі тварини. У малих 
молодих тварин і самок, а також у тварин у стані руху 
більш частий пульс; у великих дорослих тварин і самців, 
а також у тварин у стані спокою більш нечастий пульс. 
Наприклад, кількість пульсових поштовхів за хвилину у 
верблюда становить 25—40, у свині —60—80, у 
кролика— 120—150, у великих собак—70—100, у малих 
собак — 100—130, у биків і волів —36—60, у корів— 
60—80, у дорослих коней— 28—40, у двотижневих 
лошат— 80—120. 
      Зменшення сили скорочень серця (ударного об’єму) 
спостерігають при дегенерації й атрофії міокарда, зниже-
ній функції блукаючого нерва (n.vagus), від дії різних ток-
синів, при втратах крові та функціональних перевантажен-
нях тварин. 
      Підсилення серцевих скорочень може бути при збуджен-
ні нервової системи під час роботи, при гарячковому стані, 
при дії речовин, які збуджують блукаючий нерв, при міо-
кардитах. 
      Порушення ритму серцевої діяльності називають арит-
мією. Аритмія проявляється у прискоренні, сповільненні 
серцевих скорочень і неправильному чергуванні скорочен-
ня частин серцевого м’яза. 
      Прискорення скорочень серця називають тахікардією. 
Причина тахікардії: збудження центральної нервової си-
стеми, збудження симпатичних нервових стовбурів (нап-
риклад, при дії кофеїну, алкоголю), гальмування  парасим-
патичних нервів (дія атропіну, нікотину) і параліч їх, ендо-
кринні розлади (підвищена функція щитовидної залози, 
збудження серцевої діяльності (неврози і запалення серця, 
гарячкові захворювання, речовини, що збуджують серцеву 
діяльність),    підвищене    функціональне    переванта- 
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ження тварин. Під впливом цих причин пульс може при-
скорюватися у 2—3 рази і більше. 
      Сповільнення серцевих скорочень називають брадикар-
дією. Вона може бути у здорових тварин з підвищеним 
тонусом блукаючого нерва (ваготонія). Причини брадикар-
дії: дії, що спричинюють протилежний тахікардії ефект. 
      Поява передчасних скорочень серця називається екст-
расистолою. Причини екстрасистолії: порушення вегета-
тивної нервової системи і провідної системи серця, які спо-
стерігаються при ураженнях серцевого м’яза (дистрофії, 
запалення, некроз, міокардит), при рефлекторних діях на 
серце, ураженнях різних органів (мозку, печінки, нирок, 
шлунково-кишкового тракту), при інфекційних захворю-
ваннях. 
      Зниження або припинення провідності збудження в 
якій-небудь ділянці серця називається блокадою серця. 
Так, при ураженнях вузла Кіс-Флака виникає синусна бло-
када, при ураженнях пучка Гіса — атроіовентрикулярна 
(поперечна) блокада. Причини блокади серця: гострі от-
руєння (наприклад, алкалоїдами), інфекційно-токсичні 
хвороби, що впливають на функції вегетативної нервової 
системи, а також розрив провідної системи серця вгаслі-
док травми, інфаркту і рубця в серцевому м’язі, що після 
цього утворюються. 
      Клінічно при блокаді серця спостерігають паузи між 
скороченням серця, які дорівнюють 1—2 ударам і з’яв-
ляються через 1—2—3 серцевих скорочення (перебої 
серця). Різке зменшення кількості серцевих скорочень 
зумовлює загальні зміни, пов’язані насамперед з недос-
татністю кровопостачання мозку (непритомність, судо-
роги, блідість слизових оболонок та ін.). 
      Безладна робота окремих м’язових пучків і навіть ок-
ремих волокон передсердь замість одного потужного 
скорочення їх призводить до ледве помітних посмику-
вань передсердь, які досягають 200—300 за хвилину. Та-
ка безладна робота серця називається миготливою 
аритмією. 
      Патологія судин. Патологічні зміни в судинах мають 
велике значення для кровообігу не лише тому, що судини є 
провідниками крові, а й тому, що вони відіграють роль 
«периферичного серця» і основного вмістища крові. Най-
частіше зміни трапляються в артеріальних судинах, що 
пояснюються більш складною будовою і функцією їх. 
      Артеріосклероз — ущільнення стінок артерій внаслі-
док гіалінового переродження їх (грецьк. склероз — 
затвердіння,  ущільнення).  Артеріосклероз  є  резуль-  
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татом природних або вікових змін судин (старечий арте-
ріосклероз). Патологічний артеріосклероз — передчасний 
гіаліноз артерій при хронічних отруєннях кормом, при 
інфекційних та інвазійних захворюваннях (туберкульоз, 
сап, бруцельоз, актиномікоз, глистяні і протозойні захво-
рювання). 
       Слабкий ступінь артеріосклерозу виявляється тільки 
під мікроскопом, причому стінка судин потовщена і зов- 
сім однорідна (склувата). При сильному ступені артеріо-
склерозу судини дуже ущільнюються, стають крихкими 
не лише внаслідок гіалінозу, а й обвапнування їх. Резу-
льтат цього — розриви артерії і крововиливи. 
       Атеросклероз — ураження артерій, що характери-
зується жировой інфільтрація інтими і склерозом цих 
ділянок. Жирове переродження якої-небудь ділянки вну-
трішньої оболонки (інтими) артерій звичайно призводи-
ть до розпаду її і утворення кашкоподібної маси — ате-
роматозу (грецьк. атерос — каша). 
       Склерозування, тобто гіалінове переродження, спос-
терігається в тканинах, які оточують ділянку атерома-
тозу. Розвивається атеросклероз переважно в аорті та її 
великих розгалуженнях, в легеневій артерії, в коронар-
них артеріях серця та інших органів. 
       Причини атеросклерозу: загальні порушення обміну, 
пов’язані з нагромадженням у крові жирових речовин 
(ліпемія). Фактори, що сприяють атеросклерозу: 
запалення інтими, травми її і підвищений тиск. 
       Макроскопічно  на початку атеросклерозу на інтимі 
артерії з’являються плями жовтуватого кольору (ділянки 
жирової інфільтрації), потім на місці їх утворюються 
атеросклеротичні бляшки, які містять кашкоподібну ма-
су, а стінка бляшки складається з ущільненої (склеро-
зованої) тканини. Атеросклеротичні плями і бляшки 
спочатку можуть бути поодинокими, а потім збільшую-
ться і зливаються між собою. 
       Закінчуватися атеросклероз може об вапнуванням 
атероматозної маси, утворенням атероматозних виразок 
(при прориві вмісту бляшок у просвіт судин з наступним 
вимиванням їх вмісту в кров),утворенням аневризмів 
(випирання стінки) артерії на місці виразок, розривом 
артерії. 
       Атеросклероз найчастіше трапляється у старих со-
бак, коней, ослів, свиней, кіз, курей. У коней і в великої 
рогатої худоби звичайно спостерігають дифузне уражен-
ня судини, у собак — вогнищеве. 
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        Запальні процеси виявляють переважно у венозних 
судинах. Запалення вен називають флебітом (грецьк. 
плебс — вена). Флебіт звичайно супроводиться тромбо-
зом, і такий процес називається тромбофлебітом. 
        Причини тромбофлебітів: пошкодження вен, яке 
супроводиться забрудненням ран гнійними мікробами, 
занесення у вени мікробів з уражених органів, введення 
у вени подразнюючих лікарських речовин (скипидар, 
хлоралгідрат та ін.). 
        Ознаки тромбофлебіту: опухання вени, яка набуває 
вигляду товстого щільного джгута. Тканина, що оточує 
вену, набрякла, на розрізі драглиста, при гнійному запа-
ленні жовтувата (флегмона), у судині утворюється при- 
стінний , або закупорювальний, тромб. У тяжких випадках 
розивається гангренозний процес. 
        Розширення судин — збільшення діаметра їхніх 
отворів — поділяють залежно від оширності ураження 
(загальні і місцеві розширення) і виду судин. 
        Загальне розширення великих судин називається 
дилатацією. Дилатацією судин спостерігають при підви-
щеному функціональному перевантаженні тієї чи іншої 
ділянки судинної сітки. Наприклад, дилатація аорти при 
гіпертрофії серця, дилатація легеневої аорти при емфі-
земі легень, дилатація ворітної вени при цирозах печін-
ки, дилатація легеневої і порожнистої вен при стенозі 
отворів клапанів серця. При цьому стінки судин розтя-
гуються, діаметр судини весь час збільшується. 
        Місцева розширення артерій називають аневризмою 
(грецьк. аневрино —розширюю). Причини аневризм: 
атеросклероз, травми,  глистяна інвазія. 
        Як зазначалось, атеросклероз інколи призводить до 
утворення виразки з руйнуванням мускульного шару 
(медії) артерії, внаслідок чого під тиском крові утво-
рюється випирання стінки артерії. 
        Пошкодження м’язових і еластичних шарів артерії при 
різних травмах (ударах, ушибах, пораненнях) також 
спричинює утворення випирань уцілілих шарів артеріаль-
ної стінки. У коней передня брижна артерія часто є місцем 
розвитку личинкової  стадії стронгілід із роду Delafondia. 
Вони, пошкоджуючи стінку артерії, спричинюють утво-
рення великих (до розміру кавунів) аневризм. 
        За формою розрізняють веретеноподібні, кільцеподіб-
ні, мішкоподібні, воронкоподібні та інші аневризми. Якщо 
стінка аневризми складається з одного або кількох шарів  
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артеріальної стінки, аневризми називають справжніми, 
якщо ж порожнина утворилась після розриву артерії і від-
тиснення кров’ю прилягаючої клітковини, — аневризми 
несправжні . 
        Порожнина аневризми звичайно заповнена тромбо-
тичною масою, інколи з відкладенням вапна. Сильне по-
тоншення стінки аневризми може призвести до її 
розриву і смертельної внутрішньої кровотечі. Великі 
аневризми спричиняють стикування сусідніх органів з 
порушенням їх функції і атрофією. 

Місцеве розширення вен називається вариксами. Ці 
розширення вен з’являються при утрудненому відтіканні 
і слабій серцевій діяльності. Найчастіше їх спосте-
рігають на венах кінцівок, у молочних тварин—на виме-
ні, у плідників (верблюдів, бичків) — в області мошонки 
і насінного канатика, у коней — в носовій перегородці. 
        Варикси мають вигляд невеликих або більших за 
розміром поодиноких або множинних синюшних вузлів, 
які  розміщуються по ходу венозних судин. 
        Розширення капілярів називається капілярною 
ектазією, або телеангіоектазією (грецьк. телос — кінце-
вий, ангіос — судина, ектазія — розширення). Капіля-
рна ектазія спостерігається в різних органах. У великої 
рогатої худоби вона часто з’являється у печінці. 
        Причини капілярної ектазії недостатньо з’ясовані. 
Це ураження розглядають як капілярну пухлину або як 
ваду розвитку капілярної сітки, а капілярну ектазію 
печінки великої рогатої худоби пов’язують з кормовими 
отруєннями і кишковою інфекцією, що спричинюються 
дегенеративно-атрофічними змінами в паренхімі печін-
ки, причому ніби оголюється більш стійка капілярна 
сітка. 
        Ділянки органів з капілярної ектазією мають багро-
во-червоне забарвлення, а на розтині — мілкогубчасту 
будову, насичені кровю. 

Функціональні розлади судин найчастіше прояв-
ляються порушення їх напруги (тонус) і кров’яного ти-
ску. Тиск крові на стінки артерії є змінною величиною: 
максимальний (верхній) тиск крові спостерігається в 
період систоли серця , мінімальний  (нижній) — в період 
діастоли. 
         Порушення кров’яного тиску може виявлятися в 
підвищенні і зниженні його відповідно до норми. Підви-
щення кров’яного тиску називається гіпертонією. Здебі-
льшого гіпертонія — один з основних симптомів деяких 
хворб. 
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Так, гіпертонія спостерігається при подразненнях судино-
рухальних центрів мозку отруйними речовинами (стрих-
нін, сполуки свинцю,кормові токсини), при гормональних 
розладах (гіперфункція надниркової залози,гіпофіза), при 
ураженнях нирок (запалення, кістка нирок). За перебігом 
гіпертонія може бути гострою і виявляється окремими 
(іноді короткочасними) приступами, можлива також хроні-
чна гіпертонія з тривалим підвищенням кров’яного тиску. 
       Крім гіпертонії, яка супроводить різні захворювання 
(повторна гіпертонія) , існує самостійна гіпертонічна хво-
роба. Ця хвороба у тварин спостерігається дуже рідко. 
       Зниження кров’яного тиску називається гіпертонією. 
Причини гіпотонії: напівпараліч (парез) судинорухальних 
центрів мозку (при запаленні і пухлинах мозку) або нерво-
вих вузлів вегетативної нервової системи, при деяких от-
руєннях та інфекційно-токсичних хфоробах, недостатності, 
виснажливих захворюваннях (туберкульоз, рак), голоду-
ванні. 
       Раптове різке зниження судинного тонусу  кров’яного 
тиску називається колапсом. Причини його: швидка втрата 
крові при різних травмах і внутрішніх кровотечах, швид-
кий перерозподіл крові у внутрішніх органах. Наприклад, 
при видаленні газів із передшлунків жуйних при тимпанії 
або рідини із черевної або грудної порожнини при водянці, 
параліч судинорухальних центрів при гострих інтоксика-
ціях та інфекційно-токсичних захворюваннях, великих опі-
ках, деяких отруєннях (хлороформ, миш’як, нікотин). 
        Різке зниження кров’яного тиску супроводиться 
тахікардією, аритмією і слабким пульсом, похолоданням 
кінцівок, зниженням температури на 1,5—2*, сильною 
слабкістю тварин, але свідомість зберігається. 
        Різке зниження кров’яного тиску, яке виникає при 
переподразненні чутливих нервів з наступним паралічем 
судинорухальних центрів, називається шоком (англ. 
shok—удар). Причини шоку: тяжкі травми (поранення, 
удари в особливо чутливі місця, наприклад, ділянку го-
ртані, паху, під грудьми), переливання чужорідної крові. 
Клінічні ознаки шоку нагадують колапс, але розви-
ваються вони значно скоріше. 
        Підвищення тиску крові у венозній системі розви-
вається при недостатності серцевої діяльності. 
Сповільнений кровообіг у венах призводить до застою 
крові у кінцівках,внутрішніх органах (печінка, нирки, 
легені, селезінка). 
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Шкіра холодна на дотик і разом з видимими слизовими 
оболонками губ, носа та інших органів набуває синюшного 
(ціанотичного) вигляду, розвиваються набряки і водянки, 
зменшується сечовиділення, кров густішає, 
підвищується її в'язкість, компенсаторно підсилюється 
продукування еритроцитів. 

Контрольні запитання. 1. Дайте патологоанатомічну характерис-
тику перикардитів, міокардитів, ендокардитів. 2. Чим відрізняється 
гіпертрофія серця від розширення його? 3. Дайте визначення понять 
тахікардії, брадикардії, аритмії, блокади серця. 4. Чим відрізняється 
артеріосклероз від атеросклерозу? 5. Види загальних і місцевих 
розширень артерій і вен. 6. Які бувають функціональні розлади судин? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т ь :  демонстрування розладів серцевої діяльності. 
Прослухування у хворої тварини (або в грамзапису) патологічних 

шумів у серці. 
Відтворення тахікардії і брадикардії на серці жаби. Нерухому 

жабу фіксують на препарувальній дощечці і видаляють грудну кістку, 
так щоб видно було серце. Встановлюють швидкість скорочення серця. 
Спричинюють тахікардію, приклавши до ділянки передсердь пробірку з 
нагрітою до 42° водою. 

Після нормалізації серцевих скорочень прикладають у ділянці 
передсердь пробірку з холодною водою або льодом — настає бра-
дикардія. Зупинку серця на кілька секунд, або брадикардію, можна 
викликати й механічно— ударами ручкою скальпеля по органах 
розрізаної черевної порожнини. 

Відтворення експериментальної серцевої блокади у жаби. По-
вільно затягуючи лігатуру, накладену між передсердями і шлуночками 
серця, порушують передачу імпульсів на шлуночок. Це призводить до 
розладу чергування скорочень передсердь і шлуночків. 

Демонстрування макропрепаратів, таблиць, рисунків фібринозного 
перикардиту, бородавчастого ендокардиту при бешисі, сторонніх 
предметів, які спричинюють травматичний перикардит і аневризми, 
атеросклеротичних бляшок. 

Патологія крові. Патологічні зміни крові тісно взаємо-
пов'язані з ураженнями кровотворного апарату. Втрата 
крові, надходження у кров шкідливих речовин з повітря, 
яке видихають, із кишок або з будь-якого ураженого органа 
відразу впливають на склад крові і спричинюють реакцію 
кровотворного апарату. З іншого боку, будь-яке ураження 
кровотворного апарату відразу впливає на кількість і 
якість формених елементів крові. 
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Патологічні зміни крові можуть бути спричинені змі-
ною загального об'єму крові або співвідношенням її скла-
дових частин, а також якісною зміною елементів крові. 

Загальну кількість крові прийнято визначати залежно 
від маси тіла тварини. У середньому вона становить 1/12—
1/13 (5—8%) маси тіла. Така кількість крові у корів, овець, 
собак; у коней це відношення дорівнює 1/15, у людей — 
1/19, у котів, кроликів, морських свинок — 1/20, у свиней 
— 1/22. При ожирінні тварин доля крові зменшується, 
оскільки збільшення жирових відкладень не впливає на 
вміст крові в організмі. 

Наднормове загальне збільшення кількості крові в ор-
ганізмі називається загальним повнокров'ям (плеторою). У 
природних умовах плетора трапляється рідко і причини її 
недостатньо з'ясовані. 

В експериментальних умовах при надмірному внутріш-
ньовенному переливанні крові надлишок еритроцитів 
швидко руйнується, а рідка частина крові виділяється з 
організму. Лише при введенні подвійної кількості крові 
(12—14% загальної маси тіла) спостерігається підвищення 
кров'яного тиску і прискорення пульсу. Вливання 150% 
нормального об'єму крові небезпечне для життя. 

Загальне збільшення об'єму крові за рахунок її плазми 
називається гідремічною плеторою. Причини гідремічної 
плетори: надмірне вживання рідини або затримання води у 
кров'яному руслі (наприклад, при хворобах нирок). 

Зменшення загального об'єму крові називають оліге-
мією (грецьк. оліго — мало, гайма — кров). Найчастіше 
олігемія спостерігається при кровотечах. 

Загальне зменшення об'єму крові за рахунок зменшен-
ня її рідкої частини називається ангідремією (згущення 
крові). Спостерігається ангідремія при втраті організмом 
великої кількості води, наприклад при сильних проносах 
(паратуберкульоз великої рогатої худоби), сильному і час-
тому блюванні, недостатньому питві, сильному потінні і 
при деяких хворобах нирок. 

П а т о л о г і я  е р и т р о ц и т і в .  Збільшення за-
гальної кількості еритроцитів називається поліцитемією, 
або еритремією. 

Поліцитемія звичайно є компенсаторним процесом, що 
розвивається при тривалому кисневому голодуванні (напри-
клад, проживання у високогірних місцевостях, при підні-
манні на великі висоти). Крім того, вона спостерігається 
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при отруєнні миш'яком, фосфором, чадним газом (окис 
вуглецю), бензином. 

Суть процесу полягає в посиленій кровотворній функ-
ції кісткового мозку. При поліцитемії кількість еритро-
цитів у кожному кубічному мілілітрі крові може збіль-
шуватися у 2—2,5 раза, вміст гемоглобіну в крові іноді 
підвищується у 1,5 раза, але насиченість гемоглобіном 
еритроцитів (кольоровий показник крові) зменшена. Це 
свідчить про прискорене утворення еритроцитів і недостат-
ню зрілість їх. При поліцитемії спостерігають також під-
вищення в'язкості крові, кров'яного тиску і гепертрофію 
серця. 

Зменшення кількості еритроцитів і вмісту гемоглобіну 
називають загальною анемією. Відмінність загальної ане-
мії від олігемії в тому, що при останній зменшується за-
гальна кількість крові, а при анемії вона може не змінюва-
тися. 

Причини загальної анемії: крововтрати (постгемора-
гічна анемія), загальне голодування або нестача певних 
поживних речовин, наприклад вітамінів заліза, ліпідів 
(аліментарна анемія), отруєння речовинами, які руйнують 
еритроцити, наприклад сполуками свинцю, бертолетовою 
сіллю, нітробензолом тощо (токсична анемія), інфекційні 
та інвазійні захворювання з переважним ураженням кро-
вотворного апарату і еритроцитів, наприклад інфекційна 
анемія коней, кровопаразитарні і хронічні хвороби (ту-
беркульоз, аскаридоз, рак). 

Загальна анемія виявляється звичайно при дослідженні 
крові, про це свідчить зменшення кількості еритроцитів і 
гемоглобіну. 

Якщо при нормальній кількості еритроцитів виявляють 
збіднення їх на гемоглобін, то такі анемії називаються 
гіпохромними. Якщо при зменшенні кількості еритроцитів 
вміст гемоглобіну в них підвищується, такі анемії на-
зиваються гіперхромними. Ці види анемії, як правило, 
пов'язані з ураженням кровотворного апарату. 

Коли в крові з'являються еритроцити, здатні змінювати 
колір під впливом кислих і лужних барвників, таке явище 
називають поліхромазією. 

Наявність у крові різних за розміром еритроцитів нази-
вається анізацитозом. Розміри еритроцитів можуть збіль-
шуватися або зменшуватися вдвоє порівняно з нормою. 

Наявність у крові різних за формою еритроцитів нази-
ваться   пойкілоцитозом.   При цьому еритроцити можуть 
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мати зубчасті краї; за формою нагадують грушу, ягоду шов-
ковиці та ін. 

П а т о л о г і я  л е й к о ц и т і в .  Збільшення кіль-
кості лейкоцитів у крові називається лейкоцитозом. 

Лейкоцитоз може проявлятися у формі загального 
збільшення кількості лейкоцитів або ж збільшення кіль-
кості лейкоцитів окремих видів (лімфоцитів, моноцитів, 
еозинофілів та ін.). 

Збільшення загальної кількості лейкоцитів при нор-
мальному співвідношенні їх видів може проявлятися у фі-
зіологічних умовах — після годівлі (травний лейкоцитоз), 
при підсиленому фізичному навантаженні (м'язовий лей-
коцитоз), у період вагітності, у новонароджених і як умов-
ний рефлекс на деякі подразники нервової системи. 

Патологічний лейкоцитоз спостерігається при інфек-
ційних захворюваннях, особливо при прониканні гноєтвор-
них збудників, і при інших септичних захворюваннях 
(бешиха свиней), при введенні білкових препаратів (сиро-
ваток, вакцин), ефірних олій і деяких алкалоїдів (медика-
ментозний лейкоцитоз). 

Збільшення кількості лейкоцитів і розподіл їх у різних 
частинах організму регулюється нервовою системою за до-
помогою складних гуморальних механізмів. 

Дослідженням крові та підрахунком лейкоцитів визна-
чають збільшення кількості лейкоцитів у кілька разів по-
рівняно з нормою (до 20—50 тис. при нормі 7—10 тис. в 
1мм

3
 крові). 

Лімфоцитоз (лімфоцитарний лейкоцитоз) — збільшен-
ня в крові лімфоцитів — спостерігається при хронічних 
інфекційних захворюваннях (туберкульоз, інфекційна ане-
мія коней), при базедовій хворобі, хронічних катарах трав-
ного каналу. 

Моноцитоз (моноцитарний лейкоцитоз) — збільшення 
кількості моноцитів у крові — спостерігають при захворю-
ваннях, які спричинюють подразнення ретикулоендотеліаль-
ної системи, наприклад при кровопаразитарних захворю-
ваннях (піроплазмоз тварин), при злоякісних пухлинах. 

Еозинофілія (еозинофільний лейкоцитоз) — збільшення 
кількості еозинофільних лейкоцитів — спостерігається при 
глистяних захворюваннях, при захворюваннях легень (деякі 
форми пневмонії, емфізема легень.). 

Надлишок юних форм нейтрофілів (мієлоцитів, юних і 
паличкоядерних) звичайно супроводиться відносним змен-
шенням зрілих форм  (сегментоядерних нейтрофілів).  Це 
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спостерігається, зокрема, при хворобах, пов'язаних із значними 
втратами лейкоцитів, при швидкому руйнуванні їх у 
периферичній крові і підсиленій діяльності кровотворного 
апарату (наприклад, септичні захворювання, крововтрати). 

Тимчасове зменшення кількості лейкоцитів у крові назива-
ться лейкопенією. 

Різко виражене і стійке зменшення кількості лейкоцитів її у 
крові називається алейкією. Кількість лейкоцитів у крові 
зменшується внаслідок пригнічення кровотворного апарату і 
розпаду лейкоцитів периферичної крові. 

Причинами цього можуть бути: інфекційні захворювання, 
отруєння кормом (аліментарнотоксична алейкія), наприклад при 
згодовуванні тваринам злакових рослин, які перезимували на 
полі, отруєння фосфором, миш'яком, сульфамідними 
препаратами, а також при дії рентгенівського проміння і 
радіоактивних речовин. 

При дії цих факторів звичайно спостерігається збіднення 
крові на всі кров'яні елементи, які виробляються н кістковому 
мозку: еритроцити, зернисті лейкоцити і тромбоцити. Збіднення 
крові тільки на зернисті форми лейкоциті її називається 
агранулоцитозом. 

Лейкопенія виявляється при дослідженні крові. У разі алейкії 
при розтині виявляють атрофію кісткового мозку и губчастих 
кістках, причому він має вигляд сухуватої блідозабарвленої 
речовини. На серозних і слизистих оболонках видно численні 
крововиливи (геморагічна алейкія). У мигдаликах, зіві, легенях і 
кишках інколи розвивається гангрена. 

Збільшення кількості тромбоцитів (тромбоцитоз) буває при 
інфекційних захворюваннях, після крововтрат, чисто спосте-
рігається при запаленнях легень і плеври. 

Кількість тромбоцитів може зменшуватися (тромбопенія) 
при деяких формах анемії, отруєннях гемолітичними отрутами, 
авітамінозах, дії радіоактивних речовин і рентгенівського 

проміння, при деяких інфекційних захворюваннях (інфекційна 
анемія коней). 

 Стійка недостатність у крові тромбоцитів спостерігається  
при есенціальній тромбопенії. Ознаки її: численні крововиливи 
(геморагічний діатез) і різке зменшення кількості тромбоцитів, 
яке виявляється при дослідженні крові. 

Якісні зміни лейкоцитів, як правило, пов'язані з появою в 
крові надмірної кількості їхніх юних форм. Це явище пов’язано 
з підсиленням кровотворення і надходженням 
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у кров незрілої продукції кровотворних органів. Причини 
появи юних форм лейкоцитів: крововтрати, загибель лей-
коцитів у кров'яному руслі під дією отруйних речовин, 
інфекційно-токсичних та інвазійних факторів, ураження 
кісткового мозку, селезінки, лімфовузлів. 

З м і н и  п л а з м и  к р о в і  дуже різноманітні. Вони 
проявляються в змінах зсідання крові, її в'язкості, кислот-
ної рівноваги та інших фізико-хімічних властивостей. 

Зсідання крові може бути підвищеним або зниженим 
стосовно норми. 

Підвищене зсідання спостерігається: 
1) при патологічних процесах, пов'язаних із значним 

розпадом тканин, при нагноєннях, оскільки в цих випадках 
вивільняється багато тромбокінази, яку містять всі клітини 
організму; 

2) при загусанні крові (ангідремії); 
3) при крупозному запаленні і фібринозному запаленні 

інших органів; 
4) при послабленні серцево-судинної діяльності; 
5) при підсиленому розпаді тромбоцитів (кров'яних 

пластинок). 
Зазначені причини сприяють нагромадженню в крові 

фібриногену, протромбіну (тромбокінази), солей кальцію, 
які, як відомо, сприяють утворенню тромбів. 

Знижене зсідання крові спостерігається: 
1) при вродженій ваді організму — гемофілії. Гемо-

філія є спадковим захворюванням, яке передається тільки 
самками, але хворіють серед наступних поколінь тільки 
самці; проявляється гемофілія дуже зниженим зсіданням 
крові, внаслідок чого навіть незначні рани та інші пору-
шення єдності кровоносної системи призводять до значних 
кровотеч; 

2) в разі нестачі в крові фібриногену і протромбіну. 
Виробляються ці речовини в печінці за участю вітаміну К, 
тому нестача його, а також різні захворювання печінки 
(дистрофії, запалення печінки, жовтяниці) призводять до 
зниження зсідання крові; 

3) в разі нестачі в крові солей кальцію; 
4) в разі зменшення в крові кількості тромбоцитів; 
5) при отруєннях окисом вуглецю (чадний газ) та дея-

кими іншими отрутами; 
6) при інфекційних хворобах. 
Велике діагностичне значення має швидкість осідання 

еритроцитів (ШОЕ), тобто швидкість осідання еритроцитів 
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у досліджуваній крові, набраній у тонку скляну трубочку. 
В нормальному стані еритроцити осідають від 4 до 10 мм 
за годину. 

Прискорене осідання еритроцитів спостерігається при 
багатьох інфекційних хворобах (сепсис, туберкульоз, сап, 
нагноєння), при недокрів'ї і крововтратах, при злоякісних 
пухлинах. 

Зміна реакції крові може проявлятися у вигляді під-
вищення її кислотності (ацидоз) і підвищеної лужності 
(алкалоз). Кров здорового організму здатна мати постійну 
реакцію (рН 7,3—7,5) незалежно від проникання в неї 
крізь кишки та інші органи кислих або лужних речовин. 

Кислі речовини, які нагромаджуються в крові внаслідок 
обмінних процесів у тканинах або надходження їх із 
зовнішнього середовища, нейтралізуються вуглекислим 
натрієм, а надлишок вуглекислоти, яка при цьому утвори-
лася, подразнюючи дихальні центри, спричинює підсилене 
дихання (задишку) і виводиться з організму. 

Лужні речовини нейтралізуються буферними системами 
крові (гемоглобіном, фосфорними і вуглекислими сполу-
ками). 

В разі вичерпання резервної (запасної) лужності крові 
розвивається декомпенсований ацидоз, який спостерігає-
ться при діабеті, тривалому голоданні, уремії, ураженнях 
печінки, при крововиливах у мозок. Проявляється ацидоз 
станом тяжкої непритомності (комою) і задишкою. Цей 
стан може закінчитися смертю. 

Декомпенсований алкалоз крові спостерігається при під-
силеному виділенні вуглекислоти через легені, при перепод-
разненнях дихальних центрів мозку і при сильних блю-
ваннях, які супроводяться втратою соляної кислоти. Про-
являється алкалоз загальними судорогами (тетанією) та 
деякими іншими розладами. 
     Патологія кровотворного апарату. Кровотворний 
апарат дорослого організму дуже складний, його 
утворюють такі органи: кістковий мозок, селезінка, 
лімфатичні вузли та інші лімфатичні утворення (пейєрові 
бляшки, солітарні фолікули кишки та ін.). Запасні органи 
кровотворення — ендотелій судинної системи і 
ретикулярна сполучна тканими. За сучасними уявленнями, 
ендотелій і ретикулярні клітини є родоначальними 
клітинами формених елементів   і   утворюють   ретику-
лоендотеліальну  систему (РЕС). 
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Ретикулоендотеліальна система організму не лише бере 
участь у кровотворенні, а й очищає кров від продуктів роз-
кладу формених елементів крові та їхніх уламків, сприяє 
утилізації цінних хімічних елементів, які містяться в них 
(залізо, білкові речовини) і є одним з основних захисних 
апаратів організму від усіляких сторонніх частинок, що 
проникли у кров, лімфу і соки тканин (мікроби, частинки 
вугілля, пилу та ін.). 

Серед у р а ж е н ь  к і с т к о в о г о  м о з к у ,  які час-
то трапляються, слід назвати запалення його — остеоміє-
літ. Остеомієліт виникає звичайно при травмах кісток із 
занесенням гноєтворних мікробів, а також при інфікуванні 
кісткового мозку кров'ю, яка містить збудники ту-
беркульозу, сапу, септичних хвороб (коковий сепсис, си-
бірка, бешиха свиней та ін.). При цьому речовина кістко-
вого мозку набрякає, розм'якшується, набуває темно-чер-
воного забарвлення, іноді в ньому утворюються гнійники і 
некрози. 

С е л е з і н к а  виконує дуже важливі для організму 
функції. У здоровому організмі в ній утворюються лімфо-
цити; у патологічних умовах вона може продукувати й інші 
формені елементи крові. З другого боку, селезінку образно 
називають кладовищем, краще сказати утильзаводом, ери-
троцитів. Всі еритроцити, що віджили, уламки їх, що цирку-
люють у крові, а також гемоглобін, який вивільнився з них, 
затримуються в селезінці. 

Селезінка бере участь у регуляції кількості крові, яка 
циркулює в кров'яному руслі, і може тимчасово бути схо-
вищем (кров'яним депо) тієї кількості крові, яка тимчасово 
виявляється в надлишку для нормального кровообігу. 

При паралічі м'язового апарату селезінки, який буває у 
разі септичних захворювань (сибірка, коковий сепсис), у 
селезінці збирається надмірна кількість крові, пульпа її 
розм'якшується і легко відокремлюється від поверхні 
розтину у вигляді кашкоподібної маси. Такий стан цього 
органа називається септичною селезінкою. 

Гостре запалення селезінки (спленіт) характеризується 
збільшенням її об'єму, гіперемією, поверхня розрізу стає 
крупнозернистою. 

При хронічному спленіті у селезінці розростається ре-
тикулярна тканина і селезінка сягає величезних розмірів, 
збільшуючись у 5—6 разів (спленомегалія), консистенція її 
стає щільною, на розрізі вона має червонувато-сірий колір. 
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При голодуванні і виснажливих захворюваннях спостеріга-
ють атрофію селезінки. Вона зменшується   в   об'ємі, краї  її 
стають шкірястими, на розрізі вона бліда, сухувата, добре 
виступають її перегородки (трабекули) у вигляді сірувато-
білих ниток. 

Л і м ф а т и ч н і  в у з л и  виконують дві головні 
функції: вони продукують лімфоцити і є органом, який очи-
щає лімфу від чужорідних частинок (мікроби, вугілля, пи-
лові частинки). Утворення лімфоцитів підсилюється при 
дії на лімфовузли шкідливих домішок до лімфи. При цьому 
збільшуються фолікули лімфовузлів, які на розрізі висту-
пають у вигляді сірувато-білих плям, що у великих тварин 
досягають розмірів сочевиці   (гіперплазія фолікулів.). 

У разі затримання в лімфовузлах мікробів, при дії ві-
русів і подразнюючих речовин може розвиватися запалення 
лімфовузлів (лімфаденіт). 

При слабкій подразнюючій дії цих факторів виникає 
серозний лімфаденіт. Лімфовузли при цьому збільшуються, 
набувають червонуватого забарвлення (гіперемія), з по-
верхні їх розрізу стікає багато прозорої рідини. 

При прониканні гноєтворної інфекції (мит) у лімфовуз-
лах виникають гнійники, а інколи лімфовузол перетворю-
ється мовби на мішок з гноєм (гнійний лімфаденіт). 

Сильніші подразники (бактерії бешихи, вірус чуми 
свиней) спричинюють геморагічний лімфаденіт, причому 
лімфовузли збільшуються, на розрізі мають мармуровий 
вигляд або нагадують запеклу кров з тьмяними вогнищами 
сухого некрозу (наприклад, при сибірці). При туберкульозі 
може розвинутися сирнистий (казеозний) лімфаденіт або 
спостерігають розростання специфічної грануляційної 
тканини (продуктивний лімфаденіт). 

У зв'язку з тим що лімфовузли збирають лімфу з певних 
органів або ділянок тіла, за станом лімфовузла можна до-
сить точно визначити ураження відповідних органів. Тому 
лімфовузли іноді образно називають «дзеркалом органів». 
При ветеринарно-санітарній експертизі туш і органів заби-
тих тварин ветеринарні лікарі обмежуються зовнішнім ог-
лядом органів і обов'язковим розтином їх лімфовузлів. 
Нерідко, наприклад при туберкульозі, орган може не мати 
характерних змін, але лімфовузли виявляються ураженими. 

Лейкози — найтяжча хвороба кровотворного апарату. 
Це група хвороб з недостатньо з'ясованою етіологією   
характеризується   розростанням   кровотворної тканини з 
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надмірним утворенням формених елементів крові. Назва 
походить від грецького слова «лейкос» — білий, оскільки 
найчастіше при лейкозах в надмірній кількості 
утворюються білі кров'яні тільця (лейкоцити). 

Лейкози бувають у людей і майже у всіх сільськогоспо-
дарських і домашніх тварин, але найчастіше у великої ро-
гатої худоби, свиней, собак і курей. 

Причини лейкозів недостатньо з'ясовані, але експери-
ментально встановлено, що деякі види лейкозів виникають 
при дії радіоактивних речовин і при хронічних отруєннях 
білковими кормами. Тепер багато вчених вважають, що 
причиною деяких форм лейкозів є фільтрівні віруси, ос-
кільки встановлено, що лейкози можуть виникати у здоро-
вих тварин внаслідок щеплення їх фільтратів крові та орга-
нів тварин, хворих на лейкоз (трансмісійні лейкози). 

Нестримне і надмірне утворення формених елементів 
крові деякі дослідники вважають близьким до злоякісного 
росту, що спостерігається при пухлинах, і тому образно 
лейкози називають раком крові. Проте більшість учених 
вважають, що хоч між лейкозами і злоякісними пухлинами 
є багато подібного, але їх не можна ототожнювати. 

При лейкозах спостерігається розростання кровотвор-
ної тканини і вироблення нею якого-небудь певного виду 
формених елементів крові. Тому розрізняють такі види лей-
козів; 

1) ретикулоендотеліальний лейкоз (ретикульоз), що 
проявляється розростанням ретикулярних клітин і ендо-
телію капілярів; 

2) гемоцитобластоз, що проявляється надмірним роз-
множенням   юних   кров'яних   клітин — гемоцитобластів; 

3) еритроїдний лейкоз, для якого характерний надли-
шок незрілих еритроцитів; 

4) мієлоїдний лейкоз (мієлоз), який характеризується 
розростанням тканини, що нагадує кістковий мозок з вели-
кою кількістю незрілих лейкоцитів; 

5) лімфаденоїдний лейкоз (лімфаденоз), що проявляє-
ться розростанням лімфоїдних клітин. 

Суттєве значення при лейкозах має наявність або від-
сутність у крові новоутворених формених елементів, тому 
розрізняють дві форми лейкозів: 

1) лейкемічну — з надмірним вмістом у крові новоутво-
рених формених елементів (співвідношення лейкоцитів і 
еритроцитів може бути 1 : 1 і становити 1,5 млн. в 1 мм

3
; 

лімфоцити можуть становити 98% всіх лейкоцитів); 
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Мал.   45.   Ураження  соматичних   лімфовузлів  при лейкозі 
корови. 

2) алейкемічну — без надмірної кількості новоутворе-
них кров'яних клітин у периферичній крові. 

Усі зазначені форми лейкозу виявляються в курей. 
Мієлоїдний та лімфаденоїдний лейкози описані у свиней. 
У великої рогатої худоби найчастіше трапляється лімфа-
деноїдний лейкоз (мал. 45). 

При розтині трупів ссавців виявляють збільшені лім-
фовузли, які на розрізі мозкоподібні; збільшуються, набу-
ваючи сіруватого кольору, печінка, селезінка, нирки. Роз-
ростається кістковий мозок, інколи спостерігають гангре-
нозні зміни в мигдаликах (зіві і глотці). При лейкемічних 
формах кров має водянистий вигляд. 

При розтині трупів курей особливо характерне велике 
збільшення печінки, вона нерідко займає більшу частину 
грудочеревної порожнини і вкрита сірувато-білими вог-
нищами або має великі пухлиноподібні вузли мозковидної 
консистенції. Дуже збільшуються також селезінка, нирки і 
потовщуються стінки кишок. 

Контрольні запитання. 1. Які найголовніші страждання, 
пов’язані із зміною загальної кількості крові? 2. Види патологічних 
змін еритроцитів, лейкоцитів, тромбоцитів і плазми крові. 3. Які 
найголовніші ураження кісткового мозку, селезінки, лімфатичних 
вузлів? 4. Що таке лейкози, які існують види їх і яка патолого-
анатомічна характеристика? 
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Лабораторно-практичні заняття 

М е т а  з а н я т ь :  експериментальне відтворення і демон-
стрування патологічних процесів,  пов'язаних з хворобами  крові. 

Демонстрування експериментальної олігемії і плетори. Нарко-
тизовану собаку зважують, фіксують на столі у спинному положенні. 
Відпрепаровують обидві стегнові артерії і вену. В одну із артерій 
вставляють скляну канюлю, з'єднану з манометром Людвіга, і 
підключають її до записуючого апарату. У другу артерію вводять 
канюлю з краном для випускання крові. У стегнову вену вводять 
канюлю, яка резиновим шлангом з'єднана з градуйованим бутлем, що 
містить теплий фізіологічний розчин кухонної солі. 

На собаку надівають пневмограф з капсулою Морея для запи-
сування дихання. Записують вихідні дані кров'яного тиску і дихання. 

Знаючи, що кількість крові у собаки становить 1/14—1/16 її живої 
маси, випускають 12—15% крові із стегнової артерії, спостерігають 
короткочасне зниження кров'яного тиску з швидким поверненням його 
до норми. Дихання не змінюється. При повторному випусканні 15% 
крові кров'яний тиск вирівнюється повільніше, спостерігається 
прискорення дихання. При третьому випусканні 15% крові 
спостерігають тривале падіння кров'яного тиску, прискорене дихання, 
серцебиття. Після вирівнювання кров'яного тиску в четвертий раз 
випускають 15% крові, спостерігають падіння тиску і задишку. 

Вирівнювання кров'яного тиску після кровопускань слід пояснити 
звуженням периферичних судин і всмоктуванням рідини з тканин. 

Прискорене дихання і серцебиття — захисно-компенсаторний 
рефлекс, що виникає від подразнення дихального і вазомоторного 
центрів при кисневому голодуванні. 

Для демонстрування плетори у стегнову вену повільно вводять 
фізіологічний розчин, об'єм якого дорівнює об'єму взятої крові. Спосте-
рігають  нормалізацію дихання,  серцебиття  і  кров'яного тиску. 

При введенні фізіологічного розчину, об'єм якого в 2—3 рази 
перевищує об'єм крові в організмі собаки, спостерігають підвищення 
кров'яного тиску, підсилення серцевих поштовхів. 

При введенні фізіологічного розчину, об'єм якого дорівнює 1/2 
маси собаки, можна спостерігати падіння кров'яного тиску, набряк 
легень, смерть від асфіксії. 

Вивчення мазків крові хворих тварин, демонстрування препаратів 
і малюнків з патології крові та кровотворних органів. 

ПАТОЛОГІЯ ДИХАННЯ 

Д и х а н н я м  називають процес газообміну між орга-
нізмом і зовнішнім середовищем. 

У вищих тварин дихання поділяють на два взаємопов'я-
заних процеси: зовнішнє дихання — газообмін між зовніш-
нім середовищем і кров'ю і внутрішнє дихання — газооб-
мін між кров'ю і тканинами. 
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Зовнішнє дихання здійснюється за допомогою дихаль-
ного апарату, що складається з дихальних шляхів, які про-
водить повітря (ніс, гортань, трахея, бронхіальне дерево), 
респіраторної частини легень, де відбувається газообмін, і 
рухальних органів, які забезпечують функцію легень 
(грудна клітка, діафрагма, мускулатура черевної стінки). 

Сполучна ланка між зовнішнім і внутрішнім диханням— 
кров, еритроцити якої за допомогою гемоглобіну, що міс-
титься в ній, переносять кисень і вуглекислоту. 

Весь дихальний процес безпосередньо регулюється 
центральною нервовою системою. 

Патологію дихання умовно поділяють на порушення 
зовнішнього і внутрішнього дихання. 

Патологія зовнішнього дихання. Патологічні змін зов-
нішнього дихання пов'язані з розладами дихального апа-
рату і змінами складу вдихуваного повітря. 

З а п а л е н н я  с л и з о в о ї  о б о л о н к и  носа— 
риніт (грецьк, ринос — ніс). 

Причини риніту: механічні подразнення сторонніми 
предметами, які потрапили в носову порожнину (пил, ко-
махи), охолодження носової порожнини, хімічні подраз-
ники (шкідливі домішки, які містить вдихуване повітря,— 
хлор, аміак та ін.), інфекційні та інвазійні збудники, які 
надходять у носову порожнину при вдиханні або при зане-
сенні їх з кров'ю і лімфою з інших органів (при сапі, ово-
довій хворобі тощо). 

Риніт спочатку проявляється гіперемією і набряканням 
слизових оболонок носової порожнини, значним виділенням 
серозного ексудату (серозний риніт). Потім ексудат 
набуває слизуватого або слизувато-гнійного характеру 
(слизуватий або слизувато-гнійний катаральний риніт). 
Інколи в носовій порожнині окремі ділянки слизової обо-
лонки просочуються фібрином і мають вигляд сірувато-бі-
лих нещільних струповидних накладень. В разі відривання 
їх утворюються поверхові дефекти (дифтеритний риніт). 
При сапі в носовій порожнині утворюються типові вузлики, 
а потім характерні для цих хвороб виразки. 

При хронічному перебігу риніту може спостерігатися 
розростання сполучної тканини в слизовій оболонці носа, 
що значно знижує захисну роль носової порожнини. При 
загоюванні виразок носової порожнини утворюються рубці 
пірчастої форми, що пояснюється незначним розвитком під-
слизової волокнистої тканини. Інколи спостерігається про-
рив (перфорація) і повне руйнування носової перегородки. 
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Нагромадження ексудату, запальний набряк, розро-
стання слизової оболонки носової порожнини спричиню-
ють звуження і навіть закривання носової порожнини. В 
такому разі дихання здійснюється через рот і може роз-
винутися запалення гортані, трахеї і бронхів, оскільки в 
них надходить неочищене, холодне, незволожене повітря. 
Висихання, охолодження і забруднення мигдаликів, 
глотки, євстахієвих труб може призвести до запалення цих 
органів, до зниження слуху. Гострі подразнення нервових 
закінчень носа спричинюють чхання. 

Чхання — захисний рефлекс для видалення подразни-
ків з носової порожнини. Механізм цього акту: подразнення 
по трійчастому нерву передається в дихальний центр мозку, 
відбувається глибокий вдих, стискується глотка, і повітря 
при підвищеному тиску виходить через ніс. 

У гортані і трахеї з патологічних процесів найчастіше 
трапляються запальні зміни. 

З а п а л е н н я  г о р т а н і  ( л а р и н г і т )  і трахеї (т 
р а х є ї т) виникає з тих самих причин, що й риніт, але 
може бути і прямим наслідком риніту. Патологоанато-мічні 
зміни подібні до таких змін при риніті. 

В однокопитних тварин (коні, осли, мули) буває своє-
рідна хвороба гортані, яку називають свистячою ядухою. 
Суть хвороби у паралічі або напівпаралічі (парезі) нервів 
черпакуватого хряща (поворотного або нижньогортанного) 
і атрофії гортанних м'язів. Внаслідок цього хрящ, який 
виконує роль клапана, западає в порожнину гортані. Під 
час дихання чути свистячий звук, спостерігається задишка, 
збільшення грудної клітки і легень (емфізема), розширення 
правого серця. При фізичному навантаженні тварина 
починає задихатися, і може наступити смерть. 

Причини свистячої ядухи нез'ясовані, їх пов'язують із 
спадковими і набутими розладами іннервації гортані. 

Подразнення вразливих закінчень гортані, трахеї і брон-
хів спричинює кашель. Кашлевий рефлекс може виникнути 
і при ураженні вразливих нервів плеври, задньої стінки 
стравоходу, очеревини, печінки, селезінки і при уражен-
нях мозку (енцефаліти, неврози). Подразнення по гідаах 
блукаючого нерва передається в довгастий мозок, а звідти 
по рухальиих нервах у мускулатуру грудей, діафрагми і 
черевного преса. Відбувається глибокий вдих і різкий 
сильний видих (кашлевий поштовх) внаслідок різкого ско-
рочення всієї дихальної мускулатури. Голосова щілина 
при цьому звужена, м'яке піднебіння закриває носову по- 
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рожнину, видих відбувається через відкритий рот, чим і 
пояснюється різкий кашлевий звук. 

Кашель, що виникає при подразненні дихальних шля-
хів, відіграє захисну роль, оскільки при цьому видаляю-
ться слиз і сторонні частинки, які потрапили в дихальні 
шляхи. Кашель, що виникає від подразнення інших орга-
нів, не має захисної функції і шкідливий. Сильний і три-
валий кашель призводить до розтягання і розривання 
альвеолярних перегородок у легенях (хронічна емфізема), 
спричинює венозний застій у легенях, виснажує організм. 

П а т о л о г і ч н і  з м і н и  в б р о н х а х  можуть 
бути пов'язані із збільшенням, звуженням чи закриванням 
їх просвітів, а також із запальними явищами. 

Збільшення просвітів у бронхах називається бронхо-
ектазією (грецьк. ектазис — розширення). Причиною брон-
хоектазії може бути природжений порок або хронічне 
запалення бронхів (наприклад, при легенево-глистяних 
захворюваннях, туберкульозі, сапі). 

Патогенез визначається атрофією мускулатури бронха з 
наступним розростанням сполучної тканини в його стінці, 
нагромадженням ексудату, що розтягує бронх. 

Бронхоектаз (ділянка розширення бронха) може мати 
циліндричну або мішковидну форму, сягати розмірів від 
горошини до грецького горіха і більше, у порожнині його 
збирається гноєтворне харкотиння. 

Закупорка бронхів може бути спричинена глистами, які 
паразитують у бронхах (диктіокаулюс у жуйних, метастрон-
гіліди у свиней), блювотними масами і сторонніми предме-
тами, які випадково потрапили в бронхи, інфекційними 
гранульомами (туберкульоз, сап, актиномікоз), пухлинами, 
що розвиваються в бронхах, запальним ексудатом. 

Ділянка легеневої тканини після закупорки бронха стає 
безповітряною, спадається (ателектаз — див. нижче) або ж 
втягується у запальний процес (бронхопневмонія). Навколо 
ділянки легені, яка не дихає, розвивається зона з 
розширеними повітрям альвеолами, які компенсують 
діяльність цієї ділянки (вікарна, або заступна, емфізема). 

Запалення бронхів (бронхіт) звичайно має перебіг ка-
тарального запального процесу. Причини його: сторонні 
тіла, що потрапили в бронхи (пилові частинки, блювотні 
маси), переохолодження, подразнюючі речовини, що містя-
ться    в    повітрі    (наприклад,   аміак),   легеневі   глисти, 
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збудники   і н фе кці й ни х  
хвороб. 

Клінічно бронхіт про-
являється кашлем, утруд-
неним диханням, при про-
слухуванні грудної клітки 
чути хрипи, нерідко спо-
стерігається прискорене 
серцебиття. 

При розтині слизова 
оболонка набрякла, тьмяна, 
гіперемована, суха або густо 
вкрита серозно-слизуватим, 
слизуватим або гнійно-
слизуватим ексудатом. 

При хронічному перебігу 
можуть спостерігатися 
потовщення бронхів 

внаслідок розростання навколо них сполучної тканини, 
бронхоектазії, звуження бронхів. 

Респіраторна (дихальна) частина легень складається з 
численних альвеол, в яких і відбувається газообмін між 
вдихуваним повітрям і гемоглобіном крові. 

Альвеола являє собою ледве помітну оком порожнисту 
комірку легень. Сукупність альвеол, які обслуговує кін-
цевий (термінальний) бронх, називається ацинусом (лат. 
асіпиs — виноградне гроно). Ацинуси справді мають ви-
гляд виноградного грона, але розмір їх становить всього 
2—3 мм, вони добре помітні лише тоді, коли заповнені ек-
судатом, кров'ю або якою-небудь іншою масою, і на розрізі 
легень виділяються у вигляді маленьких вогнищ, що нага-
дують за контуром листочок конюшини. 

П а т о л о г і ч н і  п р о ц е с и  в л е г е н е в і й т к а -
н и н і звичайно проявляються у вигляді запальних або 
об'ємних змін легені. 
Запалення легені називається пневмонією. За характером 
ексудату розрізняють серозне, фібринозне, гнійне, ге-
морагічне, іхорозне запалення, катаральну бронхопневмо-
нію і продуктивні форми пневмонії. Найчастіше трапляю-
ться катаральна бронхопневмонія і крупозна пневмонія. 
Катаральна бронхопневмонія характеризується поєднанням 
катарального бронхіту з серозним запаленням рес-
піраторної тканини (мал. 46). 
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Мал. 46.   Катаральна  бронхопнев-
монія: 

/ — розширені   та   переповнені   еритро-
цитами капіляри;   2 — ексудат  у порожнині 

альвгол; 3 —лейкоцити;   4 —клітини 
альвеолярного епітелію. 



Розвиток катаральної бронхопневмонії характерний 
для багатьох інфекційних хвороб (сап коней, грип поросят, 
паратиф). Дуже часто бронхопневмонія виникає при дії 
звичайної мікрофлори легень (пневмококів), які стають 
патогенними при ослабленні опірності всього організму, 
наприклад при застуді, вдиханні подразнюючих газів 
тощо. 

Катаральна бронхопневмонія завжди починається запа-
ленням бронхів з наступним переходом запального процесу 
на альвеоли. 

При запаленні надчасткових бронхів у процес залучаю-
ться окремі легеневі частинки (лобулярна бронхопневмо-
нія) або група суміжно розміщених частинок (злита брон-
хопневмонія). Ці вогнища можуть бути поодинокими або 
численними. 

Патологоанатомічно катаральна бронхопневмонія ха-
рактеризується такими ознаками: 

1) різко вираженими контурами пневмонійних вогнищ, 
що відповідають межам залучених у процес легеневих час-
ток, що пояснюється в основному бронхогенним поширен-
ням процесу; 

2) синюшно-червоним забарвленням (застійною гіпе-
ремією) уражених ділянок легень; 

3) ущільненням запалених ділянок до консистенції се-
лезінки або підшлункової залози внаслідок заповнення 
альвеол серозним ексудатом, який виділяється із альвео-
лярних капілярів, і катаральним ексудатом, що затікає з 
бронхів; 

4) поверхня розрізу волога, вкрита кров'янисто-слизу-
ватою рідиною. Нерідко добре помітні ацинуси у вигляді 
сірувато-білих вогнищ розміром близько 2—3 мм, з не-
правильними контурами, що нагадують листочки коню-
шини. 

5) з перерізаних бронхів виділяється непрозора слизу-
вата маса (катаральний ексудат). 

За характером ексудату розрізняють серозно-катараль-
ну бронхопневмонію, слизувато-катаральну бронхопнев-
монію з переважанням густої тягучої маси, яка виділяється 
з поверхні розрізу, гнійно-катаральну бронхопневмонію з 
переважанням гноєвидної маси, що виділяється з бронхів. 

При занесенні в легені гноєтворних збудників по брон-
хіальному дереву або в процесі метастазування із абсцесів 
виникає   абсцедуюча  бронхопневмонія.   Вона   характери- 
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зуеться утворенням у легенях більш  або менш  великих 
гнійників, тобто утворенням порожнин, заповнених гноєм. 

При гострому перебігу бронхопневмонії ексудат част-
ково видаляється по бронхах з мокротинням, частково роз-
смоктується, і зміни в легенях можуть безслідно зникнути. 

При затяжному (хронічному) перебігу (наприклад, при 
паратифі телят, поросят) спостерігається розростання в 
стінках альвеол і навколо бронхів сполучної тканини із 
зниженням дихальної функції уражених ділянок легень. 

Крупозна пневмонія характеризується нагромадженням 
у легеневих альвеолах фібринозного ексудату, що випоті-
ває з кровоносних капілярів легень. Причини крупозної 
пневмонії: 1) пневмококи (звичайна мікрофлора легень), які 
спричинюють запальну реакцію в легенях при переохоло-
дженні організму, при важкому подразненні легень шкід-
ливими домішками в повітрі (гази) або сильнодіючими ре-
човинами; 2) збудники деяких інфекційних захворювань, 
наприклад пошесного запалення легень великої рогатої 
худоби, контагіозної плевропневмонії коней, пастерельо-
зу та ін. 

Крупозна пневмонія звичайно починається з утворення 
невеликих запальних вогнищ і швидко охоплює значні ді-
лянки легень, а іноді й цілі легеневі частки. 

Обширність ураження пояснюється тим, що запальний 
процес поширюється не лише по ходу бронхів, а й лімфа-
тичними шляхами у стромі легень і по капілярній сітці 
альвеолярних стінок. 

У розвитку крупозної пневмонії розрізняють стадію гі-
і перемії (приливу), стадії червоної і сірої гепатизації, ста-
дію кінця; остання може мати три форми: жовту гепатиза-
цію, карніфікацію та секвестрацію. 

Стадія гіперемії проявляється переповненням легеневих 
судин кров'ю і випотіванням у просвіт альвеол серозного 
ексудату. Пневмонійні ділянки мають синюшно-червоне 
забарвлення, м'яку консистенцію, на розрізі соковиті. 

Стадія червоної гепатизації характеризується тим, що 
просвіт альвеол заповнюється фібрином і еритроцитами, 
що мігрують із судин. Пневмонійні ділянки зберігають 
темно-червоне забарвлення через гіперемію, яка триває, а 
внаслідок заповнення альвеол фібрином за щільністю вони 
нагадують печінку (Нераr); за цими ознаками стадію назвали 
стадією червоної гепатизації (спечінкування).        

Стадія сірої гепатизації проявляється настільки знач-
ним нагромадженням фібрину в альвеолах, що капіляри їх 
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здавлюються, гіперемія змінюється анемією, запалені ді-
лянки набувають сіруватого забарвлення і стають ще щіль-
нішими. У просвіти альвеол замість еритроцитів посилено 
мігрують лейкоцити. 

Стадія сірої гепатизації — найвищий етап розвитку 
крупозної пневмонії. За сприятливих умов настає криза 
(перелом) розвитку хвороби, який проявляється різким 
зниженням температури і поліпшенням загального стану 
хворого. 

Кінець крупозної пневмонії, тобто дальший процес у за- 
палених ділянках, залежить від ступеня заповнення аль- 
веол фібрином і пов'язаного з цим порушення їх крово 
обігу. 

Перехід у жовту гепатизацію проявляється очищенням 
альвеол від фібрину і відновленням їх функції. Під дією 
протеолітичних ферментів, що вивільняються при розпаді 
лейкоцитів, відбувається розрідження фібрину, розсмокту-
вання, а також видалення його з мокротинням. При цьому 
запалена ділянка здається ще спечінкованою, але набуває 
жовтуватого забарвлення. 

Перехід у карніфікацію (лат. саrо — м'ясо) характери-
зується проростанням фібрину сполучною тканиною і су-
динами, внаслідок чого пневмонійні ділянки :за кольором 
і консистенцією нагадують м'ясо. Такий кінець спостері-
гається при затримуванні розсмоктування фібрину, і ура-
жені ділянки легень, заростаючи сполучною тканиною, не 
можуть вже знову набути нормального стану. 

Перехід у секвестрацію пов'язаний з омертвінням за-
палених ділянок, відокремленням їх від прилеглої до них 
тканини (лат. sequesto — відокремлюю). Це відбувається 
при тяжкому перебігу крупозної пневмонії, коли фібрину 
нагромаджується в альвеолах стільки, що кровообіг у них 
припиняється, лімфатичні судини нерідко затромбовуються. 
Розплавлення омертвілої ділянки легені відбувається на 
межі її з живою тканиною, тут же нерідко розвивається 
сполучнотканинна капсула. При розтині секвестр можна 
витягти повністю і помітити в ньому контури часток, брон-
хів та інших структур легень. Перехід у секвестрацію ін-
коли спостерігають у, великої рогатої худоби, яка пере-
хворіла на пошесне запалення легень. Стадії крупозної 
пневмонії  чергуються   лише в зазначеному порядку. 

Неодночасність розвитку стадій у різних частках легені 
надає органу схожості з строкатим мармуром. Ця схожість 
збільшується  через сильний набряк міжчасткових 
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перегородок, які у вигляді сіруватих драглистих смуг особ-
ливо виражені в легенях великої рогатої худоби і свиней. 
Отже, можна виділити такі головні патологоанатомічні 
ознаки крупозної пневмонії: 

1) обширність пневмонійних ділянок (лобарні ура-
ження); 

2) гепатизація — ущільнення до консистенції печінки; 
3) мармуризація — схожість запалених ділянок з ма-

люнком мармуру; 
4) сухувата, інколи дрібнозерниста поверхня розрізу 

внаслідок нагромадження фібрину з альвеол. 
Крупозна пневмонія частіше спостерігається в дорос-

лих тварин. У молодняка вона буває рідше і має деякі особ-
ливості: охоплює невеликі ділянки легені, в альвеолах 
збирається менше фібринозного ексудату і, отже, спечінку-
вання виражене слабше. Цю своєрідність крупозної пнев-
монії у молодняка пояснюють зниженою реактивністю мо-
лодих тварин. 

При крупозній пневмонії уражуються не лише легені. 
Як правило, розвивається фібринозний плеврит. Прояв-
ляється він набряканням і гіперемією плеври та утворен-
ням на ній нашарувань фібрину. У плевральній порожнині 
нагромаджується серозно-фібринозний ексудат. Крупозну 
пневмонію в поєднанні з фібринозним плевритом називають 
перипневмонією, або плевропневмонією. 

Бронхіальні та середостінні лімфовузли збільшуються, 
на розрізі соковиті, гіперемовані (серозний лімфаденіт). 
Селезінка збільшена, розм'якшена. Паренхіматозні органи 
(серце, печінка, нирки) у стані зернистого переродження. 

Крім цих видів запалення легень (бронхопневмонії і кру-
позної пневмонії), що найчастіше трапляються, у респіра-
торних частинах легень можуть бути й інші патологічні 
процеси, пов'язані з нагромадженням в альвеолах набря-
кової рідини (транссудату), води, крові, блювотних мас, з 
переповненням альвеол повітрям або безповітряним станом 
їх. 

Переповнення альвеол серозним випотом з кровоносних 
судин (транссудатом) називається набряком легень. При-
чини: підвищення проникності капілярної сітки легеневих 
альвеол, яке розвивається при венозній гіперемії легень, 
при гострих подразненнях легеневої тканини різними га-
зами (хлор, фосген, дифосген та ін.). 

Патологоанатомічно при набряку легень спостерігають 
у трахеї і бронхах велику кількість пінистої рідини, ле- 
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гені при промацуванні тістуватої консистенції (після на-
тискування пальцем залишається поглиблення), з поверхні 
розрізу стікає багато водянистої рідини. 

Нагромадження в альвеолах води називається гідроаспі-
раціею. Гідроаспірація спостерігається при утопленні тва-
рин, а в умовах бойні при обшпарюванні туш свиней, коли 
вода заливається в трахею, бронхи і легеневі альвеоли. 

Заповнені водою ділянки легеневої тканини бліді, на-
півпрозорі, ущільнені, а з поверхні розрізу струмочками 
стікає водяниста рідина. 

Нагромадження в альвеолах крові називається .гемоаспі-
рацією. Спостерігають гемоаспірацію при забої тварин, 
коли перерізають трахеї і судини шиї, а також при травмах 
легені і легеневих кровотечах, причому кров вдихається у 
повітроносні шляхи і проходить до альвеол. 

При цьому під плеврою і на поверхні розрізу легень 
можна бачити невеликі плями з контурами, які нагадують 
листочок конюшини (заповнені кров'ю ацинуси), або, в разі 
заповнення кров'ю групи суміжно розташованих ацинусів, 
розміри криваво-червоних плям можуть досягати розмірів 
сочевиці і більше, але вони також мають неправильні кон-
тури. Неправильною формою кров'яних плям ділянки гемо-
аспірації відрізняються від крововиливів, які звичайно 
мають кругліші контури. 

Особливе значення в патології легень мають порушення 
заповнення легень повітрям, які можуть проявлятися над-
мірним нагромадженням і зниженим вмістом його. 

Надмірне нагромадження повітря в легенях називається 
емфіземою легень (грецьк. емфізео — здуття). Залежно від 
місця збирання повітря розрізняють емфізему альвеолярну 
та інтерстиціальну. 

Альвеолярною емфіземою називається переповнення аль-
веол повітрям. Гостра альвеолярна емфізема характери-
зується короткочасним здуттям альвеол, що проявляється 
простим збільшенням їх об'єму. 

Причини гострої альвеолярної емфіземи: посилена ді-
яльність дихальних органів при надмірному фізичному на-
вантаженні (важка робота, швидкий біг), нестача повітря в 
тісних, з поганою вентиляцією приміщеннях (наприклад, у 
вагонах під час транспортування худоби), спад серцевої 
діяльності, який спричинює підсилене дихання (особливо 
виражене в атональному стані), значні крововтрати. 

Легеня при гострій альвеолярній емфіземі збільшена в 
об'ємі, блідозабарвлена, пухка, при промацуванні хрус- 
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тить (крепітує); кусочок легені, кинутий у воду, спливає 
легко, як піна. Якщо усунути причини емфіземи, емфізе-
матозна легеня набуває звичайного вигляду. 

При тривалодіючих причинах гостра емфізема перехо-
дить у хронічну. Причини хронічної альвеолярної емфі-
земи: тривале надмірне навантаження на дихальні органи 
(тривалий швидкий біг, важка повсякденна робота), хро-
нічна серцева недостатність (наприклад, при пороках сер-
ця); старечі зміни в легенях. У коней однією з причин хро-
нічної емфіземи може бути свистяча ядуха (див. вище). 

Характеризується хронічна альвеолярна емфізема ат-
рофією альвеолярних перегородок внаслідок тривалого 
розтягнення їх з наступним розриванням і злиттям окре-
мих альвеол у великі повітряні порожнини. 

Легені при хронічній емфіземі сильно роздуті і збіль-
шені в об'ємі, бліді, пухкі, навіть неозброєним оком видно 
укрупнені повітряні порожнини, які іноді надають легеням 
на розрізі губчастого вигляду (пухирчаста емфізема). 

Грудна клітка при хронічній емфіземі набуває бочко-
подібного вигляду, виявляється «запальний жолоб» (у під-
реберній ділянці). Спостерігається гіпертрофія, а потім 
розширення правого серця. Клінічно відмічають сильну 
задишку і тахікардію, яка посилюється під час руху тва-
рин. 

Інтерстиціальна емфізема характеризується нагрома-
дженням повітря під плеврою і в міжчасточковіи сполучній 
тканині. Причини її: травми в ділянці трахеї і в легенях, 
внаслідок чого повітря всмоктується в нещільну сполучну 
тканину і розподіляється через середостіння в інтерстицій 
легені. Особливо часто інтерстиціальна емфізема спо-
стерігається як атональне явище після забою при перері-
зуванні трахеї. 

При огляді легень видно повітряні пухирі або лан-
цюжки повітряних пухирців під плеврою і в міжчасточко-
віи тканині, що легко переміщуються при натискуванні 
(мал. 47). Коли тварина залишається живою, повітря від-
носно швидко розсмоктується, не залишаючи слідів на 
місцях його збирання. 

Знижений вміст повітря в альвеолах (спадання легень) 
називається ателектазом (грецьк. ателес — неповний, ек- 
тазію — розширення). 

За походженням розрізняють ателектаз природжений 
(ателектаз плода і новонароджених) і набутий (обтурацій-
ний і компресійний). 
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Мал. 47. Інтерстиціальна емфізема легень корови. 

Природжений ателектаз. Безповітряний стан легень 
(апневматоз) є нормальним станом легені у плода, дихання 
якого здійснюється через плаценту. Ателектаз легень пло-
да має значення для розпізнавання мертвонародженості. 
Після розривання пуповини починається самостійне ди-
хання новонародженого, але частина надчасточкових брон-
хів виявляється закупореною слизом, і легеневі частки, які 
вона обслуговує, залишаються в ателектатичному стані на 
деякий період (3—4 дні) доти, поки не розсмокчуться або 
не виштовхнуться бронхіальні пробочки. 

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

Обтураційним ателектазом називають спадання легень 
внаслідок закупорки бронхів при потраплянні в них сто-
ронніх предметів (кормових, блювотних мас), при легенево-
глистяних хворобах, при бронхітах, бронхоектазах, пух-
линах бронхів. При цьому вдихуване повітря не надходить 
в альвеоли, а повітря, яке вони містять,   розсмоктується. 

Компресійним ателектазом називається спадання леге-
невих альвеол внаслідок здавлювання їх (лат. сотрrеssio — 
стискання, здавлювання) в разі нагромадження в плев-
ральній порожнині ексудату, Набрякової рідини, повітря 
чи при утворенні пухлин. 
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У здавлені ділянки легені повітря нормально не надхо-
дить. 

При ателектазі легень, що виникає внаслідок закупорки 
бронхів (ателектаз новонароджених, обтураційний ателек-
таз), уражені ділянки мають різкі контури, оскільки вони 
точно відповідають анатомічним межам легеневих часток, 
які обслуговуються закупореними бронхами. 

При компресійному ателектазі спадання охоплює ве-
ликі  ділянки, а інколи повністю праву або ліву легеню. 

Ателектатичні ділянки легень зменшені в об'ємі (спалі), 
інколи дуже западають стосовно загальної поверхні ле-
гень, вони щільні, темно-червоні, поверхня розрізу суха, 
кусочок легені тоне у воді. Плевра, яка вкриває ділянку 
ателектазу, зморщена. 

Цими ознаками ателектаз відрізняється від бронхопнев-
монії, при якій уражені ділянки легені також ущільнені, 
почервонілі, але звичайно набрякають над загальною по-
верхнею легені, а на розрізі вологі і із бронхів виділяються 
стовпці катарального ексудату. 

При усуненні причин ателектазу легеневі альвеоли нор-
малізуються, але при хронічному ателектазі вони можуть 
зарости сполучною тканиною (пневмосклероз). 

Легенева тканина навколо ателектичних ділянок ура-
жується емфіземою, що компенсує виключення з дихаль-
ного процесу частин легені, що спали. 

З уражень плевральної порожнини і плеври найчастіше 
трапляється водянка грудної порожнини і запалення 
плеври. 

Водянка грудної порожнини (гідроторакс) характери-
зується нагромадженням у цій порожнині водянистої рі-
дини (транссудату), яка випотіває з плевральної судинної 
сітки. Кількість транссудату у великих тварин може до-
сягати 5—6 л і більше. Плевра дещо набрякає. Легені за-
знають компресійного ателектазу, утруднюється дихання і 
діяльність серця. Грудна клітка розширюється і набуває 
бочкоподібних контурів. 

Причини гідротораксу: застійні явища в судинах, які 
розташовані в грудній порожнині, внаслідок здавлювання 
їх пухлинами або при запаленні легень. 

При проникаючих пораненнях грудної стінки, а також 
при пошкодженнях легень, пов'язаних з розривом бронхів, 
у плевральній порожнині спостерігається нагромадження 
повітря, що називається пневмотораксом. 

Від тиску повітря легені   спадаються    (компресійний 
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ателектаз), дихальні рухи припиняються, в легенях роз-
вивається набряк і застійна гіперемія. В разі сприятливого 
перебігу повітря розсмоктується і легеня знову починає 
виконувати свої функції. 

Двосторонній, або такий, що швидко виникає, пневмо-
торакс спричинює ядуху, шоковий стан, що може призвес-
ти до смерті тварини. 

Запалення плеври називається плевритом. Причини 
плевриту: переохолодження, травми грудної стінки, зане-
сення інфекції кровоносними і лімфатичними шляхами з 
інших органів, перехід запального процесу з легень на 
плевру (плевропневмонія). Плевропневмонія закономірно 
спостерігається при таких вірусних захворюваннях, як 
пошесне запалення легень великої рогатої худоби, конта-
гіозна плевропневмонія коней, а також при туберкульозі 
легень (перлинна хвороба великої рогатої худоби). 

Плеврити трапляються у всіх тварин, але найчастіше у 
великої рогатої худоби і свиней внаслідок більш пухкої 
будови плеври і великої кількості в ній лімфатичних судин. 
Найчастіше перебіг плевриту відбувається за типом ексу-
дативного запалення. 

Залежно від характеру ексудату розрізняють плеврит 
серозний, серозно-фібринозний, гнійний і геморагічний. 
Кількість ексудату у великих тварин може становити кіль-
ка десятків літрів. 

При серозному плевриті ексудат має вигляд каламутної 
рідини з поодинокими нитками і пластівцями фібрину. 
При фібринозному — на плеврі виявляють спочатку тон-
кий фібринозний наліт, що легко видаляється, а потім тов-
щина його шару може досягати кількох сантиметрів. В даль-
шому фібрин проростає сполучною тканиною, і його не 
можна видалити. 

При гнійному плевриті у грудній порожнині збирається 
гній, при геморагічному — кров'янистий ексудат. У всіх 
випадках запалення плевра набрякає, тьмяніє, гіперемує-
ться, на ній з'являються плямисто-смугасті крововиливи. 
Легені здавлюються, дихання стає неглибоким, розвиває-
ться поверхневий кашель, утруднюється діяльність серця. 
Всмоктування ексудату спричинює інтоксикацію організ-
му, що проявляється, зокрема, підвищенням температури, 
дегенеративними змінами паренхіматозних органів. 

При гострому перебігу і відносно слабкому ступені за-
пальних явищ ексудат може розсмоктуватися і плевра 
відновлюється.  При  затяжному  перебігу   плевриту   між 
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легеневою і реберною плеврою утворюються спайки (сінехії), 
а інколи спостерігають заростання плевральної порожнини 
на значних ділянках або  повністю  (злипливий плеврит). 

Д и х а л ь н і  рухи (вдих і видих) відбуваються 
виключно завдяки розширенню і стисканню грудної кліт-
ки, що спричинюються періодичними скороченнями м'язо-
вого апарату грудей, діафрагми і черевного преса. 

Порушення функції дихальної мускулатури спостері-
гають при запаленнях і дистрофії, при напівпаралічах (па-
резах) її внаслідок ураження нервових стовбурів, при 
травмах грудної стінки і діафрагми, рубцевих стягуван-
нях, що залишаються після них. 

Все це обмежує рухливість дихальної мускулатури і 
призводить до розладів зовнішнього дихання: змінюється 
частота і глибина дихання. 

Параліч дихальної мускулатури при деяких захворю-
ваннях (стовбняк) і отруєннях (кураре і подібні до нього за 
дією отрути) може призвести до повного припинення ди-
хання і смерті тварини. 

Спадкові особливості або вади розвитку тварини, пов'я-
зані з поганим харчуванням, авітамінозами (рахіт), відсут-
ністю тренувань, а також хронічні захворювання легень 
(емфізема) можуть спричинити зміни форми грудної клітки. 

При цьому розрізняють астенічні і емфізематозні груди. 
Астенічні груди характеризуються подовженою і вузькою 
грудною кліткою, ребра розміщуються навскіс (під гострим 
кутом до грудної кістки), міжреберні простори розширені, 
мускулатура слабо розвинена. При астенічних грудях ди-
хальні рухи дуже обмежені, груди постійно у стані видиху, 
легені слабо вентилюються, зовнішнє дихання ослаблене. 
В зв'язку з цим виявляється ослабленою і серцева діяль-
ність. Тварини з астенічними грудьми майже не здатні до 
великих фізичних навантажень, оскільки місткість грудей 
незначна і не може вміщати багато повітря. Такі тварини 
більш схильні до легеневих захворювань. 

Емфізематозні груди характеризуються збільшеними 
розмірами, бочкоподібною формою, ребра займають майже 
перпендикулярне положення стосовно грудей. При таких 
грудях дихальні рухи також обмежені і дихання відбува-
ється переважно (на 75%) за рахунок діафрагми і черевного 
преса. Груди ніби постійно у положенні вдиху, спадаються 
вони не повністю (отже, видих утруднений). При цьому 
спостерігається погана вентиляція легень і знижена 
здатність тварин переносити фізичні навантаження. 
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Дихальні рухи є рефлекторним актом. Дихальний центр 
розташований у довгастому мозку і пов'язаний із спинним 
і корою головного мозку. 

Збудження дихального центру рухальними нервами 
передається в мускулатуру грудей, діафрагми і черевного 
преса, спричинює скорочення їх. Звідси зрозуміло, що роз-
лад функції дихального центру може призвести до пору-
шення дихальних рухів (задишки) у вигляді уповільнення, 
прискорення їх або порушення ритму. Параліч дихального 
центру спричинює смерть. 

Сповільнення дихання спостерігається у стані спокою і 
сну. Це пояснюється сповільненням процесів обміну, спо-. 
вільненим нагромадженням вуглекислоти, зниженим по-
дразненням дихального центру. Послаблення його діяльності 
можна спричинити штучно, застосовуючи наркотичні за-
соби (хлороформ, ефір тощо). Крім цього, зниження збу-
дженості дихального центру спостерігається при аутоінток-
сикаціях, пов'язаних з хворобами нирок (уремія) і діабетом. 

Прискорене дихання пов'язане із збудженням дихаль-
ного центру мозку. Причини його: 

1) підсилена робота, причому підвищується обмін ре-
човин і підсилюється утворення в крові вуглексилоти, яка 
подразнює дихальний центр; 

2) спад діяльності серця, що сприяє сповільненню кро-
вообігу і нагромадженню в крові вуглекислоти, що виді-
ляється клітинами; 

3) зменшення кількості крові (олігемія); 
4) зменшення кількості еритроцитів або гемоглобіну 

(анемія); 
5) надходження у кров речовин, які подразнюють нер-

вові центри; 
6) психічні дії. 
Прискорення дихання до 60—80 за хвилину може спри-

чинити смерть від паралічу дихального центру. Незва-
жаючи на те що задишка здебільшого являє собою при-
стосувально-компенсаторний рефлекторний акт, за допомо-
гою якого вирівнюється газообмін в організмі, прискорене 
дихання може бути важким стражданням, оскільки супро-
водиться затратами енергії, а підсилена вентиляція легень 
призводить до збіднення крові на вуглекислоту і підви-
щення її лужності (алкалоз). 

П о р у ш е н н я  р и т м у  д и х а л ь н и х  р у х і в  
спостерігається при розладі збудливості дихального цент- 
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ру мозку. Причини: самоот-
руєння (аутоінтоксикація) 
організму при захворюваннях 
печінки і нирок та ушкодження 
мозку при травмах, запаленнях, 
пухлинах, крововиливах. 

Розрізняють кілька пато 
логічних типів розладів  рит 
му дихання. 

Мал. 48. Типи періодичного ди-       Дихання типу Чейн-Стокса 

хання:                характеризується  повільним 

а. — Чейн-Стокса; 6 — Біота. 
 
наростанням глибини дихальних рухів, таким же повільним 
зменшенням їхньої глибини і припиненням дихання (апное) 
на 6—10 дихальних рухів, або близько півхвилини, після 
чого цей цикл наростання, зниження і припинення дихання 
повторюється. Цей тип дихання пов'язаний із зниженням 
збудливості дихального центру, причому звичайна кількість 
С03 стає недостатньою, щоб відновити його функцію. 

Дихання типу Біота характеризується дещо звичай-
ними дихальними рухами з періодом відсутності дихання 
(мал. 48). 

Дихання типу Кауссмауля характеризується судорож-
ними вдихами з тривалою паузою після кожного дихаль-
ного руху. Кількість дихань при цьому іноді зменшується 
до 3—4 за хвилину. 

Розлади дихання можуть бути спричинені змінами 
складу вдихуваного повітря і атмосферного тиску. Зміни 
складу повітря можуть бути такими: збільшення або змен-
шення вмісту кисню, збільшення вмісту вуглекислоти, до-
мішування до повітря різних газів. 

У вдихуваному атмосферному повітрі міститься близько 
21 % кисню. Збільшення кисню в повітрі у природних умо-
вах спостерігається при утворенні озону (наприклад, після 
грози), але частіше створюється штучно при вдиханні кис-
ню з балонів через спеціальні маски. Вдихання повітря, 
насиченого киснем, сприяє прискореному видаленню вуг-
лекислоти, яка нагромаджується в крові, зменшує подраз-
нення дихальних центрів мозку і, отже, полегшує дихання. 

Зменшення вмісту кисню в навколишньому повітрі спо-
стерігається, коли тварин утримують у приміщеннях з по-
ганою вентиляцією (вагони). 
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Перші прояви розладу дихання у вигляді задишки, 
тахікардії спостерігаються при зменшенні вмісту кисню в 
повітрі до 13—15%. Зменшення вмісту кисню до 4—5% 
спричинює тяжку ядуху і смерть тварини. 

Підвищений вміст вуглекислоти в повітрі можливий при 
скупченому утриманні тварин у тісних, погано вентильо-
ваних приміщеннях і звичайно пов'язаний із зменшенням 
вмісту кисню у повітрі. 

Перші ознаки отруєння вуглекислотою у вигляді за-
дишки спостерігаються при вмісті в повітрі понад 2% 
(норма 0,04%) вуглекислоти. Якщо вміст С03 становить 
близько 8—9%, здатність гемоглобіну зв'язувати кисень 
знижується, дихання і серцебиття сповільнюються, з'яв-
ляється слабкість, загальне пригнічення, тварина непритом-
ніє (тобто з'являються ознаки, які нагадують наркоз). При 
вмісті в повітрі понад 30—35% вуглекислоти настає смерть. 

Вдихуване повітря, у якому багато подразнюючих ре-
човин (аміаку, диму, вугілля, пилу), а також якщо воно га-
ряче або холодне, спричинює запалення дихальних шляхів 
і легеневої тканини. 

Р о з л а д  в н у т р і ш н ь о г о  д и х а н н я  — по-
рушення газообміну між кров'ю і тканинами організму. 
Вони пов'язані із змінами кількості гемоглобіну або його 
хімічних властивостей. Кількість гемоглобіну зменшує-
ться в разі значної втрати крові, при анемічних станах, при 
розладах кровотворення. 

Зміна хімічних властивостей гемоглобіну визначається: 
1) перенасиченням його вуглекислотою при розладах 

функції дихальних центрів мозку, ураженнях дихальних 
органів, зміні вмісту у вдихуваному повітрі кисню і 
вуглекислоти, припиненні доступу повітря в дихальні 
шляхи, при різкому погіршенні серцево-судинної діяль-
ності; 

2) нездатністю гемоглобіну зв'язувати кисень, що спо-
стерігається при отруєнні чадним газом; чадний газ сполу-
чається з гемоглобіном у 360 разів легше, ніж кисень, 
утворюючи речовину (карбоксигемоглобін), яка не зв'я-
зується з киснем; небезпека виникає при вмісті в повітрі 
1,0—0,2% чадного газу, а при тривалому вдиханні 
концентрація чадного газу навіть 0,05% шкідлива для 
життя; 

3) підвищеними затратами кисню на нейтралізацію де-
яких отруйних речовин, які надійшли в організм (алкоголь, 
миш'яковисті сполуки, в тому числі й деякі БОР). Сполуки 
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миш'яку і бензолу спричинюють перетворення гемоглобіну 
в метгемоглобін, який у 2 рази менше здатний зв'язувати 
кисень, ніж гемоглобін. 

З іншого боку, порушення внутрішнього дихання може 
бути спричинено пригніченням дихання тканин організму. 
Спостерігається це при зниженні функції деяких ендокрин-
них залоз (щитовидної, статевих залоз, гіпофіза), при пух-
линній кахексії та деяких аутоінтоксикаціях. 

К и с н е в е  г о л о д у в а н н я  к л і т и н  організму 
називається гіпоксією. Проявляється воно задишкою, тахі-
кардією, ціанозом слизових оболонок, загальною слабкіс-
тю, судорожними рухами, втратою свідомості і знепритом-
ненням. При усуненні кисневого голодування всі ці явища 
зникають. 

Припинення газообміну в організмі внаслідок механіч-
ної перешкоди надходженню кисню в організм називає-
ться асфіксією. Причини асфіксії; здавлювання трахеї (по-
вішення), закупорка її сторонніми предметами. Асфіксич-
ний стан, який триває понад 5—6 хв, спричинює смерть від 
паралічу дихальних центрів. 

Клінічно асфіксія проявляється підсиленими явищами 
гіпоксії, внаслідок яких розслаблюються м'язи, різко зни-
жується кров'яний тиск (колапс), припиняється дихання. 
Після цього серце ще працює 5—6 хв, а потім його робота 
припиняється. 

Патологоанатомічна картина смерті від асфіксії харак-
теризується ціанозом слизових і серозних оболонок, наяв-
ністю крові, що не зсідається, у порожнинах серця і суди-
нах, розширенням правого серця, гострою застійною гіпе-
ремією і набряком легень, труп повільно заклякає, швидко 
і чітко проявляються гіпостази, прискорюється розклад. 

Регуляторними пристосуваннями при порушенні ди-
хальної функції є: зміни дихальних рухів, кровообігу і 
складу крові. 

Зміна ритму дихання може вирівнювати зовнішнє і внут-
рішнє дихання при різних його порушеннях. Глибоке, не-
часте дихання є найкориснішим для організму через те, що 
при цьому краще використовується дихальна поверхня ле-
гень і, отже, посилюється газообмін. Поверхневе приско-
рене дихання менш корисне для організму, оскільки спри-
чинює великі витрати енергії на дихальні рухи, але при-
скорює обмін повітря в легенях і має компенсаторне зна-
чення при ураженнях грудної клітки і больових відчуттях 
у ній. 
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Прискорення кровообігу компенсує недостатність ди-

хальної функції, оскільки тканини краще омиваються 
кров'ю і кисень крові використовується повніше. 

Зміни складу крові при порушенні дихальних функцій 
відбуваються внаслідок збільшення кількості еритроцитів 
(поліцитемія) і кількості вмісту в них гемоглобіну. Обидва 
ці явища сприяють тому, що кров посилено захоплює 
кисень і повніше віддає його тканинам. 

Контрольні запитання. 1г Назвіть причини, які порушують 
внутрішнє і зовнішнє дихання. 2. Назвіть різницю між катаральною 
бронхопневмонією і крупозним запаленням легень. 3. Опишіть 
різновидності об'ємних змін легень. 4. Дайте характеристику різних 
нидів задишок, б. Які компенсаторні та регулювальні механ ізми  при 
порушеннях дихання. 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета   з а н я т ь :  відтворення порушень дихання. 
Звуження трахеї і гостра асфіксія у кролика. У наркотизованого 1 

зафіксованого у спинному положенні кролика роблять поздовжній 
розріз на шиї, відпрепаровують трахею і підводять під неї Лігатуру. У 
міру зменшення просвіту трахеї при стягуванні лігатури спостерігають 
глибоке, нечасте дихання, що пояснюється повнішим використанням 
місткості легень і зниженням порога збудливості легеневого 
блукаючого нерва. При повному звуженні трахеї задишка посилюється, 
причому вдихи стають сильнішими за видихи, судороги охоплюють все 
тіло, спостерігаються мимовільні виділення сечі та калових мас. 
Дихання припиняється до кінця четвртої хвилини досліду, але серце 
може продовжувати скорочуватися протягом 5—15 хв після 
припинення дихання. 

Для демонстрування оборотності паралічу дихального центру при 
задушенні лігатуру знімають, для оживлення тварини вводять, у м'яз 
серця 1 мл адреналіну (1 : 1000), застосовують штучне дихання, дають 
кисень з кисневої подушки. 

Експериментальний пневмоторакс. У наркотизованого кролики 
записують дихання і кров'яний тиск. Між четвертим і п'ятим р е б р а м и  
проколюють грудну стінку і шприцом накачують у плевральну 
порожнину повітря (однобічний пневмоторакс). 

Спостерігають захисно-компенсаторну реакцію: задишку, при-
скорене серцебиття. З часом повітря розсмоктується і дихальні рухи  
стають  нормальними. 

При введенні повітря в обидві плевральні порожнини настає 
двобічний пневмоторакс, при якому сильна задишка змінюється  
переривчастим диханням, артеріальний тиск падає, настає смерть. 

Демонстрування мікропрепаратів, патологоанатомічних пре-
паратів, малюнків легень з різними формами пневмонії, плевритів, 
мармуровості легень при крупозній пневмонії. 
      На матеріалі, що беруть на бойні, показують легені при набряках, 
гідроаспірації, гемоаспірації, постгеморагічну емфізему, 
інтермтиціальну емфізему. 
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ПАТОЛОГІЯ ТРАВЛЕННЯ 

Процес приймання, перетравлювання і засвоєння корму 
дуже складний і на кожній ділянці травного тракту має 
свої особливості. Водночас різні відділи травного апарату 
становлять єдину систему і функції їх нерозривно пов'язані 
між собою. Тому порушення діяльності будь-якої ділянки 
травних органів звичайно призводить до розладу всього 
травного процесу. 

Єдність травної системи зумовлена не тільки доскона-
лістю її будови, а й регулюючою діяльністю нервового апа-
рату, який визначає узгодженість усіх її відділів. 

Працями І. П. Павлова та його школи було обгрунто-
вано провідне значення центральної нервової системи у всій 
діяльності травного апарату, починаючи від виділення сли-
ни при подразненні будь-якого органа чуттів, збудження 
якого виявилось пов'язаним з прийманням їжі (зорові, ню-
хові, слухові враження), до явищ, пов'язаних з тяжкими 
захворюваннями, що виникають у зв'язку з розладом нер-
воворефлекторної діяльності. 

Патологічні процеси ротової порожнини, глотки і 
стравоходу. Ураження ротової порожнини призводить до 
розладів приймання корму, жування, слиновиділення та 
ковтання. Ці розлади можуть не тільки визначити 
неможливість приймання корму, а й спричинюють 
ушкодження шлунка не досить подрібненими частинками 
корму, погане перетравлювання його, порушення 
виділення травних соків шлунком і підшлунковою 
залозою. 

Тварина захоплює корм і приймає рідину за допомогою 
губ, передніх зубів та язика. 

Больові відчуття, що виникають при пораненнях, трі-
щинах на губах (наприклад, при стахіботріотоксикозі 
коней), при запальних змінах (некробактеріоз овець), ут-
руднюють приймання корму і пиття, а при паралічі ли-
цьового нерва і захворюваннях мозку (сказ) стають зовсім 
неможливими. 

Одним з уражень ротової порожнини, яке часто буває у 
тварин, є стоматит. 

С т о м а т и т  — запалення слизової оболонки ротової 
порожнини (від грецьк. стома — рот) — спричинюється 
грубими кормами, сторонніми предметами, опіками, поїдан-
ням подразнюючих речовин. Деякі інфекційні захворю-
вання також можуть призвести до виникнення стоматиту. 
Найчастіше спостерігається катаральний стоматит, що про- 
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являється опуханням, гіперемією, іноді "крововиливами на 
слизовій оболонці рота. При тяжкому катарі спостері-
гається надмірне злущування епітелію слизової оболонки, 
на ній з'являються поверхневі дефекти (ерозії) та виразки 
(при цинзі, опіках, чумі великої рогатої худоби та ін.). Коли 
тварина хворіє на ящур, на язиці, яснах та на внутрішній 
поверхні щік утворюються пухирі (афти). 

Слизова оболонка ротової порожнини може швидко ре-
генерувати, і ушкодження її відносно швидко зникають. 
Цьому сприяє лізоцим, що міститься в слині і має бакте-
ріолітичні та бактеріостатичні властивості. 

Під час жування тварини здрібнюють корм, і одночасно 
він просочується слиною. Порушення жування можуть 
бути викликані больовими "відчуттями, пов'язаними з ура-
женнями слизової оболонки ротової порожнини, але в ос-
новному спричинюються змінами форми, нестачею зубів 
або ушкодженням щелеп та жувальних м'язів. 

Неправильне стирання зубів особливо часто спостерігає-
ться у травоїдних тварин (коні, жуйні). Посилене стирання 
зубів проявляється при надмірній кількості грубих кормів 
в кормовому раціоні, а сповільнене стирання — якщо в 
раціоні немає чи не вистачає грубих кормів. Надмірне 
стирання зубів спостерігається у старих тварин. 

Руйнування окремих зубів пов'язано з ушкодженням 
емалі, запаленням і псуванням зубної речовини, що спри-
чинює утворення дупла. 

Розхитування і випадання зубів спостерігається, коли в 
раціоні м'ясоїдних і всеїдних тварин не вистачає вітаміну 
С (цинга) і вітаміну D (рахіт), а також у разі порушення 
мінерального обміну (остеомаляція). 

Зміна форми зубної дуги нерідко визначається природже-
ною вадою розвитку щелеп. Так звана «щуча паща» являє 
собою виродливість, коли змикаються тільки кутні зуби, а 
різці ростуть вперед, не змикаючись один з одним. Друга 
виродливість «коропова морда», навпаки, характеризує-
ться змиканням передніх і незмиканням кутніх зубів. 

Іноді трапляється природжене недорозвинення верхньої 
або нижньої щелепи. У свиней при інфекційному атрофіч- 
ному риніті спостерігається викривлення кісток верхньої 
щелепи (мопсоподібність), у випадках актиномікозного 
ураження ротової порожнини змінюється розташування 
зубів. 

Псування зубів не тільки порушує акт жування і при-
водить до недостатнього використання   корму, а й може 
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викликати ушкодження язика, слизових оболонок роторої 
порожнини і бути джерелом інфекції з наступними метаста-
зами в інші органи та зараженням крові (сепсис). 

Ураження жувальних м'язів (напівпараліч, параліч) 
пов'язані з нервовими і мозковими розладами, деякими 
інфекціями (сказ), отруєннями та паразитарними хвороба-
ми (фіноз). 

Р о з л а д и  с л и н о в и д і л е н н я .  Слиновиділен-
ня — рефлекторний акт, відбувається під час зіткнення 
корму із слизовою оболонкою ротової порожнини (безумов-
ний рефлекс) і при утворенні умовнорефлекторного зв'язку 
(запах, вигляд корму). При цьому нервова регуляція виз-
начає не тільки утворення слини, а й кількість та якість її. 

Посилене виділення слини (гіперсалівація) вважають па-
тологічним у тому разі, коли тварина не може проковтнути 
всю виділювану слину і вона витікає з рота. 

Причини гіперсалівації: 1) безпосереднє подразнення 
слиновидільного центру мозку при деяких захворюваннях 
(бульбарний параліч, сказ), отруєннях пілокарпіном, ніко-
тином та деякими іншими речовинами, а також у разі яду-
хи; 2) рефлекторне збудження слиновидільного центру 
внаслідок подразнення слизової оболонки ротової порож-
нини (ушкодження, опіки її, ящурний стоматит та ін.). 

Надмірно виділювана слина при проковтуванні її змі-
нює реакцію середовища шлунка, підвищуючи її лужність, 
розладнує травлення і порушує лужну рівновагу крові в 
бік алкалозу. 
Втрата слини, що витікає з ротової порожнини, призводить 

до схуднення. Райт у досліді над самим собою при 
випльовуванні слини за тиждень втратив 4,5 кг своєї маси.      
Зменшення виділення слини (гіпосалівація) і повне при-
пинення її виділення (аптіалізм) спостерігають при руб-
цевому стягуванні слинних проток, закупорці їх каменями, 
запальним ексудатом, при атрофії слинних залоз внаслідок 
їх запалення і утворення слинних каменів (сіалолітів), а та-
кож під час гарячкових станів, при отруєннях деякими отру-
тами (атропін, риб'яча отрута), втратах організмом великої 
кількості води (поноси, цукрова хвороба, нефрози та ін.). 

Аптіалізм спричинює розлад ковтання і травлення. У 
ротовій порожнині посилено розвиваються мікроорганізми, 
скупчуються їхні токсини, що сприяють виникненню 
стоматитів, іноді з утворенням ерозій та виразок. 

Якісний склад слини змінюється у зв'язку з тим, що 
слинні залози є не тільки секреторним, а й екскреторним 
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органом; при подагрі із слиною виділяється сечова кислота, 
при уремії — сечовина, у разі жовтяниці — складові час-
тини жовчі, при отруєннях ртуттю, свинцем — хімічні спо-
луки цих речовин. 

Видалення слинних залоз у тварин призводить до різ-
кого погіршення їхнього здоров'я. 

Р о з л а д  к о в т а н н я  ( д и с ф а г і я )  зумовлює-
ться причинами нервового і місцевого характеру. 

Нервове походження розладу акту ковтання визначає-
ться ураженням центру ковтання при деяких інфекційних 
хворобах (стовбняк, сказ), отруєнні морфієм, хлорофор-
мом, алкоголем, а також у разі паралічу ковтальних м'язів. 

До місцевих причин розладу ковтання належать при-
ймання дуже гарячого або холодного корму і води, змен-
шення слиновиділення, поїдання погано здрібненого корму 
(коренеплоди, кістки). При цьому великі предмети можуть 
застрявати в глотці, що призводить до припинення дихання 
і загибелі тварини. При розтині тварини слизова оболонка 
має садна, крововиливи, іноді запалена. 

У разі порушення акту ковтання кормові частинки не-
рідко потрапляють у гортань, трахею, бронхи та в легеневі 
альвеоли, інфікують і травмують їх, спричинюючи запа-
лення повітроносних шляхів і легенів (аспіраційна пнев-
монія). Нерідко запальний процес у легенях набуває ха-
рактеру гангрени, що закінчується смертю тварини. 

Запалення   глотки — фарингіт   (грецьк.   фарингс — 
глотка). Більш обширний запальний процес, що охоплює 
нею ділянку зіва, тобто м'яке піднебіння і мигдалики, на-
пинається ангіною (грецьк. анхо —душу). 

Ангіни можуть виникати як самостійне захворювання 
внаслідок розвитку кокової інфекції у зв'язку з простудою 
або загальним ослабленням стійкості організму, а також 
як захворювання вторинне, що супроводить різні інфек-
ційні хвороби. Виявляється ангіна опуханням, гіперемією 
ділянки зіва і мигдаликів. При катаральній ангіні вияв-
ляють у заглибинах (криптах) мигдаликів пробочки слизу, 
при фібринозній — сіруватий фібринозний наліт, при не-
кротичній формі — гангренозні ділянки. 

У р а ж е н н я  с т р а в о х о д у  визначаються запа-
ленням, порушенням цілості його або прилеглих частин, 
утворенням пухлин. 

Запальні зміни стравоходу спричинюються дією отруй-
них речовин, прийнятих з кормом або питтям і проявляю-
ться в  катаральній або в дифтеритичній формі. 
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Травми стравоходу можуть бути зумовлені прийман-

ням грубих кормів або проковтуванням сторонніх предме-
тів (у жуйних — куски дроту, цвяхи та ін.), а також уда-
рами і пораненнями стравоходу та прилеглих тканин. 

Наслідок всіляких ушкоджень стравоходу — рубцеве 
стягування його стінки, що призводить до зменшення про-
світу (стеноз стравоходу) або утворення вип'ячувань (ди-
вертикулів) стравоходу. 
      У разі стенозу стравоходу утруднюється проходження 
корму в шлунку. Іноді вище від місця звуження утворює-
ться розширення стравоходу, що нагадує формою лампове 
скло. 

Дивертикули являють собою мішкоподібне або вере-
теноподібне вип'ячування стінки стравоходу, в якому за-
тримуються частинки корму, а стінки стравоходу зазнають 
запалення, атрофії, некрозу й іноді розриваються. 

Порушення прохідності стравоходу призводить до хро-
нічного голодування і тяжкого виснаження організму. Кор-
мові речовини, що затрималися в його розширеннях і ди-
вертикулах, розкладаючись, спричинюють самоотруєння 
організму. 

У випадках розриву стравоходу розвивається гнійний 
або гнійно-гнильний запальний процес прилеглих тканин, 
а при ушкодженнях стравоходу в грудній його частині за-
палення може призвести до тяжкого плевриту. 

   Патологія шлунка і кишечника. П а т о л о г і я   
ш л у н к а виявляється в порушенні його секреторної, 
моторної діяльності і в деяких, характерних для цього ор-
гана, патологоанатомічних змінах. 

Секреторна діяльність шлунка під впливом різних па-
тогенних факторів може змінюватися кількісно і якісно. 

   Кількісні   зміни секреторної діяльності шлунка вияв-
ляються  в збільшенні   (гіперсекреції),  зменшенні   (гіпо- 
секреції)   і   припиненні виділення   шлункового соку (ахілії). 

Причини гіперсекреції: подразнення слизової оболонки 
грубим кормом, сильнодіючими речовинами, що спричи-
нюють гастрит, а також збудження блукаючого нерва, який 
регулює секреторну функцію шлунка. При гіперсекреції 
перетравлювання корму в шлунку посилюється і приско-
рюється. Повніше перетравлювання корму, ніж у нормі, 
зумовлює зниження рефлекторної дії корму на секрецію 
кишечника, функція якого у зв'язку з цим ослаблюється . і 
розладнується. 
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Гіпосекреція виникає найчастіше внаслідок розладу нер-

пової регуляції і в результаті хронічних гастритів, що при-
зводять до атрофії залозистого апарату шлунка, а також 
під час гарячкового стану. 
     Ахілія розвивається при тривалій дії на слизову обо-
лонку шкідливих факторів, які спричинюють атрофію за-
лозистого апарату слизової оболонки. 

При гіпосекреції, ахілії кормові речовини недостатньо 
перетравлюються, затримуються в шлунку, бродять і на-
віть гниють, що, в свою чергу, посилює подразнення сли-
зової оболонки шлунка й іноді сприяє утворенню ракових 
пухлин. 

Якісний склад шлункового соку значною мірою зале-
жить від вмісту в ньому соляної кислоти і надходження в 
шлунок секрету дванадцятипалої кишки. 

Гіперацидоз — підвищений вміст соляної кислоти, не-
рідко супроводить гіперсекрецію, круглу виразку шлунка, 
причому кислотність шлункового соку може у 2—3 рази 
перевищувати норму. У разі гіперацидозу виникає біль в 
ділянці шлунка (печія), посилюється кислотний запираль-
ний рефлекс сфінктера, затримується виведення кормів з 
шлунка і збільшується вміст слизу. 

Знижена кислотність звичайно збігається з гіпосекре-
цією й ахілією, а також виникає при значному виділенні 
слини, яка нейтралізує соляну кислоту. 

При раку шлунка соляної кислоти в шлунковому соку 
може зовсім не бути внаслідок припинення   виділення  її. 

Моторна функція шлунка тісно пов'язана з секретор-
ною діяльністю його і повністю регулюється вегетативною 
та центральною нервовою системами. У свою чергу, від 
моторної функції шлунка значною мірою залежить діяль-
ність кишечника. 

Як відомо, сфінктер пілоруса рефлекторно скорочує-
ться, закриваючи вихід із шлунка при надходженні в ки-
шечник кислого вмісту шлунка, а при нейтралізації порції 
корму кишковим соком вихід знову відкривається. Проте 
рефлекс, що зумовлює евакуацію вмісту шлунка в кишеч-
ник, може порушуватись у випадках розладу нервового 
апарату шлунка і центральної нервової системи. 

Нервова регуляція визначає і тонус м'язового апарату 
шлунка. 

Спазм пілоруса визначає тривале закриття виходу вмїс-
ту шлунка в кишечник і спричинює гострі болі шлунка.  
Він виникає при подразненні слизової   оболонки грубим 
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кормом, сторонніми предметами, холодним кормом або во-
дою, спостерігається при виразках пілоричної частини 
шлунка і дванадцятипалої кишки. 

   Ослаблення тонусу (напруження і збудження) шлунка 
називається атонією від грецьк. а — заперечення, тонос— 
напруження). Найчастіше причиною її є перегодовування 
тварини або поїдання нею кормів, що легко бродять і 
викликають велике утворення газів. 

   Переповнення шлунка кормами називається гострим 
розширенням шлунка, здуття його газами — метеоризмом. 
При перегодовуванні тварини на розтині виявляють значне 
збільшення об'єму шлунка внаслідок переповнення його 
кормовими масами, стінка шлунка стоншена. Черевна 
стінка дуже напружена, черевні органи здавлені й анемічні. 
Кров перерозподіляється в інші частини тіла переважно в 
органи грудної порожнини та в мускулатуру, тому 
спостерігають гостру застійну гіперемію і набряк легенів, 
гіперемію мускулатури, розширення серця. 

Найчастіше гостре розширення шлунка виникає у ко-
ней, які не можуть блювати. Це іноді призводить до роз-
риву шлунка з випадінням вмісту в черевну порожнину. 
При недбалому транспортуванні трупів тварин, особливо 
тих, в яких розвинулися гнильні зміни, може бути вияв-
лений посмертний розрив шлунка. Ознаки зажиттєвого 
розриву шлунка: по краях розриву і у вмісті виявляють 
кров'яні згустки, яких немає при посмертних  розривах. 

При тривалому згодовуванні у великій кількості грубих 
кормів, а також при гіпосекреції шлунка розвивається 
хронічне розширення шлунка («сінне черево»). Об'єм 
черевної ділянки дуже збільшується у зв'язку із збільшен-
ням об'єму шлунка, який нерідко перебуває у стані ката-
рального запалення. На відміну від гострого розширення 
шлунка порушення у розподілі крові (анемії черевних 
органів) не спостерігається. Корм, що затримався в шлун-
ку, погано перетравлюється, загниває, а потрапляючи в ки-
шечник, порушує його функцію. Погіршується живлення 
тварини, що проявляється її схудненням і загальною сла-
бістю. 

У жуйних дуже часто уражуються передшлунки (тим-
панія передшлунків, атонія рубця, завал книжки, потрап-
ляння у передшлунки сторонніх предметів тощо). 

   Тимпанія передшлунків — переповнення передшлунків 
газами (від грецьк. тимпан — барабан). Причина: надмірне 
поїдання зеленого корму та кормів, які легко бродять. 
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     Рубець, а іноді й інші передшлунки переповнюються 
газами, збільшується об'єм черева, особливо з лівого боку, 
черевна стінка дуже напружена. Органи черевної порож-
нини, як і при метеоризмі шлунка, здавлені. Розвиваються 
гостра застійна гіперемія і набряк легенів, порушення сер-
цевої діяльності (задишка, прискорення пульсу, ціаноз 
слизових оболонок ротової, носової порожнин, кон'юнк-
тиви). Тварина може загинути від ядухи, а при непра-
вильному поданні допомоги способом проколу рубця і швид-
кому виведенні з нього газів тварина може загинути вна-
слідок зниження кров'яного тиску (колапсу). 

Завал книжки — нагромадження в ній сухих кормових 
мас, що спричинюють запалення, а іноді розрив і некроз її 
стінок. Це спостерігається, наприклад, при чумі великої 
рогатої худоби. Об'єм книжки може збільшитися у 2—З 
рази порівняно з нормою. 

У сітці нерідко виявляють сторонні предмети, проковт-
нуті з кормом, наприклад шматки дроту, цвяхи, кулі, 
осколки металу й посуду та ін. Ці предмети можуть проко-
лювати стінку сітки, діафрагму і серцеву сорочку, спричи-
нюючи травматичний перикардит (див. вище), або ж застря-
ють у листках книжки. 

Поранення передшлунків іноді викликає хронічний за-
пальний процес з виразками, на місці якого з часом утворю-
ються рубці, що порушують моторну функцію. 

Зворотне надходження корму із шлунка через ротову 
порожнину в навколишнє середовище називається блю-
ванням. У м'ясоїдних і свиней блювота відбувається легко 
і безболісно. У вовків, голубів вона є фізіологічним актом у 
період, вигодовування молодняка, який живиться 
здрібненим і просоченим шлунковим соком кормом, що 
його відригує тварина-годувальниця. 

У коней блювота — ознака тяжких розладів і відбу-
вається дуже болісно. У здорових коней блювота немож-
лива через те, що стравохід входить у шлунок трохи косо, 
отвір його дуже стискається при розширенні шлунка, 
стравохідний (кардіальний) сфінктер сильно розвинений, 
шлунок лежить глибоко, не торкаючись черевної стінки.  
Подразливість блювотного центру нижча, ніж в інших 
тнарин. Блювота у коней можлива у разі надривів кардіаль-
ної частини шлунка. Блювотні маси у них виходять при 
цьому не через ротову порожнину, а носом. 

Акт блювання виникає рефлекторно при збудженні блю-
вотного центру, що міститься у довгастому мозку. 
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Блювання може бути: 1) захисною реакцією організму 

у разі переповнення шлунка або потраплянні в нього не-
якісних кормів і подразних речовин; 2) патологічним яви-
щем при отруєннях хлороформом, ефіром, чадним газом, 
сечовиною, апоморфіном, а також при захворюванні цент-
ральної нервової системи (менінгіт, пухлини і кровови-
ливи у мозок). 

Блювотні явища виникають внаслідок різкого і одно-
часного скорочення черевного преса та діафрагми. Шлу-
нок при цьому здавлюється майже з усіх боків, стравохід-
ний (кардіальний) сфінктер розслаблюється і з допомогою 
антиперистальтичних рухів шлунка вміст його викидається 
назовні. 

  Блювота, що часто повторюється, може викликати 
розлад травлення, згущення крові і загальне виснаження. 

Запалення шлунка (гастрит) дуже часте явище у всіх 
тварин, спричинюється недоброякісним (грубим, гнилим, 
таким, що легко бродить) кормом, подразними речовинами, 
отрутами, сторонніми предметами, інфекційними збудни-
ками (ящур, чума великої рогатої худоби, паратиф та ін.). 
Здебільшого запалення шлунка має катаральний характер, 
тобто виявляється ураженням слизової оболонки з утво-
ренням слизового, гнійного, а іноді й геморагічного ексу-
дату або мішаних його форм. 

При гострому катарі слизова оболонка набрякла, гіпе-
ремована, з плямисто-смугастими крововиливами. На по-
верхні її і у вмісті шлунка виявляють велику кількість 
слизу і запального випоту. 

При хронічному катарі слизова оболонка шлунка грубо-
складчаста, потовщена, тьмяна внаслідок атрофії її зало-
зистих елементів, злущування епітелію і розростання спо-
лучної тканини. 

Своєрідним ураженням є виразка шлунка. Найчастіше 
вона буває у свиней, коней і в сичузі жуйних. Причини утво-
рення виразки шлунка з'ясовані недостатньо. Її характерна 
особливість — відносно правильні, округлі обриси, 
східчастий вигляд відповідно до шарів шлункової стінки і 
відсутність навколо виразки запальних змін у вигляді 
гіперемічного пояска. Виразка може бути одиничною і 
множинною, досягати розмірів від 1—2 до 10 см, а іноді й 
більшу. У тяжких випадках відбувається прорив шлунка, 
що призводить до перитоніту, який закінчується смертю. 
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Р о з л а д и  к и ш к о в о г о  т р а в л е н н я  зводя-
ться до порушення секреції, моторної функції і всмокту-
вання поживних продуктів. 

Травний сік тонкої кишки складається з секрету, що 
його виділяє слизова оболонка кишечника, секрету під-
шлункової залози та жовчі. 

Виділюваний кишечником продукт — секретин всмок-
тується в кров і приноситься в підшлункову залозу, викли-
каючи її секрецію. Недостатня секреція кишечника ком-
пенсується секрецією підшлункової залози, тому можливе 
видалення 2/3 тонкої кишки без істотної шкоди для орга-
нізму, тим більше, що залишена ділянка тонкої кишки і 
товста кишка при цьому компенсаторно посилюють свою 
функцію. Лише видалення дванадцятипалої кишки є смер-
тельним. 

Сік підшлункової залози містить трипсин, який розщеп-
лює до пептонів і амінокислот близько 70—80% білків, що 
надходять з кормом, і стеапсин, який розщеплює жири. 

У разі порушення функції підшлункової залози близько 
50% білків і до 30% жирів виводяться з організму неза-
своєними. 

Розлад надходження соку підшлункової залози спосте-
рігається при дегенеративно-некротичних змінах, атрофії і 
запаленнях залози, а також у разі запалення дванадцяти-
палої кишки, що зумовлює непрохідність вивідної протоки 
залози. 

Недостатнє надходження жовчі у кишечник (ахолія) 
різко зменшує засвоєння жирів, близько 50% яких виді-
ляється з калом, зменшується і засвоєння білків. 

Нестача жовчі у кишковому соку призводить до роз-
витку гнильних процесів у вмісті кишечника і розмножен-
ня патогенної мікрофлори. При ахолії сповільнюється і 
перистальтика кишечника. 

Велике значення у кишковому травленні мають мікро-
організми, особливо значна їхня роль у розщепленні рос-
линної клітковини та вуглеводів. Бродіння, що почалось у 
шлунку та в передшлунках у жуйних, триває і в товстій 
кишці. Причому у зв'язку з різними умовами середовища в 
різних відділах травного тракту міняється в них і мікро-
флора, характер мікробних процесів. 

У кишечнику налічується понад 250 видів мікробів, 
серед яких є необхідні для травлення (молочнокислі бак-
терії) і випадкові мікроби, що потрапили з навколишнього 
середовища (наприклад, гнильні) і патогенні. 
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    Порушення кормового складу, розлади секреції, запальні 
зміни стінки кишок різко позначаються на співвідношенні 
видів мікробів у кишечнику та їхній життєдіяльності. У цих 
умовах може пригнічуватися діяльність корисних мікробів, 
розвиватися гнильна і патогенна мікрофлора, яка не тільки 
зумовлює розлади травлення, а й викликає патологічні 
процеси в кишечнику і загальні захворювання організму. 

Дослідами встановлено, що при повній стерильності 
кишечника неможливо правильне травлення; з другого 
боку, розвиток шкідливої мікрофлори призводить до от-
руєння організму продуктами їхньої життєдіяльності. Саме 
тому І. І. Мечников пропонував регулювати склад кишко-
вої мікрофлори введенням з їжею молочнокислих бактерій, 
які витісняють шкідливу мікрофлору. Ідеї І. І. Мечникова 
реалізуються нині не тільки для поліпшення травлення у 
здорових тварин, а й для лікування деяких хвороб, по-
в'язаних з розладами обміну речовин, і кишкових хвороб, 
особливо у молодняка. 

Всмоктувальна функція кишечника особливо виражена 
в тонкій кишці, вода переважно всмоктується у товстій 
кишці. 

Всмоктування у кишечнику збільшується при втратах 
крові і зменшенні вмісту води в організмі, наприклад при -
сильному потінні, блювоті, посиленому сечовиділенні та ін. 
Знижується всмоктування у разі запалення кишечника, а 
також при великий кількості цукру та деяких солей у 
кормах.  
       Порушення моторної діяльності кишечника (перисталь-
тики) виражаються в її посиленні або сповільненні. 

Посилення перистальтики звичайно виявляється вивер-
женням рідких калових мас — поносом (діареєю) — і не-
рідко супроводиться гострими болями в черевній ділянці 
(кольки). Причини: запалення кишечника (ентерит), по-
дразні речовини, деякі отрути, лікарські речовини, що 
посилюють перистальтику. 

Посилена перистальтика завжди пов'язана із збуджен-
ням нервової системи кишечника, а також може спричини-
тися рефлекторно через центральну нервову систему (на-
приклад, при переляку). 

  Механізм поносів   пов'язаний не тільки з посиленою 
перистальтикою, а   й з посиленням секреції кишечника, 
зокрема з надмірним  виділенням  води   в порожнину ки-
шечника. Це спостерігається в разі використання як ліків 
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сірчанокислих та деяких ін-
ших солей, що погано всмок-
туються кишечником. 

При поносах організм ви-
трачає поживні речовини і 
велику кількість води, що 
призводить до зміни складу 
крові (згущення її) і 
пов'язаних з цим загальних 
розладів. Хронічні поноси 
спричинюють тяжке 
виснаження організму. 

Сповільнення перисталь-
тики викликає запор, тобто 
затримання виведення кало-
вих мас з кишечника. 

Причини: поїдання грубо- го, погано пережованого 
або 
недоброякісного корму, нестача жовчі, гарячкові стани, 
атрофія і переродження кишкової мускулатури, сторонні 
предмети, пухлинні розрощення в кишечнику. 

Затримання кормових мас у тонкій кишці 
називається хімошазом, а затримання калових мас у 
товстій кишці — копростазом або завалом. При цьому 
вміст кишечника може знаходитися не тільки в тій чи 
іншій кишці, а й у якійсь одній з кишок (завал ободової 
або прямої кишок). 

У коней калові маси можуть нагромаджуватися до 
30— 40 кг і більше. Вони висихають, стають дуже 
твердими, подразнюють слизову оболонку кишок, 
спричинюючи її запалення, а іноді й розрив стінки 
кишок. Продукти розкладу калових мас, всмоктуючись в 
організм, викликають тяжкі отруєння. Рефлекторно 
знижується апетит, секреція травних соків, засвоєння 
корму. Нерідко розвивається метеоризм. 

Порушення перистальтики, ушкодження стінок 
черевної порожнини і природжені аномалії викликають 
зміщення кишок — дистонії. 

Види дистопії кишок: випадіння, грижі, перекручу-
вання, завороти й інвагінації кишок. 

Випадінням називається вільний вихід органів у су-
сідню порожнину або в навколишнє середовище. Так, при 
розриві діафрагми або черевної стінки органи черевної 
порожнини можуть випасти в грудну порожнину або на 
поверхню черевної стінки, через пахвинне кільце в 
порож-
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Мал. 49. Випадіння прямої киш-

ки у коня. 



нину кастраційної   рани   випадають  петлі   кишок,   через 
анальний отвір — пряма кишка (мал. 49). 

Грижа (Нетіа) — випадіння органа з оболонкою (гри-
жовим мішком), що відмежовує цей орган від сусідньої по-
рожнини або навколишнього середовища. Так, коли над-
ривається м'язовий шар діафрагми або черевної стінки, 
вип'ячуються черевні органи в грудну порожнину або під 
шкіру черевної стінки (діафрагмальна і черевна грижа), 
випадають петлі кишок під шкіру в ділянці пупка (пупкова 
грижа), в мошонку (мошонкова грижа), в ділянку пах-
винного каналу (пахвинна грижа) та ін. Отвір, крізь який 
випадає орган, називається грижовим кільцем. Внаслідок 
стискання ним судин органів, які випали, в них розвиваю-
ться застійна гіперемія, набряк і навіть некроз (защемлена 
грижа). Іноді частина органа, що випала, зростається з гри-
жовим мішком (невправима грижа) (мал. 50). 

Завороти і перекручування кишок — це обороти петель 
кишок (іноді на 360° і більше) навколо своєї осі, утворення 
вузлів з петель кишок (мал. 51). Це явище найчастіше спо-
стерігається у коней, оскільки в них довга брижа (мал. 52). 
У зв'язку з цим заворкоти й перекручування можуть 
виникати не тільки в результаті порушення перистальтики 
кишечника, а й при швидких рухах тіла тварин, наприклад, 
коли коні валяються по землі, що відмічають при шкірному 
свербежі, якщо недостатньо чистять тварину. 

 

 

Мал. 50.   Схема   будови 
прижі: 

/ — брижа;    2 — шкіра;   
3 -очеревина;     4 — кишка;    

5 —черевна стінка. 

Мал.    51.    Заворот    ободової 
кишки. 
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Інвагінація — вип'ячування в порожнину кишки су-
сідньої ділянки кишкової трубки. Іноді спостерігається 
дво- і триразова інвагінація на одній ділянці кишки. При-
чина: порушення ритму, перистальтики, що супроводиться 
спазмом окремих частин кишки. Іноді це буває в агональ-
ному стані. У деяких випадках інвагінація відбувається 
самовільно, але може бути зрощення інвагінованих стінок 
кишки із звуженням просвіту кишечника (мал. 53). 

Дистопії кишечника спричинюють непрохідність його, 
скупчення і застій вмісту, порушення кровообігу. При 
цьому тварина може загинути внаслідок отруєння продук-
тами розпаду, що всмокталися. 
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Мал. 53. Інвагінація кишки. 

Запалення очеревини (перитоніт) — запальний процес 
як внутрішнього покриву черевної стінки і діафрагми, так і 
вісцерального листка очеревини, що вкриває кишки, шлу-
нок і всі органи черевної порожнини. Розрізняють перитоніт 
розлитий (дифузний), що охоплює серозний покрив бага-
тьох органів черевної порожнини, і місцевий (наприклад, 
перигепатит, периспленіт та ін.). 

Причини перитоніту: прорив черевної стінки або орга-
нів черевної порожнини, розрив шлунка, а також безпосе-
редній перехід запального процесу з паренхіми органа на 
його покрив (наприклад, при абсцесах внутрішніх органів) у 
разі лімфогенних і гематогенних метастазів (туберкульоз). 

Запалення очеревини за перебігом хвороби може бути 
гострим і хронічним. 

Контрольні запитання. 1. Дайте характеристику патологічних 
процесів у ротовій порожнині, глотці і стравоході. 2. Які можуть 
бути порушення секреторної і моторної діяльності шлунка і кишеч-
ника? 3.'Механізм блювання та його причини. 4. Дайте характери-
стику гастритів. 5. Які порушення кишкового травлення? 6. Види 
зміщення кишок. 

Лабораторно-практичні заняття 

Експериментальне розширення (метеоризм) шлунка кроля. 
У наркотизованого кроля відпрепаровують стравохід і накладають 
на нього лігатуру. Нижче від лігатури у стравохід вводять голку, 
з'єднану з кулями Річардсона, і нагнітають повітря у шлунок. В 
міру здуття шлунка спостерігають поступове ослаблення серцевої 
діяльності,  підвищення артеріального тиску, прискорення, 
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а потім сповільнення дихання. Ці зміни пояснюються подразненням 
чутливих нервів шлунка, передачею подразнення блукаючим нервом до 
серця. 

Спазм пілоричного сфінктера шлунка при ахілії. У нагодованого 
кроля після розтину черевної порожнини накладають лігатуру на 
стравохід під діафрагмою і витягають шлунок. Перерізують стравохід і 
дванадцятипалу кишку біля переходу її в порожню кишку. 

При натискуванні на шлунок навіть із значною силою, що може 
призвести до розриву його стінки, не вдається видавити вміст шлунка у 
дванадцятипалу кишку. Після введення шприцем у шлунок 
підлугованої рідини (5—10 мл 10%-ного розчину їдкого натру або 
питної соди) пілоричний отвір відкривається, і їжа вільно проходить у 
дванадцятипалу кишку. 

Гострий перитоніт характеризується набряканням, тьмя-
ністю, гіперемією і крововиливами на очеревині, нагро-
мадженням на ній, а також у черевній порожнині сероз-
ного, фібринозного, гнійного і гнильного ексудату. При 
хронічному перитоніті ексудат частково розсмоктується, а 
частково піддається організації, тобто проростає сполучною 
тканиною. При цьому можуть утворитися спайки між 
окремими органами черевної порожнини, а іноді зарощен-
ня (облітерація) її. Між спайками іноді виявляють осум-
ковані абсцеси і фібрин. 

Загибель тварини настає від самоотруєння продуктами 
запалення, що всмокталися, з явищами паралічу муску-
латури травного тракту (паралітична непрохідність). 

Патологія печінки. Печінка — найбільша залоза в ор-
ганізмі, вона виконує різноманітні функції. Видалення її 
смертельне. Найголовніші функції печінки: секреторна 
діяльність, регуляція проміжного обміну, регуляція крово-
творення і кровообігу, бар'єрна роль. 

Речовини, що їх виділяє печінка безпосередньо в кров, 
регулюють кровотворення. Деякі види анемії, зокрема 
злоякісна анемія, пов'язані з порушенням функції печінки. 
В печінці утворюється фермент протромбін, без якого не-
можливе зсідання крові. 

Печінка виробляє жовч, яка утворюється печінковими 
клітинами, надходить у внутрішньобалкові капіляри, а з 
них у жовчні ходи і через спільну жовчну протоку вили-
вається у дванадцятипалу кишку. Жовчні протоки не спо-
лучаються з кровоносними і лімфатичними судинами, тому 
в нормі жовч у кров не надходить. 

Жовч містить солі жовчних (глікохолевої й таурохоле-
вої) кислот, холестерин і жовчний пігмент (білірубін). 
Жовчнокислим солям властива високотоксична дія:  вони 
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порушують функцію центральної нервової системи, галь-
мують серцеву діяльність (спричинюють брадикардію), 
знижують кров'яний тиск, змінюють властивості крові 
(здатність зсідатися, поверхневий натяг, викликають ге-
моліз еритроцитів), сприяють виникненню крихкості су-
дин і кровотечі, гальмують окисні процеси в тканинах, а 
при безпосередній дії на тканину спричинюють некрози і 
дегенерацію клітинних елементів. Тому надходження 
жовчі у кров зумовлює тяжкі загальні і місцеві розлади. 
Інші складові частини жовчі (холестерин і білірубін) не 
отруйні, але поява їх у крові разом із жовчю є одним з 
яскравих показників механічної або паренхіматозної жов-
тяниці. 

Р о з л а д и  о б м і н у  р е ч о в и н  при ураженнях печін-
ки виявляються в порушеннях азотного, жирового, вугле-
водного, мінерального і вітамінного обмінів. 

Порушення б і л к о в о г о  о б м і н у  п о л я г а ю т ь :  1) 
у зменшенні утворення сечовини — кінцевого продукту 
розпаду білків, внаслідок чого в крові і сечі зростає 
кількість аміачних сполук (азотемія і азотурія); 2) у змен-
шенні вмісту в крові білків, утворюваних печінкою з біл-
кових речовин, що всмоктуються з кишечника; зокрема, 
кров збіднюється на альбуміни і глобуліни, що знижує 
онкотичний тиск крові і сприяє утворенню набряків, зни-
жується вироблення антитіл, що складаються головним 
чином із глобулінів; 3) у зниженні утворення фібриногену 
і порушенні здатності крові зсідатися. 

П о р у ш е н н я  ж и р о в о г о  о б м і н у  поляга-
ють: 1) у нагромадженні ацетонових (кетонових) тіл у крові 
(ацетонемія), оскільки печінка є головним органом роз-
щеплення їх; ацетонові тіла спричинюють отруєння орга-
нізму і зв'язують лужні речовини, потрібні для нейтралі-
зації крові; розвивається ацидоз; 2) у зміні вмісту холесте-
рину в крові; 3) у відкладанні жиру в печінкових клітинах. 

При п о р у ш е н н і  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  
внаслідок ураження підшлункової залози і нестачі інсу-
ліну печінка втрачає здатність перетворювати виноградний 
цукор, що циркулює в крові, в глікоген, результатом чого 
є збільшення вмісту цукру в крові (гіперглікемія) і в сечі 
(глікозурія), що спостерігається при діабеті. 

П о р у ш е н н я  в о д н о - м і н е р а л ь н о г о  об-
міну при ураженнях печінки полягають в тому, що: 1) 
знижується здатність печінки утримувати солі натрію, над-
мірна концентрація яких у тканинах сприяє виникненню 
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набряків; 2) спазм печінкових вен призводить до застою 
крові в печінці, до підвищення кров'яного тиску в печін-
кових капілярах і сповільненого виділення води. 

П о р у ш е н н я  о б м і н у  в і т а м і н і в  характе-
ризується тим, що: 1) нестача вітаміну С знижує вміст у пе-
чінці глікогену; 2) при ураженнях печінки організм недо-
статньо використовує вітамін К, необхідний для зсідання 
крові, оскільки він розчиняється у жирах і не всмоктується 
з кишечника при нестачі жовчі. 

В ембріональному періоді печінка безпосередньо бере 
у ч а с т ь  у  к р о в о т в о р е н н і .  У дорослих тварин 
при тяжких анеміях, ураженнях кровотворного апарату в 
печінці утворюються вогнища екстрамедулярного крово-
творення. 

Печінка є одним з великих к р о в ' я н и х  д е п о. Во-
на здатна утримувати до 1/3 загальної кількості крові. 
Тому у разі переповнення печінки кров'ю може різко зни-
зитися кров'яний тиск (наприклад, при шокових станах). 

Б а р ' є р н а  ф у н к ц і я  печінки дуже велика. Як 
відомо, вся кров, що відтікає з кишечника, надходить у во-
рітну вену, а через її розгалуження — в систему міжбал-
кових капілярів печінки, які вистелені дуже активними 
зірчастими (купферовими) клітинами. 

Захисна функція печінки здійснюється адсорбцією і 
фагоцитозом мікробів і різних суспензій, що надійшли з 
кров'ю з кишечника, утворенням антитіл до мікробів та 
їхніх токсинів, ферментативним розщепленням отруйних 
речовин (зокрема, продуктів гнильного розпаду кормів), 
зв'язуванням отруйних речовин і перетворенням їх у не-
шкідливі сполуки, виділенням (екскрецією) отруйних ре-
човин з жовчю. 

Бар'єрну роль печінки на шляху шкідливих агентів, що 
проникають в організм через кишечник, підкреслював І. 
П. Павлов, назвавши печінку великим стражем організму. 
Очищена печінкою кров безпосередньо надходить у праве 
передсердя, потім у мале коло кровообігу і, насичена 
киснем, розноситься по всьому організму. Проте шкідливі 
фактори іноді можуть зламати цей бар'єр, що призводить 
до тяжких розладів і загибелі тварини. 

Після смерті в печінку раніше, ніж в інші органи, про-
никають з кишечника гнильні мікроби, вони знаходять тут 
сприятливі умови для розвитку. Печінка швидко 
розкладається. При цьому вона стає тьмяною і в'ялою, 
пронизується пухирцями газу (трупна емфізема печінки). 

243 



При некробактеріозі, а також при інфекціях і отруєннях 
кишкового походження в печінці можуть виникати щільні 
некротичні вогнища сірувато-жовтого кольору. У старих 
тварин і при виснаженні внаслідок голодування, при хро-
нічних інфекційних та інвазійних захворюваннях нерідко 
розвивається бура атрофія печінки, що характеризується 
зменшенням її об'єму, стоншенням країв органа і бурим 
або коричнюватим забарвленням її. 

З дистрофічних процесів часто спостерігаються зернисте 
переродження, амілоїдоз, жирове переродження, утворення 
каменів, жовтяниця, меланоз (див. стор. 66). 

У печінці часто виявляють запальні процеси. 
З а п а л е н н я  п е ч і н к и  (гепатит) може бути аль-

теративного і проліферативного типів. 
Альтеративний (стара назва «паренхіматозний») гепатит 

виявляється червоно-бурим нерівномірним забарвленням 
органа, плямистими крововиливами, в'ялістю, тьмяним 
кольором печінки на розрізі, іноді виражені некротичні 
вогнища. 

Проліферативне (за старою термінологією «інтерсти-
ціальне») запалення печінки називається також цирозом. 
Ця назва визначає тільки колір органа (грецьк. циррос — 
рудий), що пов'язаний із застоєм жовчі. 

Розрізняють три основні форми цирозів: атрофічний, 
гіпертрофічний і біліарний. 

Атрофічний і гіпертрофічний цирози звичайно виника-
ють при хронічній кишковій інтоксикації, пов'язаній з ви-
користанням гнилих, морожених, кислих кормів та кормів, 
що бродять. 

Атрофічний цироз характеризується зменшенням пе-
чінки в об'ємі, ущільненням її. Поверхня печінки нагадує 
тиснену (шагреневу) шкіру, а згодом набуває вузлуватого 
вигляду. Це пояснюється розростанням сполучної тканини 
навколо часток, що атрофуються, наступним рубцевим стя-
гуванням їх і вип'ячуванням часточок над поверхнею пе-
чінки. 

При гіпертрофічному цирозі печінка дуже збільшена в 
об'ємі, щільна, погано ріжеться ножем внаслідок розро-
стання сполучної тканини не тільки навколо часточок, а й 
всередині їх, між печінковими балками, що атрофуються .  
      Біліарний цироз (лат. біліс — жовч) звичайно починає-
ться запаленням жовчних ходів (холеангіт) що спричи-
нюється глистовою інвазією (фасціольоз,  дикроцеліоз  та 
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ін,), і кишковою інфекцією. Холеангіт виражається потов-
щенням великих жовчних ходів, які подібно до товстих 
гірувато-білих тяжів пронизують печінку. 

Біліарний цироз характеризується ущільненням пе-
чінки, на розрізі видно рівномірно розташовані багатокутні 
дрібні сполучнотканинні острівці, що відповідають роз-
ростанню сполучної тканини в місцях розміщення так зва-
них глісонових тріад (поєднання міжчасточкових артерій, 
вен і жовчних ходів). 

У ж о в ч н о м у  м і х у р і  можна спостерігати різні 
форми запалення (холецистит), що звичайно мають харак-
тер гострого чи хронічного катару. 

При гострому катаральному холециститі слизова обо-
лонка жовчного міхура набрякає, тьмяна, гіперемована, 
іноді з плямисто-смугастими крововиливами. При хроніч-
ному холециститі слизова оболонка жовчного міхура дуже 
потовщується, стає складчастою внаслідок розростання 
сполучної тканини. 

Токсична дистрофія печінки — ураження печінки, що 
виникає при деяких отруєннях, характеризується дегене-
рацією і некрозом печінкових клітин. Причини: отруєння 
рослинними (люпин) і мінеральними отрутами (миш'як, 
фосфор), споживання гнилого корму, корму, що бродить і 
корму, що містить гриби; деякі інфекційні захворювання. 

У походженні токсичної дистрофії печінки велике зна-
чення мають схильність самого організму до дії патоген-
ного начала, порушення бар'єрної функції печінки. 

Суть хвороби полягає в жировому переродженні і не-
крозі печінкових клітин. Розрізняють дві стадії токсичної 
дистрофії печінки: 1) стадію жовтої атрофії — печінка нор-
мального об'єму, але на вигляд зморшкувата, в'яла, за-
барвлена в яскраво-жовтий або в охряно-жовтий колір; 2) 
стадію червоної атрофії — розмір печінки дуже змен-
шується, краї її загострені, в'ялість посилена, внаслідок 
розширення капілярної сітки і крововиливів колір її стає 
темно-червоним. 

При гострих формах цього ураження печінка має мо-
заїчний вигляд в результаті поєднання ділянок органа, що 
зберегли звичайне коричнево-червоне забарвлення із змі-
неними світло-жовтими та червоно-сірими ділянками. 

У разі хронічного перебігу хвороби печінка набуває 
циротичного вигляду внаслідок рубцевого стягування стро-
ми і гіпертрофії частин печінкової паренхіми, які зберег-
лися і які регенерували. Внаслідок загальної інтоксикації 
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організму спостерігається жовтяниця, крововиливи на 
слизових і серозних покривах, дистрофія паренхіматозних 
органів (нирок, міокарда та ін.). При запаленнях печінки, 
холеангітах і холециститах звичайно розвивається застійна 
і паренхіматозна жовтяниця. 

Контрольні запитання. 1. Які можуть бути порушення обміну 
речовин у печінці? 2. Види запалення печінки. 3. Що таке токсична 
дистрофія печінки? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета з а н я т т я :  демонстрування дії жовчі на кров і організм. 
Доведення бар'єрної функції печінки. 

Загальна токсична дія жовчі. Жабі під шкіру вводять 2—3 мл 
бичачої жовчі. Через 10—15 хв розвивається різке пригнічення: жаба 
не реагує на уколи голкою; покладена на спину, не може пе-
ревернутися. 

Вплив жовчі на кров. 1.Кров, взяту від будь-якої тварини, роз-
водять фізіологічним розчином (1 : 4) і розливають порівну у дві 
пробірки. В одну з них додають 5—10 крапель жовчі і спостерігають 
гемоліз. Друга пробірка потрібна для порівняння. 

2. У дві пробірки наливають 5—10 мл крові і в одну з них додають 
1 мл жовчі. У контрольній пробірці кров зсідається через 6—8 хв, а в 
пробірці з жовчю зсідання крові значно запізнюється. 

Бар'єрна (видільна) функція печінки. Кролю, фіксованому в стані 
наркозу, розтинають черевну порожнину, знаходять дванадцятипалу 
кишку і розтинають її біля місця впадання спільної жовчної протоки. 

Відмічають вихідне забарвлення жовчі. У стегнову вену вводять 
2—3 мл 2%-ного розчину трипанової сині. Через деякий час жовч, яка 
виділилася, набуває синього забарвлення, що свідчить про виділення 
печінкою фарби з крові і видалення її з жовчю. 

ПАТОЛОГІЯ СЕЧОСТАТЕВОЇ СИСТЕМИ 

Сечові органи є частиною видільної системи, до складу 
якої входять кишечник, шкіра і легені. Цей апарат видаляє 
продукти обміну, що утворилися в організмі, або шкідливі 
речовини, які надійшли в організм з навколишнього 
середовища. 

Якщо кишечник видаляє з організму головним чином 
речовини, що надійшли з кормом, а через легені виводяться 
газоподібні речовини, то нирки і певною мірою шкіра (че-
рез потові залози) очищають кров від розчинених в ній ре-
човин, шкідливих для організму. 

Анатомічно сечові органи пов'язані з органами розмно-
ження, тому деякі ураження є загальними і для статевої 
системи. 
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Нирки, очищаючи кров від шкідливих домішок, пере-
водять їх у сечу. Сеча містить кінцеві продукти розпаду 
білків (сечовину, сечову кислоту, її солі та інші азотисті 
сполуки), безазотисті органічні речовини та багато неор-
ганічних сполук. 

Аналіз сечі, тобто визначення її фізичних властивостей 
і хімічного складу, дає цінні дані про стан досліджуваного 
організму, окремих його систем і допомагає розпізнавати 
хвороби, оскільки за цими даними можна скласти уявлення 
про обмін речовин, функції травної, серцево-судинної, ен-
докринної та інших систем. 

Зміни сечовиділення можуть виражатися кількісними 
та якісними показниками. 

К і л ь к і с н і  п о р у ш е н н я  с е ч о в и д і л е н ня 
— поліурія, олігурія й анурія. Добове виділення сечі у 
здорових коней становить 5—10 л, у великої рогатої худоби 
—6—20, дрібної рогатої худоби — 0,5—2, свиней — 2—5, 
собак —до 1, у котів —до. 0-8 л. 

Поліурія — надмірне утворення сечі (грецьк. полі — 
багато, урос — сеча). Причини: надмірне споживання рі-
дини, підвищення кров’яного тиску, подразнення нирок. 
Деякі хімічні речовини (кухонна сіль, кофеїн), а також ура-
ження гіпофіза (нецукровий діабет) і підшлункової залози 
(цукровий діабет) спричинюють збільшення кількості сечі 
у 3—5 разів порівняно з нормою, густина її знижується, 
забарвлення стає менш інтенсивним, хімічний склад може 
не змінюватися, а іноді в ній з'являються незвичайні ре-
човини (цукор при діабеті). 

Олігурія — зменшене сечовиділення (грецьк.олігос — 
малий). Причини: недостатнє споживання рідини, втрата 
води (при великих втратах крові, поносах, блюванні, по-
тінні), затримання води в організмі (при набряках і водян-
ках), зниження кров'яного тиску, ураження нирок (запа-
лення, дегенерація, атрофія). Сильні вольові відчуття є та-
кож причиною олігурії внаслідок рефлекторного спазму 
судин нирок, посилюваного адреналіном, що виділяється 
наднирковими залозами. Кількість сечі може скоротитися 
в 1,5—2 рази, підвищується її густина, забарвлення стає 
інтенсивнішим, склад концентрується, а іноді і змінюється 
внаслідок надходження в сечу білка, крові та інших речо-
вин з уражених нирок. 

Анурія — повне припинення сечовиділення. Це буває 
при закупорці сечовивідних шляхів каменями, запальним 
ексудатом,   здавлюванні   їх   пухлинами,   розривах,   при 
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тяжких ураженнях нирок, коли неможливе сечоутворення 
(запалення нирок, дегенерація ниркового епітелію при 
отруєннях сулемою, сполуками свинцю та ін.). 

Затримання в організмі продуктів обміну речовин, що 
виділяються з сечею, називається уремією (грецьк. сечо-
крів'я). 

При уремії спостерігають тяжкі зміни нервової системи, 
які проявляються непритомністю, судорогами, паралічами, 
розладом серцевої і дихальної діяльності, блювотою, 
поносом і звичайно закінчуються смертю. При розтині 
шкіра, внутрішні органи і кров загиблої від уремії тварини 
пахнуть сечею. 

З м і н а  я к і с н о г о  с к л а д у  сечі виражається у 
порушенні в ній співвідношення звичайних складових 
речовин або в появі речовин, яких не виявлено в сечі 
здорових тварин. 
Збільшення або зменшення кількості азотистих сполук, 

солей калію, натрію, магнію, як правило, пов'язано з пору-
шенням режиму годівлі або з розладом обмінних процесів 
в організмі. 

Ненормальними складовими частинами сечі є білок, цу-
кор, гемоглобін, кров'яні елементи і різні отруйні речо-
вини (свинець, миш'як, ртуть та ін.). 

Поява в сечі білка називається альбумінурією, вона 
спостерігається при різних інфекційних захворюваннях, 
особливо тих, що супроводяться гарячковими станами, при 
кормових і мінеральних отруєннях. 

Ці фактори спричинюють білкові дистрофії ниркового 
епітелію або запалення нирок (нефрити), внаслідок чого в 
сечу надходять білки крові або ушкодженого ниркового 
апарату. Кількість білка в сечі може досягати 6%. 

Глюкозурія — поява в сечі цукру. Глюкозурія як тим-
часове явище може спостерігатися при надмірному спожи-
ванні вуглеводів, при нервових станах (переляк), але особ-
ливо характерна поява цукру в сечі при цукровому діабеті 
(до 4—10%), при ураженнях центральної нервової системи 
(сказ, травми й пухлини мозку, отруєння хлороформом та 
іншими нервовими отрутами), при хворобах печінки. 

Гемоглобінурія — поява в сечі пігменту крові — гемо-
глобіну. Цей стан слід відрізняти від гематурії, коли в сечі 
з'являються еритроцити. В обох випадках сеча червону-
вата, іноді колір її нагадує червоне вино, але при гемогло-
бінурії вона зовсім прозора, а при гематурії — трохи мут-
нувата; якщо її відстояти і центрифугувати, сеча набуває 
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звичайного кольору,  але в ній утворюється червоний осад, 
що містить еритроцити. 

  Гемоглобінурія виникає при всіх видах руйнування 
еритроцитів у кров'яному руслі, коли ретикулоендотелі-
альна система не встигає переробляти гемоглобін, що звіль-
нився, в білірубін (жовчний пігмент). Цей надмір гемо-
глобіну виділяється із сечею. 

Гемоглобінурія може спостерігатися як один з симпто-
мів при септичних (коковий сепсис, сибірка) та вірусних 
захворюваннях (інфекційна анемія коней, інфлюенца), при 
гангрені легень, кровопаразитарних захворюваннях (піро-
плазмоз, трипанозомоз, лептоспіроз), тому вона називає-
ться симптоматичною гемоглобінурією. 

Окремо виділяють токсичну гемоглобінурію, пов'язану 
з руйнуванням еритроцитів під впливом різних отруйних 
речовин (сполуки миш'яку, фенолу, бертолетова сіль, зміїна 
отрута, деякі рослинні отрути). 

Іноді гемоглобінурія проявляється як тимчасове явище 
що швидко проходить (приступ, пароксизм), наприклад 
при вживанні холодного корму або води (пароксизмальна 
гемоглобінурія). 

Своєрідним видом гемоглобінурії є паралітична міоге-
моглобінурія коней, що розвивається переважно у вагово-
зів після раптового припинення роботи на тривалий строк. 
Тому її називають іноді святковою хворобою. Поява в сечі 
гемоглобіну — тільки один із симптомів тяжкого пору-
шення обмінних процесів у м'язовій системі. Продукти не-
повного обміну м'язової тканини (білки, вуглеводи, кислі 
продукти), що нагромаджуються після припинення звич-
ної для тварини м'язової роботи, всмоктуються у кров і 
спричинюють тяжке загальне самоотруєння. Виникає па-
раліч мускулатури, прискорюються серцебиття і дихання, 
підвищується температура, слизові оболонки гіперемую-
ться, розвивається жовтяниця, порушується функція трав-
ного тракту, сеча застоюється в сечовому міхурі і, всмок-
туючись у кров, може спричинити уремічні явища. 

Гематурія є завжди наслідком порушення цілості кро-
воносної системи сечостатевого апарату (розриви, виразки, 
запалення, пухлини). 
П а т о л о г і ч н і  з м і н и  в с е ч о в о м у  апараті 
можуть проявлятися при захворюванні нирок, сечового 
міхура і сечовивідних шляхів. У нирках трапляється 
багато видів патологічних процесів, оскільки цей орган за 
своєю функцією безпосередньо пов'язаний з усіма 
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розладами живлення, обміну, кровообігу і певною мірою 
відображує стан організму. Найчастіше в нирках ви-
являють дегенеративно-некротичні зміни і запальні про-
цеси. 

Дегенеративно-некротичні зміни епітелію ниркових 
канальців позначають збірним терміном «нефроз». У вузь-
кому розумінні термін «нефроз» застосовують для позна-
чення некрозу епітелію нирок, його амілоїдної і жирової 
дистрофії. 

   Запалення нирок називають нефритом. Залежно від 
переважного ураження тих або інших структурних частин 
нирок розрізняють гломерулонефрит, нефрозонефрит, піє-
літ. Перебіг кожного з них може мати гостру або хронічну 
форму, а за поширенням процесу може бути розлитим (ди-
фузним) і вогнищевим. 

Гломерулонефрит (лат. glomerulus — клубочок) — запа-
лення нирок з переважним ураженням мальпігієвих клу-
бочків. Останні розташовані у кірковому шарі нирок, в 
якому при гломерулонефриті і спостерігаються найхарак-
терніші зміни. Оскільки мальпігієві клубочки складаються 
з судинного сплетення, заглибленого в капсулу Шумлян-
ського — Боумена, то перебіг гломерулонефритів переважно 
відбувається за типом ексудативного запалення. Серозний 
гломерулонефрит характеризується нагромадженням у кап-
сулі клубочків серозного ексудату. Макроскопічно це ви-
являється в тому, що в кірковому шарі нирок можна ба-
чити напівпрозорі клубочки розміром з друковану крапку, 
які нагадують бісер. 

Гнійний гломерулонефрит виникає при гематогенному 
занесенні в нирки гнійної інфекції (наприклад, під час мит-
тя лошат). Кірковий шар виявляється всіяним дрібними 
гноячками, які можуть збільшуватися і зливатися між со-
бою, утворюючи великі множинні абсцеси, що розміщую-
ються в кірковому шарі. 

Геморагічний гломерулонефрит виникає при септичних, 
вірусних захворюваннях (наприклад, при чумі свиней). У 
такому разі у капсулі збирається кров і кірковий шар нирок 
здається всіяним дрібними темно-червоними вогнищами, що 
іноді зливаються, від чого нирка з поверхні нагадує 
горобине яйце. 

У разі хронічного перебігу гломерулонефритів судин-
ний клубочок може атрофуватися, а в капсулі його розро-
стається сполучна тканина з наступним гіалінозом (скле-
розом) клубочків нирок. Поверхня нирок при цьому зер- 
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ниста, кірковий шар 
стоншується, поверхня 
розрізу суха, анемічна. 

Нефронефрит — за-
палення нирок з вира-
женими дегенеративно-
некротичними змінами 
канальців. Причини: от-
руєння, аутоінтоксикації 
та інфекційні захво-
рювання. Зовні нирка 
набрякла, в'яла, гіпере-
мована, з точково-пля-
мистими крововиливами. 
Поверхня розрізу тьмяна, межа кіркового та мозкового 
шару стерта. При нерівномірному розвитку запального 
процесу нирка має строкате забарвлення — на сіро-чер-
воному фоні видно ділянки темно-червоного кольору. 

При хронічному перебігу між атрофованими каналь-
цями розростається сполучна тканина, яка згодом підда-
ється рубцевому стягуванню, утворює западаючі рубці 
між збереженими ділянками ниркової паренхіми, і поверх-
ня нирки набуває нерівного зернистого або горбистого 
вигляду. Нерідко спостерігається зрощення нирок їхньою 
капсулою, яка важко відокремлюється, іноді з шматочками 
ниркової тканини. 

Запальні зміни з переважним ураженням строми нирок 
називаються інтерстиціальним, проміжним, або проліфера-
тивним, нефритом. Причина його найчастіше — загальні 
інфекційні захворювання (наприклад, бруцельоз). 

Макроскопічно нирки 
збільшенів об’ємі, 

на поверхні і на розрізі 
всіяні  мутними сірува-

то-білими плямами з не-
ясними обрисами. Тому 
таке запалення іноді на-
зивають  «великою  пля- 

мистою 
ниркою»(мал.54).  

Згодом  при   хроніч-
ному перебігу розвиває-

ться також склероз 
нирок(«зморщена 

нирка») 

(мал. 55). 
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Мал.    54.    Інтерстиціальний   нефрит 
(«плямиста   нирка») корови. 

 

Мал.55. Хронічний      

інтерстиціальний 

нефрит(«зморщена нирка») 

собаки. 



Пієліт — запалення ниркової миски. Воно звичайно 
поєднується із запаленням нирок і тому називається пієло-
нефритом. Причини: здебільшого занесення інфекції з ни-
рок або з сечовивідних шляхів, а іноді ускладнення загаль-
них інфекційних хвороб. При цьому порожнина миски роз-
ширюється, містить каламутну рідину, іноді з пластівцями 
фібрину, гною або з домішкою крові (слід мати на увазі, що 
у коней в нормі вміст миски має слизовий характер). Стін-
ки ниркової миски набряклі, тьмяні, гіперемовані, з кро-
вовиливами, можуть бути вкриті гнійними або фібриноз-
ними плівками (гнійний, фібринозний пієлонефрит). 

При недостатньому витіканні сечі з ниркової миски роз-
вивається гідронефроз — водянка ниркової миски. Спочат-
ку спостерігають лише значне збільшення об'єму ниркової 
миски, переповненої сечоподібною рідиною. Згодом може 
розвинутися повна атрофія нирок, які набувають вигляду 
мішка, наповненого рідиною. У великої рогатої худоби з 
багаточасточковою будовою нирки гідронефроз може 
спостерігатися лише в окремих часточках. 

Від гідронефрозу слід відрізняти кісти нирок — більш-
менш великі замкнуті порожнини, які розташовані в самій 
паренхімі нирок і не сполучаються з нирковою мискою. 

Кісти нирок можуть бути одиничними і множинними, 
розміром від просяного зерна до великого горіха. Вони бу-
вають природженими внаслідок неправильного розвитку 
сечоутворюючих і сечовивідних частин ниркового апарату, 
а також можуть виникати і внаслідок нефрозів та нефритів, 
у разі недостатнього витікання сечі з окремих частин нирок 
(набуті кісти). 

У свою чергу, кісти нирок не можна плутати з ехіноко-
ковими міхурами, які мають власну оболонку, що легко 
відокремлюється, всіяну дрібними головками (сколексами) 
паразита, або вона складається з множинних комірок (ба-
гатокамерний ехінокок). 

У сечоводах, сечовому міхурі та в уретрі виявляють за-
пальні явища, камені, пухлини, іноді розриви їх. Запалення 
в цих органах має переважно характер катару (катаральний 
уроцистит — катар сечового міхура, катаральний уретрит 
— катар сечовивідного каналу) внаслідок проникнення в 
них інфекційних агентів. 

Слизова оболонка потовщена, грубоскладчаста, тьмяна, 
гіперемована, з плямисто-смугастими крововиливами, іноді 
з ерозіями, гнійними і фібринозними накладеннями. 
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В порожнині органів можна бачити    ексудат   (слизовий, 
з пластівцями фібрину, гнійний, геморагічний). 

П а т о л о г і ч н і  з м і н и  в с т а т е в и х  ор-
г а н а х  с а м ц і в  найчастіше пов'язані з випадковими 
травмами, післякастраційними ускладненнями, з інфіку-
ванням, вадами розвитку. 

Травматичні зміни — синці, гематоми, рани в ділянці 
мошонки або статевого члена. 

Сильний удар в ділянку мошонки або пахвину може 
спричинити шок, який іноді закінчується смертю. У же-
ребців описані випадки перелому статевого члена при не-
вдалому паруванні. 

Занесення інфекції в післякастраційні рани спричинює 
гнійне запалення з наступним переходом у перитоніт. 
Якщо у тварини широке пахвинне кільце, можливе ви-
падіння петель кишок через кастраційну рану. 

Запалення сім'яників називається орхітом (грецьк. ор-
хос — сім'яник), а запалення придатка сім'яників — епі-
дидимітом. Причини їх: травми, гнійні метастази, бруце-
льоз, сап, туберкульоз, актиномікоз, парувальна хвороба. 

Сім'яники збільшуються в об'ємі, на розрізі розм'як-
шені, гіперемовані, а також можуть містити казеозні вог-
нища (туберкульоз) або абсцеси (бруцельоз), які з часом 
інкапсулюються або утворюють фістульозні ходи. 

При хронічному перебігу процесу розростається спо-
лучна тканина, внаслідок чого сім'яники зменшуються в 
об'ємі, стають щільними, анемічними (фіброзна індурація 
сім'яників). 

Запалення препуціального мішка називається балано-
поститом. Причини його: 1) фімозис — природжена недо-
статність препуціального отвору, причому виведення ста-
тевого члена стає неможливим; шкірні виділення (смегма) 
і сеча, що затримуються в препуціальному мішку, є спри-
ятливим середовищем для розвитку мікробів; виникає 
тяжке запалення препуція і статевого члена, а інколи і не-
кроз їх; 2) парафімозис (удавка) — неможливість введення 
статевого члена в препуціальнии мішок внаслідок набряку 
останнього; защемлення статевого члена крайньою плоттю 
призводить також до запалення його і некрозу; 3) неохайне 
утримання, неправильне парування і травма статевого члена 
нерідко спричинюють запалення зовнішніх статевих ор-
ганів самців. 

Виродливості статевих органів самців проявляються в 
недорозвиненні або гіперплазії їх, неправильній формі 
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статевого члена. В розділі про виродливості було описано 
затримання сім'яників у черевній порожнині (анорхізм), ви-
ведення в мошонку тільки одного сім'яника (монорхізм), 
явища справжньої або несправжньої двостатевості (герма-
фродитизм). 

У р а ж е н н я  с т а т е в и х  о р г а н і в  с а м о к  
можуть виявлятися патологічним станом яєчників, матки, 
піхви і функціонально пов'язаною із статевою сферою мо-
лочною залозою. 

У старих тварин спостерігають атрофію яєчників, яка у 
корів може бути й передчасною, зокрема коли перегодо-
вують нетелей. В яєчниках виявляють розростання жиро-
вої тканини. 

Нерідко в яєчниках знаходять кісти — міхури, напов-
нені рідиною, близькою за своїм складом до фолікулярної, 
а також стійкі жовті тіла, які затримують нормальний 
овуляційний цикл. 

Запалення яєчників розвивається як вторинний процес 
при занесенні в них інфекційних агентів (наприклад, при 
туберкульозі) або при поширенні запального процесу з мат-
ки й очеревини. 

Запалення яйцеводів (сальпінгіт) виникає при перито-
ніті або при запаленнях матки; характеризується потовщен-
ням стінки яйцепроводів, розширенням просвіту їх і нагро-
мадженням у них серозного або гнійного ексудату. Ура-
ження яєчників і яйцепроводів зумовлюють яловість самок. 

Запалення матки (метрит) поділяють залежно від лока-
лізації запального процесу на ендометрит, міометрит, пери-
метрит і параметрит. 

Ендометрит — запалення слизової оболонки матки. 
Розвивається внаслідок неправильної допомоги-під час ро-
дів і занесення інфекції через статеві шляхи, а також при 
загальних інфекційних захворюваннях (бруцельоз, тубер-
кульоз, у кобил — паратиф). Слизова оболонка матки на-
брякає, гіперемується, на ній з'являються крововиливи, 
ерозії, крупозні і дифтеритичні плівки, а в порожнині на-
громаджується ексудат (серозний, слизовий, гнійний, ге-
морагічний, іхорозний). 

У період вагітності можуть утворюватися спайки матки 
з плодовими оболонками, що визначає неправильний роз-
виток плода, затримання посліду і викидень (бруцельоз-
ний аборт у рогатої худоби і свиней, паратифозний аборт у 
кобил). 

Міометрит — запалення   мускульного   шару   матки. 
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Трапляється рідко і звичайно поєднується з іншими видами 
запалення матки. 

Периметрит — запалення серозної оболонки тієї час-
тини матки, яка розташовується в черевній порожнині; як 
правило, пов'язаний з перитонітом або переходом процесу 
з інших частин матки. 

Параметрит — запалення пухкої сполучної тканини, що 
оточує матку. Воно може мати серозний або флегмонозний 
характер. 

Описано зміщення (дистопії) матки у вигляді перекру-
чування навколо осі на 1/4 або 3/4 оберту або випадіння че-
рез статеву щілину, що призводить до тяжких розладів 
кровообігу в матці з наступними некротичними змінами. 

У піхві і в ділянці статевої щілини можуть бути вияв-
лені механічні ураження (садна, ерозії, розриви) при не-
правильному паруванні, випадкових ураженнях або не-
правильних родах та неправильній допомозі під час родів. 
Запальні зміни мають звичайно катаральний або гнійний 
характер. 

М о л о ч н а  з а л о з а  у більшості тварин функціо-
нує тільки в період вигодовування новонароджених, а по-
тім піддається зворотному розвитку (фізіологічній атрофії) 
до наступної вагітності. Удійних тварин (корова, коза, ко-
била), в яких утворення молока (лактація) підтримується 
штучно, функція молочної залози та її стан залежать від 
багатьох факторів внутрішнього і зовнішнього порядку (го-
дівля, утримання, доїння, внутрішні хвороби, травми 
тощо). 

Так, неправильна годівля, утримання й експлуатація 
молочних тварин можуть спричинити атрофію молочної за-
лози, іноді з розростанням у ній жирової тканини (жирове 
вим'я) з повною втратою функції цієї залози. 

   Дуже часто спостерігається запалення молочної залози 
(мастити). Вони можуть виникати від механічних ушко-
джень (ушиби, удари), від занесення інфекції кровоносни-
ми, лімфатичними шляхами (туберкульозна, гноєтворна 
мікрофлора), від проникнення її через соски, а також від 
неправильного доїння. 

При гематогенному занесенні інфекційного агента мо-
жуть виникати вогнищеві ураження (туберкули, абсцеси), 
а згодом утворюються обширні ураження (наприклад, ка-
зеозний туберкульозний мастит). 

При лімфогенній інфекції запальні зміни локалізуються   
переважно в інтерстиціальній тканині;  при цьому 
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спостерігають розростання клітинних елементів, характер-
них для тієї чи іншої інфекції (продуктивний туберкульоз-
ний мастит). 

При занесенні інфекції через соскові отвори розвиває-
ться катаральне, фібринозне, гнійне запалення молочних 
цистерн у сосках з наступним поширенням запального про-
цесу на молочні ходи (галактофорит). У видоєній рідині 
виявляють слиз, пластівці фібрину, гній, кров. 

При розтині вимені молочні ходи розширені, заповнені 
ексудатом. Відповідно до поширення процесу молочними 
ходами залучаються до запалення і залозисті частини ви-
мені, тому ділянки ураження мають химерні обриси, що 
нагадують контури географічних материків. 

Контрольні запитання. 1. Охарактеризуйте кількісні пору-
шення сечовиділення. 2. Дайте характеристику якісних змін сечі. 
3. Які найголовніші патологічні зміни в сечовому апараті? 4. Най-
важливіші патологічні зміни в статевому апараті самців і самок. 

ПАТОЛОГІЯ  ЗАЛОЗ  ВНУТРІШНЬОЇ  СЕКРЕЦІЇ 

Залозами внутрішньої секреції, або ендокринними, на-
зивають залози, які не мають вивідних проток і виділяють 
свою продукцію в кров (грецьк. ендо — всередині, крино— 
виділяю). 

Ендокринні залози виділяють гормони (грецьк. гормао 
— збуджую), яким властива здатність збуджувати функції 
різних органів. Проте ця назва трохи неточна, оскільки 
гормони здатні не тільки збуджувати, а й пригнічувати 
діяльність органів, а також змінювати якісно функцію і 
взаємодію різних систем. Отже, гормони є регуляторами 
функцій організму, що діють через кров, лімфу, спинно-
мозкову рідину і тканинні соки. 

При цьому органи внутрішньої секреції функціонально 
перебувають у взаємодії між собою, тобто становлять одну 
з систем організму — ендокринний апарат. Ця взаємодія 
полягає в тому, що деякі гормони мають подібні властиво-
сті, інші ж впливають на організм протилежно. Тому при 
випадінні функцій однієї із залоз розлад іноді вирівнює-
ться діяльністю інших залоз і компенсаторних органів або 
ж відбувається перебудова організму в цілому відповідно 
до порушень гормональної регуляції. 

Діяльністі ендокринного апарату тісно пов'язана з ве-
гетативною нервовою системою і регулюється корою го-
ловного мозку. Будь-який вплив навколишнього середови- 
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ща або зміна функції внутрішніх органів, що сприймається 
нервовою системою рефлекторно, змінює діяльність 
ендокринних залоз. Так, психічне збудження (гнів, лють) 
посилює діяльність надниркових залоз і підвищує виділен-
ня адреналіну. Деякі гормони не діють при виключенні або 
зниженні функції центральної нервової системи. Напри-
клад, тиреоїдин і фолікулін не проявляють своєї звичайної 
дії під час наркозу. Багато ендокринних хвороб нервового 
походження. 

Зв'язок діяльності ендокринного апарату і нервової си-
стеми має двосторонній характер, тому зміни функції залоз 
внутрішньої секреції впливають на нервовий апарат. На-
приклад, зниження функції щитовидної залози або вида-
лення статевих залоз (кастрація) істотно змінюють діяль-
ність центральної нервової системи, а в молодих тварин 
затримують її розвиток. Ендокринні органи через чутливі 
нерви посилають імпульси в мозок, змінюючи його функ-
цію. Тому регулюючий апарат організму нерідко назива-
ють нервово-гуморальною системою, підкреслюючи його 
єдність і провідну роль нервового апарату. 

Патологічні зміни в ендокринних органах виявляються 
в підвищенні (гіперфункції), зниженні (гіпофункції) або в 
якісному спотворенні (дисфункції) їхньої діяльності, тобто 
виробленні незвичайних для даної залози продуктів. 

Причини ендокринних розладів: нервові захворювання, 
пухлини, травми, запалення, потворний розвиток залоз 
внутрішньої секреції, хронічні отруєння, кормові та інфек-
ційні інтоксикації, голодування і неповноцінне харчування. 

Ендокринні розлади по-різному проявляються в орга-
нізмі, який росте, й у сформованому організмі, а також при 
підвищеній і зниженій реактивності центральної нервової 
системи, у разі коливань реакції тканинного середовища 
(наприклад, при ацидозі й алкалозі). 

Оскільки кожний гормон має свою функціональну особ-
ливість, можна за зовнішніми і внутрішніми ознаками пере-
будови організму визначити ураження тієї або іншої зало-
зи внутрішньої секреції. 

Пересаджуванням відповідної залози або введенням її 
гормона можна певною мірою усунути ознаки ендокрин-
ного розладу. Але при цьому потрібно мати на увазі взаємо-
зв'язок ендокринних органів, їх заступну дію, внаслідок 
чого всяке діяння на одну із залоз внутрішньої секреції 
спричинює зміну й інших залоз. Тому ендокринні хвороби 
розглядаються не як розлад однієї залози (моногландулярна 
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Мал.   56.   Щитовидна   ендо-
кринопатія: 

праворуч — нормальний       собака; 
ліворуч — собака того самого ще-
ніння   через  9   місяців після ви-

далення щитовидної залози. 

хвороба), а як ураження 
системи ендокринних залоз 
(полігландулярна хвороба). 

Патологія щитовидної 
залози. Щитовидна залоза 
(glandula thyreoidea) 
розташована на поверхні 
трахеї біля місця 
відходження її від гортані. 

Залоза складається з багатьох комірок, які не сполучаються 
між собою і в порожнині яких скупчується секрет залози 
— тироксин, що має вигляд клейкоподібної маси (колоду). 
Однією з основних складових речовин гормона щитовидної 
залози є йод. 

Гормон щитовидної залози регулює розвиток цен-
тральної нервової системи, ріст скелета, статевого апарату, 
впливає на окисні процеси, білковий і жировий обмін. 

Г і п о ф у н к ц і я  щитовидної залози може проявлятися 
в організмі, який росте, а також у дорослих тварин. 
Гіпофункція щитовидної залози у тварин, які не досягли 
статевої зрілості, спричинює патологічний стан, що нази-
вається кретинізмом (мал. 56). При кретинізмі спостері-
гають припинення 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 непра-
вильне формування скелета і пропорцій тіла — трубчасті 
кістки стають короткими, причому у м'ясоїдних вони стон-
шуються, а в травоїдних потовщуються; статевий апарат не 
розвивається, втрачається здатність до розмноження; 
відстають у розвитку органи черевної порожнини; різко 
послаблюються основний, білковий, жировий і мінераль-
ний обміни, а також окислювальні процеси. У зв'язку з цим 
розладнуються теплообмін (спостерігаються зниження 
температури тіла і значні коливання її), серцева і дихальна 
діяльність. 
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Рис. 57. Коза після видалення  щитовидної   залози. 

Тварини, в яких виявлено гіпофункцію щитовидної за-
лози, нежиттєздатні, у них незадовільна опірність інфек-
ціям, вони швидко гинуть. 

Гіпофункція щитовидної залози у дорослому стані спри-
чинює хворобу, що називається мікседемою (грецьк.— 
слизовий набряк). Найвиразніша ознака цієї хвороби — 
набряк шкіри. У підшкірній клітковині збирається слизо-
подібна рідина, шкіра опухає, стає грубою і зморшкува-
тою. У тварин шерсть росте погано, випадає, виникає обли-
сіння, а в кіз виростає густа довга вовна (мал. 57). У сфор-
мованому організмі дорослої тварини серйозних змін ске-
лета і центральної нервової системи не спостерігають, але 
виявляють деякі функціональні розлади: брадикардію, по-
рушення секреції травних залоз, втрату апетиту. Зниження 
окисних процесів призводить до ожиріння, а іноді — до 
сильного виснаження (кахексія). Смерть настає від 
розладу обміну речовин та інфекційних ускладнень. 

Причина природженої і набутої гіпофункції: відсут-
ність йоду в кормах та в питній воді, що спостерігається 

259 



в гірських місцевостях Алтаю, Кавказу, в Альпах, Скан-
дінавії, де для пиття використовується майже позбавлена 
мінеральних речовин і йоду вода танучих льодовиків. 

Щитовидна залоза виробляє при цьому велику кількість 
неповноцінного секрету, якого витрачається мало, він за-
тримується в залозі. Залоза збільшується в об'ємі, виступає 
на шиї подібно до вола у птахів. На розрізі виявляють 
численні великі порожнини, заповнені колоїдом. Тому таке 
ураження щитовидної залози у тварин називають ензоотич-
ним, а в людей ендемічним (пов'язаним з певною місцевіс-
тю) колоїдним зобом. Введення в корм незначної кількості 
йодистого калію сприяє ліквідації цього захворювання. 

У деяких випадках гіпофункція щитовидної залози мо-
же проявлятися при пухлинах або інфекційних ураженнях 
її (наприклад, при туберкульозі). 

Патологічний стан, що спричинюється г і п е р ф у н к -
цією щитовидної залози, називається гіпертиреозом, а в 
людей — базедовою хворобою (за прізвищем ученого, 
який її описав). 

Припускають, що гіпертиреоз супроводиться дисфунк-
цією залози, тобто не тільки збільшенням вироблення сек-
рету, а й якісною зміною його. 

При гіпертиреозі спостерігають збільшення (гіпертро-
фію) щитовидної залози без надмірного нагромадження 
колоїду, оскільки надмір секрету залози всмоктується в 
кров. Тому хворобу називають також паренхіматозним 
зобом, або паренхіматозною струмою. 

Патологія прищитовидних залоз. Прищитовидні залози 
(glandulae parathyreoidea), що називаються також епі-
теліальними тільцями, розташовані поблизу щитовидної 
залози і всередині цієї залози. Вони мають вигляд невели-
ких (у кілька міліметрів) округлих тіл. Гормон залози — 
паратгормон — один з регуляторів кальцієвого обміну, він 
також бере участь у знешкодженні отруйних речовин, що 
утворюються в організмі при обмінних процесах. 

Якщо функція щитовидних залоз недостатня, напри-
клад при штучному видаленні їх, спостерігаються такі яви-
ща: 1) трофічні розлади у вигляді зневапнення кісток ске-
лета, прогресуючого виснаження (кахексії), зменшення 
вмісту кальцію в крові, випадання шерсті; 2) нервові роз-
лади — дрижання скелетної мускулатури, що переходить 
у загальні судороги внаслідок зменшення вмісту кальцію в 
крові, тканинах і особливо у центральній нервовій системі, 
а також через посилене виведення його з організму. 
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В результаті збіднення організму на кальцій підвищується 
рефлекторна збудливість нервової системи. Введення хво-
рим тваринам сполук кальцію запобігає судорогам. 

Антитоксична роль прищитовидних залоз пов'язана з ді-
яльністю печінки, що знешкоджує отруйні речовини і, зокре-
ма, продукти гнильного розкладу, які всмоктуються в кров 
із кишечника. При видаленні прищитовидних залоз ця 
функція печінки послаблюється, у тварин розвиваються 
ознаки отруєння. 

Гіперфункція прищитовидних залоз спричинює пато-
логічний стан, що називається фіброзною остеодистро-
фією. При цьому захворюванні вапно з кісток розсмоктує-
ться, але підвищується вміст його в крові. В кістках роз-
ростається волокниста сполучна тканина, кістки скелета 
дуже деформуються. Спостерігають сильне пригнічення 
центральної нервової системи. 

Патологія загрудинної залози. Загрудинна (вилоч-
кова) залоза (glandula thymus) дістала таку назву за свою 
форму, що нагадує виделочку: вона охоплює двома част-
ками гортань і продовжується уздовж трахеї в грудну по-
рожнину. Залоза досягає найбільших розмірів до початку 
розвитку статевих залоз, але в міру зростання функції ос-
танніх зменшується в обсязі. З настанням статевої зрілості 
залоза заміщується сполучною і жировою тканинами, лише 
окремі острівці загрудинної залози залишаються на все 
життя. 

Крім атрофічних процесів, у тимусі можуть спостеріга-
тися зміни дегенеративного порядку (водянкова, гіалінова, 
колоїдна дистрофія), просочування її кремнекислими со-
лями (у телят, козенят); описано і запальні явища в залозі. 

Фізіологічна роль загрудинної залози достатньо ще не 
з'ясована. Вважають, що ця залоза регулює загальний ріст 
організму, гальмує розвиток статевих залоз. Коли атрофія 
загрудинної залози затримується і вона продовжує функ-
ціонувати в статевозрілих тварин, відмічаються підвищена 
схильність до шокових станів, підвищена стомлюваність 
різних м'язових груп, збільшення лімфатичних залоз. 

Патологія шишковидної залози, або епіфіза. Шишко-
видна залоза (glangula pinealis) розташовується поблизу 
зорових горбів головного мозку і дістала назву через свою 
форму, що нагадує соснову шишку. 

Фізіологічне значення її близьке до загрудинної залози: 
вона гальмує розвиток статевих залоз у період росту ор-
ганізму. 
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Гіпофункція епіфіза визначає передчасне статеве дозрі-
вання. 

Патологія мозкового придатка. Мозковий придаток, 
або гіпофіз (glandula hypophysis cerebri), міститься біля основи 
мозку, заповнюючи так зване турецьке сідло черепної 
коробки. Гіпофіз складається з трьох часток: передня 
частка щільної консистенції, рожевого кольору, задня — 
менш щільна, білуватого кольору, проміжна частка роз-
ташована між двома першими. 

Передня частка гіпофіза виділяє кілька гормонів, у то-
му числі гормон росту, гормони, що впливають на статеві 
(гонадотропні гормони), на щитовидну (тиреотропний гор-
мон), надниркові, молочну залози та інші органи. 

Гіпофункція передньої частки гіпофіза в молодому віці 
тварини спричинює затримання росту (карликовість, на-
нізм), недорозвинення статевих залоз, причому спермато-
генез і вторинні статеві ознаки з'являються пізно і вира-
жені слабо, молочні зуби не змінюються, основний обмін 
знижується на 50%, ослаблена діяльність центральної нер-
вової системи (мал. 58). 

У дорослих тварин гіпофункція передньої частки гіпо-
фіза спричинює тяжку кахексію. 

Гіперфункція гіпофіза у молодих тварин визначає над-
мірний ріст (гігантизм), але при цьому мускулатура і ста-
теві залози розвиваються недостатньо, діяльність цент-
ральної нервової системи ослаблена. У дорослих людей 
гіперфункція гіпофіза спричинює захворювання, що нази-
вається акромегалією (грецьк. акрос — виступ, мегалос — 
великий), яка характеризується надмірним розростанням 
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Мал. 58. Наслідки видалення гіпофіза у собаки.    



виступаючих частин тіла — надбрівних   дуг, носа,   ниж-
ньої щелепи, кистей рук і стоп. 

Введення гонадотропного гормона нестатевозрілим тва-
ринам спричинює передчасное статеве дозрівання, а в дорос-
лих тварин посилює діяльність статевих залоз (утворення 
сперми у самців, статевий цикл у самок). 

Тиреотропний гормон підвищує діяльність щитовидної 
залози, а в разі недостатності його розвивається тяжке гі-
пофізарне ожиріння. 

Мамотропний гормон (пролактин) посилює секрецію 
молока. Введення пролактину самцям може викликати в 
них розвиток молочної залози і навіть лактацію. 

Задня частка гіпофіза виділяє гормони окситоцин, що 
визначає тонус гладенької мускулатури, і вазопресин, який 
регулює кров'яний тиск і сечовиділення. Недостатність 
функції задньої частки гіпофіза спричинює нецукрове се-
чове виснаження (нецукровий діабет), що виражається у 
збільшенні сечовиділення і значному схудненні. У коней 
добове виділення сечі досягає 60 л, у собак 3—4 л. 

Надмір гормона задньої частки гіпофіза (вазопресину) 
у ссавців підвищує, а у птиці знижує кров'яний тиск. У ва-
гітних тварин гормон окситоцин посилює скорочення мус-
кулатури матки, і тому його застосовують при млявих 
родах. 

Гормон проміжної частини гіпофіза називається мелано-
форним, оскільки впливає на пігментні клітини шкіри. 

Патологія підшлункової залози. Підшлункова залоза 
(glandula pancreas) являє собою залозистий орган мішаного 
типу: вона є залозою як зовнішньої секреції, що виділяє 
травні соки в дванадцятипалу кишку, так і внутрішньої 
секреції, оскільки містить острівці (insula) Лангерганса, які 
виділяють гормон інсулін, що регулює вуглеводний обмін 
організму. Крім того, епітелій вивідних проток виділяє 
гормон ліпокаїн, що регулює жировий обмін. 

Гіпофункція острівців Лангерганса спричинює цукрове 
сечове виснаження, або цукровий діабет. «Діабайно» у 
перекладі з грецької означає «проходжу», оскільки в дав-
нину вважали, що прийнята рідина і цукор без зміни про-
ходять у сечу. Ознаки діабету: цукор у сечі і в крові, змен-
шення вмісту його в печінці і м'язах; перетворення жирів і 
білків організму на вуглеводи, що зумовлює швидке вис-
наження хворих; утворення ацетону та його сполук (аце-
тонових тіл), які є продуктом неповного згоряння жирів. 
Ацетонові тіла виділяються з сечею (ацетонурія) і з видиху- 
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ваним повітрям, надаючи їм своєрідного запаху фруктів, 
ацетону. Нагромадження ацетонових тіл у крові призво-
дить до ацидозу й отруєння організму. Це проявляється 
втратою свідомості, розладом серцево-судинної діяльності 
(діабетична кома) і може закінчитися смертю хворого. На-
дійний засіб боротьби з цукровим діабетом — введення ін-
суліну. 

Надмірне введення інсуліну, створюючи щось на зра-
зок картини гіперфункції острівців Лангерганса, спричи-
нює зворотні явища: спостерігається затримання глікогену 
в печінці, зменшення його в крові (гіпоглікемія), внаслідок 
чого порушується постачання вуглеводами центральної 
нервової системи, настає тяжкий розлад її і може розвину-
тися інсуліновий шок, також іноді із смертельним закін-
ченням. 

Регуляція цукрового обміну, що здійснюється підшлун-
ковою залозою, пов'язана з гормоном надниркових залоз 
адреналіном, який діє протилежно інсуліну. Якщо інсулін 
сприяє сповільненому витрачанню цукру, то адреналін по-
силює його обмін. Взаємодія обох гормонів, у свою чергу, 
регулюється центральною нервовою системою. 

Гормон ліпокаїн сприяє згорянню жирних кислот і об-
міну фосфорних сполук. Недостатня кількість ліпокаїну 
визначає нагромадження в печінці жиру, а в крові продук-
тів неповного розпаду жирів, що спричинює самоотруєння 
організму з тяжкими розладами центральної нервової си-
стеми (непритомність), дихання, кровообігу і може закін-
читися смертю. 

Патологія надниркових залоз. Надниркові залози 
(glandulae suprarenales) — парні залози внутрішньої 
секреції і, як показує їх назва, розташовані в черевній 
порожнині у людини над нирками (у тварин спереду нирок). 
У надниркових залозах розрізняють кірковий і мозковий 
шари. Кірковий шар надниркових залоз виробляє понад 20 
різних гормональних речовин, об'єднуваних загальною 
назвою «кортини». Хімічно вони близькі до холестерину і 
статевих гормонів, і, отже, кора надниркових залоз являє 
собою сховище (депо) жироподібних речовин (стеринів). 

Фізіологічна функція гормонів кори надниркових залоз 
пов'язана з діяльністю статевої системи, а також із 
знешкодженням отруйних речовин, утворюваних організ-
мом. 

Надмірна функція кори надниркових залоз, що спосте-
рігається при пухлинах та інших ураженнях цього органа, 
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спричинює посилення вторинних статевих ознак, особливо 
помітне у людини. Наприклад, у жінок при цьому з'явля-
ються чоловічі риси: виростають борода і вуса, грубішає 
голос (вірилізм). 

З гіпофункцією кори надниркових залоз, що виникає, 
наприклад, при туберкульозному ураженні її у людини, 
пов'язана аддісонова (бронзова) хвороба, яка характери-
зується потемнінням шкіри на симетричних частинах тіла, 
в крові зменшується вміст калію, сечовини та кухонної 
солі. Тому вода з крові переходить у тканини, кров згущує-
ться, знижується обмін речовин, розладнується травна і 
серцева діяльність, розвивається прогресуюча слабість. 
Хвороба нерідко закінчується смертю. 

Мозковий шар надниркових залоз виробляє гормон ад-
реналін, якому властива сильна судинозвужувальна здат-
ність. Він посилює биття серця, сечовиділення, секрецію 
кишкових залоз, сприяє перетворенню глікогену в цукор, 
розслаблює гладеньку мускулатуру бронхів, сечового мі-
хура, кишечника. 

Виділення адреналіну безпосередньо регулюється цент-
ральною нервовою системою. Досить сказати, що різні пси-
хічні емоції (гнів, біль, страх), негайно викликають збіль-
шення кількості адреналіну в організмі. Перерізання че-
ревних нервів у дослідних тварин спричинює зменшення 
кількості адреналіну. Дія адреналіну дуже близька до 
функції симпатичних нервів. Це пояснюється тим, що 
симпатичні нерви утворюють активну хімічну речовину, 
близьку за складом до адреналіну (норадреналін). Він є 
медіатором (посередником), тобто хімічним передавачем 
нервового збудження. Надмірне утворення адреналіну, що 
виникає при частих психічних подразненнях, спричинює 
розлад серцево-судинної діяльності і центральної нервової 
системи. 

Патологія статевих залоз. Статеві залози самців і самок 
виробляють різні гормони (сім'яники — тестостерон, яєч-
ники— фолікулін, естрон і гормон жовтого тіла—люте-
окрин, або прогестерон), проте дія їх визначає не тільки 
стан статевої сфери, вони впливають також на обмін речо-
вин і розвиток усього організму. 

Недорозвинення статевих залоз або видалення їх у ран-
ньому віці викликає інфантилізм, що характеризується 
сповільненим обміном речовин, пов'язаною з ним схиль-
ністю до ожиріння, при цьому не розвиваються вторинні 
статеві   ознаки,   знижується    реактивність    центральної 
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нервової системи з переважанням гальмівних процесів. Ці 
особливості організму іноді бувають дуже цінними при ви-
користанні сільськогосподарських тварин. 

У практиці широко застосовується кастрація самців і 
самок для прискореного збільшення живої маси і вирощу-
вання тварин з більш спокійним норовом (воли, коні, кап-
луни). 

Кастрація тварин після настання статевої зрілості спри-
чинює зниження обміну речовин, підвищує схильність до 
ожиріння, наближає вторинні статеві ознаки до ознак про-
тилежної статі (півні стають більш схожими на курок), 
тобто створюється проміжний (інтерсексуальний) статевий 
тип. Але статева активність (прагнення до статевого акту, 
ерекція у самців) може зберегтися, що пояснюється збе-
реженням статевого рефлексу. 

Припинення функції статевих залоз під старість (клі-
макс, клімактеричний стан) призводить до одряхління ор-
оганізму, зниження обмінних процесів, загального тонусу 
організму і реактивності центральної нервової системи. 

Підвищена функція статевих залоз пов'язана з інтен-
сивним обміном речовин в організмі, з формуванням тіла і 
характерних для даної статі вторинних статевих ознак. 
Штучне введення статевого гормона, пересадка статевих 
залоз підвищує тонус організму, спричинюючи певною мірою 
ефект омолодження. Введення кастрованим тваринам стате-
вих залоз іншої статі зумовлює зміни, що відповідають 
особливостям статевого гормона. 

Жовті тіла яєчників утворюють гормон, який затримує 
розвиток граафових пухирців (овуляцію) і перериває тічку. 

Контрольні запитання. 1. У чому проявляється взаємозв'язок 
нервової і ендокринної систем організму? 2. В чому виявляються 
розлади ендокринної системи? 3. Дайте характеристику розладів 
діяльності ендокринних залоз. 

ПАТОЛОГІЯ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ 

Причини розладу нервової діяльності умовно прийнято 
поділяти на дві групи. 

До зовнішніх (екзогенних) причин належать: 
фізичні дії — травми (рани, ушиби), температурні впли-

ви (холод, тепло), зміна атмосферного тиску, вплив проме-
нистої енергії та ін.; 

хімічні дії — вплив отруйних і подразних речовин, 
авітамінози; 

біологічні дії інфекційного та інвазійного походження. 
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Внутрішні (ендогенні) причини — природжені вади 
розвитку нервової системи, порушення кровообігу і лім-
фоутворення в ній, пухлини мозку, розлади ендокринного 
апарату. 

Всі ці причини призводять до різних розладів нервової 
діяльності, характер яких залежить від виду тварини, типу 
її нервової діяльності, тренування, віку та інших внут-
рішніх особливостей, а також від сили і місця впливу шкід-
ливого фактора. 

Залежно від місця прояву нервових розладів розріз-
няють ураження центральної нервової системи (головного 
і спинного мозку) і ураження периферичної нервової си-
стеми, яку поділяють на вегетативну і соматичну. Цей по-
діл умовний, оскільки і анатомічно і функціонально нерво-
вий апарат являє собою єдине ціле і ушкодження будь-якої 
частини його спричинює зміни нервової регуляції. Проте є 
й своєрідність у прояві розладів відповідно до анатомічних 
і функціональних особливостей різних частин нервового 
апарату. 

У корі головного мозку зосереджений апарат умовно-
рефлекторної діяльності, в інших частинах головного і 
спинного мозку розташовані центри регуляції функцій всіх 
органів тварини, що здійснюються безумовними (при-
родженими) рефлексами. 

Вегетативною нервовою системою називається відділ 
нервового апарату, який обслуговує внутрішні органи. У 
свою чергу, вегетативна нервова система поділяється на 
симпатичну і парасимпатичну, оскільки кожний орган має 
і ті й інші нерви. 

Довгий час вважалося, що вегетативна система само-
стійна (автономна). 

Тепер твердо встановлено, що весь нервовий апарат ор-
ганізму анатомічно і функціонально становить ціле. При 
цьому центральна нервова система здійснює найтоншу ре-
гуляцію, а вегетативний відділ є своєрідним мостом, про-
міжною ланкою між центральною нервовою системою і внут-
рішніми органами. У разі ушкодження життєво важливих 
центрів мозку (судинорухового і дихального), розташова-
них в довгастому мозку, настає миттєва смерть. При уш-
кодженні інших частин мозку виникають загальні і місцеві 
розлади, характер яких залежить від тієї функції, яку ви-
конує дана ділянка мозку. 

Діяльність нервової системи складається з двох основ-
них процесів — збудження і гальмування. 
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Корисне для організму поєднання цих процесів під 
впливом різних подразників визначає фізіологічну реакцію 
організму і правильну взаємодію його органів. Стійкий 
розлад процесів збудження і гальмування називається 
неврозом. Неврози виникають у разі перенапруження збу-
джувального або гальмівного процесу, а також при зітк-
ненні цих процесів, коли збуджувальні і гальмівні процеси 
йдуть один за одним. У всіх цих випадках відбувається 
зрив нервової регуляції. 

Неврози виявляються неправильною реакцією на по 
дразнення, розладами вегетативних функцій (дихання, сер- 
цебиття, кров'яного тиску, травлення тощо), зниженням 
стійкості організму проти різних захворювань. Це свід- 
чить про те, що неврози не місцеве захворювання нервової 
системи, а хвороба всього організму.  

Сильнодіючі подразники центральної нервової системи 
можуть викликати тимчасове виключення функції кори го-
ловного мозку — непритомність. Так, непритомності мо-
жуть спостерігатись внаслідок сильних психічних впливів 
(переляк), тяжких больових відчуттів (травми), пошко-
дження центральної нервової системи. Тимчасове гальму-
вання діяльності кори головного мозку може мати сприят-
ливе значення, оскільки запобігає перенапруженню інших 
відділів нервової системи, а тому називається охоронним 
гальмуванням. 

Залежно від ураження чутливих рухових нервів та їхніх 
мозкових центрів розрізняють розлади чутливої (сенсорної) 
і рухової (моторної) функцій нервової системи. 

П о р у ш е н н я  ч у т л и в о ї  ( с е н с о р н о ї )  ді-
я л ь н о с т і  нервової системи може бути периферичного 
і центрального походження. Чутливі нерви є майже у всіх 
органах, особливо в тих, які стикаються з навколишнім 
середовищем (шкіра, слизові оболонки). 

Розладами чутливості периферичного походження є: 
1) гіперестезія—підвищення  чутливості; 
2) гіпестезія — зниження чутливості; 
3) анестезія — відсутність чутливості; 
4) парестезія —несправжні відчуття. 
Гіперестезія виникає в разі переподразнення чутливих 

нервів; гіпестезія і анестезія — внаслідок пошкодження 
цілості нерва або впливу деяких (анестезуючих) речовин, 
наприклад препаратів кокаїну; парестезія — при спотво-
реній функції чутливих нервів. Наприклад, люди з ампу-
тованою рукою або ногою відчувають на місці відсутніх 
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пальців та в інших частинах кінцівки біль, заніміння, по-
колювання та ін. 

Порушення чутливості центрального походження роз-
виваються в разі ураження спинного і головного мозку. 
При цьому можуть розладнуватися всі або деякі види чут-
ливості. Так, при ушкодженнях провідників спинного моз-
ку в певних частинах тіла втрачається больова й теплова 
чутливість, але зберігається чуття дотику (тактильне від-
чуття). 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 — введення новокаїну. 

При ушкодженнях чутливих центрів кори головного моз-
ку втрачається здатність розрізняти вид відчуття (напри-
клад, відрізняти холодне від теплого) і місце подразнення. 

При ураженнях здорових горбів мозку зникають усі 
види чутливості. 

Розрізняють такі види порушення рухової (моторної) 
діяльності нервової системи: 1) випадіння рухової функції; 
2) поява надмірних або зайвих рухів (гіперкінези); 3) 
розлад узгодженості рухів,   що називається  атаксією. 

Випадіння рухової функції може бути у двох формах: а ) 
параліч — повне припинення рухової функції; б) парез 
(напівпараліч) — неповне виявлення рухової функції тих 
або інших частин тіла. 

Паралічі і парези периферичного походження пов'язані 
з ураженням вентральних рогів або вентральних корінців 
спинного мозку, периферичних нервів, що приводять у рух 
певні групи м'язів. 

Характерні ознаки паралічів і парезів периферичного 
походження: обмеження їх лише тією групою м'язів, нерв 
яких ушкоджений, відсутність рефлексів і м'язового то-
нусу в цій групі м'язів, відсутність м'язового опору при 
пасивних рухах, атрофія м'язів, що швидко розвивається. 

Паралічі і парези центрального походження мають 
більш загальний характер і можуть бути: 

1) повними — відсутність рухових явищ в усій муску-
латурі; 

2) геміплегією (геміпарезом) — право- або лівостороння 
відсутність рухів чи зниження здатності до руху; 

3) пареплегією (парапарезом) — ураження одноймен-
них, тобто обох передніх або обох задніх, кінцівок. 

Крім того, випадіння координуючої дії центральної нер-
вової системи спричинює недоцільні і самовільні скоро- 
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чення (спазм) уражених м'язів, що визначається як спастич-
ний параліч: при спробі змінити положення паралізованої 
кінцівки відчувається опір, і вона повертається до вихід-
ного стану. 

Рухові розлади, що виявляються надмірними або зай-
вими рухами, називаються гіперкінезами і звичайно прояв-
ляються судорогами. 

Судороги — самовільні скорочення скелетних м'язів — 
поділяються, у свою чергу, на: 1) клонічні — швидкі само-
вільні скорочення скелетних м'язів з наступним розслаб-
ленням їх; 2) тонічні — тривале скорочення м'язів з посту-
повим розслабленням їх. 

Клонічні судороги, що охоплюють всю або більшу час-
тину скелетної мускулатури, називаються конвульсіями, су-
дороги з швидким ритмом — дрижанням (тремор), сіпання 
окремих груп м'язів — хореєю. 

Гіперкінези звичайно мають центральне походження, 
пов'язані з ураженням оболонок мозку (запалення, спайки 
оболонок мозку), з кровивиливами у мозок, підвищенням 
внутрішньочерепного тиску, з переподразненням рухових 
центрів головного або спинного мозку в результаті за-
палення мозку, порушенням кровообігу, пухлинами, при-
родженими вадами розвитку мозку, а також з отруєннями 
(стрихнін), інфекційними хворобами (стовбняк, сказ та ін.) 
та інвазіями (ценуроз овець). 

Атаксія (грецьк.— безладдя) — порушення узгодженої 
дії різних груп м'язів і рівноваги тіла під час руху. 

Оскільки координацією рухів і рівновагою тіла керують 
різні відділи центральної нервової системи, то розрізняють 
за походженням такі атаксії: 

1) центральну — при ушкодженні мозочка, вароліє-
вого моста і лобної частини кори головного мозку; 

2) вестибулярну — при ушкодженні напівкруглих ка-
налів вуха; 

3) периферичну — при ушкодженні задніх корінців 
спинного мозку і периферичних відділів нервової системи; 

4) мішану. 
Проявляється атаксія непевністю рухів, хиткістю ходи, 

нездатністю зберігати рівновагу, прагненням пересуватись 
у правий або в лівий бік (вертячка овець при ценурозі 
мозку). 

Будова центральної нервової системи така складна і 
тонка, що багато тяжких функціональних розладів її не 
можна виявити не тільки макроскопічним оглядом, а навіть 
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способом мікроскопічного дослідження. Наприклад, струс 
мозку при падінні або внаслідок дії вибухової хвилі викли-
кає роз'єднання, зміщення тонких структур та глибоких 
молекулярних змін, які не виявляються звичайними мето-
дами патологоанатомічного дослідження. 

При патологоанатомічному розтині в центральній нер-
вовій системі найчастіше спостерігають запальні процеси. 
Запалення головного мозку називається енцефалітом, 
запалення мозкових оболонок — менінгітом. Дуже часто 
трапляється одночасне запалення різних частин нервової 
системи (енцефаломієліти, менінгоенцефаліти та ін.) Тип 
перебігу запалення центральної нервової системи звичайно 
ексудативний. Прийнято поділяти запалення мозку та його 
оболонок на негнійні і гнійні форми. 

Негнійні форми енцефаліту, мієліту і менінгіту харак-
теризуються запальною гіперемією, набряком речовини 
мозку і оболонок, іноді точково-плямистими крововили-
вами. 

При гнійних формах запалення спостерігають утворен-
ня абсцесів у мозковій речовині, скупчення гною між моз-
ковими оболонками. 

У разі хронічного перебігу хвороби можуть утворюва-
тися спайки між оболонками і речовиною мозку. 

Одна з найпоширеніших виродливостей мозку — моз-
кова грижа — вип'ячування через не закриту кістками 
тьм'яну частину черепа міхура, утвореного мозковими 
оболонками, розтягненими тканинною рідиною. Мозкова 
речовина здавлюється й атрофується. 

У позаутробний період розвитку, переважно у коней, 
зустрічається водянка мозкових шлуночків (гідроцефальоз, 
оглум коней). Причину цієї вади не з'ясовано. Патогенез 
пов'язаний з недостатнім відтіканням тканинної рідини з 
бокових шлуночків мозку, вона збирається тут у великій 
кількості, що спричинює атрофію кори мозку. Виключення 
кіркових частин мозку визначає втрату умовнорефлектор-
ної діяльності. Тварина при цьому стає байдужою до 
зовнішніх подразнень, рухи її автоматичні, введення корму 
і води можливе тільки штучним способом, зберігаються 
лише безумовні рефлекси. 

При ураженнях периферичної нервової системи часто 
спостерігаються неврити — запалення окремих нервових 
стовбурів. Спричинюються неврити травмами, простудою, 
дією хімічних речовин, інфекційними та інвазійними фак-
торами, переходом запалення на нерв з навколишніх тканин. 
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Поліневритами називають системні ураження нервових 
стовбурів (грецьк. полі — багато). Поліневрити спри-
чинюються факторами загальної дії. Найчастіше вони ви-
никають при авітамінозах (наприклад, авітаміноз В), при 
інфекційних та інвазійних хворобах. Функціонально нев-
рити проявляються парезами, паралічами. 

При макроскопічному огляді уражені нерви здаються 
набряклими, потовщеними, некротизуються або атрофую-
ться з аналогічними змінами в іннервованих ними органах 
(атрофія, трофічні виразки). 

Контрольні запитання. 1. Що таке неврози? Види порушення 
чутливої та рухової функцій нервової системи, їх причини і харак-
теристика. 3. Види запалення центральної нервової системи. 4. Чим 
виявляється запалення периферичної   нервової системи? 

Лабораторно-практичні заняття 

Мета  з а н я т ь :    відтворення  порушень нервової регуляції. 
Виключення чутливих та рухових нервів. В одну скляночку на-

ливають ефір, у другу — 1%-ний розчин сірчаної кислоти. Після 
видалення у жаби верхньої щелепи і черепа на рівні атланта під-
вішують її за нижню щелепу. Опускають одну лапку в ефір на 2— З хв, 
протягом яких настає анестезія. 

Занурюють обидві лапки в скляночку з розчином сірчаної кислоти. 
Жаба висмикує лапку, яка не зазнавала анестезії. Якщо, на ніжці, без 
анестезії, перерізати сідничний (руховий ) нерв, то реакція її на 
подразнення сірчаною кислотою також припиниться. 

Гальмування центрального походження. Розтинають черепну 
порожнину жаби, оголюють головний мозок і на рівні зорових бугрів 
перерізують його. Жабу підвішують за нижню щелепу, лапки 
занурюють у розчин сірчаної кислоти і спостерігають швидкість 
настання реакції — відсмикування лапок. 

Якщо на ділянку зорових горбів покласти кристалик солі, то 
відсмикування лапок при зануренні їх у сірчану кислоту затримується. 

Експериментальні судороги у морської свинки. Морській свинці 
вводять під шкіру 5—10 мл 20% -ного розчину  камфорної олії. 

Камфора, подразнюючи рухові центри кори головного мозку, 
викликає у тварин епілептичний припадок. 



Розділ III 

ПАТОЛОГО АНАТОМІЧНА 

ДІАГНОСТИКА ХВОРОБ 

СІЛЬСЬКОГОСПОДАРСЬКИХ  ТВАРИН 

Розділ патології, в якому вивчають окремі хвороби, на-
зивається нозологією (грецьк. нозос — хвороба, логос — 
вчення, наука). Окремі хвороби іноді називають нозоло-
гічними одиницями (наприклад, механічна травма, проме-
нева хвороба, туберкульоз, фасціольоз). 

Хвороби залежно від їхніх причин можна поділити на 
такі групи: 1) незаразні хвороби, що спричинюються фі-
зичними і хімічними факторами, порушенням годівлі та об-
міну речовин; 2) заразні хвороби, викликані інфекційними 
та інвазійними збудниками. 

НЕЗАРАЗНІ   ХВОРОБИ 

Хвороби, що спричинюються фізичними факторами. До 
цієї групи хвороб входять ушкодження, викликані меха-
нічною силою, граничними температурами, електрикою, 
променистою енергією, змінами  атмосферного тиску. 

Хвороба, спричинювана дією фізичних факторів, нази-
вається травмою, що в перекладі з грецької означає «уш-
кодження». У широкому розумінні термін застосовують 
для позначення й інших ушкоджень (наприклад, психічна 
травма), у вузькому розумінні його відносять до наслідків 
механічних дій. 

Травми, як правило, пов'язані з порушенням цілості 
тканин і судин. Залежно від небезпеки для життя травми 
поділяють на легкі, тяжкі і смертельні. 

Легкими травми вважаються, якщо вони не становлять 
небезпеки для життя і не призводять до значного зниження 
функції ушкодженого органа, працездатності тварини 
(наприклад, садна, потертості та ін.). 

Тяжкі травми небезпечні для життя і пов'язані із знач-
ним зниженням функції ушкодженого органа або повною 
його втратою (наприклад, переломи кісток, втрата ока, ве-
лика рана тощо). 

Смертельні травми — ушкодження, що закінчуються 
смертю. 
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Травми прийнято поділяти і залежно від характеру зна-
ряддя, яким було зроблено ушкодження, або способу уш-
кодження. Так, виділяють травми, заподіяні тупим, гост-
рим знаряддям, вогнепальною зброєю, травми від падіння 
(ушиби), від повітряної хвилі тощо. При цьому ушкод-
дження можуть бути відкритими або закритими, залежно 
від цілості зовнішніх покривів. 

Ушкодження з порушенням цілості шкіри називаються 
пораненнями. 

Гострі знаряддя можуть заподіяти колоті або різані 
рани. Перші характеризуються   переважанням   глибини 
над діаметром ушкодження, а другі — більшою довжиною 
і відносно рівними краями (поверхнями) рани. 

Поранення з вогнепальної зброї можуть бути кульовими 
й осколковими. їх особливістю є не тільки глибина ушко-
дження, а й величезний тиск на місці діяння, що викликає 
струс від раптового стискання і наступного розширення 
органа. При розміщенні тварин на близькій відстані від 
зброї спостерігаються опіки шкіри, заглиблення пороху і 
кіптяви в тканини, що оточують рану. 

До закритих травм відносять ушиби і контузії. 
Ушиб — обмежене розтрощення (порушення структури) 

тканини або судин при збереженні цілості шкіри, що є на-
слідком дії тупого знаряддя або падіння. При ушибі утво-
рюється синець, або гематома, розтрощення часто супрово-
диться некрозом або ускладнюється гноєтворною або гниль-
ною інфекцією. 

Контузія — загальний струс тіла, що спричинюється 
падінням, повітряною хвилею (при вибухах), водяною 
хвилею або земляним обвалом. Основне значення при кон-
тузіях має ступінь ураження центральної нервової систе-
ми. При слабкій контузії відмічають лише оглушення або 
короткочасну втрату рефлекторної діяльності і загальну 
слабість. При тяжчих контузіях спостерігають тривалу не-
притомність, судороги, блювання, самовільне виділення 
сечі і калу, сповільнене і слабке дихання і серцебиття. 

При розтині трупів тварин, які загинули від контузії, 
виявляють кровотечу з вух і носа, в природні порожнини, 
крововиливи в шкірі і на слизових оболонках, переломи 
кісток, розриви барабанних перетинок, печінки. 

В п л и в и  г р а н и ч н и х  т е м п е р а т у р  можуть 
викликати як загальні, так і місцеві ураження. 

Загальна дія низької температури на організм, що пере-
вищує межу витривалості організму, називається гіпотер- 
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мією. Гіпотермія може спричинити простуду і замерзання, 
вона розвивається в тому разі, коли теплоутворення від-
стає від тепловіддачі і нервова регуляція виявляється не-
здатною підтримувати нормальну температуру тіла. 

Посилена тепловіддача буває у разі низької зовнішньої 
температури, особливо при високій вологості повітря, на 
вітрі, у спітнілих, мокрих, стрижених тварин, не присто-
сованих до холоду. При малих об'ємах тіла (у дрібних, мо-
лодих тварин) тепловіддача буває більша, ніж у великих, 
дорослих тварин, і гіпотермія у перших може проявитися 
при відносно меншому зниженні зовнішньої температури. 
   При замерзанні розрізняють кілька фаз: перша фаза 

характеризується пристосуванням організму до дії низької 
температури, виникає потреба рухів, оскільки при цьому 
посилюється вироблення тепла, одночасно тварина зіщулю-
ється, розвивається м'язове посіпування (дрож), шерсть 
або пір'я скуйовджуються. Внаслідок сповільнення кро-
вообігу у поверхневих судинах розвивається синюшність 
видимих слизових оболонок і шкіри. 

Друга фаза гіпотермії проявляється пригніченням нер-
воворефлекторної діяльності. 

Третя фаза виявляється пригніченням нервової діяль-
ності внаслідок виснаження регулюючої функції нервової 
системи і сонливістю тварини. 

Четверта фаза пов'язана з повним розладом нервової 
регуляції, що закінчується смертю від паралічу серця. Вона 
настає при зниженні температури тіла на 10—15° порівняно 
з нормою. 

Патологоанатомічний розтин можна проводити тільки 
після розморожування трупа. 

  Характерні ознаки смерті від замерзання: 1) швидка 
поява після розморожування яскраво-червоних трупних 
плям; 2) світло-червоний колір крові; 3) плями Вишнев-
ського — численні темно-червоні або буро-коричневі пля-
мочки розміром від 1 до 5 мм, що розташовані по ходу су-
дин у слизовій оболонці шлунка і легко видаляються при 
зскрібанні; 4) наявність льоду в мозкових шлуночках, 
причому рідина, яка замерзла, утворює ніби зліпки по-
рожнини мозку. 

Важливою обставиною при діагностиці смерті від замер-
зання є відсутність ознак інших причин загибелі (голоду-
вання, травми, інфекційні хвороби), треба також врахову-
вати, яка погода була під час смерті тварини. 
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  Застуда — перехолодження тіла тварини, яке ослаб-
лює опірність організму проти інфекційних хвороб. 

Внаслідок цього багато інфекційних агентів, які пере-
бувають в організмі в «дрімотному» стані, виявляють па-
тогенну дію: розвивається катар верхніх дихальних шля-
хів, запалення легень та ін. Можуть спостерігатися спа-
лахи туберкульозу, бруцельозу та інших тяжких інфек-
ційних захворювань. 

Тренування (загартування, звикання) організму до змін 
температури різко знижує можливість застудних за-
хворювань. 

 Місцева дія холоду на окремі частини тіла тварини спри-
чинює обмороження. У тварин частіше обморожуються 
вуха, хвіст, у птиці — гребені, борідки, пальці. 

Розрізняють три ступені обмороження. Перший ступінь 
обмороження характеризується анемією і підвищенням 
больової чутливості відмороженої ділянки внаслідок пере-
подразнення чутливих нервів і спазму кровоносних судин. 

Другий ступінь обмороження проявляється утворенням 
пухирів, тобто розвитком бульозної форми серозного або 
геморагічного запалення (див. вище). Ексудат, всмок-
туючись у кров, спричинює явище самоотруєння (гаряч-
ковий стан, у сечі з'являється білок та ін.). 

Третій ступінь обмороження виражається некрозом тка-
нин, який настає при зниженні температури ураженої ді-
лянки нижче 2°. При цьому настає параліч нервового апа-
рату, утворення в тканинних елементах льодяних криста-
лів, які розривають клітини. 

Надалі некроз набуває всіх ознак вологої гангрени вна-
слідок розвитку гнильної мікрофлори (розпад тканин у бруд-
но-буру пухку масу з характерним запахом) і наступного 
відпадання відморожених ділянок. Дефекти, що утвори-
лися, звичайно погано регенерують. 

Загальна дія високої температури називається гіпер-
термією (перегріванням) і проявляється у вигляді тепло-
вого удару (при високій температурі навколишнього се-
редовища) і сонячного удару (при прямій дії сонячного про-
міння на голову тварини). 

Тварини менше пристосовані до дії тепла, ніж до хо-
лоду. Умовами виникнення теплового удару є дія високої 
температури, швидке підвищення її, підвищена вологість, 
безвітря (немає вентиляції). Сприяють гіпертермії поси-
лена робота, ожиріння, наявність густого шерстного по-
криву, укутування попонами, сідлування та ін. 
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Протидія організму перегріванню спрямована на поси-
лену тепловіддачу: посилюється потовиділення, прискорю-
ється дихання і серцебиття. Проте, якщо тепловіддача 
виявляється недостатньою, то теплове переподразнення 
нервових центрів переходить у виснаження їх і може закін-
читися смертю від паралічу дихального і судинорухового 
центрів. Проявляється це клонічними судорогами, непри-
томністю. 

Патологоанатомічним розтином встановлюють: 1) гіпе-
ремію судин мозку та його оболонок, набряк мозку, що про-
являється його в'ялістю, згладжуванням мозкових закру-
ток; 2) розширення лівого серця; 3) в'ялість і крововилив у 
серцевому м'язі. 

Місцева дія підвищеної температури спричинює опіки. 
Розрізняють чотири ступені опіку. 

Перший ступінь опіку (при 40—50°) характеризується 
артеріальною гіперемією і набряком ураженої ділянки 
внаслідок паралічу судинорухових нервів. 

Другий ступінь опіку виникає при температурі 50—55° 
і характеризується утворенням пухирів (бульозна форма 
серозного запалення). У однокопитних і парнокопитних ця 
стадія буває виражена слабо. 

Третій ступінь опіку настає при дії температури від 65 
до 100° і проявляється некрозом з наступною секвестрацією 
змертвілих ділянок. 

Четвертий ступінь опіків характеризується обвуглю-
ванням. 

Опіки другого і третього ступеня викликають не тільки 
тяжкий біль внаслідок переподразнення чутливих нервів, а 
й самоотруєння організму продуктами розпаду, що всмок-
туються у кров. Це проявляється неспокоєм, частим дихан-
ням, посиленим серцебиттям, у сечі виявляють білок. Тем-
пература тіла підвищується, потім стає нижчою за норму 
внаслідок паралічу теплорегулюючих центрів. При опіках, 
що охоплюють понад 1/3 шкірного покриву, звичайно на-
стає смерть тварини. 

При патологоанатомічному розтині, крім описаних міс-
цевих змін, виявляють дистрофію паренхіматозних органів 
— зернисте переродження серцевого м'яза, печінки, нирок, 
які стають в'ялими, сірувато-білими, мають вигляд 
«варених». 

При пожежах важливо відрізняти патологоанатомічну 
картину загибелі тварини у вогні від змін у трупів тварин, 
раніше забитих або які  загинули від інших  причин. 
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Найяскравішою ознакою загибелі у вогні пожежі є наяв-
ність кіптяви видихальних шляхах. 

Х в о р о б и ,  що с п р и ч и н ю ю т ь с я  е л е к т -
р и к о ю .  Дія на організм електричного струму залежить 
від його напруги, сили, частоти і напряму. Струм напру-
гою 200—300 В небезпечний, а при силі 0.05А напругою 
300—600 В спричинює смерть. 

Тварини різних видів неоднаково чутливі до струму. 
Так, напруга, не шкідлива для людини (наприклад, 60 В), 
смертельна для коня. Має значення вологість тіла тварини 
і грунту. Проходження струму через серце є, як правило, 
смертельним, навіть при напрузі 110 В. 

Встановлено, що струм високої напруги викликає тяжкі 
молекулярні зміни у нервовій тканині, яка найбільше ура-
жується при дії електрики. 

Клінічно дія небезпечного для життя струму проявляє-
ться тяжкими судорогами, тріпотінням (фібриляцією) сер-
ця, непритомністю. Якщо тварина не загинула, то в неї не-
рідко втрачається зір і спостерігаються загальні нервові 
розлади. Смерть настає внаслідок паралічу дихального 
центру і серця. 

Патологоанатомічні зміни характеризуються обпален-
ням шерсті і шкіри, а іноді і утворенням ран на місці вхо-
дження струму, гілчастими фігурами на шкірі від паралічу 
судин. 

У разі дії струму дуже високої напруги може статися 
обвуглення уражених частин тіла. При розтині спостері-
гають, крім того, набряк і точково-плямисті крововиливи у 
мозку. Крововиливи і розриви виявляють також у парен-
хіматозних органах та в скелетній мускулатурі. 

Струм високої частоти звичайно не смертельний для 
тварини, але він прискорює згоряння глікогену у м'язах і 
викликає занепад сил. 

Дія п р о м е н и с т о ї  е н е р г і ї  пов'язана з діянням 
сонячних і радіоактивних променів (промені Рентгена, 
радіоактивні ізотопи). Сонячне випромінювання складається 
з інфрачервоних (теплових) і ультрафіолетових променів. 
Теплова частина сонячного спектра здатна спричинювати 
загальні розлади (сонячний удар) та опіки, описані вище. 

Ультрафіолетове проміння при помірному діянні по-
трібне організму для правильного обміну речовин, активі-
зації вітаміну D, для нормального кровотворення і росту 
молодих   тканинних   елементів,  для   правильної функції 
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чутливих нервів, регуляції кровообігу і підвищення захис-
них сил (фагоцитозу, вироблення антитіл). При тривалому 
перебуванні тварин без ультрафіолетового опромінювання 
із темних і особливо вогких приміщеннях усі ці важливі 
функції розладнуються, підвищується сприйнятливість до 
різних захворювань (туберкульоз, рахіт), порушується зір. 

Надмірна дія ультрафіолетових променів може стати 
причиною зниження життєдіяльності клітин, лущення епі-
дермісу й опіків, розладу обмінних процесів. 

З дією ультрафіолетового проміння пов'язана «коню-
шинна» або «гречана» хвороба коней, великої і дрібної ро-
гатої худоби та свиней, яка проявляється ураженням без-
пігментних ділянок шкіри, розладом центральної нервової 
системи і травлення. Хвороба виникає внаслідок поїдання 
конюшини або гречки, особливо під час їх цвітіння, і дії на 
організм особливих (фотодинамічних) речовин, які активі-
зуються ультрафіолетовим промінням. Фотодинамічними 
є еозин, хлорофіл, солі заліза та марганцю. 

При надмірній дії променів Рентгена або радіоактив-
них елементів розвиваються всі ознаки опіку до некрозу 
включно. Особливо чутливі до цього проміння юні клітини 
і ті, що швидко розмножуються (кровотворна тканина, ста-
теві клітини). Тому прискорено, як правило, розвивається 
атрофія кровотворного апарату, припиняється утворення 
сперматозоїдів і яйцеклітин. 

При надмірних дозуваннях радіаційна енергія може 
спричинити утворення злоякісних пухлин (раків, сарком). 

Особливо небезпечне потрапляння радіоактивних еле-
ментів всередину організму, оскільки при цьому відбуває-
ться вибірний розподіл радіоактивних речовин у різних 
органах і тканинах. Так, радіоактивний йод відкладається 
переважно в щитовидній залозі, стронцій, фосфор, кальцій 
— у кістках та в інших органах. Частинки радіоактивних 
речовин діють на тканинні елементи, що їх оточують, як 
постійні випромінювачі небезпечної енергії. 

Променева хвороба характеризується розвитком лейко-
цитозу. Надалі відбувається повне виснаження кровотвор-
ного апарату — атрофія кісткового мозку, лімфовузлів, 
селезінки. Судини зазнають гіалінозу і тому стають дуже 
крихкими. Розвивається геморагічний діатез— множинні 
точково-плямисті крововиливи в різних органах. Порушує-
ться регулююча діяльність нервової системи. Пригнічує-
ться   ріст   юних   тканинних елементів   і прискорюються 

279 



дистрофічні зміни в зрілих клітинах. Знижується резистент-
ність організму проти інфекційних хвороб. У сукупності 
ці зміни призводять до смерті. 

Атмосферний тиск виявляє хвороботворну дію на ор-
ганізм як при надмірному підвищенні, так і при зниженні. 
Нормальним вважається тиск в одну атмосферу (1 кг) на 
кожний квадратний сантиметр поверхні тіла тварини, що 
становить, наприклад, для поверхні тіла людини тиск бли-
зько 15 т. Такий самий опір у протилежному напрямі чи-
нять і тканини тіла, що створює рівновагу. При звичайному 
тиску існує певна розчинність газів (кисню, вуглекислоти) 
у крові та в інших рідинах організму. 

При зниженні атмосферного тиску розвивається так 
звана гірська хвороба, яка виникає в тому разі, коли не-
тренованим тваринам і людям доводиться підніматися на 
незвичну для них висоту. При цьому патогенними факто-
рами є не тільки зниження атмосферного тиску, а й падін-
ня парціального тиску кисню в атмосфері, що утруднює 
газообмін у легенях. 

На висоті від 2500 до 4500 м спостерігаються прискорене 
дихання і серцебиття, запаморочення голови і слабість 
внаслідок нестачі кисню. На висоті від 4500 до 7000 м ці 
явища посилюються, а оскільки внутрішній тиск значно 
перевищує зовнішній, виникає кровотеча з вух, очей, рота 
і може настати смерть внаслідок паралічу дихального цент-
ру. У тварин і людей, не пристосованих до зниження атмо-
сферного тиску,ознаки гірської хвороби розвиваються при 
підніманні на меншу висоту. Натренований організм може 
витримувати значне зменшення тиску. 

Дію підвищеного атмосферного тиску вивчено на тва-
ринах в експериментах. У природних умовах у тварин та-
кої дії не спостерігається. 

Підвищений тиск у межах 5—6 атмосфер зумовлює від-
носно незначні пристосовні зміни (збліднення шкіри внаслі-
док того, що кров відливає до внутрішніх органів, утруд-
нення дихання, прискорене биття серця). При повільному 
зниженні тиску відбувається поступове вирівнювання 
внутрішнього і зовнішнього тиску, і організм без усклад-
нень повертається до нормального стану. 

При швидкому переході від підвищеного тиску до нор-
мального відбувається прискорений вихід азоту з крові у 
вигляді бульбашок газу. При цьому виникає газова ем-
болія (закупорка бульбашками газу) судин мозку, коро-
нарних судин серця, що може призвести до смерті. 
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Хвороби, що спричинюються хімічними факторами,  на- 
зиваються отруєннями (токсикозами). Хімічні речовини, які 
викликають отруєння, називають отрутами або токсинами. 

Суть отруєння полягає у хімічній взаємодії отруйних 
речовин з тканинними елементами, внаслідок чого відбу-
вається порушення складу, функції і структури клітинних 
елементів, а іноді й відмирання їх. 
     Отруйні речовини поділяються за походженням на ек-
зогенні (що надходять в організм із зовнішнього середо-
вища) і ендогенні (які утворюються самим організмом). 
Отруєння ендотоксинами називається аутоінтоксикацією — 
самоотруєнням. 

За хімічним складом отруйні речовини поділяють на 
неорганічні, або мінеральні (кислоти, луги, солі), і орга-
нічні отрути (рослинного, тваринного, синтетичного похо-
дження). Є отруйні речовини, що використовуються для 
воєнних дій — бойові отруйні речовини (БОР), наприклад 
іприт, фосген та ін. 

Отруйним речовинам властива або загальна дія на весь 
організм, або вони вибірково діють на нервову та інші си-
стеми. Дія їх позначається швидко (ціаністі сполуки) або 
через певний проміжок часу. 

Властивість отруйної речовини нагромаджуватися в ор-
ганізмі називається кумуляцією (лат. cumulare — збирати, 
нагромаджувати). 

Неорганічним кислотам властива сильна припікальна 
дія: сірчана кислота при дії на тканину мовби обвуглює її, 
азотна кислота надає змертвілій тканині характерного жов-
туватого забарвлення. 

Неорганічні луги (їдкий натр, їдке калі) спричинюють 
розчинення тканин. 

При введенні всередину тварини сполук миш'яку і фос-
фору виникають жирове переродження печінки, нирок, 
серця, множинні плямисті крововиливи на серозних і сли-
зових оболонках. 

Сполуки ртуті (сулема) спричинюють некрози слизо-
вих оболонок травного тракту, нирок, дегенеративні зміни 
в різних органах. 

Чадний газ і ціаністі сполуки порушують внутрішнє 
дихання, що призводить до швидкої смерті. 

Отрути рослинного і тваринного походження належать 
здебільшого до групи алкалоїдів, і звичайно їм властива 
вибіркова дія. Патологоанатомічні зміни при цьому мало 
характерні. 
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Особливе значення в тваринництві мають отруєння не-
доброякісними кормами (кормові отруєння) — гнилими, 
кислими, запліснявілими кормами, що бродять. При 
розтині трупів тварин виявляють запальні зміни в 
шлунково-кишковому тракті і дистрофію паренхіматозних 
органів (печінки, нирок, серця), які мають «варений» 
вигляд. 

Підозра щодо отруєння виникає у всіх випадках рапто-
вого масового захворювання з однаковими клінічними і па-
тологоанатомічними ознаками, швидким перебігом і при-
пиненням захворюваності після вилучення з раціону корму 
і води, які давали тваринам. 

Захворювання, пов'язані з порушенням годівлі і обміну 
речовин. Поживні речовини потрібні організму не тільки 
як будівельний матеріал для власних тканин, а й як дже-
рело енергії функціонуючих органів. Тому речовини, що 
засвоюються організмом, умовно поділяють на: 

1) стабільні, що входять до складу клітин, міжклітинної 
речовини, соків організму (наприклад, білки, стабільний 
жир, стабільні вуглеводи); ці речовини перебувають у 
хімічній сполуці з іншими речовинами і не існують ок-
ремо; 

2) лабільні (витрачальні) речовини, що відкладаються 
організмом на запас і витрачаються в міру потреби (напри-
клад, глікоген, що відкладається в печінці, жир підшкірної 
клітковини, сальника, брижі, вапно в кістках). 

Лабільні речовини звичайно можна побачити у місцях 
відкладання їх (депо). 

Не відкладаються на запас тільки білок і вода. 
Кількість кормових речовин, співвідношення їх і засво-

юваність неоднакові для тварин не тільки різних видів, а й 
різного віку. 

Можливе перетворення кормових речовин однієї в іншу; 
так, вуглеводи можуть утворюватися з жирів і білків, жир 
— з білків. Вода може утворюватися при згорянні 
вуглеводів, жирів і білків. 

Тваринний організм не синтезує сам білки, жири, міне-
ральні речовини і вітаміни, тому потрібно, щоб вони над-
ходили із зовні. 

Г о л о д у в а н н я м  називається порушення надхо-
дженая в організм кормових речовин і води. 

Коли припиняється надходження в організм кормових 
речовин, організм деякий час може існувати   за рахунок   
своїх запасів, потім за рахунок перетворення одних речо- 
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вин в інші або розпаду власних тканин. Після витрачання 
цих резервів організм гине. 

Голодування може виникнути не тільки через відсут-
ність або нестачу тих або інших кормових речовин, а та-
кож і внаслідок неможливості проковтування корму (на-
приклад, при паралічі щелеп, ураженнях глотки, пухлинах 
і звуженнях стравоходу), а також коли корм не встигає 
засвоюватися (при блюваннях або поносах, діабеті, 
гарячкових станах та ін.). Розрізняють голодування повне, 
неповне і часткове. 

Повне голодування — припинення надходження в ор-
ганізм корму і води у всіх видах. Тривалість життя при 
повному голодуванні залежить від виду тварини, її віку і 
вгодованості, а також від зовнішніх умов. Великі тварини 
можуть голодувати довше, ніж дрібні, оскільки в останніх 
звичайно інтенсивніше відбувається обмін речовин і мен-
ше ресурсів для поповнення затрат. 

Старі тварини можуть довше переносити голодування, 
ніж молоді, яким потрібні поживні речовини для росту. 
Вгодовані тварини можуть голодувати довше, ніж вис-
нажені, за рахунок використання жирових відкладень. При 
спокої і в теплому середовищі голодування переноситься 
довше внаслідок зменшеної витрати  енергії. 

При повному голодуванні розрізняють дві стадії: 1) 
збудження — характеризується підвищенням рефлектор-
ної діяльності, пов'язаної з шуканням корму за кольором, 
запахом тощо; при цьому спостерігається посилення слино-
виділення, перистальтики та інших функцій; 2) пригнічення 
усіх функцій організму; тварини апатичні, сонливі, в них 
сповільнені дихання (до одного вдиху за хвилину) і биття 
серця (6—8 пульсових ударів за хвилину), температура 
тіла знижена. 

Смерть настає при втраті 40—50% загальної маси, але 
при слабкій вгодованості тварини вона може настати при 

Мал.59. Діаграма втрати маси тварин   внаслідок голодування. 
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Мал. 60.   Схема   втрати   маси 
(заштриховано) органів внаслідок 
голодування. 

втраті 10—20% маси тіла. Проте маса зменшується нерів-
номірно в різні періоди голодування, а органи атрофуються 
різною мірою. Найбільше зменшується маса тіла в перші 
дні голодування за рахунок видалення вмісту травних ор-
ганів з каловими масами, а також внаслідок недостатнього 
пристосування організму до голодування. Потім втрата 
маси тіла сповільнюється, а перед загибеллю знову приско-
рюється внаслідок посиленого згоряння тканин (мал. 59). 

Передусім при голодуванні згоряють вуглеводи (запаси 
глікогену в печінці, м'язах та інших органах), потім жири 
(до 93—97%), м'язова тканина (до 70%), селезінка і залози 
(до 66%), печінка (до 53%). Найменше втрачають порівняно 
з початковою масою нервова тканина і серце (близько 3%) 
(мал. 60). 

Патологоанатомічні зміни при смерті від повного голо-
дування: трупні плями і заклякання виражені слабо або їх 
зовсім немає; труп дуже легкий, шкіра зморшкувата, суха, 
легко відтягується пальцями; жирових відкладень під 
шкірою, у сальнику, в брижі немає, лише жирові пухлини 
(ліпоми) зберігають жир; характерною ознакою смерті від 
голодування вважається серозна атрофія жиру епі- 
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карда: об'єм жирової клітковини зберігається, але жир за-
міщується серозною рідиною, внаслідок чого жирова кліт-
ковина набуває вигляду напівпрозорої драглистої маси; 
скелетні м'язи дуже зменшені в об'ємі, бліді, буруватого 
кольору; липкі; кров густа, темна, селезінка, печінка, нир-
ки дуже зменшені в об'ємі, печінка, нирки, серце в стані 
бурої атрофії; жовчний міхур переповнений густою жовчю, 
шлунок і кишечник спалися, слизові оболонки їх гіпере-
мовані, вкриті густим слизом. 

Стінки кишок іноді так стоншуються, що майже просві-
чують. У травному тракті вмісту немає, іноді виявляють 
неїстівні предмети (ганчірки, кістки, куски деревини), але 
наявність у шлунку або кишечнику кормових мас не виклю-
чає смерті від голодування. Відомо, що поїдання корму 
після тривалого голодування може прискорити смерть, ос-
кільки порушується травлення і поживні речовини, що 
всмоктуються, отруюють організм. 

Неповне голодування — існування при зменшеному над-
ходженні в організм необхідних для підтримання життя 
кормових речовин. При неповному голодуванні тварина 
може прожити довше, ніж при повному, але патологоана-
томічні зміни виражені більш різко, оскільки організм пов-
ніше, немовби до кінця, використовує свої ресурси, тоді як 
при повному голодуванні смерть настає не стільки через 
відсутність поживних речовин і резервів, скільки внаслі-
док самоотруєння продуктами розпаду власних тканин, які 
через відсутність води не можуть швидко і своєчасно 
видалятися з організму. 

Часткове (якісне) голодування — відсутність у кормо-
вому раціоні якихось окремих, потрібних організмові ре-
човин (води, білків, жирів, мінеральних речовин, вітамінів 
тощо). 

Водне голодування організму переноситься найтяжче. 
Відсутність води прискорює настання смерті при повному 
голодуванні приблизно в 2—3 рази. Втрата 20—22% води, 
що міститься в організмі, є смертельною. Це пояснюється 
тим, що вода відіграє важливу роль при обміні речовин: 
усі реакції організму відбуваються тільки в рідкому середо-
вищі. У рідкому вигляді відбувається всмоктування, за-
своєння поживних речовин, видалення відпрацьованих і 
отруйних речовин. Сама речовина організму складається з 
колоїдів, у яких близько 70% становить вода. Якщо вра-
хувати, що організм коня виводить за добу при диханні, 
потінні, з каловими масами і сечею від 14 до 25 л води, то 

285 



стане ясною неможливість існування без належної кіль-
кості води. 

Особливих патологоанатомічних ознак смерті внаслі-
док водного голодування немає, але слід пам'ятати, що у 
загиблої тварини можуть ще залишатися жирові відкла-
дення і загальні ознаки виснаження подекуди виражені 
відносно слабко. 

Білкове голодування не може бути компенсоване ніякими 
іншими поживними речовинами. Організм тварин не ство-
рює білки з інших органічних та неорганічних сполук, і для 
нормального існування потрібен повний набір амінокис-
лот, необхідних організму для синтезу білків. Тому білки 
поділяють на повноцінні, що мають усі потрібні тваринам 
амінокислоти (молоко, м'ясо, рослинні білки, що містяться 
у злаках), і неповноцінні (желатин, маїс та ін.). Потребу 
організму в білках можна уявити, виходячи з того, що 
майже 50% білків оновлюється в печінці, нирках і крові 
через кожні 5—7 днів. 

При нестачі або неповноцінності білків у кормовому 
раціоні відбувається розпад власних тканин організму і ви-
являються загальні ознаки голодування (прогресуюче ви-
снаження, що закінчується смертю). У молодняка тварин 
помітне затримання росту і загального розвитку. 

Жирове голодування переноситься організмом легше, 
ніж водне або білкове, оскільки деякий час жири, що по-
трібні організму як структурний матеріал, можуть синтезу-
ватися за рахунок білків, що надходять з кормом, або з 
власних тканинних білків. Та надалі жирове голодування 
проявляється ознаками загального виснаження через від-
сутність особливих жирів (фосфатидів, холестеринестерів, 
ненасичених жирних кислот і розчинних у жирах вітамі-
нів), які не можуть синтезуватися організмом. 

Вуглеводне голодування компенсується організмом за 
рахунок жирових і білкових речовин, але неповне згоряння 
цих речовин призводить до проявів ацидозу й утворення в 
крові та сечі деяких отруйних речовин (ацетонових тіл). 
Порушення енергетичного балансу організму при відсут-
ності або нестачі вуглеводів породжує явища загального 
виснаження. 

При мінеральному голодуванні організмові не вистачає 
вапна, кухонної солі, фосфору, а також інших неорганіч-
них речовин. Ці елементи потрібні організму в мікроскопіч-
них дозах і тому називаються мікроелементами (йод, ко-
бальт, мідь, залізо та ін.). 
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Нестача солей кальцію, калію і фосфору відчувається 
не тільки при порушенні кормового раціону, а й внаслідок 
надмірного витрачання (див. Остеомаляція) або неможли-
вості правильного засвоєння їх (рахіт). 

Нестача йоду звичайно спостерігається в певних місце-
востях, де населення і тварини користуються не ґрунтовою 
водою (з криниць та річок), а водою гірських струмків, що 
утворюються з льодовиків, які розтають, і тому позбавлене 
йоду. Хвороба, що виникає при цьому, називається ензо-
отичним зобом (див. Ураження щитовидної залози). 

Нестача різних мікроелементів призводить до стійких 
порушень обміну речовин, загального недокрів'я, затри-
мання розвитку і росту тварин, порушення функції крово-
творних органів, нервової системи, печінки, нирок. 

Ці хвороби діагностуються звичайно комплексним ме-
тодом: за допомогою аналізів крові, сечі і клінічних спо-
стережень. 

А в і т а м і н о з и  — хвороби, пов'язані з відсутністю 
в кормовому раціоні вітамінів або, що буває частіше, з не-
стачею їх (гіповітамінози). Вітаміни, як і гормони, є сти-
муляторами життєвих процесів.  

Авітаміноз А (ксерофтальмія) характеризується спо-
вільненням росту, патологічним ороговінням епітеліаль-
них покривів, зниженням резистентності організму проти 
інфекцій. 

Вітамін А (аксерофтол і його провітамін каротин) зде-
більшого міститься в зелених кормах (у тому числі в сило-
сі), коренеплодах, молоці, тваринних жирах. Оскільки віта-
мін А стимулює ріст тварин, то відсутність його в раціоні 
молодняк переносить тяжче, ніж дорослі тварини. 

Нестача вітаміну спричинює тяжкі розлади обміну ре-
човин у клітинах, сповільнює асиміляцію речовин, чим по-
яснюється затримання росту. 

Епітеліальні покриви кон'юнктиви, слізного каналу 
ороговівають, припиняється виділення слизу, спостерігає-
ться помутніння рогівки, що ускладнюється розвитком 
мікрофлори, з наступним запаленням кон'юнктиви. З ог-
ляду на цю характерну ознаку авітамінозу А його ще нази-
вають ксерофтальмією (грецьк. ксерос — сухий, офталь-
мос — око). 

Ороговіння епітелію у вигляді утворення сірувато-білих 
рогових відкладень спостерігається в слизових оболонках 
носа, гортані, трахеї, у травному тракті, в сечостатевому 
апараті. При цьому порушується бар'єрна функція 
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слизових оболонок і знижується опірність організму проти 
проникнення і розвитку інфекції. Залозисті органи, в тому 
числі й ендокринні, атрофуються, змінюється склад крові. 

Авітаміноз В характеризується ураженням нервової 
системи (поліневритами). Тепер відомо близько 12 вітамі-
нів з групи В. 

Найбільша кількість вітаміну В міститься в оболонці 
злакових рослин (висівки, оболонка рисових зерен), у на-
сінні, що проростає, дріжджах. 

Авітаміноз В1 пов'язаний з відсутністю або нестачею 
тіаміну (аневрину) і виявляється у тяжких нервових роз-
ладах (судороги, парези, паралічі). 

Патологоанатомічно встановлюють дегенеративні й ат-
рофічні зміни в нервовій системі (головний мозок, нервові 
стовбури), а також у серці, печінці, кровотворних органах, 
статевих залозах та органах внутрішньої секреції. 

Вивчення вітаміну В показало, що крім нестійкого до 
нагрівання (термолабільного) вітаміну В1 що має ан-
тиневротичні властивості, може бути виділено стійку про-
ти нагрівання речовину, яка називається вітаміном В2 (рибо-
флавін). У дальшому виявилося, що і цей вітамін становить 
комплекс з чотирьох вітамінів: лактофлавіну, піридоксину 
(вітаміну В6), пантотенової і нікотинової кислот. Відсут-
ність нікотинової кислоти виявляється: хворобою, яка у 
людей називається пелагрою (італійськ. реlles аgrа — 
шершава шкіра), тому нікотинова кислота дістала назву 
вітаміну РР (реllеgrе prеvепtіve — що запобігає пелагрі). У 
хворих на пелагру собак слизова оболонка рота вкрита 
виразками, спостерігається розлад травлення, кахексія. 
Темне забарвлення язика дало привід називати пелагру 
собак «чорний язик». 

Вітамін В12 (ціанкобаламін), надходячи в організм з 
кормами, відкладається в печінці. У жуйних він синтезу-
ється в рубці і кишечнику. При нестачі цього вітаміну роз-
вивається злоякісна анемія, уражується печінка. 

Авітаміноз С (цинга, скорбут) характеризується пору-
шенням судинної системи, зміною крові і обміну речовин 
у клітинах. Вітаміну С (аскорбінової кислоти) міститься 
найбільше у соковитих зелених кормах, тому у травоїдних 
тварин цинга не спостерігається, на неї хворіють всеїдні і 
м'ясоїдні тварини. 

Ознаки цинги: геморагічний діатез, тобто множинні кро-
вовиливи на слизових оболонках (ротова порожнина, ки- 
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шечник), у шкірі та в інших ор-
ганах. У місцях крововиливів 
розвиваються некрози. 

Особливо характерні зміни в 
ротовій порожнині, де крововиливи 
і некрози в яснах ускладнюються 
місцевою мікрофлорою, що 
призводить до вкриття виразками 
ясен, розхитування і випадання 
зубів. 

Нестача вітаміну С визначає 
зниження окисних, відновних 
процесів й азотистого обміну. Цим 
пояснюються зміна складу крові, 
зневапнення скелета, затримання 
росту, ураження суглобів. 

Авітаміноз В (рахітизм) ха-  Мал. 61. Рахіт собаки. 
рактеризується тяжким розладом мінерального обміну — 
недостатнім засвоєнням вапна і розсмоктуванням його з 
кісток. Міститься вітамін В (кальциферол і його провітамін 
ергостерол) у жирах, рослинах. Обов'язкова умова його 
активності — опромінення ультрафіолетовим промінням 
кормів або самої тварини. 

Нестача вітаміну D найрізкіше виявляється у молодих 
тварин, спричинюючи викривлення хребта, звідки і похо-
дить стародавня грецька назва хвороби «нозос рахітис» — 
хвороба хребта, а також кісток кінцівок і черепа, непра-
вильне окостеніння по лінії зрощення хрящів грудної кіст-
ки і ребер (мал. 61). 

Авітаміноз Е характеризується порушеннями функції 
статевого апарату. Міститься вітамін Е (токоферол) у рос-
линних і тваринних жирах, у зелених рослинах. 

Нестача вітаміну спричинює імпотенцію, статевий по-
потяг у самців і самок зменшується. У самок овуляція і 
зачаття можуть бути нормальні, але плід не розвивається, 
він гине і розсмоктується в матці. 

Відомо, що зміни, подібні до авітамінозу Е, спостеріга-
ються при міодистрофії (білом'язова хвороба) у молод-
няка. Якщо вівцематок утримують на раціоні, бідному на 
вітамін Е , у ягнят, що народжуються від них, спостерігаю-
ться явища дистрофії і некрозу в серцевому м'язі. 

Авітаміноз К проявляється різким сповільненням зсі-
дання крові внаслідок зниження в ній вмісту протромбіну. 
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Вітамін К виробляється разом із жовчю і всмоктується 
в кров з кишечника. Якщо припиняється надходження 
жовчі в кишечник (наприклад, при механічній жовтяниці), 
розвивається авітаміноз К. Ознаки авітамінозу К: множинні 
крововиливи в підшкірній клітковині, у м'язах, у слизових і 
серозних оболонках, тому вітамін К іноді називають 
антигеморагічним. 

Контрольні запитання. 1. Як класифікують незаразні хвороби? 2. 
Дайте характеристику механічних травм. 3. Які ураження спричинює 
дія тепла і холоду? 4. У чому проявляється ураження при дії на 
організм електрики, променистої енергії, зміни атмосферного тиску? 5. 
Які особливості впливу на організм хімічних факторів? 6. Види 
голодування та характеристики їх. 7. Авітамінози та їхня 
характеристика. 

ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ 

      Хвороби, що спричинюються мікробами, називаються 
інфекційними (лат. іпfесtіо — зараження). До інфекційних 
збудників належать паразитарні рослинні організми: гри-
би, бацили, бактерії, коки, віруси. 
        В епоху відкриттів Луї Пастера, Роберта Коха, їхніх 
учнів і послідовників склалося уявлення, що при потрап-
лянні інфекційного збудника (мікроорганізму) неминуче 
відбувається зараження (інфікування), наслідком якого є 
розвиток хвороби. 

Сучасна наука відійшла від цих наївних уявлень «кла-
сичної» мікробіології. Бути чи не бути хворобі залежить 
багато в чому від стану макроорганізму та його схильності 
до захворювання. 

Іноді організм буває настільки схильний до захворю-
вання, що потрапляння мікроба негайно спричинює хво-
робу. В інших випадках збудник може існувати в організмі 
довгий час, не завдаючи йому шкоди і не спричинюючи ні-
яких змін (латентний мікроорганізм). Збудник може викли-
кати хворобу лише за умови ослаблення організму. На-
решті, організм може знищити небезпечного збудника, не 
проявляючи ознак хвороби або перехворівши в легкій формі. 
      Інфекційна хвороба завжди являє собою загальне стра-
ждання організму, до якого залучаються в різній мірі всі 
його системи. Тому при будь-якій інфекційній хворобі спо-
стерігаються поєднання загальних і місцевих змін. 

Для деяких хвороб існують специфічні (патогномонічні) 
зміни, тобто ознаки, властиві тільки даній хворобі (напри- 
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клад, тільця Негрі при сказі). Однак хвороб, що характе-
ризуються специфічними змінами, небагато. 

Хвороби часто мають лише типові ознаки, комплекс 
яких спостерігають переважно при даній хворобі, що дає 
можливість ставити діагноз із значною впевненістю (на-
приклад, туберкули, казеозний некроз типові для туберку-
льозу, хоч ці зміни виявляють і при псевдотуберкульозі та 
деяких інших хворобах). 

У практиці дуже часто трапляються клінічні й патоло-
гоморфологічні зміни нетипового характеру при багатьох 
хворобах. Така нетипова картина може спостерігатися при 
ранньому забої тварин, до того як встигли розвинутися оз-
наки хвороби, у випадках «стертих» форм хвороби у висо-
корезистентних тварин або при зараженні слабковірулент-
ними формами мікроба, гіпоергічних станах та при кори-
стуванні антибіотиками або сульфамідними препаратами. 
З другого боку, нетипові зміни можливі при блискавичних 
формах хвороби, коли ознаки не встигли розвинутися вна-
слідок дуже швидкого перебігу хвороби, у тварин висна-
жених, при гіперергічній реакції, у разі ускладнення од-
ного інфекційного процесу іншим (наприклад, чуми беши-
хою і навпаки). 

Прояви хвороби можуть залежати від віку тварини і 
стадії хвороби. У зв'язку з цією різноманітністю ознак 
інфекційні хвороби треба розпізнавати комплексним мето-
дом на підставі анамнестичних, клінічних, епізоотологіч-
них спостережень, проведення алергічних, серологічних та 
інших видів досліджень. 

Особливо небезпечними можуть бути хвороби, що при-
зводять до загибелі тварини. Тому кожний труп тварини 
обов'язково розтинають і встановлюють причину загибелі 
всіма доступними способами дослідження. 

У цьому курсі розглядатимуться інфекційні хвороби, 
при яких патологоморфологічна діагностика має особливе 
значення. 

Туберкульоз— заразна інфекційна хвороба людини і 
багатьох видів тварин, що спричинюється Mycobacterium 
tuberculosis і патологоморфологічно характеризується утво-
ренням типових інфекційних гранулем — туберкулів (лат. 
tuberculus — горбик, тому по-українськи хвороба іноді на-
зивається  горбковиця). 

       Туберкули являють собою вогнища запалення, що 
виникають на місці локалізації збудників туберкульозу. 
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      Макроскопічно типові туберкули мають вигляд вогнищ 
округлої форми розміром від просяного зерна до горошини.  
Центральну частину туберкула звичайно займає сирниста 
(казеозна) маса з брилками вапна, облямована по периферії 
сірувато-білою грануляційною тканиною. Під мікроскопом 
можна бачити, що грануляційна тканина складається з двох 
зон: епітелоїдних і гігантських клітин та лімфоїдних клітин.  
      У розвитку туберкульозу розрізняють кілька стадій: 1) 
первинний туберкульоз, що спостерігається у формах: а) 
первинного комплексу (повного, неповного, складного) і б) 
ранньої генералізації; 2) вторинний туберкульоз, що 
спостерігається у формах: а) пізньої генералізації і  
б) туберкульозу  окремих органів. 

П е р в и н н и й  т у б е р к у л ь о з  — стадія 
туберкульозу, що виникає після першого зараження 
туберкульозом. Патологоанатомічно первинний 
туберкульоз проявляється первинним комплексом  (ПК). 

Повний первинний комплекс (ППК) виявляється одно-
часним ураженням будь-якого органа і обслуговуючого 
(регіонарного) лімфатичного вузла. 
      Первинне   ураження   органа   називається   первинним 
афектом.(лат. affectus — ураження). Первинний  комплекс 
можна виразити формулою: 

ППК — первинний афект + ураження лімфатичного 
вузла. 

При зараженні великими дозами туберкульозного збуд-
ника, наприклад у разі тяжкої пилової або краплинної ін-
фекції, при вживанні молока та інших продуктів, багатих 
на туберкульозні мікроби, при експериментальному зара-
женні первинні зміни виникають у «воротах інфекції», тобто 
на місці проникнення в організм туберкульозного збудника. 
Та оскільки у звичайних умовах зараження відбувається 
при потраплянні в організм малої кількості збудника, то 
туберкульозний мікроб, проникнувши у кров'яне і лімфа-
тичне русло, спочатку поводиться як звичайна пилова час-
тинка і затримується в лімфовузлах, а також в органах і 
місцях найменшого опору (locus minoris resisentia). 

Найчастіше повний первинний комплекс виявляють у 
легенях. Первинний афект буває одиничним, рідше утво-
рюються два-три вогнища, які розташовані звичайно у по-
верхневих частинах легень під плеврою, по тупому краю 
головних часток і тому легко промацуються. Ці вогнища 
охоплюють одну або кілька суміжних часток, тобто мають 
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характер лобулярної, або зливної, 
туберкульозної пневмонії. При 
цьому розміри первинного вогнища 
досягають 1—1,5 см в діаметрі (від 
горошини до грецького горіха). В 
центрі його розташована сирниста 
обвапнована маса, а по периферії 
видно світлу зону грануляційної 
тканини, або сполучнотканинну 
капсулу (мал. 62). 

Від первинного афекту до ре-
гіонарного лімфовузла (бронхі-
ального або середостінного) про-
лягає «доріжка», утворена за-
паленою міжчасточковою сполуч-
ною тканиною. Регіонарний 
лімфовузол звичайно збільшений, 
горбистий,   містить окремі 
обвапновані туберкульозні вогнища або ж повністю ка-
зеїфікується і містить великі брилки вапна. 

 Як правило, первинне вогнище в легенях зазнає 
зворотного розвитку: некротична маса обвапновується, а 
навколо формується щільна сполучнотканинна капсула. 

У травному тракті первинний афект розміщується в со-
літарних фолікулах і пейєрових бляшках клубової, рідше в 
дванадцятипалій та порожній кишках і уражуються відпо-
відні брижові лімфовузли. На початку під слизовою обо-
лонкою кишки утворюється казеозне вогнище, а потім 
формується виразка з валикоподібно піднятими краями, 
навколо якої можна бачити дрібні туберкули. 

Подібний вигляд має первинний афект у глотці і в миг-
даликах. Первинні виразки на слизових оболонках дуже 
швидко заростають, не залишаючи після себе слідів. Ура-
ження в лімфовузлах при цьому такі самі, як і при легене-
вому ПК. Первинний комплекс у глотці і кишечнику 
завжди є показником кормового зараження туберкульозом. 

Первинний комплекс у печінці має вигляд сирнистих, 
швидко обвапновуваних туберкул з ураженням портальних 
лімфовузлів і в новонароджених тварин свідчить про внут-
рішньоутробну, а в дорослих про кормову (аліментарну) 
інфекцію. 
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Мал.   62.   Первинний   ком-

плекс у легенях теляти. 



У корів і кіз первинний афект може локалізуватися у 
вим'ї з ураженням надвим'яних лімфовузлів в разі про-
никнення інфекції через сосок. 

Неповний первинний комплекс (НПК) — первинне ту-
беркульозне ураження лімфовузлів без ураження органа, 
який вони обслуговують. 

НПК = ураження лімфовузлів — первинний афект. 
Зворотного стану — ураження органа без ураження 

лімфовузла — при туберкульозі не буває. 
Неповний первинний комплекс виникає тоді, коли ту-

беркульозний збудник проходить крізь ворота інфекції, не 
залишаючи сліду і пересуваючись по лімфатичних шляхах, 
затримується в тій або іншій групі лімфовузлів. Іноді 
неповний первинний комплекс утворюється завдяки швид-
кому загоєнню ураження на слизових оболонках у воротах 
інфекції. 

Ураження лімфовузлів не відрізняється від того, що 
спостерігається в них при повному первинному комплексі. 

Неповний первинний комплекс у тварин трапляється 
значно частіше, ніж повний первинний комплекс. Локалі-
зується він найчастіше у заглоткових і підщелепних лімфо-
вузлах, задньому середостінному, бронхіальних (особливо 
у лівому), брижових (часто біля місця впадання клубової 
кишки в сліпу), у портальних, надвим'яних, поверхнево-
шийних, надколінних, рідше в інших лімфовузлах.  
      Складний первинний комплекс наявність кількох пов-них 
або неповних первинних комплексів у різних системах 
організму) наприклад у глотці і легенях, у кишечнику і пе-
чінці. Виникає складний первинний комплекс внаслідок по-
вторних заражень, які відбуваються швидко одне за одним. 

Первинні туберкульозні зміни здебільшого мають спри-
ятливий перебіг і загоюються. Проте за несприятливих 
умов (голодування, надмірна експлуатація, охолодження 
та ін.) знижується резистентність організму і можливий 
ріст первинного афекту або перехід процесу в ранню гене-
ралізацію. 

Ріст первинного афекту в легенях виявляється залу-
ченням до процесу сусідніх альвеол, часточок (зливна 
казеозна пневмонія) і навіть цілих часток легень (лобарна 
казеозна пневмонія). Коли руйнуються бронхи, через них 
може виходити казеозна маса і можуть утворюватися ка-
верни.         

Ранньою генералізацією називається форма первинного 
туберкульозу, що характеризується   метастазуванням ту- 
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беркульозних вогнищ при розвиненому   первинному ком-
плексі: РГ = ПК. + генералізація. 

Генералізованим називається процес з ураженням ба-
гатьох органів і систем. Якщо при первинному комплексі 
туберкульозний збудник поширюється тільки по лімфа-
тичних шляхах, то при генералізованому туберкульозі — 
поширюється по організму всіма можливими шляхами: 
гематогенно, лімфогенно, природними каналами органів, 
міжтканинними щілинами, створюючи дочірні вогнища 
(метастази) в найрізноманітніших органах. Туберкули, що 
виникають при цьому, можуть бути міліарні (розміром з 
просяне зерно, від лат. тilium — просо), субміліарні 
(менші за просяне зерно) і великовогнищеві (розміром з го-
рошину й більше). 

Оскільки туберкули виникають здебільшого внаслідок 
емболії дрібних судин, то, розростаючись в усі сторони рів-
номірно, вузлики мають округлу форму, вони сірувато-бі-
лого кольору, з казеозним вмістом. Навколо некротичного 
центру видно світлу зону грануляційної тканини, якої при 
гострому перебігу може й не бути, і замість неї видно чер-
вонуватий поясок гіперемії та набряку (перифокальне — 
навколовогнищеве запалення). 

При розтині тварин, які загинули у фазі ранньої гене-
ралізації, виявляють множинні туберкули в легенях, пе-
чінці, нирках та в інших органах. Великовогнищева форма 
є більш доброякісною, і генералізація може бути обмежена 
тільки одним органом, звичайно тим, у якому виявляють 
свіжий повний або неповний первинний комплекс (напри-
клад, у легенях, печінці). 

Рання генералізація закінчується найчастіше   смертю. 
В т о р и н н и й  т у б е р к у л ь о з  — розвиток ту-

беркульозного процесу після вилікування від первинного 
ураження. Він може виникнути в результаті нового зара-
ження (екзогенної реінфекції) або спалаху якогось метаста-
тичного вогнища, що залишилося від первинного туберку-
льозу (наприклад, в лімфовузлах) при зниженні стійкості 
організму (ендогенна реінфекція). 

   Генералізований процес при наявності загоєного пер-
винного комплексу називається пізньою гєнералізаціею. Па-
тологоморфологічно він характеризується тими самими 
рисами, що й рання генералізація: швидким перебігом, 
поширенням процесу всіма можливими шляхами, субмілі-
арними, міліарними або великовогниotвими ураженнями 
різних органів. 
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Вторинна генералізація становить не меншу небезпеку, 
ніж рання, оскільки закінчується звичайно смертю. 

   Проте значно частіше вторинний туберкульоз прояв-
ляється ізольованим туберкульозом органів. Ця форма 
виражається місцевим ураженням при стійкості проти ту-
беркульозу організму в цілому. Тому для неї характерна 
відсутність гематогенних і лімфогенних уражень, процес 
поширюється тільки природними каналами органів (по 
бронхах, молочних протоках, ходу кишок та ін.). 

Загальна стійкість організму полягає в тому, що, не-
зважаючи на дуже тяжкі зміни в ураженому органі, інші 
системи бувають не заражені туберкульозом. Найчастіше 
ізольований туберкульоз спостерігається в легенях і по-
значається грецьким словом «фтиза», або по-українському 
«сухоти». У зв'язку з поширенням процесу по 
бронхіальному дереву ураження охоплює окремі анато-
мічні структури легень (ацинуси, часточки, частки легені). 

Форми сухот: ацинозна, ацинозно-нодозна, лобулярна, 
зливна, лобарна казоезна пневмонія, кавернозна. 

Ацинозна форма сухот характеризується ураженням 
окремих ацинусів, тобто гроноподібного (лат. асіпиs — 
гроно) скупчення альвеол, які обслуговуються кінцевим 
бронхом. Ацинозні вогнища являють собою сірувато-білі 
казеозні фокуси розміром близько 2—3 мм з неправиль-
ними обрисами, що нагадують конюшинний листочок або 
трефовий туз. Зовні цими неправильними обрисами аци-
нозні вогнища і відрізняються від міліарних та велико-
вогнищевих уражень,  що мають круглу форму. 

Ацинозно-нодозна форма (лат. nodus—вузол) харак-
теризується більшими вогнищами, розміром до 4—5 мм, 
що утворюються внаслідок злиття окремих вогнищ. Аци-
нозно-нодозні вогнища мають також неправильні обриси, 
що нагадують контури шовковиці. 

 Лобулярні вогнища не виходять за межі легеневих час-
точок (лат. lobula — часточка). 

Зливна форма сухот характеризується злиттям кількох 
суміжних лобулярних вогнищ. 

Лобарна казеозна пневмонія виявляється казеозним 
перетворенням цілих легеневих часток (лат. lobus — част-
ка) або більшої частини їх. 

Кавернозна форма сухот пов'язана з утворенням у ле-
генях порожнин (лат. саvum — печера, порожнина), які 
утворюються після прориву в бронх   і видалення з легень 

296 



казеозної маси (каверни розплавлення) або ж внаслідок 
розширення великих бронхів (бронхоектатична каверна). 

Туберкульоз серозних покривів (плеври, діафрагми, 
серцевої сорочки, очеревини) найчастіше буває у великої 
рогатої худоби і свиней. Частота ураження серозних по-
кривів у цих тварин пояснюється анатомічною особливістю 
їх, що виражається сильним розвитком пухкої волокнистої 
сполучної тканини і великою кількістю в серозних покри-
вах лімфатичних шляхів, куди легко заносяться туберку-
льозні мікроби з уражених органів. Назва «перлинна хво-
роба» добре передає вид уражень — численні окремо розта-
шовані або злиті туберкули, вкриті блискучим серозним 
покривом, що нагадують перлину. В інших тварин також 
може бути туберкульоз серозних покривів, але він прояв-
ляється, звичайно, накладанням фібринозно-казеозних мас 
на поверхню покривів з наступним утворенням спайок або 
повним зарощенням серозних порожнин. 

Туберкульоз травного і сечостатевого апарату прояв-
ляється утворенням на слизовій оболонці окремих або 
злитих множинних виразок з валикоподібно піднятими 
краями, сірувато-білим дном і дрібними туберкулами у 
прилеглій тканині. 

При туберкульозі паренхіматозних органів (печінки, 
нирок, селезінки) утворюються більш-менш великі тубер-
кули, що зливаються. 

Туберкульоз вимені може проявлятися: 1) галакто-
форитом — ураженням молочних ходів, під слизовою обо-
лонкою яких утворюються туберкульозні вогнища та ви-
разки; 2) туберкульозним казеозним маститом, коли у ви-
мені зазнають казеозного некрозу великі ділянки з непра-
вильними обрисами, що нагадують контури материків на 
географічних картах; 3) туберкульозним продуктивним мас-
титом — розростанням у вимені сірувато-білої щільної 
грануляційної тканини. При зовнішньому огляді уражені 
частки вимені здаються твердими, горбистими, із сосків 
виділяється мутна пластівчаста рідина. 

Скелетна мускулатура дуже рідко містить туберкульозні 
вогнища, останні можуть зустрічатися у міжм'язовій спо-
лучній тканині. Якщо туберкульозних уражень у муску-
латурі немає, у хворих тварин спостерігають туберкульоз-
ну кахексію, що проявляється атрофією скелетної муску-
латури, зміною її кольору, консистенції, набряком міжм'я-
зової сполучної тканини. 
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  Кістково-суглобовий туберкульоз і туберкульоз шкіри 
(вовчий лишай) у тварин трапляється дуже рідко, але мож-
ливий казеозний некроз та утворення туберкульозних вуз-
лів у хребцях, ребрах, кульшовому, колінному, плечовому 
суглобах. 

Описані зміни найчастіше спостерігаються у великої 
рогатої худоби. 

Особливості туберкульозу в інших тварин пов'язані з 
їхньою видовою стійкістю проти цієї хвороби, і, як правило, 
процес не розвивається далі первинного комплексу та 
генералізації. У свиней туберкульоз звичайно проявляє-
ться неповним первинним комплексом глотки і кишечни-
ка, тобто обмежується ураженням підщелепних і заглотко-
вих або брижових лімфовузлів. Відносно рідко буває пов-
ний первинний комплекс з утворенням первинного афекту 
у глотці або мигдаликах у вигляді туберкульозної виразки, 
в легенях. Можливі генералізовані форми туберкульозу з 
міліарними або великовогнищевими ураженнями легень, 
плеври, бронхіальних і середостінних лімфовузлів, рідше 
інших органів (печінки, селезінки). 

У кіз описані первинний комплекс у легенях і 
туберкульозне ураження вимені. 

Вівці відносно стійкі проти туберкульозу. Своєрідною 
особливістю туберкульозу овець є швидке обвапнування 
та інкапсуляція туберкульозних вогнищ. 

У собак описані первинний комплекс у легенях і поши-
рення уражень цього органа з тією особливістю, що за-
мість казеозної маси туберкульозні вогнища містять гноє-
видну рідину. 

Коні дуже стійкі проти туберкульозу і звичайно, навіть 
у разі позитивної реакції на туберкулін, у них не вдається 
знайти туберкульозних уражень, а при виявленні їх тубер-
кули мають продуктивний характер, складаються з одно-
рідної сірувато-білої тканини. 

Дуже часто на туберкульоз хворіють кури. Особливість 
туберкульозу курей — міліарні або великовогнищеві ура-
ження печінки (98—99%), селезінки (81%), нирок, очере-
вини. Легені, як правило, не містять туберкульозних вог-
нищ. У кишках під серозною оболонкою можна виявити 
туберкули, а в слизовій оболонці — виразки. Виразки мо-
жуть бути виявлені і в яйцепроводах. Спостерігають часто 
туберкульоз кісток — стегнової, великої гомілкової, який 
проявляється потемнінням їх, і на розпилі видно казеозну 
масу. 
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Патологоморфологічний діагноз встановлюється на під-
ставі виявлення казеозних вогнищ з наступним гістологіч-
ним дослідженням їх. 

Диференціальний діагноз при туберкульозі має бути 
проведений стосовно інших уражень, які мають вогнищевий 
характер з сирнистим некрозом. Нерідко схожість з 
туберкулами виявляють деякі паразитарні вогнища. 

Відмінність полягає в тому, що некротична маса з па-
разитарних вогнищ звичайно легко і повністю вилущується, 
ніби горіх з шкаралупи, чого не можна досягти в туберкулах. 
Не буває й одночасного ураження регіонарних лімфовузлів. 

Паратуберкульоз(паратуберкульозний ентерит, хвороба 
Іоне) — хронічне захворювання великої рогатої худоби, що 
спричинюється Mycobacterium paratuberculosis  і морфологічно 
характеризується хронічним продуктивним запаленням 
кишечника. 

Крім великої рогатої худоби, на паратуберкульоз хво-
ріють вівці, рідше буйволи, кози, олені, верблюди. 

Характерна особливість паратуберкульозного збудника 
— його кислотостійкість при забарвленні за Ціль-Нільсеном 
і зовнішня подібність палички до туберкульозного збудника, 
проте вузликових уражень цей збудник не викликає. 

При огляді трупів тварин, що загинули від паратубер-
кульозу, помітно велике виснаження, ділянка анального 
отвору забруднена рідкими каловими масами. 

Із внутрішніх органів   найбільше   уражується   тонка 
кишка, особливо клубова і порожня кишки, стінки яких 
потовщені, слизова оболонка зібрана у грубі складки по- 
дібно до мозкових закруток або каракулевої шкурки, по- 
верхня вкрита масою, що   нагадує   борошняну   бовтанку  
(мал. 63). У мазках з цієї маси та із поверхні розрізу кишки 
виявляють велику кількість кислотостійких паличок. 
Водночас дуже збільшуються   брижові  лімфовузли,  які 
перебувають у стані серозного запалення.  

Сап (Маlleus) — хронічна інфекційна хвороба одноко-
питних, м'ясоїдних, деяких інших тварин і людини, що 
викликається Bact.  тallеі і характеризується утворенням 
сапних вогнищ. 

До сапу сприйнятливі коні, осли, мули, в експеримен-
тальних умовах — коти. Сап небезпечний і для людини. 

Зараження можливе при потраплянні заразного матеріалу 
на слизові оболонки, через дихальні і травні шляхи. 
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Мал. 63. Кишечник корови при паратуберкульозі. 

Макроскопічно сапні вузлики на початку напівпросві-
чуються навколо них видно червонуватий поясок гіпере-
мованої і набряклої тканини (перифокальне запалення), а 
згодом; центр вогнища стає каламутним, обмеженим світлою 
смужкою грануляційної тканини. 

Щодо розвитку сапного процесу вже давно твердо вста-
новлено, що при зараженні дуже великими дозами інфек-
ційного матеріалу первинні зміни виникають у воротах 
інфекції, а ,при малих дозах збудника мікроби проникають 
через ворота інфекції, не залишаючи слідів, і локалізую-
ться у місцях із зниженою резистентністю або в органах, 
найбільш сприятливих для розвитку їх (легені). 

Первинні зміни найчастіше виявляються в легенях, 
глотці, кишечнику, на шкірі. У легенях первинний афект 
звичайно локалізується під плеврою тупого краю головних 
часток у вигляді одиничних або множинних вогнищ 
розміром від горошини до лісового горіха. Всередині вог-
нищ виявляється сірувата, спочатку гноєвидна, а на пізніх 
стадіях замазкоподібна маса; навколо них — червонуватий 
поясок гіперемії. 

Бронхіальні і середостінні лімфовузли — другий ком-
понент первинного комплексу — збільшені, містять вог-
нища некрозу. Первинні форми хвороби досить швидко 
змінюються генералізацією, що виражається появою мі-
ліарних або великовогнищевих уражень, які поширюються 
гематогенно, лімфогенно і природними каналами. 
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За частотою ураження на пер-
шому місці легені з регіонарними 
лімфовузлами (до 97%усіх випадків 
сапу), потім носові перегородки, 
підщелепні і заглоткові лімфовузли 
(66%), селезінка і печінка (55%). 

У легенях, крім міліарних і ве-
ликовогнищевих уражень, можуть 
бути виявлені ацинозні, ацинозно-
нодозні вогнища, але частіше тра-
пляється сапна гнійно-катаральна 
бронхопневмонія. При цьому до 
процесу залучається уся легеня 
або більша її частина. Уражені 
ділянки набувають синюшно-чер-
воного забарвлення, консистенції 
селезінки (спленізуються), усіяні 
сапними вогнищами, з поверхні 
розрізу стікає гнійно-слизова рі-
дина, з перерізаних бронхів ви-
давлюються такі самі пробочки. 

Іноді в легенях виявляють ка-
верни, заповнені гноєвидною масою. 

У бронхах, трахеї і носовій пе-
регородці слизова оболонка містить 
сапні вузлики або виразки округ-
лої чи овальної форми з нерівними 
валикоподібно піднятими краями і 
характерним салоподібним дном, 
вкритим гноєвидною масою. У но-
совій перегородці виразки можуть 
бути дуже великі, розміром 5— 10 
см у діаметрі. При дальшому 
розвитку вони можуть прорвати 
носову перегородку (перфоруючі 
виразки) (мал. 64), або при зати-
ханні процесу утворювати своєрід-
ні зірчасті рубці, що нагадують 
узори морозу на вікнах (мал. 65). 

Підщелепні лімфовузли збіль-
шені, щільні, нерухомі внаслідок 
зрощення з навколишніми ткани-
нами, на розрізі мають вогнища 
некротичного розм'якшення. 

 

Мал.   64.   Сапні   виразки 
на    носовій   перегородці 

коня 

 

Мал. 65.   Сапні   рубці на 
носовій перегородці коня. 
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У селезінці і печінці виявляють сапні вогнища розмі-
ром від просяного зерна до лісового горіха, щільної кон-
систенції. На початку формування вони напівпросвічую-
ться, а потім стають каламутними, жовто-сірого кольору, 
на розрізі салоподібні, з гноєвидним розм'якшенням у 
центрі. 

Рідше подібні вогнища спостерігаються в нирках, сі-
м'яниках, мозку, серці та скелетній мускулатурі. З кісток 
найчастіше уражуються ребра, хребці і трубчасті кістки. 
На розпилі в них виявляють вогнища розм'якшення, іноді 
з гноєвидною масою, що виділяється через норицеві ходи. 

У кишках утворюються вузлики, які швидко вкриваю-
ться виразками. 

Своєрідний вигляд мають шкірні ураження при сапі, 
які розташовані звичайно по ходу лімфатичних судин шкі-
ри, тобто лінійно, ланцюжком. Над вузлами видно склеєні 
волосся і шерсть, потім на місці вузлів утворюються вираз-
ки з валикоподібно піднятими краями і салоподібним 
дном, вкритим гноєвидною масою. 

Діагноз сапу встановлюють зажиттєво за допомогою 
малеїнізації, реакції зв'язування комплементу, клінічного 
дослідження. 

Посмертний діагноз ставлять в разі виявлення харак-
терних вузликових уражень з підтвердженням їхньої сап-
ної природи на підставі патологогістологічного дослі-
дження. 

Диференційний діагноз: від туберкульозних вогнищ 
сапні відрізняються тим, що в них немає казеозних змін; 
паразитарні вузлики характеризуються тим, що повною 
вилущується некротична маса і немає аналогічних змін у 
лімфовузлах. Рубці на носовій перегородці, спричинені 
травмою, звичайно мають лінійний характер, а не зірчасті 
обриси, немає уражень у підщелепних лімфовузлах. 

Септичні захворювання спричинюються мікробами, які 
можуть розмножуватися в крові (грецьк. септейн — гнити, 
оскільки стародавня медицина пов'язувала ці .хвороби з 
гниттям крові). 

Хвороби, при яких вироблюваний мікробами токсин 
надходить у кров, називається септикотоксеміями (токсин 
— отрута, гайма — кров). Слід мати на увазі, що майже 
при всіх інфекційних захворюваннях буває септична фаза, 
тобто стадія, коли збудник хвороби або його токсин 
циркулює в крові, однак до септичних належать тільки ті 
хвороби, збудник яких пристосований до більш-менш по- 
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стінного перебування в крові, в судинній системі і крово-
творних органах (сибірка, пастерельоз, бешиха свиней та 
ін.) Вірусні хвороби можуть давати септичні зміни, але до 
септичних хвороб не належать. 

При будь-якому способі зараження у воротах інфекції 
нерідко утворюється первинний комплекс у вигляді ура-
ження органа (септичного вогнища) і регіонарного лімфо-
вузла. Після короткочасного пристосування до організму 
збудник надходить у кров. 

Особливості патологоанатомічної картини при септич-
них хворобах пов'язані з самим фактом перебування 
збудника в крові. Діючи на червонокрівці, збудник викли-
кає внутрішньосудинний гемоліз, внаслідок якого виникає 
гемолітична жовтяниця, а іноді й гемосидероз органів. 
Діючи на судини, збудник спричинює параліч вазомоторів; 
внаслідок цього з'являється гіперемія і виходження (діа-
педез) еритроцитів за межі судин, тобто схильність до мно-
жинних крововиливів (геморагічний діатез), а іноді також 
стази, тромбози, що зумовлюють утворення інфарктів. 

Діючи на кровотворні органи, збудник призводить до 
руйнування їхніх клітинних елементів. Селезінка збіль-
шується в об'ємі і дуже розм'якшується (септична селе-
зінка). Затримуючись в лімфовузлах, збудник спричинює 
в них гіперемію, набряк, крововиливи і запалення. 

Циркулюючи по всьому організму, збудник і його ток-
сини отруюють тканинні елементи, зумовлюючи в них ди-
строфічні зміни, порушують тканинний обмін речовин і 
функцію нервової системи. 

Отже, загальними патологоанатомічними ознаками сеп-
тичних хвороб є: жовтяниця тканин, гіперемія, множинні 
крововиливи, іноді інфаркти, реакція селезінки та лімфо-
вузлів, дистрофія паренхіматозних органів. 

Особливості збудника визначають своєрідне посилення 
або ослаблення цих ознак, що дає можливість розпізнавати 
і відрізняти одну від одної окремі септичні хвороби. Однак 
на підставі патологоанатомічної картини це не завжди лег-
ко зробити через певну одноманітність септичної картини. 
Тому в разі підозри на септичне захворювання треба 
проводити бактеріологічні дослідження мазків крові або 
матеріалу з селезінки та трубчастих кісток. 

Перебіг септичних хвороб, як правило, гострий, виду-
жання пов'язане з виробленням стійкого стерильного іму-
нітету, сироватка набуває імунних властивостей. У неспри-
ятливих випадкам настає  смерть з трупними змінами, які 
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швидко розвиваються: трупними плямами, незсілою кро- 
в'ю, гниттям. Кров'яні зсідки і трупне заклякання можуть 
бути слабко виражені або їх може і зовсім не бути.  
      Сибірка (Anthrax) — заразна хвороба тварин і людей, 
що спричинюється Bacillus anthracis і характеризується 
тяжкими септичними змінами та геморагічним запаленням 
уражених органів. 

Грецька назва хвороби та її збудника походить від 
слова «антракос» — вугілля. Це пояснюється тим, що пе-
ред утворенням шкірної виразки уражена ділянка шкіри 
звичайно чорніє, ніби обвуглюється,. Оскільки збудник на-
лежить до капсуло- і споротворних видів мікробів — бацил, 
які можуть роками і десятиліттями існувати в землі, розтин 
трупів сибіркових тварин заборонений ветеринарним 
законодавством, щоб не створювати нових вогнищ ґрун-
тової інфекції. 

Діагноз ставлять на підставі дослідження крові з вуха 
(допускається надсилати в лабораторію відрізане вухо), 
причому місце взяття крові (надріз) припікають або забин-
товують із застосуванням дезинфікуючих засобів. 

Сибірка може проявлятися локально і септично. За-
лежно від локалізації первинних змін розрізняють ангі-
нозну, кишкову, легеневу і шкірну форми. 

При ангінозній формі уражуються лімфатичні вузли ді-
лянки шиї. 

При кишковій формі первинні зміни локалізуються в 
тонкій кишці і характеризуються тяжким геморагічним 
запаленням з утворенням струпа і наступним вкриттям ви-
разками. Стінка кишечника потовщується в кілька разів. 
Іноді досягаючи товщини пальця, підслизова тканина набуває 
драплистого вигляду, просочена кров'ю, слизова оболонка 
тьмяна, темно-червоного кольору. Вміст кишечника кро-
в'янистого або шоколадного кольору від великої кількості 
геморагічного ексудату. Брижові лімфовузли, особливо 
регіонарні щодо місця ураження, збільшені, навколишня 
тканина драглистого вигляду, гіперемована, на розрізі 
лімфовузли просочені кров'янистим ексудатом з тьмяними 
вогнищами некрозу. 

При легеневій формі виявляють вогнища геморагічної 
пневмонії: уражені ділянки легень ущільнені до конси-
стенції печінки, просочені кров'ю, навколишня тканина 
гіперемована, набрякла, з крововиливами. 

Бронхіальні і середостінні лімфовузли в стані описа-
ного вище геморагічного некротизуючого лімфаденіту. 
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При шкірній (карбункульозній) формі, яка найчастіше 
буває у людини, спочатку виявляється обмежена ділянка 
опухання, що має форму тупого конуса, тістуватої конси-
стенції внаслідок геморагічного набряку підшкірної кліт-
ковини. Потім шкіра в центрі припухлості чорніє, стає  
сухою, звідки походить латинська назва ураження 
(carbunculus — вуглинка). На місці карбункула утворюється 
виразка з неправильними обрисами, гострими краями і 
червоним дном, яке сочиться. В регіонарних лімфовузлах 
геморагічне запалення. У великої рогатої худоби та в овець 
струпа і виразок не виявляють, процес обмежується 
опуханням ділянки шкіри і серозно-геморагічним запа-
ленням, 

Описані зміни звичайно супроводяться сибірковим 
сепсисом.  Труп холоне повільно, закляклість виражена 
погано або її зовсім немає, швидко утворюються трупні 
плями і гнильні зміни у вигляді здуття черевної порожнини, 
із своєрідним солодкуватим запахом розкладу. З ротової 
порожнини, ніздрів і відхідникового отвору виділяється 
кров'яниста дьогтеподібна рідина. 

Привертають увагу жовтяничність, гіперемія і плямисті 
крововиливи в кон'юнктиві, в підшкірній клітковині, на 
слизових оболонках і у внутрішніх органах, набряки в 
підшкірній клітковині та навколо лімфатичних вузлів, 
особливо підщелепних, бронхіальних, брижових. Кров 
густа, незсіла. Дуже характерні зміни в селезінці; вона в 
2—4 рази збільшена, така в'яла, що її дуже важко виймати 
з трупа, а з поверхні розрізу легко зскрібається каш-
коподібна маса. Паренхіматозні органи (серце, печінка, 
нирки) мають вигляд «варених» (в'ялі, сірувато-білого ко-
льору), тобто перебувають у стані зернистого перероджен-
ня, пронизані крововиливами. 

У травоїдних тварин (коні, осли, мули, велика і дрібна 
рогата худоба) звичайно переважає кишкова форма ура-
ження, рідше карбункульозна. Обидві форми швидко пере-
ходять у септичний процес. 

У свиней септична форма трапляється дуже рідко; як 
правило, виявляють лише неповний первинний комплекс у 
вигляді геморагічного некротизуючого запалення підще-
лепних, заглоткових та шийних лімфовузлів із серозним 
запаленням клітковини, що їх оточує. Деякі автори опи-
сують сибіркову ангіну у свиней, що являє собою повний 
первинний комплекс. При цьому первинний афект розмі-
щується в опухлих мигдаликах або в зіві у вигляді виразки. 
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      М’ясоїдні тварини (собаки, коти) та кури мають природний 

імунітет до сибірки. 

      Пастерельоз (геморагічна септицемія) — заразне 

захворювання жуйних, свиней і птиці, що викликаеться 

мікробами з групи пастерел і характеризується септичними 

змінами та крупозною некротизуючою пневмонією. Стара 

назва «геморагічна септицемія» у перекладі з грецької 

означає «кровоточиве гнилокрів’я» і не відображає суті 

хвороби. 

      Назву «пастерельоз» дано на честь Л. Пастера, який 

відкрив збудника цієї хвороби у курей. Збудник має вигляд 

короткої палички, майже яйцеподібної (овоїдної ) форми, з 

помітною біполярністю, тобто потемнінням на обох 

полюсах. До групи пастерел входять бичачий, овечий, 

свинячий та пташиний типи залежно від пристосування 

(адаптації) мікроба до того чи іншого виду тварин. 

      У великої рогатої худоби розрізняють набрякову, 

септичну та грудну форми пастерельозу. 

      Набрякова форма пов’язана з локалізацією первинних 

змін у глотці. При цьому спостерігається сильний набряк 

глотки і пухкої клітковини язика, внаслідок чого язик іноді 

не вміщується в ротовій порожнині, слизова оболонка біля 

його вуздечки драглисто інфільтрована, опухла у вигляді 

подушечок, почервоніла, з крововиливами, з поверхні 

розрізу стікає кров’яниста рідина. 

     Набряклі слизові оболонки глотки і гортані вкриті 

крупозними плівками. Заглоткові і підщелепні лімфовузли 

збільшені, соковиті, гіперемовані. 

     Набрякові явища спостерігаються у підгрудку, на 

внутрішній поверхні передніх кінцівок, іноді захоплюють 

підшкірну клітковину грудей і черепа. Серозна інфільтрація 

проникає в між м’язову тканину. 

     Нерідко на шкірі спостерігається вузликовий висип 

(екзантема), внаслідок чого цю форму пастерельозу іноді 

називають екзантематозою. 

     Внутрішні органи гіперемовані, паренхіматозні органи у 

стані зернистої дистрофії (мають «варений» вигляд), 

селезінка збільшена, але не розм’якшена. 

     Септична форма  характеризується вираженим гемора-   

гічним діатезом (множинними точковими, плямистими 

крововиливами на серозних і слизових покривах, у легенях, 

скелетній мускулатурі і підшкірній клітковині), гіперемією 

внутрішніх органів, зернистим переродженням паренхі- 

матозних органів. 
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       Грудна форма виявляється утворенням у легенях 

вогнищ крупозної пневмонії, схильних до сухого некрозу. 

Пневмонічні вогнища можуть бути одиничними і 

множинними. Вони охоплюють групи часточок загальною 

площею до 10-20 см у діаметрі або окремі легеневі частки 

(зливна і лобарна пневмонія). Консистенція їх щільна, 

нагадує печінку (гепатизація), внаслідок сильного набряку 

між часточкової тканини виражена мармуровість поверхні 

розрізу і в центральних частинах пневмонічних вогнищ 

видно суху некротичну масу. Інші частини легень у стані 

набряку й гіперемії. Іноді крупозна пневмонія супроводится 

вогнищевим фібринозним плевритом. Бронхітом й 

середостінні лімфовузли припухлі, соковиті, гіперемовані. 

Селезінка припухла, не розм’якшена. 

     Паренхіматозні органи у стані зернистої дистрофії. 

Нерідко відмічається гострий катаральний ентерит. 

     Як правило, перебіг пастерельозу великої рогатої худоби 

гострий (від 6 годин до одного тижня), але іноді 

трапляються хронічні форми тривалістю до двох тижнів і 

більше. У такому разі виявляється загальне виснаження, в 

легенях сирнисті вогнища, хронічний катаральний 

гастроентерит. 

     Діагноз встановлюють комплексними клініко-епізоото- 

логічними, патологоанатомічним і бактеріологічним 

дослідженнями. 

     Диференційний діагноз. На відміну від сибірки при 

пастерельозі не спостерігається збільшення і розмноження 

селезінки, гемологічне запалення органів та лімфовузлів. 

     На відміну від пошесного запалення легень при пасте- 

рельозі спостерігаються обмежені ділянки крупозного 

запалення легень з вогнищами сухого некрозу, набрякові 

явища і крововиливи на серозних та слизових покривах. 

Вирішальне значення має бактеріологічне дослідження, яке 

не дає результатів при пошесному запаленні легень. 

     Пастерельоз свиней може мати самостійний характер, а 

також бути ускладненням інших хвороб (наприклад,чуми) і 

спостерігається у двох формах: септичній і грудній. 

     Перебіг септичної форми дуже гострий — 12-24 год. 

При цьому виявляють гостру ангіну — набряк, гіперемію, 

крововиливи в глотці і гортані, що поширюються на 

підшкірну і між м’язову клітковину  шиї, підгрудка і 

передніх ніг. Слизова оболонка рота припухла,суха. 
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Підщелепні і заглоткові лімфовузли збільшені, соковиті, 
гіперемовані. Набряк легень з вираженою серозною інфіль-
трацією міжчасточкової сполучної тканини. Селезінка 
збільшена, але не розм'якшена. 

Грудна форма хвороби триває від 1 до 1,5 тижня і ха-
рактеризується крупозним запаленням легень з утворен-
ням вогнищ сухого некрозу, який іноді супроводиться се-
розно-фібринозним плевритом. Септичні зміни виражені 
слабо. 

При затяжному перебігу, крім загального виснаження, 
в легенях виявляють інкапсульовані секвестри — відо-
кремлені ділянки змертвілої легеневої тканини, оточені 
сполучнотканинною капсулою, іноді каверни, злипливий 
плеврит. 

Диференційний діагноз проводять з використанням 
бактеріологічного методу дослідження. 

Патологоанатомічні відмінності: при сибірці різко ви 
ражені явища геморагічного запалення лімфовузлів з вог-
нищами сухого некрозу, а перебіг її септичної форми 
супроводиться розм'якшенням селезінки. Бешиха свиней 
характеризується відсутністю крупозної пневмонії, плями 
стим синюшно-червоним забарвленням шкіри, переважним 
ураженням травного тракту. Туберкульоз характеризується 
казеозними змінами в лімфовузлах, наявністю вогнищевих 
змін (туберкулів). 
      П а с т е р е л ь о з  к у р е й  (холера) проявляється ка- 
тарально-геморагічним ентеритом. Назву «холера» дано 
за зовнішньою подібністю хвороби до холери людини з її 
швидким поширенням, гострим перебігом, високою смерт-
ністю і тяжким поносом, причому рідкі калові маси зелену-
ватого кольору (грецьк. холіс — жовч). Перебіг 
пастерельозу у гострій формі 1—3 дні, в хронічній — до 
кількох 
тижнів. 

Гостра форма проявляється швидким схудненням птиці 
внаслідок тяжкого зневоднювання організму. Ділянка 
клоаки забруднена рідкими каловими масами. Слизова 
оболонка тонкої кишки-припухла, темно-червоного кольору, 
з плямисто-смугастими крововиливами, іноді (особливо у 
гусей та качок) з дифтеритичними накладеннями та ви-
разками. Вміст слизово-гнійний, зеленувато-жовтого, кро-
в'янистого або коричневого кольору. Легені набряклі і гі-
перемовані, згодом у них розвивається крупозне запалення  
і утворюються вогнища некрозу, фібринозний плеврит і 
перикардит. 
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У печінці спостерігаються жовтуваті вогнища розміром 
від макової до просяної зернини. Селезінка збільшена, 
в'яла. 

При хронічній формі описані гострі явища ослаблю-
ються, але доповнюються вузлуватим припуханням сугло-
бів, у порожнині яких скупчується сирнисто-гнійна маса. 
В легенях, печінці, селезінці, під шкірою і в слизовій обо-
лонці кишок виявляють вогнища сирнистої маси сірувато-
жовтого кольору. 

  Бешиха свиней — заразне захворювання свиней, іноді 
птиці і людини, що спричинюється Вас. rhusiopathiae suis і 
морфологічно характеризується ознаками плямистої гі-
перемії шкіри і сепсису.  

Сприйнятливі до бешихи свині віком від трьох місяців 
до одного року; описано захворювання курей, індиків, 
качок, ягнят. 

Особливість бешихового збудника — його висока здат-
ність до вироблення токсину, який виявляє сильну пара-
лізуючу дію на судинорухові нерви, чим пояснюються різ-
ко виражені розлади серцево-судинної системи, а також 
швидке зникнення тяжких клінічних симптомів при ней-
тралізації токсинів введенням протибешихової сироватки. 

Бешиха свиней має три форми: гостру (3—4 дні), під-
гостру (10—12 днів) і хронічну (до 1—2—6 місяців). ' 

Гостра (септична) форма проявляється різкими судин-
ними змінами: переважно на ніжних ділянках шкіри, на 
шиї, підгрудку, череві, на внутрішній поверхні стегон, 
пізніше на боках і спині з'являються нерізко окреслені си-
нюшно-червоні плями — плямиста гіперемія. На відміну 
від синців при натисканні пальцем на цих місцях з'являє-
ться біла пляма внаслідок віддавлювання крові з капілярів. 

Видимі слизові оболонки кон'юнктиви, носової і рото-
вої порожнин, статевого і відхідникового отворів почер-
вонілі. Гіперемія виявляється і на слизових оболонках 
травного тракту, особливо в ділянці дна шлунка, в тонкій 
кишці, а також у дихальних шляхах. Відмічаються набряк і 
гостра застійна гіперемія легень. Паренхіматозні органи 
(серце, печінка, нирки, скелетна мускулатура) у стані зер-
нистої дистрофії — «вареного» вигляду, тобто в'ялі, тьмя-
ні, бліді. Кров погано зсідається. Селезінка набрякла, 
соковита, але не розм'якшена. Лімфовузли набряклі, соко-
виті, гіперемовані. Іноді виявляються інфаркти в селезінці 
і нирках. 
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Д і а г н о з  має бути підтверджений бактеріологічно. 
Диференційний діагноз. На відміну від сибірки немає 

геморагічного запалення з вогнищами некрозу в підщелеп-
них лімфовузлах, набряку клітковини, що оточує лімфо-
вузли, розм'якшення і збільшення селезінки. 

Для сибірки не характерна плямиста гіперемія шкіри. 
На відміну від чуми свиней при бешисі не спостерігаються 
точково-плямисті крововиливи (геморагічний діатез) у нир-
ках, кон'юнктиві, на серозних і слизових оболонках. На 
бешиху хворіє переважно молодняк у перехідну пору року; 
на чуму можуть захворіти свині будь-якого віку в будь-
яку пору року. 

При пастерельозі спостерігаються набряки і крупозна 
пневмонія з некрозом пневмонічних вогнищ. 

Підгостри форма (кропив'янка) характеризується 
більш тривалим перебігом (близько 10—12 днів) і переваж-
но шкірними ураженнями. На шкірі спостерігаються своє-
рідні ділянки почервоніння, які трохи виступають над за-
гальною поверхнею шкіри і нагадують формою бубновий 
туз, прямокутники (мал. 66). Під епідермісом утворюються 
тонкостінні пухирці, що швидко лопаються, з виділенням 
серозної рідини, яка підсихає в кірочки. У внутрішніх ор-
ганах септичні зміни здаються трохи стертими. 

Хронічна форма бешихи виражена сухою гангреною 
шкіри з чорно-коричневими сухими ділянками» (секвестра-
ми), які поступово відриваються. Після відокремлення цих 
ділянок утворюються рубцеві стягування шкіри. 

Часто трапляється серозно-фібринозне запалення суг-
лобів (артрит). Тазостегновий, ліктьовий, рідше інші суг-
лоби гіперемуються, опухають, а в суглобових порожни-
нах виявляється серозний ексудат з пластівцями фібрину. 
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Рис. 66. Плями на шкірі свині при кропив'янці. 



Дуже характерний бородавчастий ендокардит з 
тромботич-ними, а після організації — сполучнотканинними 
утвореннями на клапанах і хордах серця, що нагадують 
бородавки або головки цвітної капусти (мал. 67). У нирках і 
селезінці можуть бути свіжі інфаркти або інфаркти, що 
рубцюються. 
     Паратиф (салмонельоз) спричинюється бактеріями з 
групи салмонел і характеризується ураженнями кишечника. 
Паратиф походить від традиційної грецької назви хвороб, 
що супроводяться загальним пригніченням, потьмаренням 
свідомості (пара — біля, тифос — морок, затемнення). 
Назва «салмонельоз» дана за прізвищем ученого Салмона, 
який вніс великий вклад у науку вивченням збудників цієї 
групи  хвороб. 

Сприйнятливі до салмонел телята, поросята і курчата. 
У коней паратифозні мікроби викликають викидень, у до-
рослих свиней ускладнюють чуму. 

П а р а т и ф  т е л я т  звичайно проявляється у віці 
1—2 тижнів, спричинюється Salmonella enteritidis; розріз-
няють гостру і хронічну форму перебігу. 

Гостра форма характеризується септичними змінами 
та гострим катаральним гастроентеритом. Слизова оболон-ка 
шлунка, сичуга і тонкої кишки набрякла, гіперемована, 
іноді   із   смугастими   крововиливами,    вкрита   слизовою 
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Мал. 67, Бородавчастий ендокардит   при 
бешисі   свиней. 



 

масою. Рідше в кишечнику 
виявляють крупозне і 
дифтеритичне запалення. 
Брижові лімфовузли збільшені, 
гіперемовані, з поверхні розрізу 
стікає каламутна рідина. 

Селезінка звичайно набряк-
ла, але не розм'якшена, під кап-
сулою її видно геморагії. Пе-
чінка збільшена в об'ємі, жов-
того і буро-сірого кольору, з 
дрібною мозаїчністю і точко-
вими крововиливами. Приблизно 
в 1/5 всіх випадків у печінці 
(рідше в селезінці, легенях і 
нирках) виявляють паратифозні 
гранулеми у вигляді дрібних (від 
макової до просяної зернини) 
сірувато-білих вузликів, що 
надають печінці зернистого ви-
гляду. Нерідко знаходять точ-
ково-плямисті крововиливи на 
серозних і слизових оболонках. 
 
 

При хронічному перебігу паратифу у телят септичні явища і 
катаральні зміни в кишечнику трохи затушовуються. 
Привертають увагу виснаження тварин, хронічна катаральна 
бронхопневмонія, що розвивається переважно в передніх і 
серцевих частках, які мають вигляд гіперемованих, 
спленізованих, з поверхні розрізу їх стікає червонувата 
слизова рідина; з бронхів видавлюються стовпчики 
катарального ексудату, а про хронічний характер пневмонії 
свідчить розростання сполучної тканини навколо, бронхів і 
між легеневими часточками. 
      У легенях і печінці багато субміліарних паратифозних 
вузликів (мал. 68). 

У  я г н я т  при п а р а т и ф і  спостерігається серозно-
геморагічне запалення сичуга і тонкої кишки, рідше 
товстої кишки, крововиливи в серозних оболонках. 

П а р а т и ф  поросят розвивається в період від перших 
днів після відлучення до пятимісячного віку. У дорослих 
свиней спостерігається як ускладнення при чумі. 
Спричинюється Salmonella cholerae і характеризується 
дифтеритичним запаленням кишечника. 
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Мал.68. Печінка телят при 

паратифі. 



 
Гостра форма паратифу поросят проявляється набряканням 

слизової оболонки товстих кишок, значною гіперемією, 
наявністю плямисто-смугастих крововиливів. Брижові 
лімфовузли збільшені, на розрізі соковиті, мозковидні. 
Селезінка збільшена, гіперемована, але не розм'якшена. На 
серозних оболонках видно крововиливи, в паренхіматозних 
органах зерниста дистрофія. 

При хронічному перебігу паратифу у поросят проявляється 
велике виснаження, слизова оболонка товстої кишки 
вкривається висівкоподібними накладеннями, при видаленні 
накладень видно невеликі виразки, що свідчить про 
дифтеритичне запалення кишечника. 

 П а р а т и ф  к у р ч а т  — гостре заразне захворювання, 
що спричинюється Salmonella pullorum, характеризується 
катаральним ентеритом з дистрофічними змінами в па-
ренхіматозних органах. 

Курчата заражаються від дорослої птиці, в якої видимих змін 
може й не бути або вони виявляються лише в ураженні 
яєчників. Фолікули яєчників (жовткові кулі) збільшені, 
гроноподібно вип'ячуються, надаючи яєчникам горбистого 
вигляду. Оболонка фолікулів гіперемована, геморагічна, 
розм'якшена. Вміст фолікулів розріджений, зеленуватого, 
кров'янистого кольору або містить густу жовткову масу. Іноді 
при розриві фолікулів розвивається жовтковий перитоніт. 
Паренхіматозні органи у стані дистрофії. В печінці і 
серцевому м'язі дистрофічні зміни, сірувато-червоні вогнища 
розміром від просяної  зернини до горошини. 

У курчат, що вилупились із заражених яєць, зміни 
починаються в кишечнику, а потім набувають загального 
септичного характеру. На розтині виявляють виснаження, 
катаральний дифтеритичний або виразковий ентерит. Нерідко 
відмічають затримання калових мас у прямій кишці (копростаз) 
з пляшкоподібним розширенням її, припухання селезінки. В 
паренхіматозних органах—дистрофічні зміни і некротичні 
вогнища. 

Колібактеріоз молодняка (білий понос). Сприятливі до 
захворювання телята, лошата, поросята, ягнята в перші дні 
після народження. Зараження відбувається внутріш-
ньоутробно, аліментарно, через пуповину. 

При патологоанатомічному розтині виявляють гостре 
катаральне запалення шлунка (у жуйних — сичуга) і ки-
шечника. Лімфовузли набряклі, на розрізі мозкоподібні. На   
серозних   оболонках   крововиливи.   Паренхіматозні 
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органи в стані дистрофії. При хронічному перебігу 
колібактеріозу спостерігають загальне виснаження, 
пневмонії, артрити. Уточнюють діагноз бактеріологічним 
дослідженням внутрішніх органів (селезінки, печінки, 
жовчного міхура).  
      Ензоотична бронхопневмонія (грип) поросят — хвороба 
переважно сисунів, рідше відлучених, спричинюється 
вірусом і супутньою йому мікрофлорою, характеризується 
хронічною бронхопневмонією. 

Зміни в легких випадках виявляються катаральним 
бронхітом. Слизова оболонка бронхів гіперемована, набря-
кає, у просвіті бронхів збирається катаральний ексудат, 
що закупорює бронхіальні гілочки. 

У більш тяжких випадках розвивається зливна і лобар-
на катаральна бронхопневмонія, що охоплює переважно 
передні і серцеві частки легень. 

Плевра на уражених ділянках легень тьмяна, шорстка, 
вкрита плівками фібрину. У плевральній порожнині се-
розна рідина із зсідками фібрину. Паренхіматозні органи у 
стані зернистої дистрофії. Іноді спостерігається ката-
ральне запалення шлунково-кишкового апарату. 

Вірусні хвороби. Поняття «фільтрівний вірус» виникло 
у зв'язку з працями російського вченого Д. І. Івановського 
(1892), який довів, що сік листя тютюну, ураженого 
мозаїчною хворобою, пропущений крізь бактеріологічні 
фільтри, має здатність заражати здорові рослини і залиша-
ється мовби отруйним (лат. virus — отрута). 

Фільтрівний вірус спричинює деякі хвороби: чуму сви-
ней, ящур, віспу, сказ та ін. Тепер за допомогою електрон-
ної мікроскопії вдалося вивчити будову вірусних частинок, 
які складаються з молекул дезоксирибонуклеїнової кисло 
ти (ДНК), оточених білковою оболонкою із своєрідним ме-
ханізмом для заглиблення в клітину (ості, штопорний 
снаряд). 

Вірусні частинки, проникнувши в клітину, починають 
розмножуватись, змінюючи хімічну структуру її ядерного 
апарату. Характерні для вірусних хвороб внутрішньоклі-
тинні включення, наприклад тільця Негрі при сказі, тільця 
Гварнері і Пашена при віспі та ін., які є специфічними для 
певної вірусної хвороби, і багато вчених приймають їх за 
видиму форму вірусу або своєрідне поєднання вірусу і змі-
неної протоплазми клітин. 

Друга важлива особливість вірусів — вибірна здатність 
їх локалізуватися в тій чи іншій тканині (тканинний 
тропізм).; Тому вірусні хвороби поділяють на:  
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1) поліцелюлярнотропні — вірус локалізується у клі-
тинах кровотворного апарату (наприклад, вірус чуми сви-
ней і птиці, інфекційної анемії коней); 

2) нейротропні — віруси, що уражують нервові клі-
тини (наприклад, вірус сказу); 

3) дермотропні — віруси, що уражують шкіру (напри-
клад, вірус ящуру та віспи); 

4) пневмотропні — віруси, які уражують легеневу тка-
нину (наприклад, вірус контагіозної плевропневмонії). 

Чума свиней (Pestis suum) — гостре вірусне захворю-
вання свиней, що характеризується септичними змінами, а 
при затяжному перебігу ускладнюване пастерельозом, 
паратифом та іншими хворобами. 

Чума (лат. pestis) — традиційна назва хвороб, які 
швидко поширюються; перебіг їх гострий, закінчуються 
переважно смертю. Тому чумою називаються зовсім різні 
за етіологією, але об'єднані зазначеними спільними рисами 
хвороби свиней, великої рогатої худоби, птиці, собак та 
інших тварин. 

Вірус чуми свиней небезпечний тільки для свиней, інші 
тварини до нього несприйнятливі, проте свині всіх порід 
будь-якого віку, в будь-яку пору року можуть захворіти на 
чуму. 

Заражаються свині всіма можливими способами, але 
частіше через зіткнення (контактно) і при кормовій (алі-
ментарній) інфекції. 

Вірус, що потрапив у кров, адсорбується еритроцитами 
та ендотеліальними клітинами судин, породжує зміни, по-
дібні до септичних. 

Перебіг чистої вірусної форми чуми звичайно гострий. 
При хронічному перебігу в ослабленому організмі розви-
вається супровідна мікрофлора: паратифозна, що визначає 
кишкову форму чуми; пастерельозна, яка визначає грудну 
форму чуми; некробактеріозна із своєрідними не-
кротичними змінами. Може одночасно розвиватися кілька 
супровідних інфекцій, внаслідок чого виникає так звана 
мішана форма чуми. 

Гострий перебіг (тобто вірусна, чиста, септична форма) 
чуми свиней на розтині виявляється такими ознаками: 
кон'юнктива набрякає, гіперемована, з куточків очей ви-
діляється клейка рідина, на третій повіці можуть бути точ-
кові крововиливи. Видимі слизові оболонки синюшні. На 
шкірі плямисті крововиливи досягають розмірів сочевиці і, 
зливаючись, забарвлюють шкіру в синюшно-червоний 
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колір. Підщелепні, заглоткові, передлопаткові, брижові, 
бронхіальні та інші соматичні лімфовузли мають марму-
ровий вигляд: сірувато-білі ділянки облямовані темно-
червоними прошарками (мал. 69). Селезінка набрякла, гі-
перемована, але не розм'якшена, нерідко в ній виявляють 
інфаркти. На серозних та слизових оболонках видно мно-
жинні точково-плямисті крововиливи, особливо виражені 
на плеврі, епікарді, ендокарді, очеревині, в слизовій обо-
лонці шлунка та кишечника, в сечовому міхурі. Дуже ха-
рактерні точкові крововиливи в кірковому шарі нирок, які 
насправді є проявом геморагічного гломерулонефриту— 
збирання кров'янистого ексудату в мальпігієвих тільцях 
нирки (мал. 70). Іноді під капсулу нирок, у ниркову миску 
виливається кров. Паренхіматозні органи (серце, печінка, 
нирки) у стані зернистої дистрофії. 

Кишкова форма чуми свиней пов'язана з ускладненням 
паратифозним збудником (Sal. cholerae suis). Характери-
зується появою в товстій кишці так званих чумних буто-
нів, плоских, схожих на ґудзик вогнищ дифтеритичного 
запалення розміром від сочевиці до 20-копійчаної монети і 
більше. Іноді бутони зливаються у стрічки, що розташо-
вуються по довжині кишечника. Якщо бутон відривається, 
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Мал. 69. Геморагічний, Мал. 70. Нирка при чумі 

 лімфаденіт .при   чумі свиней. 
свиней. 



 

під ним виявляють дефект сли-
зової оболонки (мал. 71). 

Грудна форма чуми свиней 
пов'язана з ускладненням збуд-
ником пастерельозу. Оскільки для 
пастерельозу свиней характерна 
крупозна пневмонія з некрозом, то 
і при ускладненні чуми легені 
гепатизовані, набувають 
мармурового вигляду, а в центрі 
пневмонічних ділянок видно 
сірувато-жовті вогнища сухого 
некрозу. Нерідко, крім того, 
спостерігають фібринозний 
плеврит і перикардит. 

Ускладнення некробактеріо-
зом характеризується гангре-
нозними змінами шлунка і ки-
шечника. Некроз може захоплю 
вати слизову оболонку на всю 
глибину, до мускульного шару, 
слизова оболонка набуває вигляду 
чорно-коричневого струпа, 
розділеного поздовжніми і по-
перечними тріщинами на окремі 
ділянки. Під змертвілими тканинами видно вкриту вираз-
ками поверхню. 

Мішана форма чуми свиней виявляється септичними 
змінами, властивими чистій формі, наявністю чумних бу-
тонів у кишечнику і крупозної пневмонії в легенях. 

Патогістологічна діагностика при чумі не застосовує-
ться. Хоч у клітинах кон'юнктиви, як і при багатьох інших 
вірусних хворобах, виявлено внутрішньоклітинні 
включення, що дістали назву тілець Провачека, але вони 
діагностичного значення не мають. , Д і а г н о з  
ставлять на підставі клініко-епізоотологічних і 
патологоанатомічних даних. 

Диференційний діагноз. Бешиха виникає у перехідну 
пору року (осінь, весна) і переважно уражує молодняк. На 
шкірі переважають гіперемічні явища, а не крововиливи, 
як при чумі. Велика кількість крововиливів у внутрішніх 
органах, особливо точкові крововиливи в нирках, свідчить 
про чуму. Запальні зміни в кишечнику при бешисі 
виявляються головним чином у тонкій кишці, при чумі — 
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Мал.   71.   Бутони  в кишеч-
нику при чумі свиней. 



у товстій. Для бешихи свиней характерний бородавчастий 
ендокардит, який не спостерігається при чумі. 

Вирішальне значення в диференційній діагностиці має 
бактеріологічне дослідження, оскільки бешиха — бакте-
ріальне захворювання, а чума — вірусне. 

На відміну від сибірки не буває розм'якшення селезінки 
і некротизуючого геморагічного запалення підщелепних 
лімфовузлів. 

Паратифу і пастерельозу свиней не властиві різко ви-
ражений геморагічний діатез і геморагічні лімфаденіти, 
які спостерігаються при чумі свиней. 

  Інфекційна анемія коней — вірусне захворювання 
однокопитих; спостерігається в гострій і хронічній формах 
і характеризується загальною анемією внаслідок ураження 
кровотворного апарату, а також явищами сепсису. 

Сприйнятливі до захворювання всі однокопиті (коні, 
осли, мули). При проникненні вірусу в організм виникає 
гостра форма хвороби, яка нерідко призводить до смерті. 
При хронічному перебігу спостерігається чергування пе-
ріодів видимого здоров'я (ремісії) з періодами спалахів 
(приступів) хвороби. 

На розтині трупів тварин, які загинули після першого 
спалаху інфекційної анемії, тобто при гострому перебігу, 
звертають увагу на ознаки гемолітичної жовтяниці і ге-
морагічного діатезу: кон'юнктива, підшкірна клітковина, 
слизові і серозні покриви жовтяничного кольору і всіяні 
дрібними точково-плямистими крововиливами, причому 
характерне не рівномірне розташування червоних плямо-
чок, а групами, подібно до бризок від пензля, змоченого 
червоною фарбою. Особливо багато крововиливів на тре-
тій повіці, нижній поверхні язика, в носі, епікарді, плеврі, 
очеревині. Лімфовузли збільшені, соковиті, гіперемрвані, 
іноді строкато забарвлені внаслідок плямистих кровови-
ливів. Кров рідка, водяниста. 

Селезінка збільшена, але не розм'якшена, кольором і 
консистенцією нагадує кров'яну ковбасу. 

Паренхіматозні органи у стані зернистого перероджен-
ня і всіяні плямистими крововиливами. 

У період ремісії всі згадані зміни поступово зникають і 
при тривалому періоді спокою не можуть бути виявлені 
навіть мікроскопічно. 

Під час нових приступів інфекційної анемії, тобто при 
хронічному її перебігу, знову проявляється картина гемо-
літичної жовтяниці і геморагічного діатезу (жовтяничне 
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забарвлення і множинні крововиливи), дистрофія парен-
хіматозних органів, але, крім того, виявляють зміни алер-
гічного походження — печінка набуває вигляду мускат-
ного горіха: на коричнюватому фоні її з'являються рівно-
мірно розташовані червонуваті острівці, що відповідають 
зруйнованим і заповненим кров'ю центрам печінкових час-
точок. Селезінка набуває на розрізі малинового забарв-
лення, дрібногорбиста внаслідок розростання лімфоїдних 
елементів. У м'язі серця внаслідок інтерстиціального за-
палення виникають сірувато-білі острівці, які формою і 
розміром нагадують насіння огірків. Подібні зміни можуть 
бути виявлені в нирках. 

Діагноз ставлять на підставі комплексних клініко-епі-
зоотологічних досліджень з обов'язковим розтином трупа і 
гістологічним дослідженням печінки, селезінки, нирок, 
легень та інших органів. 

Диференційний діагноз щодо сибірки грунтується на 
відсутності септичної селезінки, тяжкого геморагічного за-
палення внутрішніх органів та лімфовузлів, а також на ре-
зультатах бактеріологічного дослідження. 

Чума птиці — гострозаразне захворювання, що спри-
чинюється фільтрівним вірусом і характеризується сеп-
тичними змінами. 

Сприйнятливі до вірусу чуми в основному кури, індики. 
Водоплавна птиця (качки, гуси) захворює рідко, для ссав-
ців хвороба не становить небезпеки. 

Зараження відбувається з кормом, через рани, кон'юнк-
тиву та іншими шляхами. 

Хвороба швидко поширюється на поголів'я птиці, 
протягом кількох годин або днів призводить хворих до 
смерті. 

При патологоанатомічному розтині виявляють ціаноз 
гребеня і сережок, множинні крововиливи на серозних та 
слизових оболонках (ротова порожнина, залозистий шлу-
нок, кишечник, очеревина, епікард, печінка та ін.). Особ-
ливо характерними навіть для найгостріших випадків (за 
деякими авторами, в 91% усіх випадків чуми птиці) вва-
жаються точкові крововиливи, розташовані у вигляді по-
яска на місці переходу залозистого шлунка в мускулистий 
і тонкої кишки у товсту (мал. 72). 

Часто виявляють серозний набряк підшкірної клітко-
вини гортані, шиї, грудей, наявність серозно-фібринозного 
ексудату у грудочеревній порожнині, перикарді, 
повітроносних  мішках,  набряк   і   гіперемію  головного і 
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спинного мозку, нирок, дистрофію 
міокарда, печінки, нирок, катар 
кишечника. . 

Для чуми птиці характерні 
включення в ядрах нервових клітин 
головного мозку, що називаються 
тільцями Клейна — Шіфмана. Вони 
підтверджують вірусну природу 
чуми птиці, але діагностичного 
значення не мають. 

Диференційний діагноз слід 
поставити щодо холери (пасте-
рельозу) курей, для якої досить 
характерне переважне ураження 
кишечника, слабше виражені 
септичні зміни. Бактерії пастерел, 
що легко виділяються, остаточно 
вирішують діагноз. 
      Віспа   (Variola) —гострозаразне   
захворювання ссавців, птиці і людини, 
що спричинюється дермотропним  

фільтрівним вірусом і характеризується своєрідним шкір- 
ним висипом (віспяною екзантемою). Незважаючи на те що до 
віспяного вірусу сприйнятливі майже всі види свійських тва-
рин і людина, обширність ураження шкіри і тяжкість хво-
роби у різних тварин неоднакові. 

Найтяжче перехворюють на віспу вівці, у яких хвороба 
викликає загальне (генералізоване) ураження  всього 
шкірного покриву та слизових оболонок. 

У свиней і людини перебіг віспи можливий як у вигляді 
генералізойаного, так і місцевого процесу. 

У великої рогатої худоби та коней віспа спостерігається 
тільки як місцевий процес. 

У птиці віспа настільки відрізняється від уражень у ссав-
ців, що навіть має особливу назву «віспа-дифтерія» птиці. 

Заражаються  віспою  при  безпосередньому контакті 
хворих тварин, через інфіковані предмети (підстилка, корм, 
предмети догляду), допускається передача інфекції з пилом, 
який піднімає вітер. 

При типовому перебігу віспа дає своєрідний висип (ек-
зантему), розвиток якого проходить через п'ять стадій, що 
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Мал. 72. Крововиливи в 

шлунку птиці при чумі 



чергуються у суворій послідовності: стадії розеол, папул, 
везикул, пустул, струпа. 

Розеоли — темно-червоні плямочки на шкірі з непра-
вильними обрисами, що нагадують контури троянди, звідки 
походить і назва (лат. roseola — розочка). Ці плями пояс-
нюються місцевою вогнищевою гіперемією шкіри. 

Папули — плоскі тканинні вузлики, іноді подібні фор-
мою і розміром до сочевиці і являють собою вогнища на-
бряку шкіри. 

Везикули — тонкостінні пухирці, що утворюються вна-
слідок збирання серозного   ексудату під епідермісом. 

Пустули — тонкостінні гнійні пухирці, що утво-
рюються внаслідок еміграції лейкоцитів у порожнину 
везикул у зв'язку з проникненням у них гноєтворної 
мікрофлори. Характерна особливість пустул — наявність у 
їхній центральній частині «пупкоподібного» вдавлювання. 

Струп утворюється після розриву, спадіння пустули, 
підсихання її вмісту. Гнійне запалення призводить до роз-
плавлений власне шкіри, тому на місці струпа згодом утво-
рюється рубець. 

Іноді спостерігають нетипові форми віспяного висипу: 
кам'яна (абортивна) віспа, зливна віспа і чорна (гемора-
гічна) віспа. 

При кам'яній віспі висип розвивається тільки до стадії 
папул, а потім починається зворотний розвиток і загоєння. 
Тому кам'яну віспу називають абортивною (лат. abortus — 
перерив ) — перерваною формою. Вона спостерігається у 
високорезистентних тварин або при слабкій силі вірусу. 

Зливна форма характеризується великими розмірами 
везикул і пустул з виявленою тенденцією до їх злиття. Це 
одна із злоякісних форм віспи. 

Чорна віспа характеризується еміграцією в порожнину 
везикул не лейкоцитів, як звичайно, а еритроцитів, тобто 
розвитком не гнійного, а геморагічного запалення. Така 
віспа становить найбільш злоякісну форму. 

Як зазначалося вище, в о в е ц ь  при віспі уражується 
весь шкірний покрив, особливо ніжні ділянки шкіри: че-
рево, внутрішня поверхня ніг. Одночасно розвивається 
гнійно-катаральний риніт. Ерозії і крововиливи спостері-
гаються на слизових оболонках травного і дихального 
трактів. Паренхіматозні органи зазнають тяжкої зернистої 
дистрофії. 
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У с в и н є й, крім генера-
лізованої форми, можливі 
ураження, обмежені ніжними 
ділянками шкіри. Зміни у 
внутрішніх органах аналогічні 
описаним. 

У в е л и к о ї  р о г а т о ї  
х у д о б и  і кіз відмічають 
тільки місцеве ураження шкіри 
вимені, а в бугаїв — мошонки, 
рідко — малошерст-них ділянок 
шкіри. Процес іноді має 
абортивний характер (кам'яна 
віспа). 

У к о н є й віспа виявля 
ється у формі мокрецю — ура-
ження локалізуються на шкірі 
вінчика копит, рідше у ротовій 
порожнині (віспяний 

стоматит). 
     У  п т и ц і  (кури, індики, голуби) розрізняють три фор-
ми віспи: віспяну, що виражається переважним уражен-
ням шкіри; дифтеритичну — з переважним ураженням сли-
зових оболонок і мішану — при одночасному ураженні 
шкіри і слизових оболонок (мал. 73). 

При віспяній формі на ділянках шкіри, де немає пуху 
та пір'я (гребінь, сережки, ділянка повік, поблизу дзьоба 
та ін.), з'являються сухі тверді бляшки, що іноді перетво-
рюються на рогоподібні вирости. Вони досить крихкі, скла-
даються з жирної кашкоподібної сірувато-жовтої маси. 
Іноді відмічають гнійний кон'юнктивіт і кератит (запален-
ня рогівки). 

Дифтеритична форма віспи характеризується появою 
висівкоподібних накладень і фібринозних бляшок на сли-
зових оболонках рота, глотки, стравоходу. При видаленні 
цих бляшок виявляється поверхнева ранка. Паренхіматозні 
органи перебувають у стані зернисто-жирової дистрофії. 
Як і при інших вірусних захворюваннях, при віспі ви-
являють включення в епітеліальних клітинах шкіри, що на-
зиваються тільцями Гварнері і Пашена, а у птиці —ітіль-
цями Боллінгера. Діагностичного значення вони не мають. 
Ящур (Aphthae epizooticae) — заразна хвороба жуйних і 
всеїдних тварин, що характеризується афтозним ураженням 
слизових оболонок. 
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Мал. 73.   Віспа курей. 



Ящур спричинюється кількома типами вірусу, відмін-
ність яких полягає тільки в тому, що перехворювання на 
один з них не дає імунітету до захворювання на інші типи. 
Сприйнятливі до зараження переважно великі жуйні (ве-
лика рогата худоба, буйволи, верблюди, олені), меншою 
мірою вівці, кози, свині. Іноді на ящур хворіють люди. 

Як правило, ящур не закінчується смертю. Випадки із 
смертельним закінченням називаються злоякісним ящуром. 

Найхарактерніша ознака ящуру (про що свідчить і його 
латинська назва) — афти — великі пухирі, які швидко 
утворюються на місці плямистого почервоніння слизових 
оболонок ротової порожнини, ясен, язика. Пухирі можуть 
зливатись і досягати такого розміру, що охоплюють усю 
спинку язика. Афти наповнені серозним ексудатом. Купол 
їх утворений відшарованим роговим шаром епідермісу, а 
на дні зберігається вистилка з мальпігієвого (твірного) 
шару епідермісу. Тому після розриву афти досить швидко 
загоюються. 

Слизова оболонка ротової порожнини набрякла, гіпе-
ремована, видно клапті епідермісу та ерозії на місці тих 
афт, що полопались. Внаслідок подразнення слинних за-
лоз спостерігається значне виділення слини, яка стікає у 
вигляді ниток на передні ноги, підстилку, корми. 

У зв'язку з цим дуже часто спостерігають афти на ногах 
у ділянці міжратицевої щілини, на вінчику. Ускладнення 
гнійною, гнильною мікрофлорою і збудником некробакте-
ріозу нерідко призводить до тяжкого ураження ратиць з 
гангренозними явищами та відриванням рогового баш-
мака, а іноді і дистальних частин кінцівок. 

У свиней виявляють зміни, аналогічні афтозному ура-
женню п'ятачка, але меншої інтенсивності. 

У загиблих та вимушено забитих тварин виявляють 
афти й ерозії у стравоході, бронхах, передшлунках, гостре 
катаральне і катарально-геморагічне запалення сичуга, 
кишечника, зернисту дистрофію або запалення міокарда, 
печінки, нирок. 

Особливо тяжкі зміни виявляють у серці, яке стає в'я-
лим, набуває вигляду тигрової шкури (тигрове серце) вна-
слідок чергування м'язових волокон, які мало змінені і 
зберігають звичайний червоний колір, з дегенеруючими 
пучками м'язових волокон сірувато-жовтого кольору (мал. 
74). На епікарді, ендокарді і в серцевому м'язі виявляють 
крововиливи. Смерть при злоякісному ящурі настає від 
недостатності або паралічу серця. 
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Сказ (Lyssa, Radies) — заразне захворювання тварин і 
людини, що викликається нейротропним вірусом і харак-
теризується запальними змінами в центральній нервовій 
системі. 

Сприйнятливі до сказу всі свійські і дикі тварини, в тому 
числі птиця, а також людина. Зараження передається під 
час укусів хворих тварин і при потраплянні їхньої слини 
на ушкоджені частини тіла, на слизові оболонки. 

Інкубаційний період триває в середньому від 2 тижнів 
до 2—3 місяців, а іноді до 1—2 і навіть 3 років. Різна три-
валість інкубаційного періоду визначається не тільки ін-
дивідуальними особливостями хворого або вірусу, а, зок-
рема, й тим, як далеко розташовані ворота інфекції від 
центральної нервової системи. Тому при укусі, наприклад, 
задньої кінцівки інкубаційний період довший, ніж в тому 
разі, якщо скаженою твариною покусана голова. 

Пояснюється це тим, що вірус сказу поширюється не 
кров'ю і не лімфою, а по нервових стовбурах. Це проявляє-
ться набряком і запаленням нервових стовбурів, що йдуть 
від місця укусу до центральної нервової системи. 

Принцип антирабічних щеплень і грунтується на мож-
ливості створення імунітету до сказу за допомогою ослаб- 

 

Мал.  74. «Тигрове  серце»  при злоякісному 
ящурі. 
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леного вірусу в той період, 
який необхідний вуличному 
вірусу, щоб викликати 
захворювання. Щепленнями 
ніби випереджають дію ву-
личного вірусу, створюючи   
імунітет. 

Хвороба може про-
явитися в буйній формі або 
в тихій (паралітичній), 
закінчується смертю. 

Розтин трупів тварин, 
які підозрюються  
у захворюванні на сказ, 
слід провадити з усіма 
можливими заходами 
обережності, в рукавич- Мал. 75. Крововиливи в шлунку 
ках.    Цієї   обережності   
потрібно    додержувати, 
побоюючись заразитися сказом, і при розтині трупів м'ясо-
їдних, які загинули з невідомих причин. 

Зовнішнім оглядом виявляють раннє настання трупного 
заклякання, наявність свіжих або загоюваних ран та саден 
на шкірі — сліди буйної поведінки скаженої тварини; іноді 
помітно проявляється виснаження тварини. 

При огляді внутрішніх органів звертають увагу на 
садна у глотці і стравоході — наслідок проковтування 
сторонніх предметів (кісток, ганчірок, скла, дроту, цвяхів, 
камінців та ін.). 

Наявність сторонніх предметів у шлунку — важлива 
ознака сказу, хоч при паралітичній формі хвороби їх може 
й не бути. На слизовій оболонці шлунка, у дванадцятипа-
лій кишці, рідше в сечовому міхурі виявляють плямисті 
крововиливи, які звичайно трохи виступають над загаль-
ною поверхнею слизової оболонки (мал. 75). У мозку поміт-
них змін не знаходять, крім гіперемії та незначного на-
бряку мозкової речовини й оболонок мозку. 

У разі підозри на сказ обов'язковим є дослідження моз-
ку на тільця Бабеша — Негрі. Це специфічні для сказу 
включення у протоплазмі гангліозних клітин мозку. Вони 
локалізуються в амонових рогах, у клітинах мозочка, кори 
та в інших частинах мозку. 
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 Мал. 75. Ккрововиливи в 

шлунку собаки при сказі. 



Виявлення тілець Бабеша — Негрі є безперечним під-
твердженням сказу. Проте в 10—12% випадків явного 
сказу тільця Бабеша — Негрі можна не знайти. Це пояснює-
ться насамперед випадковими причинами (розклався мо-
зок, невдала або невміла обробка мозку), а також можливо 
при ранньому забої підозрюваної щодо сказу тварини, коли 
тільця ще не встигли утворитися. Не завжди виявляють 
тільця Бабеша — Негрі при паралітичній формі. Отже, 
якщо виявлені тільця Бабеша — Негрі підтверджують сказ, 
то негативна відповідь лабораторії не виключає діагнозу 
цього захворювання. 

Інфекційний енцефаломіеліт коней (ІЕМ) — гостре ві-
русне захворювання однокопитих, що характеризується 
запаленням печінки, головного і спинного мозку. 

Сприйнятливі у природних умовах тільки однокопиті — 
коні, осли, мули. Зараження відбувається аліментарним і 
контактним шляхом. Патогенез хвороби вивчений недо-
статньо, але, враховуючи тяжкі зміни печінки і короткий 
клінічний період хвороби, вважають, що хвороба має при-
хований (латентний) період без зовнішніх проявів, пов'я-
заний із захисною дією печінки. Лише після того, як печін-
ковий бар'єр буде зламано, проявляється дія вірусу на 
нервову систему і типові клінічні ознаки хвороби, дуже 
схожі на менінгіт (запалення мозкових оболонок). Тому 
найбільш поширеною була назва цієї хвороби «менінгіто-
подібне захворювання» (за першими літерами МПЗ). 

Патологоанатомічним розтином виявляють більш-менш 
виражене виснаження, припухлості і садна на місці уши-
бів, жовтяничність видимих слизових оболонок та кон'юнк-
тиви, а також серозних і слизових покривів, що пов'язано з 
паренхіматозною жовтяницею. 

Печінка в'ялої консистенції, буро-зеленуватого кольо-
ру, із стертим рисунком на розрізі. Шматочок печінки, ки-
нутий у формалін, набуває брудно-зеленого (оливкового) 
кольору. У шлунку виявляють щільно злежані кормові 
маси, що нагадують консистенцію макуху. 

У серці і нирках зернисте переродження. Поверхневі 
судини мозку та його оболонок гіперемовані. Речовина 
мозку набрякла. 

Для гістологічного дослідження звичайно надсилають 
шматочки печінки, головного мозку і паренхіматозних ор-
ганів. Вважають характерним для цього захворювання 
тяжкий альтеративний гепатит. У мозку виявляють ознаки 
запалення. Як і при інших вірусних хворобах,  при ІЕМ 
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виявляють включення в нервових клітинах мозку — тільця 
Боля — Вертинського, які діагностичного значення не 
мають. 

Пошесне запалення легень великої рогатої худоби 
(ПЗЛ) — гостре захворювання жуйних, що спричинюється 
особливим фільтрівним грибом і характеризується тяж-
кою крупозною плевропневмонією. 

Сприйнятливі до зараження велика рогата худоба, верб-
люди, вівці, кози, кролі. Заразне начало, проникнувши в 
легені, зумовлює утворення одного або кількох фокусів 
крупозної пневмонії. Потім ці вогнища зливаються і до 
процесу залучаються цілі частки легень і плевра. 

Поширенням процесу лімфатичними шляхами, розмі-
щеними у міжчасточковій тканині легень, пояснюються об-
ширність ураження легень, тяжкі зміни міжчасточкової тка-
нини і плеври (драглистий набряк, лімфостази), схильність 
до змертвіння легеневої тканини внаслідок поганого 
відтікання токсинів і затримки розсмоктування фібрину. 
Другий шлях поширення процесу — бронхами — визначає 
неодночасність залучення до процесу окремих легеневих 
часточок, мармуровість легені. 

Під час розтину трупа добре помітне збільшення груд-
ної клітки. Плевральна порожнина містить багато серозно-
фібринозного ексудату. Легені надзвичайно збільшені і 
важкі (до 15—25 кг). Плевра дуже потовщена, вкрита 
товстими (до 1—2 см) плівками фібрину. Легені консистен-
цією нагадують печінку (гепатизовані). На розрізі сухуваті, 
характерна мармуровість легень, що виражається 
потовщеними міжчасточковими перегородками драглистого 
вигляду і різнотонним забарвленням окремих груп леге-
невих часточок, які перебувають на різних стадіях кру-
позної пневмонії (стадія приливу, червоної, сірої гепати-
зації) і некрозу (мал. 76). 

Стінки бронхів серозно інфільтровані, потовщені, про-
світ бронхів розширений й іноді заповнений фібринозним 
ексудатом. 

З інших змін слід відзначити серозно-фібринозне запа-
лення перикарда, діафрагми, суглобів, набряк підшкірної 
клітковини. В печінці іноді виявляють інкапсульовані абс-
цеси. 

Деякі тварини видужують від пошесного запалення ле-
генів, але вони небезпечні як вірусоносії. При розтині таких 
тварин у легенях виявляють інкапсульовані секвестри — 
ділянки змертвілої легеневої тканини, що відокремилися 
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Мал: 76. Легені  корови при перипневмонії: 
/ — вогнища   сірого   спечінкування;   2— вогнища   червоного   спечінкування; З — 
некроз   міжчасточкової сполучної тканини;   4 — тромбоз  кровоносних судин; 5 — 

розширення і тромбоз  лімфатичних судин;   6 — запалення плеври. 

від живої тканини і містяться у сполучнотканинній сумці. 
Секвестри ззовні вкриті гноєвидною рідиною, а на розрізі 
складаються з сухої твердої маси з добре помітними струк-
турами легеневої тканини (часточки, бронхи, судини). 

Диференційний діагноз щодо незаразної крупозної пнев-
монії грунтується на відсутності масового захворювання 
тварин, меншому ступені гепатизації і мармуровості ле-
гень. При пастерельозі також менше виражені обширність 
ураження, набряк міжчасточкової тканини, плеври, харак-
терне швидке настання сухого некрозу. 
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Для грибних захворювань (мікози) характерний хро-
нічний перебіг, наявність місцевих змін грибних колоній 
(друз). Проте є мікотоксикози, наприклад стахіботріоток-
сикоз коней, при яких захворювання спричинюється не са-
мим грибом (останній не може існувати в живому орга-
нізмі), а його токсином, що надходить в організм. 

А к т и н о м і к о з  — грибне захворювання парноко-
питних тварин і людини, що характеризується хронічним 
гнійним запаленням або реактивним розростанням сполуч-
ної тканини в уражених органах. 

Збудник хвороби — променистий гриб з роду 
Actinomyces (грецьк. актинос — промінь, мікос — гриб). 
Гриб може розмножуватися на рослинах, зокрема на остях 
злакових (овес, ячмінь), на полові. 

Сприйнятливі до хвороби велика і дрібна рогата худоба, 
буйволи, свині. Зараження відбувається при забрудненні 
грибом ран, при поїданні інфікованого грибом корму або 
вдиханні пилу, що містить гриб. 

Характер змін залежить від резистентності організму і 
вірулентності гриба, внаслідок чого вогнища уражень 
можуть бути у двох формах: 1) множинних інкапсульова-
них абсцесій або ж 2) продуктивного запалення навколо 
заглиблених у тканину колоній гриба. 

Первинні зміни звичайно виникають у воротах інфекції: 
найчастіше з ротовій порожнині (на яснах, язику, на внут-
рішній поверхні щік), у кишечнику, в легенях, на шкірі. 

Зміни можуть мати пухлиноподібний або виразковий 
характер. У першому випадку утворюються так звані ак-
тиномікоми — пухлиноподібні розростання, що досягають 
розміру кулака (іноді більші), пронизані численними по-
рожнинами, заповненими гноєм, відокремленими одне від 
одного  великими  сполучнотканинними   прошарками. 

Актиномікозний гній відрізняється від гною бактеріаль-
ного походження тим, що він не має запаху і нагадує м'який 
пластилін (не забруднює рук). При розтиранні його між 
пальцями можна виявити дрібні жовтуваті піщинки-друзи 
променистого гриба. У разі продуктивної реакції акти-
номікома нагадує фіброму — сполучнотканинну пухлину 
вкрапленням жовто-коричневих друз гриба. 

Ураження щелеп проявляється сильною   деформацією 
їх. Розташування зубів порушується, вони іноді виштовху-
ються з ямок, жування дуже утруднюється .Кісткова ре-
човина пухлиноподібно розростається, але набуває комір-
кового вигляду (мал. 77). 
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При виразковій формі ура-
ження язика, кишечника, шкіри 
виявляють більш-менш великі 
дефекти неправильно округлої 
форми з валикоподібно підня-
тими краями («кормова дірка» 
язика).   Іноді на дні виразки 
спостерігаються гриповидні 
розрощення, що виступають 
над краями виразки. У 
грануляційній тканині виразко- 
вих уражень виявляють інка- 
псульовані гноячки або вкрап-
лення друз променистого гриба. 

При надходженні актимі-
козних збудників у кров ура-
ження, подібні до описаних, 
можуть виникнути в печінці, 
селезінці, нирках, у серцевому 
м'язі, в кістках. 

 
      Діагноз підтверджується виявленням гриба під 
мікроскопом. 
      Актиномікоз слід відрізняти від актинобацильозу (про- 
актиномікозу, псевдо актиномікозу). Сприятливі до хвороби 
велика рогата худоба, вівці, свині, олені. Уражуються м’які 
тканини голови (шкіра, губи, щоки, язик), шиї та їхні 
лімфатичні вузли, а іноді і внутрішні органи (легені, печінка, 
селезінка, нирки), де утворюються інкапсульовані абсцеси з 
густим зеленувато-жовтим гноєм і пластівцями молочно-
білого кольору. 
      Остаточний діагноз ставлять після виявлення збудника 
при мікроскопічному дослідженні. 
      Аспергільоз — захворювання птиці, рідше ссавців, що 
характеризується бронхопневмонією та запаленням інших 
органів, які розвиваються на місці локалізації плісеневого 
гриба з роду Aspergillus. 
      Плісеневі гриби — не паразити, вони розвиваються на 
стінках у вогких приміщеннях, кормах, підстилковому 
матеріалі, забарвлюючи їх у сірувато-чорний колір. 
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Сприйнятливі до аспергільозу кури, індики, рідше лошата, 
телята, поросята, ягнята та інші тварини, ослаблені внаслідок 
поганих умов утримання та годівлі. Зараження відбувається 
найчастіше при поїданні запліснявілих кормів або при 
вдиханні пилу, що містить плісень. 

Розрізняють дві форми аспергільозу: 1) первинний ас-
пергільоз — захворювання, що самостійно породжується 
грибом при інфікуванні ним ослаблених тварин; 2) вторинний 
аспергільоз — виникає як ускладнення при інших хворобах. 

Під час патологоанатомічного розтину виявляють на 
слизовій оболонці бронхів, а у птиці, крім того, на внут- 
рішній поверхні повітроносних мішків плісеневоподібні 
накладення брудно-зеленого кольору, що іноді закупорюють 
бронхи. Під накладеннями видно запалену і вкриту виразками 
слизову оболонку. 

В легенях, а у птиці і в печінці, спостерігаються вогнища з 
крихтуватим вмістом, оточені червоним пояском запаленої 
тканини (перифокальне запалення). 
     На плеврі й очеревині — вогнищеві або дифузні накла- 
дення з фібрину, забарвленого плісеневим грибом у брудно- 
зелений колір. Така сама злежана маса й між черевними 
органами.   
     Диференційний діагноз щодо туберкульозу ставлять на 
підставі своєрідного плісеневого забарвлення сирнистих мас і 
виявлення міцелію гриба під мікроскопом. 

С т а х і б о т р і о т о к с и к о з  — хвороба різних тварин, що 
спричинюється токсикозом гриба з роду Stachybotrys і 
характеризується некротизуючим і геморагічним запаленням 
уражених органів. 

Гриб не збудник, а причина захворювання, оскільки в 
живому організмі він існувати не може, а розвивається у 
вологій соломі, полові та в інших грубих кормах, у яких 
нагромаджується виділюваний грибком токсин. Токсин гриба 
має сильну наривну і некротизуючу дію. 

Захворюють коні, велика рогата худоба та інші тварини при 
поїданні уражених грибом кормів або при вдиханні пилу від 
них. 

Токсин має кумулятивні властивості, тобто здатність 
посилювати свою дію в міру нагромадження. 

Первинні зміни виникають у тканинах і в органах, на які 
безпосередньо діяв токсин, а загальна дія пояснюється 
всмоктуванням токсину. Спостерігають опухання морди та 
губів тварини.  В куточках рота з'являються тріщини, 
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що кровоточать, вкриті кірками, які лущаться. Слизова 
оболонка рота почервоніла, набрякла, часто з поверхне-
вими некрозами ясен, язика і піднебіння.    

Глоткове кільце опухле внаслідок серозно-геморагічної 
інфільтрації. Виражено гострий серозно-геморагічний, іноді 
некротизуючий гастроентерит. 

Легені у стані застійної гіперемії і набряку. В паренхі-
матозних органах зерниста і жирова дистрофія, кровови-
ливи. Селезінка не збільшена, має крововиливи під кап-
сулою. 

Контрольні запитання. 1. Які хвороби називають інфекційними? 
2. Туберкульоз, його стадії, особливості у різних тварин. 3. Які 
захворювання називаються септичними і які головні ознаки їх? 4. 
Особливості вірусних хвороб. 5. Що являють собою мікози і 
мікотоксикози? 6. Патологоанатомічна характеристика окремих 
інфекційних хвороб. 

ІНВАЗІЙНІ ХВОРОБИ 

Інвазійні хвороби, що спричинюються тваринними па-
разитами, прийнято поділяти відповідно до зоологічної 
класифікації збудника. 

Наука, що вивчає паразитів, називається паразитоло-
гією; її найголовніші відділи: 

1) протозоологія — вивчає найпростіших тварин і спри-
чинювані ними хвороби (грецьк. протос — перший і зоон — 
тварина); 

2) гельмінтологія — вивчає паразитів з класу червів 
і спричинювані ними хвороби (грецьк. гальмінтос — чер-
в'як); 

3) арахноентомологія — вивчає паразитичних павуко 
подібних, комах і хвороби, збудником яких вони є. 

Найпростішими тваринами вважаються істоти типу 
амеб, трипанозом та інших одноклітинних тварин. Деякі з 
цих паразитів живуть у крові, вільно пересуваючись між її 
форменими елементами; вони розмножуються тут і ви-
діляють продукти обміну, токсичні для організму. Інші є 
внутрішньоклітинними паразитами і локалізуються все-
редині еритроцитів (гемоспоридії), в епітеліальних кліти-
нах (кокцидії) або в мускульних волокнах (саркоцисти). 
Паразити з внутрішньоклітинною локалізацією руйнують 
уражені клітини. Токсично діють не тільки продукти обміну 
самого паразита, а й тканинні елементи організму, що 
розпадаються. 
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Трипанозомози — хвороби тварин і людини, що викли-
каються протозоями з роду трипанозома. Характерна особ-
ливість трипанозом — зовнішній вигляд цих паразитів 
мікроскопічного розміру, що нагадують веретено або бурав 
(грецьк. трипанон — бурав, сома — тіло). До трипанозо-
моз належать, наприклад, парувальна хвороба, су-ауру 
коней та ін. 

П а р у в а л ь н а  х в о р о б а  (Dourine, подседал) — 
хронічна заразна хвороба коней, збудником якої є Тrypa-
nosoma equiperdum. Характеризується ураженням статевих 
органів, шкіри і нервової системи тварини. 

Зараження відбувається під час парування. У воротах 
інфекції — в слизовій оболонці статевих органів — роз-
множуються трипанозоми і розвиваються запальні зміни з 
набряком, гіперемією препуція і мошонки у жеребців, а в 
кобил — піхви і вимені. Іноді запальний набряк поши-
рюється на черево і внутрішню поверхню стегон. Регіонар-
ні лімфовузли збільшені, соковиті, гіперемовані. На шкірі 
з'являється висип або своєрідні бляшки у вигляді припух-
лості кільцеподібної форми діаметром від 4 до 20 см. Крім 
того, на шкірі і на слизових оболонках утворюються ви-
разки, а після загоєння їх — променисті рубці і безпіг-
ментні плями. 

У спинному мозку виявляють запальні зміни у вигляді 
набряку, гіперемії, точкових крововиливів, а в оболонках 
спинного мозку — маркі крихтуваті маси. Нервові стов-
бури кінцівок серозно інфільтровані. 

М'язи крупа і задніх кінцівок перероджені — блідо-
червоного кольору з жовтувато-сірими прошарками, в'ялі. 
Ураженням нервової системи і м'язів визначається скутість 
рухів задніх кінцівок, парез або параліч їх, чим і 
пояснюється українська назва хвороби «подседал». 

Діагноз ставлять на підставі клініко-епізоотологічної, 
патологоанатомічної картини і виявлення паразита мето-
дом мікроскопічного дослідження. 

Гемоспоридіози — група хвороб, збудником яких є най-
простіші, що локалізуються у червонокрівцях. Назва ряду 
найпростіших Hacmosporidia походить від грецьких слів 
гайма — кров, спора — сім'я. 

До гемоспоридіозів належать піроплазмози, бабезіє-
льози, нуталіози та деякі інші хвороби, багато з яких має 
подібну клінічну і морфологічну картину, але відрізняє-
ться видом паразита.  
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П і р о п л а з м о з  — хронічне захворювання жуйних, 
коней та інших тварин, збудником якого є гемоспоридії з 
роду Piroplasma. Характеризується тяжкою анемією та 
септичними змінами (грецьк. пірос — груша і плазео — 
утворюю, оскільки паразити мають грушовидну форму). 
Велика рогата худоба сприйнятлива до виду Piroplasma 
begeminum, коні — до виду Piroplasma caballi. 

Зараження відбувається під час передачі збудника кро-
вососними кліщами, суворо специфічними до своїх живи-
телів. 

Так, Piroplasma bigeminum має проміжним живителем 
кліща з роду Boophilus, який паразитує тільки у великої 
рогатої худоби (грецьк. боос — бик, філео — люблю), а 
Piroplasma caballi має проміжним живителем кліща з роду 
Dermacentor або Hyalomma, які паразитують в однокопитих. 

Як тільки піроплазми проникли в кров, вони заглиблю-
ються в еритроцити, розмножуються і руйнують їх за до-
помогою своїх гемолізуючих токсинів. Вийшовши у роз-
множеній кількості з еритроцитів, піроплазми заглиблю-
ються знову в здорові еритроцити і повторюють цикл свого 
розмноження та руйнування червонокрівців. 

В результаті кров'яне русло наводнюється продуктами 
гемолізу і токсинами паразита. Цим пояснюється і харак-
тер патологоанатомічних змін. 

Масове руйнування еритроцитів призводить до тяжкого 
загального недокрів'я і надходження в кров юних форм 
кров'яних тілець. Тому слизові, серозні оболонки, шкіра та 
інші органи бліді (анемічні), кров водяниста, помітне 
загальне виснаження. Крім того, внаслідок гемолізу роз-
вивається тяжка гемолітична жовтяниця і всі органи й по-
криви забарвлюються в яскраво-жовтий колір, жовчний 
міхур розтягнутий жовчю, що його переповнює. 

Організм не встигає переробляти в білірубін весь 
звільнюваний гемоглобін, і частина його виділяється з се-
чею, створюючи явище гемоглобінурії — сеча забарвлює-
ться в кров'янистий колір. Тому хворобу іноді називають 
«кривавою сечею». 

Токсичні явища виявляються геморагічним діатезом — 
множинними точково-плямистими крововиливами на сероз-
них, слизових покривах, у шкірі та внутрішніх органах, а 
також дистрофією паренхіматозних органів (серця, пе-
чінки, нирок), які набувають «вареного» вигляду. 

Слабістю серця пояснюються набряки підшкірної кліт-
ковини,   застійно-гіперемічні   явища   в  різних   органах, 
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збирання водянкової рідини (транссудату) у природних 
порожнинах (плевральній, черевній). 

Селезінка збільшена у 2—4 рази, маса її досягає 5— 6 
кг, але вона не розм'якшується. 

Діагноз ставлять на підставі клініко-епізоотичної кар-
тини і виявлення кліщів, а при дослідженні мазків крові 
під мікроскопом виявляють гемоспоридії. 

Кокцидіози — група хронічних хвороб, збудником яких 
є найпростіші з роду Coccidia. Характеризується заглиб-
ленням збудника в епітеліальні клітини печінки та кишеч-
ника. Спостерігається у кроликів, жуйних, у свиней. Хво- 
роба характеризується утворенням у печінці (у кролів) та в 
кишечнику сірувато-жовтих маленьких вогнищ, що містять 
некротичну масу, при мікроскопічному дослідженні якої 
виявляють паразитів у протоплазмі клітин. Після розпаду 
інвазованих клітин паразити заглиблюються в нові 
клітинні елементи, внаслідок чого некротичні вогнища 
збільшуються. 

Гельмінтози — хвороби, що спричинюються парази-
тичними червами, які поділяються на чотири класи: трема-
тоди (сисуни), цестоди (стрічкові черви), нематоди (круглі 
черви) та акантоцефали (колючоголові черви). 

Більшість гельмінтів має складний цикл розвитку і 
досягає статевозрілого стану, пройшовши через організм 
однієї або кількох тварин, що називаються проміжними 
живителями. Той організм, у якому паразитує статевозріла 
форма гельмінтів, називається остаточним (дефінітивним) 
живителем. Як правило, гельмінти суворо специфічні для 
проміжних і дефінітивних живителів, але деякі гельмінти 
(наприклад, фасціоли, ехінококи, трихінели) можуть пара-
зитувати у різних тварин. 

Патогенний вплив гельмінтів на організм складається 
із загальної дії токсинів паразитів і місцевої дії (атрофії, 
запалення, закупорки порожнинних органів та ін.). 

Кількість видів паразитичних червів дуже велика. Не-
має тварин, які б не були живителями гельмінтів, і органів, 
які могли б вважатися захищеними від ураження парази-
тичними червами. До найбільш поширених трематодозів 
належать фасціольоз, дикроцеліоз та ін. 

Т р е м а т о д и  мають характерну форму листочка роз-
міром до кількох сантиметрів, наприклад Fasciola gigantic-
ca, і в них є присоски, тому вони й дістали назву сисунів. 
Звичайне місце локалізації трематод — жовчні ходи пе-
чінки. Жовчні ходи у стані хронічного запалення (фасціо- 
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Мал. 78. Цистицеркоз   (фіноз) м'яза свині. 

льозний холеангіт) мають вигляд тяжів до мізинця зав-
товшки, що пронизують усю печінку. На розрізі стінка їх 
тверда внаслідок гіалінозу і відкладення вапна, тому при 
розрізуванні чується своєрідний хрускіт. 

У порожнині жовчних ходів видно брудно-буру рідину 
з тілами паразитів або їхні обвапновані рештки. Подібні 
зміни спостерігаються в жовчному міхурі (фасціольозний 
холецистит). Печінка зменшена в об'ємі, ущільнена, темно-
бурого кольору внаслідок атрофії, а при тяжкому фасціо-
льозі розвивається біліарний цироз (див. вище). Закупо-
рення тілами трематод просвіту жовчних ходів викликає 
механічну жовтяницю. Звичайний наслідок фасціольозу та 
інших трематодозів — тяжке виснаження, хронічні розлади 
травного апарату. 

За життя тварини діагноз ставлять мікроскопічним до-
слідженням калових мас, знаходячи яйця паразита, а після 
смерті — на підставі виявлення самого паразита в жовчних 
ходах. 

Ц е с т о д о з и  спричинюються як личинковими, так і 
статевозрілими формами стьожкових глистів. Личинки 
цестод звичайно мають форму міхурів, наповнених прозорою 
водянистою рідиною, а на внутрішній їх оболонці розта-
шовуються звернені всередину міхура головки (сколекси) 
паразита, з яких розвиваються статевозрілі цестоди. Ско-
лекси можуть бути одиничними і множинними, іноді міху-
ри утворюють дочірні форми личинок. 
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Ц и с т и ц е р к о з и  — хвороби ссавців, збудником 
яких є личинкова стадія цестод з групи ціп'яків (теніїд). 
Цистицерки (фіни) мають вигляд тонкостінних міхурів, за-
повнених прозорою рідиною, і на внутрішній стінці міхура 
мають один сколекс. 

Людина є дефінітивним живителем озброєного ціп'яка 
(Taenia solium) і неозброєного ціп'яка (Taenia rhynchus 
Saginatus) у статевозрілій формі. Ціп'яки живуть у кишеч-
нику людини і мають вигляд довгих стьожкових глистів, 
причому сколекс перших озброєний гачками, а в других на 
сколексі є тільки присоски. 

Цистицерки озброєного ціп'яка паразитують у свиней, 
а неозброєного ціп'яка — у великої рогатої худоби. 

Локалізуються цистицерки (фіни) в поперечносмугастій 
мускулатурі (в жувальних, шийних, міжреберних, попере-
кових, діафрагмальних м'язах, в язику і серці), рідше в ле-
генях, печінці, очах, мозку, спричинюючи атрофію ураже-
них органів (мал. 78). 

У собаки в кишечнику паразитує цестода Taenia hyda-
tigena. Цистицерки цього паразита спостерігаються в овець 
та свиней на очеревині, сальнику і брижі у вигляді округ-
лих міхурів, що звисають на тонкій ніжці. Тому гідатидні 
цистицерки дістали назву тонкошиїх цистицерків. 

Іноді юні личинки їх, затримуючись у судинах печін-
ки, утворюють там звивисті ходи завдовжки 2—4 мм і 
маленькі вогнища темно-червоного кольору внаслідок кро- 
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Мал. 79. Ходи   в   печінці,   утворені пересуванням 
цистицерків. 



 

вовиливів по ходу паразитів. 
Згодом цистицерки гинуть. 
Зазначені зміни називаються 
цистицеркозним гепатитом  
(мал. 79). 

Ц е н у р о з  — хвороба, 
збудником якої є личинкова 
стадія цестоди з роду Multi-
ceps, дефінітивним живителем 
— м'ясоїдні (собаки, вовки, ли-
сиці), проміжними живителями 
— вівці, рідше інші тварини. 

    Цунурус являє собою 
міхур об'ємом від 5 до 75 мл 
з кількома сколексами. 

Локалізуються ценуруси в головному мозку, спри-
чинюючи розлад діяльності центральної нервової системи. 
Однією з характерних ознак хвороби є колові рухи овець, 
від чого походить українська назва хвороби «вертячка». 

Атрофія від тиску ценурусом виявляється не тільки в 
мозку, а й в черепних кістках, які настільки тоншають, що 
прогинаються при натисканні пальцем, а іноді в них 
утворюється навіть отвір. 

Е х і н о к о к о з  — хвороба, збудником якої у ба-
гатьох видів ссавців є личинки цестоди з роду Echinococcus; 
дефінітивний живитель цестоди — собака. Міхурчаста 
форма ехінокока спостерігається майже у всіх ссавців, у 
тому числі і в людини. 

Найчастіше уражуються печінка, легені, селезінка, рід-
ше серце, нирки, очеревина, лімфовузли, матка, вим'я, 
м'язи і ще рідше мозок, очі. 

Ехінокок має вигляд міхура, на внутрішній поверхні 
якого видно багато сколексів розміром з макове зернятко, 
всередині міхура розміщуються дочірні менші ехінококи. 
При змертвінні ехінокок спадається і його вміст перетво-
рюється на сирнисту шарувату масу, яка обвапновується й 
інкапсулюється (мал. 80). 

Уражені органи атрофуються від тиску міхурів. У собак 
статевозрілі ехінококи, що мають вигляд дрібних ворсинок 
(близько 0,5 см), при великій інвазії утворюють суцільний 
покрив на слизовій оболонці кишечника, що спричинює не 
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Мал. 80. Ехінококи,   що  загинули 
в   печінці  корови. 

 



 

тільки порушення його функції, а й 
загальні розлади в організмі 
живителя. 

Н е м а т о д о з и — хвороби, 
що спричинюються круглими 
гельмінтами. Личинки нематод, 
які пересуваються по кровонос-
них судинах, іноді застряють і у 
капілярах легень, печінки та 
інших органів, відіграючи роль 
емболів. Личинки в таких ви-
падках мертвіють, обвапновую-
ться й інкапсулюються, утворю-
ючи паразитарні вузлики. При 
розтині особливістю їх є мож-
ливість повного вилущування 
вмісту подібно до ядра горіха з 
шкаралупи. В сумнівних ви-
падках проводять мікроскопію. 

Личинки з роду Delafondia у коней локалізуються в пе-
редній брижовій артерії, спричинюючи аневризми і тром-
бози її, емболію брижових артерій. Це призводить до так 
званих глистяних або тромбоемболічних кольок, що іноді 
закінчуються смертю. 

При патологоанатомічному розтині виявляють пооди-
нокі або множинні аневризми в передній брижовій артерії, 
тромби. У тромботичній масі вдається виявити дрібних 
черв'ячків розміром близько 1 см — личинок делафондій. 

У кишечнику може утворитися інфаркт, причому стін-
ки кишки потовщуються і просочуються кров'ю, з тьмя-
ною змертвілою слизовою оболонкою, вкритою кро-
в'янистою масою. Просвіт кишечника забитий кормовими 
масами. 

Личинки і статевозрілі форми нематод локалізуються в 
найрізноманітніших органах. їх можна виявити неозбро-
єним оком, а деякі з них,лише за допомогою мікроскопа. 
Так, личинки трихінел (Trichinella spirlis) локалізуються в 
діафрагмальних, міжреберних, рідше в інших поперечно-
смугастих м'язах, у вигляді тонких спірально скручених 
волосків, які можна виявити тільки за допомогою мікро-
скопа. Навколо трихінел утворюється сполучнотканинна 
капсула, а після загибелі вони обвапновуються (мал. 81). 

У легенях жуйних і коней виявляють нематод з роду 
Dictyocaulus, у свиней — нематод з роду Metastrongylus, які 
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Мал. 81. Трихінельоз 

м’яза. 



паразитують у бронхах, спричинюючи бронхіти, ателек-
тази і катаральну бронхопневмонію. 

Дуже часто різні види нематод спостерігаються в ки-
шечнику (аскариди, стронгіліди та ін.), викликаючи міс-
цеві запальні та загальні кахексичні і функціональні роз-
лади. Іноді аскариди закупорюють кишечник, а також 
отвори загальної жовчної та панкреатичної проток. 

Описано випадки проникнення аскарид із кишечника у 
шлунок, а після блювання їх знаходили в гортані і в трахеї. 

Акантоцефальози проявляються тяжкими механічними 
ушкодженнями і навіть проривом кишок, в яких локалі-
зуються ці паразити. 

Контрольні запитання. 1. Які хвороби називаються інвазійними? 
2. Класифікація інвазійних хвороб. 3. Патологоанатомічна харак-
теристика окремих інвазійних хвороб. 



Р о з д і л   IV 

РОЗТИН ТРУПІВ 

Р о з т и н о м  називається всебічне дослідження тру-
пів для встановлення патологоанатомічних змін в організмі 
і причини смерті тварини. 

Вивчення нормальної анатомічної будови організму на-
зивається препаруванням і в поняття розтину не включає-
ться. 

Латинська назва розтину — sectio (звідси — секційний 
інструментарій), грецька назва — аутопсія. 

Види розгину. Розтини бувають патологоанатомічні і 
судово-ветеринарні, а залежно від повноти розтину роз-
різняють повні і часткові. 

Патологоанатомічним називається розтин трупа тва-
рини, коли причина смерті не викликає підозри щодо зло-
чинної дії. 

Судово-ветеринарним називається розтин, який прово-
диться за розпорядженням судово-слідчих органів у разі 
підозри щодо злочинної дії, що призвела до смерті 
тварини. 

Особливості під час проведення цих двох видів розтину 
такі: 

1) патологоанатомічний розтин провадиться за ініціа-
тивою ветеринарного працівника, судовий — за офіційним 
розпорядженням судових органів і тільки лікарем; 

2) при патологоанатомічному розтині присутність свід-
ків не потрібна, при судовому — обов'язкова присутність 
понятих (спеціально запрошуваних свідків) і представника 
судових органів; 

3) при судовому розтині порядок дослідження визна-
чається змінами, що спричинили смерть, при патологоана-
томічному — він традиційний, встановлений звичайною 
практикою; 

4) документується патологоанатомічний розтин прото-
колом, який підписує лікар; судовий розтин — актом, що 
його підписує комісія. 

Повний розтин характеризується дослідженням усіх ор-
ганів і систем трупа. 
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При часткових розтинах досліджуються деякі органи. 
Як правило, розтин має бути повним. Часткові розтини 
допускаються лише в разі технічної неможливості повного 
розтину або при обслідуванні надісланого матеріалу (на-
приклад, голови, нутрощів, окремих органів), коли весь 
труп тварини доставити неможливо. 

Розтини мають значення: 1) теоретичне — як джерело 
наукового матеріалу для вивчення патологічної морфоло-
гії хвороб тварин; 

2) діагностичне — як один з найважливіших методів 
встановлення патологічних змін і контролю за правильні-
стю зажиттєвого діагнозу хвороби; 

3) судове — як один із способів слідчої практики. 
Як правило, кожний труп тварини підлягає патолого-

анатомічному розтину. 
Правильні і ясні результати метод розтину дає лише в 

комплексі з іншими методами дослідження трупного ма-
теріалу, наприклад гістологічним, бактеріологічним, хі-
мічним та ін. 

В и б і р  м і с ц я  розтину визначається профілактич-
ними міркуваннями і зручністю роботи з трупом. 

Місцем розтину трупів можуть бути скотомогильники 
або секційні приміщення. 

Скотомогильником називається спеціально обладнана 
земельна ділянка, призначена для закопування трупів 
тварин. Відводить ділянку землі для скотомогильників 
спеціальна комісія з участю представників органів місцевої 
влади, ветеринарного і санітарного нагляду. Місце під ско-
томогильники має бути сухим, підвищеним, не ближче ніж 
за 0,5 км від житлових будівель, приміщень для тварин, 
промислових підприємств, водойм, пасовищ, проїзних до-
ріг і скотопрогонів. 

Скотомогильники мають бути обнесені міцною стіною 
або огорожею не менш ніж 2 м заввишки з ворітьми; із 
зовнішньої сторони огорожу оточують ровом 1,4 м зав-
глибшки і не менш ніж 1 м завширшки. Під'їзд до ското-
могильника має бути вільним і зручним для підвезення 
трупів. Забороняється брати землю з ділянки скотомо-
гильника, пасти худобу, косити траву на його-території і 
використовувати його для інших  цілей. 

Секційними (для розтину) приміщеннями називаються 
приміщенні при утильзаводах, ветеринарних лікарнях або 
при скотомогильнику, спеціально пристосовані для роз-
тину трупів тварин. Вони мають бути ізольовані від місць 
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утримання тварин, житлових та фуражних приміщень і по-
будовані з додержанням більшості правил, прийнятих для 
хірургічних приміщень, тобто мають бути світлими, про-
сторими, теплими, вентильованими. 

Підлогу в секційних приміщеннях роблять асфальтова-
ною або цементною, із стоком або похилом до стічних жо-
лобів не менш ніж 15 см. Стіни фарбують олійною фарбою 
або викладають плитками для зручності миття і дезин-
фекції. 

Спускати стічні рідини із секційних приміщень у за-
гальну каналізацію не дозволяється. їх збирають у від-
стійники або у спеціальні баки. Відстійні ями облицьову-
ють водонепроникним матеріалом (камінь, цемент) або 
просмоленими щільно пригнаними колодами із зовнішнім 
глиняним замком навколо зрубу. 

Рідкий вміст відстійників знезаражують хлорним вап-
ном, потім рідину зливають у загальну каналізацію або 
разом із твердими залишками закопують на скотомогиль-
никах. Відокремлені від рідини тверді залишки спалюють 
або змішують із сухим хлорним вапном, що містить не 
менш ніж 25% активного хлору, в співвідношенні 3 : 1 
(при наявності спорової мікрофлори) і 10 : 1 (при неспоро-
вій мікрофлорі) і закопують на скотомогильниках. 

При розтині у польовій обстановці шар землі на місці 
розтину знімають і закопують разом із трупом, а місце 
розтину заливають хлорним молоком або випалюють. 

О б л а д н а н н я  с е к ц і й н о г о  п р и м і щ е н -
н я  складається із спеціальних меблів, інструментарію, 
спеціального одягу та дезинфікуючих засобів. 

У приміщеннях для розтину мають бути: 1) секційні 
столи двох видів: для трупів великих тварин (2,5 м завдовж-
ки, 1,1м завширшки, 30 см заввишки) і для трупів дрібних 
тварин (1,4 м завдовжки, 0,8 м завширшки, 80—90 см 
заввишки). Столи роблять досить міцними, з кришкою ме-
талевою, з мармурової потерті або дерев'яною, оббитою 
жерстю, з бортами, з похилом до центра або одного краю і 
отвором для стікання рідин; 2) стіл або переносна кон-
торка для ведення записів, протоколів; 3) столик для ін-
струментів; 4) шафи для зберігання інструментів, реак-
тивів, халатів, посуду, патологічного матеріалу; 5) уми-
вальник; 6) аптечка; 7) автоклав і плитка для кип'ятіння 
інструментів; 8) відра, кювети для зберігання гарячої і 
холодної води, для обмивання і дезинфекції обладнання, 
інструментів, халатів, для збирання відходів. 
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Мал. 82. Способи тримання ножа. 
а — при розтині порожнин; б — при дослідженні   органа;   в — видозміне-

ний спосіб тримання ножа при дослідженні органів. 

Як інструменти для розтинів використовують звичай-
ний біологічний та хірургічний інструментарій: скальпелі, 
ножиці прості і ґудзикуваті, пінцети хірургічні й анато-
мічні, зонди ґудзикуваті і жолобчасті. Крім того, є й спе-
ціальні секційні інструменти: секційні ножі або ножі ку-
хонного типу (18—25 см завдовжки, 4—5 сад завширшки), 
мозкові ножі або ножі ковбасного типу (40 см завдовжки), 
що застосовуються для розсікання паренхіматозних орга-
нів, ножиці кишкові, у яких одна бранш (гілка) довша і за-
округлена, ножиці реберні, що нагадують садові, ножиці 
кісткові, пилки листові, лучкові, Люера (для розтину спин-
номозкового каналу дрібних тварин). Крім того, потрібні 
вимірювальні прилади: лінійки металеві 1—0,5 м завдовж-
ки, зонди вимірювальні, мензурки, ваги. 

Розрізувати органи потрібно так, щоб поверхня їх була 
гладенька і рівна. Для цього треба користуватись добре 
нагостреними ножами, тримати ручку ножа всією кистю, 
уникати пиляючих рухів, різати потрібно тільки в напрямі 
до себе. Не можна, перерізуючи зв'язки, робити рухи знизу 
догори, щоб не було бризок (мал. 82, 83). 
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Мал. 83. Спосіб  тримання   кишкових ножиць. 



 

 

Мал.   84.   Спосіб вимірювання товщини органів. 

Для вимірювання товщини органа його кладуть на столі, 
біля краю органа ставлять перпендикулярно вимірювальну 
лінійку, а на те місце органа, що найбільш виступає, 
кладуть ніж; кінець ножа покаже на лінійці товщину органа 
(мал. 84). 

Для вимірювання довжини органа біля нього ставлять 
перпендикулярно ніж, а на орган кладуть лінійку і відлі-
чують її показання біля найбільш віддаленої по довжині 
точки органа. 

С п е ц і а л ь н и й  о д я г .  Під час розтинів усі при-
сутні повинні бути в халатах. Особи, що провадять розтин, 
поверх халата надівають гумовий фартух і нарукавники з 
клейончатої або прогумованої тканини. На голову — по-
лотняний ковпак. Взуття також має бути спеціальне — гу-
мові чоботи або калоші. Гумові рукавички добирають за 
розміром, що відповідає руці особи, яка провадить розтин. 

Для п е р е в е з е н н я  т р у п і в  тварин пристосову-
ють спеціальні фургони або ящики, зручні для вантаження 
і транспортування трупів. З цією метою їх роблять з від-
кидними стінками, блоками та ін. Вони мають забезпечу-
вати повністю ізоляцію трупа під час перевезення, тобто 
бути недоступними для мух, з непроникним для рідин об-
битим оцинкованим залізом дном, що, крім того, забезпе-
чує легкість дезинфекції. 

З дезинфікуючих матеріалів застосовують: хлорне вап-
но з вмістом 25%   активного  хлору  (зберігають  його   в 
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сухому темному місці у закритій тарі), негашене вапно (перед 
використанням його «гасять» водою у пропорції 2 : 1 і засто-
совують у сухому вигляді або в 20—25%-ному розчині), 
креолін, лізол, карболову кислоту (їх застосовують у 3— 
5%-ному водному розчині), 1%-ний водний розчин форма-
ліну, сулему 1:1000— 1:2000. 

Підготовка до розтину. Трупи тварин, загиблих або за-
битих при захворюванні на сибірку та інші спорові інфек-
ції, не розтинають, побоюючись забруднити землю спорами 
і створити ґрунтове сибіркове вогнище. Такі трупи спалю-
ють або знищують на спеціальних утильзаводах (див. ниж-
че). Перед розтином трупів тварин, що загинули від неві-
домих причин, з неясною клінічною картиною, загиблих 
раптово і при підозрі на сибірку, бактеріологічне дослід-
ження є обов'язковим. 

Для бактеріологічного дослідження з периферичних 
судин беруть кров до зняття шкіри. 

Мазки крові готують так: вистригають, очищають і де-
зинфікують край вуха (на тому боці, на якому лежить 
труп), скальпелем надрізують його, роблять відбитки крові 
на предметних стеклах, припікають місце надрізу роз-
жареним залізом або забинтовують матеріалом, просоче-
ним дезинфікуючими рідинами. 

Для бактеріологічного дослідження можна використати 
відрізане вухо. Для цього біля кореня вуха накладають дві 
лігатури, перерізують вухо між лігатурами, припікають 
або дезинфікують, місце розрізу, вміщують матеріал у 
стерильну посудину, старанно закупорюють її і надси-
лають у лабораторію з нарочним. Матеріал досліджують 
під мікроскопом, з нього роблять посів і заражають дослід-
них тварин. 

  При перевезенні трупа до місця розтину природні от-
вори затикають ватою, змоченою в дезинфікуючих розчинах 
(креолін, лізол, карболова кислота). 

Місце, де лежав труп тварини, знезаражують: знімають 
шар землі на 5—6 см, дезинфікують хлорним вапном, лі-
золом, креоліном, а на пасовищі випалюють. 

Персонал, якому доручено прибирання трупів, повинен 
бути в спецодягу, знати інструкцію щодо техніки безпеки,, 
а після роботи під наглядом ветеринарного працівника де-
зинфікувати руки і використаний спецодяг. 

Час розтину визначається свіжістю трупів і наявністю, 
денного освітлення. Бажано розтин провадити якомога 
швидше   після   смерті   тварини,   оскільки   трупні  зміни 
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спотворюють або маскують патологічні зміни. Розтин про-
вадять, як правило, при денному, розсіяному світлі, оскіль-
ки штучне і пряме сонячне світло змінюють тональність 
забарвлення органів. 

Розтин провадять тільки у спеціальному одязі. Особ-
ливу увагу звертають на обробку рук. Якщо рукавичок не-
має, то настойкою йоду змазують ділянку задирок і край 
нігтьового ложа, загоєні садна заливають колодієм. Перед 
розтином руки змащують вазеліном або іншими жирними 
речовинами (салом, маслом). 

Під час розтину часто обмивати руки водою не рекомен-
дується, щоб уникнути набрякання епідермісу рук і під-
вищення його проникності для бактерій. Для очищення рук 
краще користуватися ганчірками, ватою та ін. 

У разі випадкового ушкодження рук розтин припиня-
ють, руки обмивають, дають стекти крові з ранки. Після 
цього рану змазують настойкою йоду, накладають пов'язку 
і надівають рукавички, перевіривши спочатку їх цілість. У 
холодну пору року під гумові рукавички можна надіти 
нитяні. 

Після закінчення роботи, не знімаючи рукавичок, руки 
старанно миють з милом та щіткою і обробляють протягом 
3—5 хв дезинфікуючою рідиною (сулема 1: 1000, 3— 5%-
ний лізол, 1%-на карболова кислота, 1%-ний формалін). 
Добрим дезинфікуючим засобом для рук є також 1 — 3%-
ний розчин марганцевокислого калію. Для ліквідації бурого 
кольору, що при цьому з'являється, руки обробляють 
насиченим розчином щавлевої кислоти. 

Рукавички, клейончаті і прогумовані речі, чоботи, ка-
лоші дезинфікують; інструмент і халати стерилізують ки-
п'ятінням. 

Порядок розтину. Перед розтином рекомендується зіб-
рати анамнез, тобто розпитати обслуговуючий персонал 
про ознаки хвороби, обставини смерті та про ті види до-
помоги, які було подано тваринам. Потрібно з'ясувати, чи 
є в господарстві тварини з ознаками хвороби, подібними 
до тих, що спостерігались у загиблих. При підозрі на 
заразне захворювання спочатку оглядають здорових 
тварин, потім підозрюваних щодо захворювання, а тоді вже 
хворих. 

Бажано оглянути місце утримання, випасання і загибелі 
тварин. Одночасно беруть проби кормових мас, питної води, 
підозрілих матеріалів і виділень для хімічних, бак-
теріологічних та інших досліджень. 
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Є три основні м е т о д и  р о з т и н у : метод виймання 
окремих органів, метод виймання повного органокомплексу 
і часткове розчленування органокомплексу. 

Метод виймання окремих органів (метод Вірхова) поля-
гає в послідовному відокремленні органів і вивченні їх в 
ізольованому стані. Переваги методу в його простоті і 
технічній доступності. Недолік — у порушенні анатомо-
фізіологічних зв'язків між органами, що може призвести 
до непоправного порушення цілісності патологоанатоміч-
ної картини і зв'язку змін між окремими органами, тому 
цей метод тепер звичайно не застосовують. 

Метод виймання повного органокомплексу полягає у ви-
тяганні з трупа всіх нутрощів разом, з наступним дослі-
дженням органів без відокремлення їх один від одного. Пе-
ревага методу у можливості системного дослідження трупа, 
що особливо важливо при захворюваннях лімфатичного, 
кровоносного апаратів, при метастазах пухлин, туберку-
льозі і т. ін. Недолік методу — в його технічних труднощах. 
Тому у ветеринарній практиці ним користуються в разі 
розтину трупів тварин з малою довжиною кишечника (со-
баки, коти, птиця). 

Метод часткового розчленування органокомплексу по-
лягає у розтинанні нутрощів на 3—4 частини при збере-
женні природних зв'язків між органами у вилучених час-
тинах. Цей метод частіше застосовується. 

При розтині стараються по можливості якнайменше 
порушувати природний зв'язок органів. 

Розтин починають із зовнішнього огляду трупа. Спо-
чатку встановлюють розпізнавальні ознаки — вид, породу, 
вік, масть, особливі прикмети тварини, тип будови тіла, 
ступінь вгодованості. 

Далі виявляють трупні зміни: ступінь охолодження, 
заклякання, розміщення і стадію трупних плям, характер 
гнильних змін. 

Визначають видимі патологічні зміни на кон'юнктиві і 
слизових оболонках носової, ротової порожнини, відхід-
никового і статевого отворів. При цому звертають увагу на 
забарвлення їх (жовтяничність, гіперемія, блідість), 
наявність крововиливів, механічних ушкоджень, рубців, 
накладень, витоків, а також на те, закриті чи відкриті при-
родні отвори. 

Оглядаюсь шерстний покрив, звертаючи увагу на його 
цілість, легкість видалення волосся, тьмяний чи блискучий 
вигляд шерсті, наявність шкірних паразитів. Визначають 
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цілість, наявність ушкоджень, висипу, забарвлення шкір-
ного покриву, оглядаючи його не тільки ззовні, а й з боку 
підшкірної клітковини. 

Обстежують шкірні утворення — роги, копита, вияв-
ляючи неправильності розвитку їх, ознаки деформації і різ-
них ушкоджень. 

Шкіра становить господарську цінність, тому її можна 
зняти до початку розтину або ж відокремити після огляду. 
Для того щоб зняти шкіру, роблять розріз від кутка ниж-
ньої щелепи до відхідникового отвору (по білій лінії). При-
чому якщо по лінії розрізу трапляються рани, пухлини, 
грижі та інші ушкодження, їх обходять напівкруглими роз-
різами так само, як пуповину у новонароджених, статевий 
член у самців і вим'я у дійних тварин. Інші розрізи роблять 
по внутрішній поверхні всіх кінцівок, навколо зап'ястного і 
скакального суглобів або в ділянці вінчика. Після 
відокремлення й огляду шкіри розтинають (по великій кри-
визні) найголовніші соматичні лімфовузли: підщелепні, 
передлопаткові, надколінні, надвим'яні. 

Оглядають скелетну мускулатуру, розрізують місця 
ушкоджень і виявляють механічні ушкодження, крово-
виливи, набряки, зміни забарвлення. Обов'язково роз-
різують жувальні м'язи (паралельно щелепі), а також м'язи 
плеча, холки, попереку, стегон по ходу м'язових волокон. 

Оглядають і обмацують кістки, сухожилля і суглоби, 
розтинаючи їх у разі виявлення видимих ушкоджень. 

Відокремлюють статевий член у самців і вим'я у самок. 
Ці органи зручніше досліджувати негайно, причому вим'я 
розсікають через соски і молочні цистерни кожної частки, 
а потім поздовжніми розрізами на шари завтовшки в па-
лець. 

Статевий член розтинають з отвору уретри і далі по 
ходу сечовипускального каналу з вентрального боку, а по-
тім на поперечні шари в 1—2 пальці завтовшки. Послідовно 
розрізують і досліджують оболонки сім'яників. 

Внутрішній огляд полягає в розтині природних порож-
нин, огляді і витяганні внутрішніх органів. Порядок ви-
тягання органів їх залежить від виду досліджуваних 
тварин. 

 Особливості розтину трупів однокопитих тварин (коней, 
ослів, мулів).

 
Труп розміщують на правому боці, бо саме з 

цього боку лежать найбільш об'ємисті частини травного 
апарату (товста кишка) (мал. 85). 
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Рис. 85.  Спосіб  розтину  трупа   коня  в  правому боковому 

положенні. 

Видаляють обидві ліві кінцівки ножем, розсікаючи 
зв'язки і м'язи. 

Черевну порожнину розтинають від мечовидного від-
ростка до лобкового зрощення, на 1—2 пальці вище від бі-
лої лінії, щоб наявна у черевній порожнині рідина була 
збережена. Другий розріз роблять безпосередньо по під-
ребер'ю від мечовидного відростка до хребта. Можна не 
повністю відтинати утворений клапоть черевної стінки. 

Оглядають стан черевного покриву, вимірюють кіль-
кість рідини в черевній порожнині, визначають її колір і 
сторонній вміст: кров'яні згустки, фібрин, глисти, кормові 
і калові маси, що потрапляють у черевну порожнину в разі 
порушення цілості травних органів. У черевній порожнині 
коня часто виявляють тонких довгих круглих черв'яків з 
роду Setaria, які на очеревині, особливо на оболонці 
печінки, селезінки, кишечника, спричинюють ворсинчасті 
розрощення (сліди сетаріозного перитоніту.). 

Визначають анатомічну правильність розташування ор-
ганів черевної порожнини. 

350 



Звертають увагу на висоту купола діафрагми. Нор-
мальне його положення на рівні 5—6-го ребра. При захво-
рюваннях органів грудної порожнини діафрагма зміщує-
ться в черевну порожнину, а при хворобах черевних орга-
нів заходить у грудну порожнину. 

Для розтину грудної порожнини розрізують діафрагму 
по лівому півколу від мечовидного відростка до хребта по 
лінії останнього ребра, розсікають хрящі грудної кістки по 
лінії з'єднання їх з кістками ребер, перепилюють ребра, на 
долоню відступивши від хребта, видаляючи таким чином 
усю ліву половину грудної клітки. 

При огляді грудної порожнини визначають стан плеври 
і наявність у плевральній порожнині вмісту. Іноді між 
легеневою і реберною плеврою бувають одиничні або мно-
жинні спайки, а також повне зарощення плевральної по-
рожнини. 

Розтинають поздовжнім розрізом серцеву сорочку, 
звертаючи увагу на стан епікарда і наявність у порожнині 
серцевої сорочки патологічного вмісту. 

Тільки після огляду трьох природних серозних порож-
нин (грудної, черевної і порожнини серцевої сорочки) по-
чинають витягати внутрішні органи. 

Витягають сальник, відокремлюючи його по місцю при-
кріплення до інших органів цілим клаптем. Визначають 
ступінь відкладення в ньому жирових речовин, його забар-
влення та різні ушкодження. 

 Виймають селезінку і оглядають її поверхню (колір, 
крововиливи, рубці, вузлики), зважаючи на загостреність 
(ознака атрофії) або заокруглення її країв (ознака гіпер-
плазії). Всілякі вогнищеві ушкодження розрізують і ог-
лядають, а потім роблять поздовжні розрізи по всьому ор-
гану і тупим боком леза ножа роблять зскрібок з поверхні 
розрізу. 

При септичних захворюваннях, зокрема при сибірці, 
спостерігають значний кашкоподібний зскрібок дьогте-
подібного характеру. 

Щоб витягти кишечник, виводять з черевної порожнини 
велику ободову кишку і розміщують її перпендикулярно 
до трупа зліва від нього. Намацують у тазовій порожнині 
пряму кишку і, перебираючи її у краніальному напрямі, 
переходять на малу ободову кишку і розміщують її за спи-
ною трупа. Виводячи далі малу ободову кишку, доходять 
до зв'язки, що з'єднує тонку кишку з товстою. У цьому 
місці дванадцятипала кишка  переходить у  порожню,   а 
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велика ободова кишка в малу ободову. Отже, на місці розта-
шування зв'язки проходять анатомічні межі між різними 
частинами тонкої і товстої кишки, тому тут накладають ліга-
тури на ободову і на тонку кишки (по дві лігатури на кожну, 
розміщуючи лігатури приблизно на відстані двох пальців 
одну від одної). Третю пару лігатур накладають між малою 
ободовою і прямою кишкою. Перерізавши між лігатурами 
малу ободову кишку, відокремлюють її від брижі в краніаль-
ному напрямі, роблячи розріз між кишкою і брижовою суди-
ною, що проходить паралельно їй. Дійшовши до лігатури, на-
кладеної в місці переходу малої кишки в ободову, відокрем-
люють ці кишки одну від одної розрізом між лігатурами. 

Перерізують тонкі кишки між лігатурами і відокрем-
люють їх так само, як і малу ободову, йдучи в каудальному 
напрямі до місця впадіння клубової кишки в сліпу. На-
клавши дві лігатури, в цьому місці відокремлюють порож-
ню і клубову кишки від товстої кишки. При відокремленні 
кишечника треба, щоб особа, яка провадить розтин, під-
тримувала брижу, а помічник — тонку кишку, оскільки 
брижа значно коротша від кишечника і, відокремлюючи її, 
доводиться рідше перехоплювати окремі ділянки. 

Особливістю патології однокопитих є частість уражень 
їх паразитичними червами з роду делафондія, личинки 
яких живуть у передній брижовій артерії, спричинюючи 
там тромбози і множинні аневризми. Тому при розтині 
трупів однокопитих тварин обов'язково розтинають 
передню брижову артерію. Для цього видаляють брижу 
тонкої кишки, відрізавши її біля кореня. Потім витягують 
ліву нирку. Щоб знайти передню брижову артерію, розрі-
зують аорту в грудній її частині, переходять на черевну 
частину аорти. Другий отвір великої судини, що відгалу-
жується від неї, і являє собою корінь передньої брижової 
артерії. Вставивши бранш ножиць у цей отвір, розрізують 
передню брижову артерію, брижову артерію великої 
ободової кишки, що відходить від неї, досліджують анев-
ризми і тромботичний вміст їх, у якому звичайно знаходять 
дрібні, тонкі (близько 1 см завдовжки) личинки делафондій. 

Витягують товсту кишку, перерізавши корінь брижі. 
Видаляють печінку, відокремлюючи її від зв'язок з діа-

фрагмального боку, а потім витягають шлунок, перерізав-
ши стравохід і зв'язки. Якщо в ньому багато вмісту і газів 
то на стравохід, біля його вічка,  попередньо накладают 
дві лігатури. 

Витягають праву нирку. 
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Для розтину тазової порожнини очищають від м'яких 
тканин чашечку лівого тазостегнового суглоба і перепи-
люють або перерубують три кістки таза, на яких вона роз-
міщується (клубову, лобкову і сідничну). 

Видаливши чашечку, витягають разом усі органи тазо-
вої порожнини: залишок прямої кишки, сечовий міхур, у 
кобил яєчники, матку, піхву. 

Органи ротової порожнини, шиї і грудної порожнини 
витягують єдиним комплексом. Для цього розрізують м'які 
тканини від кутка нижньої щелепи до передньої точки 
зубної аркади з правого і лівого боку і, перерізавши 
вуздечку язика, витягують його (мал. 86). Потім круговим 
розрізом розсікають м'яке піднебіння, під'язикові кістки з 
правого і лівого боку глотки і видаляють разом з язиком 
гортань, глотку, початкові частини трахеї стравоходу (мал. 
87). Прямим розрізом від основи гортані до грудної клітки 
розтинають мускулатуру та інші тканини, що прикривають 
трахею і стравохід, а розрізавши тканини біля входу в 
грудну порожнину, витягають разом з язиком, гортанню, 
трахеєю, стравоходом легені, серце й аорту. 

Голову відрізують, перерізавши вийну зв'язку та інші 
тканини спереду атланта. 

Якщо потрібно зробити розтин хребта, очищають хре-
бетний стовп від м'яких тканин з дорсального боку і пере-
рубують дужки хребців по боках остистих відростків або 
вирубуючи бокові відростки. 

Внутрішні органи оглядають, поступово виймаючи їх, 
або після видалення всіх органів. В останньому випадку 

 

Мал. 86. Напрям   розрізу   при вийманні   органів ротоглотки 
і шиї. 
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органи починають оглядати з серця, не 
відокремлюючи його від легень. 

Уважно оглядають епікард, щоб 
виявити гіперемію, крововиливи, 
накладення, зрощення та ін. Звертають 
увагу на жирову клітковину епікарда, 
яка при великому виснаженні може бути 
у стані серозної атрофії. 

Розтин серця завжди починають з 
правої його половини. Для цього роблять 
Т-подібний розріз: розрізують праве 
передсердя і правий шлуночок, про-
водячи розрізи перпендикулярно один до 
одного і зберігаючи незачепленим атріо-
вентрикулярне кільце. Це потрібно для 
того щоб встановити його ширину: в 
нормі у правий атріовентрикулярний 
отвір коня входить З—4 пальці чо-
ловічої руки; при пороках серця він стає 
вужчим або розширюється. Після виз-
начення прохідності цього отвору 
з'єднують два перших розрізи, і таким 
чином відкривається вся права полови- 
на серця. Завершують розтин його   

розрізом   легеневої   артерії. 
Для цього ножицями з правого 

шлуночка (від місця відходження артерії) ведуть розріз до 
її впадіння в легені. Промивають порожнини серця, 
оглядають стан ендокарда, клапанів, легеневої артерії та 
мускульної стінки серця на розрізі. Аналогічними роз-
різами розтинають ліве серце. В атріовентрикулярний 
отвір його повинно входити 1—2 пальці. Розтинають дугу 
аорти, яка, відходячи від лівого шлуночка, перекидається 
через лівий бронх і переходить у грудну аорту. Промива-
ють порожнини лівого серця, аорту і визначають їх стан.           
     Відсутність крові у порожнинах серця звичайно свід-
чить про те, що смерть настала від знекровлювання. Рідка 
кров свідчить про смерть від асфіксії або септичних захво-
рювань. Жовті кров'яні зсідки свідчать про довгий період 
агонії, а червоні — про короткий агональний період. 
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При звуженні, недостатності отворів клапанів та інших 
видах деформації їх ставлять діагноз пороку серця. Іноді 
клапани та інші частини ендокарда вкриваються вираз-
ками або на них з'являються бородавчасті розрощення (ви-
разковий або бородавчастий ендокардит). 

Крім того, на ендокарді і міокарді можуть бути крово-
виливи. 

Мускульна стінка серця може бути в'ялою, сірувато-
білого кольору, при натисканні утворена ямка довго не 
вирівнюється (зерниста дистрофія міокарда). Іноді серце-
вий м'яз має жовтувате забарвлення, що свідчить про жи-
рову дистрофію міокарда. Серцева стінка може бути роз-
тягнута (розширення серця), стоншена (атрофія міокарда). 
У серцевому м'язі спостерігають розрощення сполучної 
тканини — дифузне (кардіофіброз) або вогнищеве (кардіо-
склероз). Вирізавши шматочок стінки правого шлуночка, 
порівнюють його за товщиною з аналогічною ділянкою лі-
вого шлуночка, враховуючи, що нормальне співвідношення 
їхньої товщини має бути близько 1 : 3 або 1 : 2,5. 

Для розтину язика роблять поздовжні розрізи по його 
спинці, розтинаючи язик на окремі шари з палець завтов-
шки. На поверхні язика можуть бути садна, рани, виразки, 
накладення, а в мускулатурі язика — запальні зміни. 

Кишковими ножицями розрізають глотку і стравохід 
на всьому протязі. Оглядають мигдалики, визначають 
вміст їхніх крипт (катаральний, гнійний тонзиліт), вияв-
ляють стан стравоходу. 

Відрізавши стравохід, розти-
нають гортань, трахею і головні 
бронхи. Оглядають вміст їх і 
стан слизових оболонок. 

Перед розтином легень ста-
ранно промацують їх і розти-
нають виявлені маленькі вогни-
ща та ущільнені ділянки (інфек-
ційні і паразитарні гранулеми, 
пневмонічні, ателектатичні ді-
лянки). Легені розсікають на 
шари з палець завтовшки через 
усі частки. По дорсальній по-
верхні роблять розрізи вздовж 
легень, а по вентральній по-
верхні — впоперек. «Перегор-
таючи» шари, звертають увагу 
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Мал.   88.   Напрям   розрізів 

при розтині легень. 



на стан поверхні розрізу, 
на характер рідини, яка 
стікає з поверхні легень, 
вміст бронхів, емфізематозні 
зміни та ін. (мал. 88). 

Розтинають бронхіальні 
і середостінні пакети 
лімфатичних вузлів. 

Печінку досліджують  
спочатку з поверхні, звер-
таючи увагу на колір, на-

явність вузликових уражень, стан країв: стоншені, шкі-
рясті краї — ознака атрофії, потовщені краї — ознака 
гіпертрофії. Розсікають печінку з діафрагмальної поверхні 
на шари з палець завтовшки, оглядають поверхню розрізу, 
визначають консистенцію, відмічають вогнищеві 
ураження печінки, а також стан стінок та вміст жовчних 
ходів (камені, паразити). З протилежної поверхні роз-
сікають печінку на шари, перпендикулярні до перших. 

Нирки зручно розтинати на столі, притримуючи лівою 
рукою (мал. 89). Спочатку роблять неглибокий розріз по 
великій кривизні тільки для розсічення капсули. Звертають 
увагу на легкість видалення капсули, оскільки зрощення її 
з нирками є ознакою хронічного нефриту. Оглядають 
поверхню нирки (колір, вогнищеві зміни, інфаркти, рубці). 
Потім по великій кривизні розрізують нирки на дві 
половинки. На поверхні розрізу визначають чіткість межі 
між корковим і мозковим шаром (при нефрозах і нефритах 
вона затушована). Встановлюють вміст ниркових мисок; 
слід врахувати, що в нормі у коней він має слизовий 
характер. 

 Розтинають сечовий міхур поздовжнім розрізом з пере-
ходом на уретру, намагаючись зберегти вміст сечового мі-
хура, який виливають у вимірювальну посудину. Одно-
часно визначають колір, прозорість, характер осаду сечі. 
Виявляють стан слизової оболонки сечового міхура і сечо-
випускального каналу. Яєчники розтинають, розсікаючи їх 
по великій кривизні, розтинають також кісти і жовті тіла, 
якщо є такі. 

Піхву розтинають, продовжуючи   розріз із статевого 
отвору на шийку, тіло і роги матки. 

Перед розтином шлунка оглядають підшлункову залозу 
і розсікають її на шари з палець завтовшки. 
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Мал. 89. Розтин нирки коня. 



Шлунок розтинають, починаючи з отвору стравохода по
 

лінії між великою і малою кривизною з переходом розрізу 
на дванадцятипалу кишку. Визначають кількість і 
характер вмісту шлунка й дванадцятипалої кишки, стан 
їхніх слизових оболонок. 

Розтинають порожню і клубову кишки на всьому про-
тязі, визначаючи вміст їх і зміни слизових оболонок. 

Послідовно розтинають брижові лімфовузли й огляда-
ють стан брижі тонкої кишки. 

Товсту кишку розтинають, роблячи розріз по сліпій 
кишці, великій ободовій, малій ободовій і прямій кишках. 

Як відомо, у коней частіше, ніж в інших тварин, бува-
ють завороти і перекручування кишок, оскільки в них є 
довга брижа. В такому разі визначають кут завороту кишок 
(на 180, 360°), петлі й вузли. У товстій кишці можуть бути 
камені й кишкові паразити (параскариди, делафондії). 

При розтині голови видаляють нижню щелепу. Для 
цього після розрізу жувальних м'язів з напрямом розрізу 
на щелепний суглоб з внутрішнього боку розтинають мус-
кулатуру вздовж вертикальної гілки нижньої щелепи. Ог-
лядають зуби, ясна, щелепи, тверде і м'яке піднебіння. 

Для розтину черепної порожнини роблять розпили, що 
нагадують рівнобедрений трикутник. Лінія основи цього 
трикутника проходить упоперек лоба, позаду очних ямок. 
Два бокові розпили проходять від вершини потиличного 
отвору до перетину з кінцями першої лінії (мал. 90). 

Перед розпилюванням намічають лінії розпилів, роз-
сікаючи ножем м'які тканини. Щоб зберегти мозок цілим, 
намагаються не робити проникаючих розпилів, краще за-
кінчити відокремлення черепної кришки за допомогою до-
лота і молотка, якими «виламують» її, вставивши долото в 
лобний розпил (мал. 91). Після видалення черепної кришки 
ножицями розрізують тверду мозкову оболонку, ведучи 
розріз по лінії розпилу. Слід пам'ятати, що тверда мозкова 
оболонка глибоко западає між великими півкулями і мо-
зочком . 

Витягають мозок пальцями або ручкою скальпеля, по-
чинаючи з лобової частини, розривають 12 пар нервів, що 
відходять від мозку, обривають ніжку гіпофіза, який за 
лишається в ямці («турецького сідла»). Витягають гіпофіз, 
розрізавши додатково м'які тканини, що його утримують. 

Для розтину придаткових порожнин черепа й носової 
порожнини   роблять поздовжній розпил вздовж черепа, 
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відступивши на товщину пальця від середньої лінії. При 
цьому відкриваються придаткові порожнини і носова по-
рожнина лише однієї половини черепа. Для розтину по-
рожнин протилежної половини ножем вирізують носову 
перегородку. 

Для розтину мозку, розмістивши його півкулями до-
гори, мозочком до того, хто розтинає, розсувають великі 
півкулі і горизонтальним розрізом на рівні дна борозни, 
знімають купол однієї з великих півкуль, відкриваючи бо-
ковий шлуночок. Таким же рухом ножа розтинають другий 
боковий шлуночок. 

На дні бокових шлуночків розміщуються валикопо-
дібні, конічної форми тіла, що називаються амоновими ро-
гами, які виймають у разі дослідження на сказ. 

Перерізавши в ділянці дна борозни мозолисте тіло, роз-
тинають третій мозковий шлуночок, що лежить поблизу 
покришки середнього мозку, а потім оглядають четвертий 
мозковий шлуночок. Він прикритий мозочком, дном йому 
служить довгастий мозок, а передньою стінкою великі 
півкулі. При огляді шлуночків звертають увагу на їхній 
об'єм і вміст. Розтинають мозок вздовж на дві рівні поло-
вини, оглядають поверхню розрізу, потім, з'єднавши всі 
частини мозку, роблять поперечні розрізи, щоб утворились 

 

Мал.   90.  Лінія розпилу      Мал. 91 Зняття  черепної  кришки. 

          черепа коня,  
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Мал.   92,   Спосіб  розтину  трупів  жуйних  у  лівому 
боковому положенні. 

шари з палець завтовшки, оглядають поверхню розрізу 
кожного шару   (крововиливи,   гіперемія,   розм'якшення)». 

Особливості розтину трупів жуйних. Трупи жуйних 
розміщують на лівому боці, оскільки з цього боку лежать 
найбільш великі частини їхнього травного апарату (мал. 
92). 

Зовнішній огляд провадять у такому самому порядку, 
що і при розтині трупів однокопитих. 

Видаляють праву передню і задню кінцівки, молочну 
залозу, у самців відокремлюють статевий член від черевної 
стінки. Розтинають черевну порожнину, видаляючи праву 
половину черевної стінки. 

Визначають висоту діафрагми і видаляють окремими 
ребрами (в польовій обстановці) або ж повністю праву по-
ловину грудної стінки. Якщо потрібно зберегти грудну 
клітку, можна зробити один розріз по лінії з'єднання 
хрящів грудної кістки з ребрами. Або можна зробити 
круговий розріз м'яких тканин біля входу в грудну клітку і 
крізь утворений отвір ввести в грудну порожнину язик, 
гортань, трахею і стравохід для того, щоб потім витягти їх 
з органами грудної порожнини. 

Оглянувши стан серозних покривів, вміст черевної, 
грудної порожнин та порожнини серцевої сорочки, а також 
визначивши зміщення органів (дистопій) зазначених по-
рожнин, починають виймати органи. 
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Передусім видаляють великий і малий сальники, від-
різуючи їх по лінії прикріплення. 

  У зв'язку з частотою печінково-глистяних захворювань 
жуйних і пов'язаними з цим ураженнями спільної жовчної 
протоки рекомендується печінку і дванадцятипалу кишку 
видаляти разом, не порушуючи цілості спільної жовчної 
протоки. Для цього накладають дві лігатури на двана-
дцятипалу кишку біля того місця, де вона відходить від 
сичуга, а дві інші лігатури — в ділянці 5-подібного згину 
поблизу переходу дванадцятипалої кишки в порожню киш-
ку. Після цього, відокремивши зв'язки, виймають печінку з 
дванадцятипалою кишкою разом. 

Перерізавши стравохід і брижу, видаляють перед-
шлунки, а разом з ними й селезінку, яку потім відокрем-
люють і досліджують так само, як у коней. 0 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 провадять у такому 
самому порядку і такими самими способами, як це описано 
в однокопитих. Проте передню брижову артерію не розти-
нають, оскільки делафондіоз у жуйних не знайдено. 

Шлунковий апарат перед розтином обробляють так: 
розрізують зв'язки передшлунків, що дає можливість роз-
містити передшлунки послідовно, і розтинають їх по вели-
кій кривизні, а сичуг по малій кривизні (мал. 93). Ця особ-
ливість пов'язана з тим, що в ділянці великої кривизни си-
чуга, на його внутрішній поверхні, розташовані складки 
слизової оболонки, які   найчастіше   уражуються при ту- 
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Рис.   93.   Шлунок   корови,   підготовлений 
до розтину: 

1 — сичуг; 2 — книжка; 3 — сітка; 4 — рубець 



 

беркульозі, актиномікозі та інших 
захворюваннях і тому мають бути 
збережені для огляду в 
незайманому вигляді. Слід ви-
значити загальну кількість вмісту 
кожного з відділів шлунка, 
кількість газів (чи є тимпанія), 
стан слизових оболонок. У пе-
редшлунках дуже швидко почи-
нають розвиватися аутолітичні 
процеси і відшаровуватися слизові 
оболонки, що стосується не 
зажиттєвих (патологічних) змін, а 
належить до трупних явищ. 

Після   розтину   дванадцяти-
палої кишки натискуванням на 
жовчний міхур перевіряють прохідність спільної жовчної 
протоки, з якої жовч при цьому має вільно виливатися   в 
дванадцятипалу  кишку. Оглянувши вміст і стан дванадця-
типалої кишки, її відрізують. 

Розтинають жовчний міхур, вимірюють і визначають 
особливості жовчі, стан слизової оболонки жовчного 
міхура. 

Щоб зручніше було розтинати череп жуйних, крім зви-
чайних розпилів, описаних при розтині черепа коня, роб-
лять ще один розпил по середній лінії між рогами (мал. 94). 
Сильним натисканням на роги в обидва боки вдається зняти 
черепні кістки. 
     Особливості розтину трупів всеїдних тварин. Трупи 
всеїдних тварин (свиней) розтинають у спинному положен-
ні. Для зручності розтину підрізують мускулатуру і зв'язки 
між лопатками і грудною кліткою, а також у ділянці 
кульшового суглоба, розміщуючи кінцівки так, щоб вони 
фіксували труп. Зручніше, коли передня частина трупа ле-
жить з лівого боку від особи, яка робить розтин. 

Після звичайного виявлення розпізнавальних ознак, 
трупних змін і зовнішнього огляду, який провадять 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 розрізом по білій лінії 
від мечовидного відростка до лобкового зрощення і двома 
боковими розрізами по правому і лівому підребер'ях. 
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Мал. 94.   Лінії   розпилу 
черепа корови. 



Після звичайного огляду стану очеревини, вмісту че-
ревної порожнини і виявлення можливих зміщень її орга-
нів (грижі, інвагінації та ін.) визначають висоту купола 
діафрагми (норма 5—6-те ребро) і розрізують її по верх-
ньому півколу безпосередньо з внутрішнього боку підре-
бер'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, вмісту плевральної порож-
нини. Поздовжнім розрізом розтинають серцеву сорочку, 
оглядають перикард, епікард і вміст серцевої сорочки  
(мал. 95). 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 від-
окремлюють тонкі кишки від брижі, рухаючись у крані-
альному напрямі до місця, де знаходиться зв'язка, що 
з'єднує ободову кишку з тонкими кишками. Тут наклада-
ють лігатури на тонкі кишки, перерізують їх. 

Відрізують брижу тонкої кишки. 
Перерізують пряму кишку біля місця переходу її в 

кінцеву петлю ободової кишки і, підрізавши брижу товстої 
кишки, видаляють його єдиним комплексом. 

Витягають печінку, потім шлунок разом з дванадцяти-
палою кишкою, а потім нирки (мал. 96). 

 
Мал. 95. Лініїроз- Мал.   96.   Спосіб   розрізування 
різу  серця дрібної нирки дрібної тварини. 

тварини. 

362 



Органи ротової порожнини, шиї і грудної порожнини 
виймають разом і розтинають за описаною вище методикою. 

При розтині тазової порожнини видаляють лобкову 
кістку. Для цього звільняють обидві чашечки кульшових 
суглобів від м'яких тканин, ззовні від чашечок перепилю-
ють клубові кістки і, допомагаючи ножем, вирізують лоб-
кову кістку, а потім єдиним комплексом виймають усі 
органи тазової порожнини. 

Особливості розтину трупів м'ясоїдних. Як зазначало-
ся, у зв'язку з небезпекою зараження того, хто робить 
розтин, сказом, на який часто хворіють м'ясоїдні (собаки, 
кішки), розтин їхніх трупів рекомендується провадити в 
рукавичках. 

Розтин м'ясоїдних провадиться так само, як і розтин 
трупів свиней, тільки шлунок і кишечник видаляють 
єдиним комплексом, оскільки довжина кишечника не-
велика. Шлунок розрізують, починаючи із стравохідного 
отвору по великій кривизні, з безпосереднім переходом 
розрізу на кишечник, який розтинають по всій його 
довжині. 
    Особливості розтину трупів птиці. Розтин птиці має свої 

особливості. Спочатку роблять зовнішній огляд трупа 
птиці і реєструють її вид (курка, качка, гуска тощо). Потім 
визначають стать, вік, розміри тіла і масу, будову тіла, 
стан покривів (оперення), пігментацію, вгодованість, труп-
ні зміни, стан шкіри, кістяка, слизових оболонок та інші 
ознаки. 

Із зазначених ознак найскладнішим є визначення віку, 
але, знаючи фізіологічні особливості розвитку оперення, 
можна досить точно визначити вік птиці. Ріст оперення 
підпорядковується певному ритмові, і відставання у роз-
витку не перешкоджає росту пера. Перші шість тижнів ріст 
оперення відбувається так: на другу добу у курчат почи-
нають пробиватися махові пера крил і рульові пера хвоста. 
Протягом другого тижня життя віялоподібно оперюється 
ділянка плеча; цей процес іде від центру в обидва боки. На 
третьому тижні пір'ям вкривається спина, з'являється 
оперення в ділянці вола, на четвертому — обростає пір'ям 
шия, на п'ятому — оперюється потилиця. Потім з'являє-
ться пір'я по обидва боки кіля, яке до кінця сьомого тижня 
змикається. Після цього строку вік точніше визначають по 
махових перах за їхньою зміною. Махових пер першого 
порядку у крилі 10. Кожних два тижні випадає одна махова 
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пір'їна після попереднього. Випадання і зміна пір'я по-
чинається з внутрішнього пера, якщо рахувати по порядку 
від зовнішнього. Так, на шостому тижні випадає 10-те перо 
і залишається 9 первинних гострих, у 2 місяці випадає 9-
те, а 2,5 місяці — 8-ме і т. д. 

При розтині встановлюють вгодованість птиці. Для 
цього промацуванням визначають вираженість грудних 
м'язів і відкладання жиру в ділянці черева. 

Після зовнішнього огляду починають розтин. Труп 
птиці розтинають у спинному його положенні. Виймають 
органи у такій послідовності, яка відповідає основному 
порядку розтину. Паренхіматозні органи витягають ок-
ремо, а шлунково-кишковий тракт одним органокомплек-
сом, щоб легше було простежити і описати всі зміни. Цей 
метод полягає в наступному. 

Після змочування трупа птиці водою, щоб не летіло 
дрібне пір'я і пух, общипують і видаляють пір'я і пух з шиї, 
голови, грудей та черева (з голови пір'я видаляють не 
завжди). Розрізують шкіру по середній лінії від дзьоба 
(піддзьобка) до ануса і обережно знімають шкіру з шиї, 
грудей і черева. Деякі автори рекомендують знімати шкіру 
повністю. Дуже обережно слід знімати шкіру з ділянки 
вола, стінка якого дуже тонка і легко рветься при натягу-
ванні, особливо коли воло переповнене кормом. Шкіру на-
вколо шиї рекомендується відпрепаровувати повністю 
(кругом), в дальшому це дасть змогу легше зняти її з 
голови. 

Після того як відпрепаровано шкіру з грудей і черева, її 
відгинають на обидва боки. Потім частково відпрепаро-
вують шкіру з кінцівок і роблять розрізи її в ділянці пах-
вини. Тут же надрізують тканини у напрямі до головок 
стегнових кісток. Після цього беруть кінцівки руками й 
сильним рухом вилущують стегнові кістки з кульшових 
суглобів. Після такої маніпуляції труп лежатиме у спин-
ному положенні без додаткової фіксації. 

Щоб витягти органи грудочеревної порожнини, спочат-
ку роблять розріз по середній лінії від краю грудної кістки 
до клоаки. Потім від кінця грудної кістки ножицями 
вправо і вліво роблять розріз до підребер'я. Злегка підні-
мають грудну кістку і оглядають загрудинні повітроносні 
мішки. Потім, підрізуючи ребра з обох боків грудної кіст-
ки, каракоїдну кістку та ключицю, знімають повністю 
грудну кістку. Після огляду починають відпрепаровувати 
окремі органи. 
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Серце витягають разом з навколосерцевою сумкою. Від-
окремлюють його з верхівки, підрізуючи відповідні зв'яз-
ки. Потім відокремлюють печінку. Зручніше це робити, 
починаючи з лівої частки. Піднімаючи печінку за краї, 
перерізують зв'язки, що лежать під нею. Потім відокрем-
люють праву частку. Особливо обережно треба відокрем-
лювати жовчний міхур. Він лежить безпосередньо біля 
дванадцятипалої кишки, яку дуже легко пошкодити при 
необережних рухах. У заглибині між залозистим та м'я-
зовим шлунками знаходять селезінку, підрізуючи зв'язки, 
витягують її. 

Наступним етапом є відокремлення органів травлення 
одним органокомплексом. Для цього відокремлюють шкіру 
з голови і шиї повністю (відрізують її біля гребеня і очних 
орбіт), відпрепаровують стравохід і трахею, останню пере-
різують біля біфуркації. Відокремивши трахею і стравохід 
до потиличної кістки, кільцевим розрізом відокремлюють 
разом з ними голову. Беруть голову в ліву руку і ножицями 
починають відокремлювати весь травний канал. Спочатку 
відпрепаровують стравохід і воло, підрізуючи відповідні 
зв'язки, відокремлюють залозистий і м'язовий шлунки (з 
них заздалегідь треба зняти жир), потім відокремлюють 
дванадцятипалу кишку разом з підшлунковою залозою, 
підрізуючи зв'язки, відокремлюють, не порушуючи 
анатомічної цілості, тонку кишку. Розрізують зв'язки сліпих 
кишок до їх основи, відпрепаровують пряму кишку і 
клоаку. У чоловічих особин клоаку відокремлюють разом з 
прямою кишкою, а в жіночих — зручніше відокремлювати 
разом з яйцеводом. 

Після того як витягли кишечник, відкриваються для 
огляду легені, яєчник, частково нирки, надниркові залози, 
у чоловічих особин — сім'яники. 

Огляд органів і опис змін в них роблять так само, як і в 
інших тварин, з урахуванням анатомічних і фізіологічних 
особливостей організму птиці. 

Через малі розміри серце птиці рекомендується роз-
тинати одним розрізом через верхівку до основи так, щоб 
на дві половини були розрізані одночасно обидва шлуночки 
і обидва передсердя. У птиць в нормі відношення товщини 
стінки лівого шлуночка серця до товщини стінки правого 
становить 7:4. 

При дослідженні печінки треба враховувати, що у птиць 
деяких видів (голуби, цесарки, зозулі, деякі види страусів і 
папуг) жовчного міхура немає. 
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Обов'язково слід звертати увагу на стан повітроносних 
мішків, у птиці їх 9, один непарний. Діафрагма представ-
лена рудиментом. Нирки у птиць відносно великі і скла-
даються з трьох чималих часток. 

Потім починають досліджувати ротову порожнину і ор-
гани травлення. Для розтину ротової порожнини бранш 
ножиць вводять у ротову порожнину в напрямі до правого 
кутка гортані. Розріз роблять з лівого боку від куточка ро-
тової порожнини і перерізують ножицями кісткову основу 
наддзьобка. Після цього відгинають наддзьобок убік, і до-
слідникові відкривається вся ротова порожнина з язиком, 
гортанню, твердим піднебінням і повітроносною щілиною, 
вхід до стравоходу. У всіх птахів немає губ, щік і зубів. 
Кишечник досліджують звичайним способом. М'язовий 
шлунок розрізують по великій кривизні гострим ножем на 
дві половини. Для дослідження його слизової оболонки 
потрібно зняти кутикулу. Вона добре знімається у курей та 
індиків, погано — у гусей та качок. 

Дослідивши травний канал, оглядають головний мозок 
(рідше спинний). Головний мозок розтинають двома спо-
собами (залежно від віку птиці). У молодої птиці і пташе-
нят, у яких ще не настало окостеніння черепа, черепну ко-
робку розтинають маленькими гострокінцевими ножицями 
(типу манікюрних). Розрізувати починають від потилич-
ного отвору з правого боку, потім просуваються наперед, 
обходять позаду очні орбіти і повертають знову до поти-
личного отвору. У птахів відносно великий мозочок, що 
пов'язано з координацією польоту. 

Другий спосіб виймання головного мозку стосується 
птиці, у якої черепна коробка костеніє. У ліву руку захоп-
люють гребінь і наддзьобок і щільно притискують до столу 
або до іншого твердого предмета. Очистивши трохи тканини 
і зробивши надріз окістя, щоб не ковзала пилка, роз'єд-
нують череп на дві половини. Наддзьобок розпилювати не 
треба. Головний мозок легко витягується скальпелем або 
гострокінцевим ножем. 

Останнім досліджують стан кісток скелета (крихкість, 
конфігурацію тощо). 

Додаткові дослідженні. Розтин — це метод всебічного 
дослідження трупа, тому в ході розтину відбирають мате-
ріал для додаткових досліджень: бактеріоскопічного, бак-
теріологічного, хімічного і патогістологічного. 

Для бактеріоскопічного дослідження роблять мазки на 
добре знежирених і стерильних   предметних   стеклах   із 
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крові або способом виготовлення відбитків паренхіматоз-
них органів. Мазки крові роблять на кількох стеклах. На 
кожному предметному склі роблять якнайбільше 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 год після смерті, 
щоб уникнути забруднення матеріалу гнильною мікро-
флорою. 

Зручніше брати матеріал до початку виймання органів з 
трупа. Після припікання місця взяття нагрітим шпателем 
вміст серця, жовчного міхура, рідкі частини селезінки, 
печінки, нирок, лімфатичних вузлів набирають у стериль-
ну пастерівську піпетку, яку потім запаюють з обох кінців, 
а для пересилання вкладають у пробірку з ватою. Рідину з 
органів можна брати стерильним шприцем у стерильну 
пробірку. 

Для бактеріологічного дослідження в разі підозри на 
бешиху свиней надсилають селезінку, трубчасту кістку, 
нирки; на паратиф — селезінку, печінку з жовчним міху-
ром, брижові лімфовузли; на паратуберкульоз — уражену 
ділянку кишечника з брижовими лімфовузлами; на хво-
робу Ауєскі — селезінку, головний мозок, легені; на леп-
тоспіроз — печінку, нирки, кров, сечу; на бруцельоз — 
абортований плід, вміст його шлунка, плодові оболонки. 
Шматочки органів пересилають у стерильній посудині без 
фіксації або ж заливають 30—50%-ним розчином сте-
рильного гліцерину. 

Якщо потрібно відправити для лабораторного дослід-
дження великі частини тіла, трупи плодів або маленьких 
тварин, їх обгортають ватою або марлею, просоченою де-
зинфікуючою рідиною, і загортають у водонепроникну 
тканину. Укладають все це у щільно збитий ящик, між 
ящиком і матеріалом насипають тирсу або закладають цей 
простір папером. Упаковують ящик і пересилають мате-
ріал нарочним. 

Для хімічного дослідження беруть вміст шлунка (не 
менш ніж 0,5 кг від великих тварин) і кишок з куском 
стінки шлунка або кишечника. 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 менш ніж 300—500 г). 
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Весь матеріал вміщують у хімічно чисту посудину, від-
правляють у неконсервованому вигляді або ж заливають 
95%-ним спиртом-ректифікатом. У цьому разі відправля-
ють в лабораторію 100 г спирту для знищення в ньому 
шкідливих домішок. 

Кожну посудину з матеріалом добре запечатують, чіп-
ляють етикетку або номер і відправляють в лабораторію з 
нарочним або поштою з дозволу начальника поштового 
відділення. 

Деякі хімічні дослідження можна робити в ході розтину. 
Наприклад, за допомогою лакмусового папірця можна 
визначати рН. За допомогою люголівського розчину виз-
начають амілоїдоз: розчин наносять на поверхню розрізу 
органів, позитивна реакція проявляється червоно-бурим 
забарвленням амілоїду, а додаткова обробка 10%-ною сір-
чаною кислотою дає посиніння його. 

Для гістологічного дослідження беруть шматочки змі-
нених органів та органів без видимих змін. В разі вогни-
щевих уражень рекомендується вирізувати разом із зміне-
ною ділянкою і нормальну частину органа. Іноді з одного 
органа доводиться брати кілька проб. Шматочки вирізують 
довільної ширини і довжини, але для того щоб матеріал 
швидко і рівномірно просочувався фіксуючими рідинами, 
товщина їх не має перевищувати 0,5—1 см (мал. 97). 

Найбільш вживаною фіксуючою рідиною є 10%-ний 
водний розчин формаліну,  що надходить  у  продаж (на 
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90 мл водопровідної води доливають 10 мл формаліну). 
Кількість фіксуючої рідини має в 5—10 разів перевищу-
вати загальний об'єм фіксованого матеріалу. В разі помут-
ніння або кров'янистого забарвлення рідини її змінюють 
через кожну добу. Показником закінчення фіксації є зник-
нення криваво-червоного забарвлення шматочків у цент-
ральних їх частинах. 

Для фіксації мозку при підозрі на сказ, для дослідження 
тканин з відкладенням сечокислих солей та інших речовин, 
розчинних у воді, крім фіксації матеріалу формаліном, 
проби органів фіксують 96%-ним спиртом або ацетоном. 

На весь матеріал, відібраний для досліджень, склада-
ють 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 роз-
тину і супровідний документ з проханням провести необ-
хідні дослідження матеріалів. 

Зрозуміло, що в разі відправлення матеріалу нарочним 
весь матеріал має бути старанно закупорений і укладений 
у спеціальний ящик з цілковитою гарантією безпеки його 
доставлення (мал. 98). 

Документація розтину. В ході розтину складають про-
токол. Записи роблять під диктовку особи, яка робить роз-
тин. Складати протокол після розтину, по пам'яті, не до-
зволяється . 

П р о т о к о л о м  п а т о л о г о а н а т о м і ч н о г о  
р о з т и н у  називається опис усіх матеріалів, виявлених 
при розтині, визначення (діагноз) знайдених змін, а також 
висновок про причину смерті. 

Протокол розтину складається з двох розділів: описо-
вого (вступ і описова частина) і заключного (патологоана-
томічні діагнози і висновки). 

Описовий розділ протоколу містить фактичний матеріал 
розтину. 

Вступна частина описового розділу включає опис об-
ставин розтину: тут зазначають, коли, де, ким і в чиїй при-
сутності проведено розтин, наводять також анамнестичні і 
клінічні дані про загиблу тварину, зазначають час смерті 
або вимушеного дорізування тварини на підставі опиту-
вання осіб, які спостерігали тварину перед смертю, 
документів, особистих спостережень того, хто виконує 
розтин. 
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Описова частина протоколу містить опис трупних і па- 
тологоанатомічних змін, виявлених при зовнішньому 
і внутрішньому огляді трупа, його порожнин, окремих ор-
ганів. Описова частина має бути ясною точною, стислою 
й об'єктивною. 

Щоб опис був ясний, запис ведуть загальноприйнятою 
або офіційною для даної місцевості мовою. Латинську і спе-
ціальну термінологію застосовувати не рекомендується. 
Запис слід вести у виразах, простих і доступних розумінню 
неспеціаліста. 

 Точність опису досягається застосуванням цифрових 
показників метричної системи при характеристиці різних 
вимірювань. Давати порівняльні визначення величин, на-
приклад «вузлик з просяне зерно», «пухлина розміром з 
кулак», не рекомендується. Але для визначення кольору 
або консистенції та інших якісних особливостей застосо-
вують порівняння, наприклад «рідина — водяниста, сли-
зувата», «колір — лимонно-жовтий», «консистенція — тіс-
тувата» тощо. Бажано для точності додавати до протоколу 
схеми, малюнки і фотографії виявлених змін. 
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Якщо орган було оглянуто, але макроскопічних змін в 
ньому не виявлено, допускається вираз «без видимих 
змін» (не рекомендується писати «нормальний»). Відсут-
ність у протоколі згадки про той чи інший орган розгля-
дається як знак того, що цей орган не розтинали. 

Опис буде стислим, якщо уникати всіляких вступних 
виразів, які характеризують дії особи, що провадила роз-
тин (наприклад, «при огляді», «після розрізу» та ін.). 
      При описі парних органів спочатку характеризують за-
гальні зміни, а потім описують зміни, виявлені в кожному 
зокрема. 

Особливе значення має об'єктивність опису. Вона дося-
гається тим, що матеріал розтину викладається «мовою на-
тураліста», тобто забороняється давати характеристику 
змін за допомогою діагностичних виразів, оскільки опис 
складають на доказ діагнозу. Наприклад, не можна писати: 
«печінка гіперемована». Слід довести гіперемію печінки і 
опис давати в таких виразах: «печінка синюшно-червоного 
кольору, видимі судини переповнені кров'ю, з поверхні 
розрізу стікає багато крові». Не можна писати «катар 
кишечника». Потрібно описом довести наявність катару: 
«слизова оболонка кишечника набрякла, тьмяна, синюшно-
червоного кольору, з плямисто-смугастими крововиливами, 
вкрита слизуватою рідиною червонуватого кольору». 

У заключній частині протоколу наводяться висновки 
про виявлені зміни. 

Патологоанатомічним діагнозом називається визначення 
виявлених при розтині змін за допомогою спеціальних 
термінів. 

Кожна з виявлених і зафіксованих в описовій частині 
патологоанатомічних змін повинна дістати визначення 
(діагноз), з другого боку, в цьому розділі не дають визна-
чення тих змін, про які не йшлося в описовій частині, і не 
згадують посмертних змін. 

Патологоанатомічні діагнози розміщують в порядку 
номерів відповідно до тяжкості і взаємозв'язку виявлених 
патологоанатомічних змін. Спочатку за № 1 зазначають 
найголовнішу з них, потім у наростаючому порядку номе-
рів — пов'язані з нею зміни, після цього супровідні, ус-
кладнюючі зміни і випадкові знахідки, що навіть не сто-
суються причини смерті. 

Оскільки після розтину труп тварини звичайно підлягає 
знищенню, не можна нехтувати жодною з виявлених змін, 
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бо не завжди можна розв'язати питання про взаємозв'язок 
різних змін, про роль їх у захворюванні тварини та її 
загибелі. Крім того, аналіз виявлених змін полегшує скла-
дання висновку про причину смерті. 

Висновком називається частина протоколу, що містить 
висновок про причину смерті і взаємозв'язки виявлених 
змін. 

Висновок може мати категоричний і відносний харак-
тер. Категоричний висновок формулюється тоді, коли піс-
ля розтину ніяких додаткових досліджень для встанов-
лення причини смерті не потрібно. Наприклад «смерть 
настала від завороту кишок» або «смерть настала при виму-
шеному забої в зв'язку з безнадійним станом тварини вна-
слідок травматичного перикардиту». 

Відносна форма висновку використовується в разі по-
треби у додаткових дослідженнях: наприклад, «патолого-
анатомічні зміни відповідають інфекційній анемії, для ос-
таточного діагнозу потрібно патологогістологічне дослі-
дження органів». 

Висновок можна давати у подібному стислому формулю-
ванні, що визначає причину смерті, або складають поши-
рений виклад уявлення того, хто проводить розтин, про 
причину смерті, послідовність розвитку, взаємозв'язок і 
роль клінічних та патологоанатомічних змін. Такий вис-
новок називається епікризом. 

Труп прибирають після складання протоколу, бо іноді 
треба провести додатковий огляд уже розтятих органів і 
частин трупа. 

Протокол підписує особа, яка робила розтин. Протокол 
вписують або підшивають у спеціальну «Книгу протоко-
лів патологоанатомічного розтину трупів тварин» ліку-
вального закладу. 

Іноді для розтину користуються спеціальними блан-
ками анкетного типу. 

У деяких випадках ветеринарному працівникові дово-
диться брати участь у складанні актів про причину заги-
белі тварин. 

Слід враховувати таке: якщо протокол розтину, як і 
історія хвороби, є лікарським документом, то акт — ад-
міністративний документ. Ці документи мають різне при-
значення, різну форму і не можуть замінювати один од-
ного. 

Акт завжди складається комісією з осіб, яких призна-
чає вищестоящий  начальник   (директор радгоспу, голова 
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колгоспу та  ін.),   причому до складу комісії може бути 
включений і ветеринарний працівник, який йому підлягає. 

Акт складається з вступної частини, де зазначають, 
коли, де, ким, за чиїм розпорядженням складено акт про 
подію, що сталася, із стислим викладом її. Зазначають та-
кож, де, коли і ким проведено розтин трупа загиблої тва-
рини, роблять висновок про причину смерті. 

У висновку акта комісія мовби фіксує подію, що ста-
лася, і накреслює необхідні заходи (наприклад, списання 
загиблих тварин, використання трупа тощо). Підписують 
акт усі члени комісії. Зрозуміло, що в акт, скріплений під-
писами неспеціалістів, не можна вносити їхні діагнози та 
описи патологоанатомічних змін, оскільки висновки має 
право робити тільки ветеринарний працівник. 

Знищення трупа. Якщо після розтину труп більше не 
потрібний для дальших досліджень, його утилізують, за-
копують на скотомогильнику, спалюють або скидають у 
спеціальні ями («чеські ями»). 

На утильзавод можна відправляти трупи тільки при 
умові повної гарантії непоширення можливої інфекції. 

Трупи тварин, які загинули від сапу, сибірки, емфізе-
матозного карбункула, сказу, епізоотичного лімфангоїту, 
злоякісного набряку, інфекційної анемії, брадзоту овець, 
чуми великої рогатої худоби, чуми птиці та інших заразних 
хвороб, при яких трупи знищують разом із шкурами, до-
пускаються до утилізації лише на тих утильзаводах, де є 
автоклави для обробки цілих трупів при тиску не менш ніж 
4 атмосфери протягом чотирьох годин. Якщо така утилізація 
неможлива, то трупи тварин, які загинули від зазначених 
хвороб, спалюють разом із шкурами. 

На скотомогильниках для закопування трупа підго-
товлюють яму не менше 2 м завглибшки, завширшки і зав-
довжки таку, що відповідає розмірам тварини. В яму ски-
дають землю, на якій лежав труп, забруднену трупними 
виділеннями підстилку. При закопуванні заразних трупів 
на дно ями насипають шар вапна або кладуть на 0,5 м шар 
горючих матеріалів, підпалюють їх і в полум'я скидають 
труп. Бажано посипати труп вапном або обробити його ін-
шими дезинфікуючими речовинами. Над поверхнею ями 
роблять насип (0,5 м), щоб могилу не розрили хижі тварини. 

Для спалювання трупа великої тварини, наприклад 
коня, потрібно не менш ніж 1,25 м

3
 дров. При цьому 

викопують хрестоподібну або прямокутну траншею 2,6 м 
завширшки, 2,6 м завдовжки, 0,5 м завглибшки. У траншею 
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кладуть горючі матеріали, упоперек траншеї укладають 
рейки або колоди, а на них труп. Зверху і по краях трупа 
кладуть горючий   матеріал. 

«Чеські ями» і ями Беккарі звичайно споруджують на 
скотомогильниках для знищення трупів. 

Ями роблять 9—10 м завглибшки, 3 м завширшки з во-
донепроникними стінами; їх цементують, обкладають цег-
лою або просмоленими колодами, на поверхні обов'язково 
роблять дах із замком і витяжною трубою. Відомо, що на 
повітрі розклад відбувається у 8 разів швидше, ніж у землі, 
відбувається біотермічне знезараження трупа, і через 4— 5 
місяців після завантаження такої ями матеріал може бути 
використаний для удобрення. 

Зберігання трупного матеріалу. Зберігання трупів на-
зивається бальзамуванням, оскільки у давнину для цієї 
мети використовували різні смолисті речовини (бальзами). 
У ветеринарній практиці до зберігання трупів вдаються 
лише для наукових цілей і коли потрібно затримати 
розклад, наприклад до проведення розтину та інших 
досліджень. Здебільшого для зберігання трупів вико-
ристовують антисептичні рідини, які вводять в грудну, 
черевну і черепну порожнини (наприклад 10%-ний водний 
розчин формаліну, до якого іноді додають гліцерин, щоб 
запобігти швидкому висиханню органів). 

Другий, більш досконалий метод бальзамування — 
вливання антисептичних рідин через артеріальну систему. 

Для короткочасного зберігання трупів у ветеринарній 
практиці можна використати природний холод, а в жарку 
пору гниття дещо затримується, якщо покласти труп у яму, 
викладену гілками хвойних дерев, якими обкладають труп 
і зверху. 

Виготовлення патологоанатомічних препаратів для де-
монстрування їх з навчальною або науковою метою нази-
вається консервуванням. Назва походить від латинського 
слова conservare — зберігати. 

Основними завданнями при цьому є збереження форми, 
кольору, органів і наочності змін. 

Для цього видаляють усі частини, які не підлягають де-
монструванню, проте для порівняння, крім патологічно 
змінених ділянок, бажано зберегти і ділянки нормальних 
тканин. Об'єкт має бути найсвіжішим, оскільки автоліз і 
гниття змінюють не тільки структуру, а й колір органів. Не 
можна обмивати або підсушувати матеріал. 

Для збереження форми об'єктові відразу надають того 
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вигляду, в якому його передбачають демонструвати. Тон-
костінні органи (брижа, сальник, шкіра, розтятий шлунок, 
кишечник, сечовий міхур) розправляють на дошці, картоні 
або скляній пластинці і прикріплюють до них. З не-
розтятих порожнинних органів (кишки, шлунок) видаляють 
вміст, замінюючи його ватою або марлею так, щоб була 
збережена форма органа. З кіст і пухирів шприцом вида-
ляють рідину, замінюючи її фіксуючою рідиною. Під кла-
пани серця і спайки підкладають вату, роблять розпірки, 
щоб зберегти природний вигляд. З дуже великих органів 
вирізують пласти 1—2 см завтовшки. 

Найпоширеніший спосіб фіксації — обробка матеріалу 
10%-ним водним розчином формаліну. При цьому орган 
зберігає форму, але втрачає природне забарвлення. Щоб 
зберегти колір препаратів, користуються трифазним 
методом (методи Мельникова — Разведенкова, Кайзерлін-
га, Піка та ін.). 

П е р ш и й  етап — фіксація, мета якої припинити 
ферментативні і гнильні процеси. Назва походить від ла-
тинського слова fixatio — закріплення. 

Суть фіксації полягає у зсіданні (коагуляції) білків. 
Оскільки коагуляції зазнають і білки мікробів, то після 
фіксації матеріал вважається незаразним. 

                                            Рецепти фіксуючих рідин                                                                                            

Рідина Кайзерлінга                                                        Рідина Піка 

Формалін                200 мл                                     Вормалін                     50 мл 

Селітра (азотнокис-                                               Штучна карлсбад- 

лий калій)                 15 г                                        ська сіль                       50 г  

Оцтовокислий                                                        Вода                          1000 мл 

калій                          30 г                                        

Вода                      1000 мл 

 

                                  Рідина Мельникова — Разведников 

             Формалін                                                  100 мл 

             Калій хлорид                                                5 г 

             Оцтовий калій (натрій)                             30 г 

             Вода                                                        1000 мл 
 

Для правильної фіксації препарат обгортають гігроско-
пічною ватою, не даючи йому стикатися з стінками посу-
дини, об'єм рідини має у 4—5 разів перевищувати об'єм 
препарату, при помутнінні рідини або кров'янистому за-
барвленні її міняють кожну добу. 

Закінчення фіксації визначають моментом зникнення чер-
воного кольору, що надається органам гемоглобіном крові, 
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не тільки з поверхні, а й у товщі органів. У середньому ки-
шечник, шлунок, шкіру фіксують 1—2 доби, серце, матку— 
3—4, печінку, селезінку, нирки — 5—10 діб і більше, за-
лежно від розмірів органа. 

Надмірне перебування матеріалу у фіксуючій рідині 
перешкоджає відновленню кольору. 

Д р у г и й  е т а п  —відновлення коляру досягається 
обробкою зафіксованого матеріалу в етиловому спирті з 
міцністю не нижче 87—90°. 

При цьому гемоглобін, перетворений формаліном у мет-
гемоглобін, який визначає знебарвлення органів, перехо-
дить в катагемоглобін — речовину червоного кольору, що 
нагадує кольором гемоглобін. 

Строк відновлення кольору до 24 год. Спирт вимиває 
катагемоглобін, тому перетримання матеріалу у спирті за-
грожує знебарвленням препарату. 

Т р е т і й  е т а п  — консервування має на меті три-
вале збереження препарату. 

Кенсервуючі   рідини 

Р і д и н а    К а й з ер л і н г а Р і д и н а  Ш о р а  

Оцтовокислий Кухонна  сіль   100 г 
калій 100 г Гліцерин 1000 мл 
Гліцерин   200 мл Спирт   150 мл 
Вода 1000 мл Вода                             1000 мл 
 

 

     Рідина Тізенгаузена 
Селітра 
Кухонна  сіль 200 г 
Вода 1006- мл 

Строк зберігання препаратів у консервуючій рідині не-
обмежений. Для постійного зберігання препарат вміщують 
у банки, заливають однією з консервуючих рідин і за допо-
помогою менделєєвської замазки приклеюють скляну 
кришку.   

Менделєєвська замазка (в частинах): каніфолі — 100, воску — 25, 
мумії сухої (фарба) — 40, льняної олії — 1. Усі компоненти 
розплавляють на вогні і перемішують до утворення однорідної маси. 

Для виготовлення препаратів з кісток їх виварюють до 
повного відокремлення м'яких тканин, видаляють клейові 
речовини обробкою в 10%-ному розчині соди при 50°, 
знежирюють бензином, відбілюють вапном, на сонці або 
перекисом водило і монтують кістки в анатомічній послі-
довності. 
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ДОДАТОК 

Протокол   № 
 

 
патологоанатомічного   розтину    трупа____________________________________ 

(вид тварини) 
___________№_______,   що   належить__________________________ 

 

        Розтин проведено « _____ » ____________на____________________________  
(місце розтину) 

_________________________________________________________________________________________ 

                        (посада, звання   ім'я,  по батькові,  прізвище   того    хто проводить розтин) 
у    присутності ________________________________________________________ 

                                             (посада,   ім'я,  по  батькові   прізвище осіб,   присутніх під час 

_________________________________________________________________________________________

_                                                                                розтину) 

                                                            

Анамнез______________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________ 

 

         Загинув  (дорізаний)_______________________________________________ 
                                                                              (дата) 
         Клінічний діагноз__________________________________________________ 

                                               А. Зовнішній огляд 
I. Пізнавальні ознаки: 

       Труп___________________________     порода___________________________ 
                          (назва виду тварини) 
у віці_______________   масть____________________   ознаки_________________ 

______________________________________________________________________ 
                                        (ріст, маса, будова тіла, вгодованість) 

II. Трупні зміни: 

       1.     _______________________________________________________________ 
                                                            (охолодження) 

         2.     _______________________________________________________________ 
                                                             (закляклість) 

         3.     _______________________________________________________________ 
                                            (трупні плями, локалізація їх, стадія) 

         4.     _______________________________________________________________ 
                                                            (ознаки гниття) 

III. Спеціальна частина: 

        1. Кон’юнктива   _____________________________________________________ 

________________________________________________________________________ 

        2. Природні отвори   __________________________________________________ 

________________________________________________________________________ 

        3. Шерсть і рогові утворення (копита, роги)   _____________________________ 

________________________________________________________________________ 

        4. Шкіра і підшкірна клітковина   _______________________________________ 

________________________________________________________________________ 
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з кличкою 



             5. Мускулатура і сухожилля   _____________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             6. Кістки і суглоби   _____________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             7. Соматичні лімфатичні вузли   ___________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             8. Молочна залоза   _____________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

 

                             Б. Внутрішній огляд 
I. Червна порожнина: 

             1. Вміст   ______________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             2. Положення органів   __________________________________________ 

             3. Стан серозного покриву   ______________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             4. Висота куполо діафрагми   _____________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             5. Сальник   ____________________________________________________ 

II. Грудна порожнина: 

             1. Вміст плевральної порожнини   _________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             2. Вміст серцевої сорочки   _______________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             3. Стан плеври і серцевої сорочки   ________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

III. Передня брижова артерія (у коня) 

_____________________________________________________________________ 

IV. Органи ротової порожнини, шиї і грудної порожнини: 

             1. Зуби, ясна, піднебіння   ________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             2. Слинні залози   _______________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             3. Язик   _______________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             4. Глотка і мигдалики   __________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             5. Стравохід   __________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             6. Щитовидна, пара щитовидна, зобна залоза   _______________________ 

_____________________________________________________________________ 

             7. Шийні лімфовузли   ___________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             8. Серце, судини, кров   __________________________________________ 

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________ 

             9. Гортань і трахея   _____________________________________________ 
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             10. Бронхіальні і середостінні лімфовузли   _________________________ 

_____________________________________________________________________ 

             11. Легені   ____________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

V. Органи черевної і тазової порожнин: 

              1. Селезінка   __________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              2. Печінка   ____________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              3. Підшлункова залоза   _________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              4. Шлунок   ___________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              5. Тонка кишка, її брижа та лімфовузли   ___________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              6. Товста кишка   _______________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              7. Надниркові залози   __________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              8. Нирки і сечоводи   ____________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              9. Сечовий міхур і сечовипускальний канал   _______________________ 

_____________________________________________________________________ 

            10. Статеві органи   ______________________________________________ 

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________ 

 

VI.  Порожнини черепа, центральна нервова система, органи чуттів: 

              1. Кістки черепа   _______________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              2. Черепна і придаткова порожнина (вміст, стан оболонок)                           

_____________________________________________________________________ 

              3. Мозок головний    ____________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

              4. Носові порожнини   __________________________________________ 

              5. Очі   _______________________________________________________ 

              6. Вуха   ______________________________________________________ 

              7. Спинний мозок   _____________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

                                  

                                    Паталогоанатомічний діагноз   

 1.   ___________________________________________________________ 

              2.   ___________________________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

I т. д. 

                                                        Висновок 

______________________________________________________________

______________________________________________________________

______________________________________________________________ 

 
                                                                                                                       379 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

                            Матеріал для лабораторних досліджень 

 
           1. Взято для патогістологічного дослідження  

Фіксуюча рідина   _____________________________________________________ 

             2. Взято для музейних препаратів  

_____________________________________________________________________ 

Фіксуюча рідина   _____________________________________________________ 

             3. Взято для бактеріологічного дослідження  

_____________________________________________________________________ 

Фіксуюча  рідина   _____________________________________________________ 

              4. Взято для хімічного дослідження  

_____________________________________________________________________ 

Фіксуюча рідина   _____________________________________________________ 

Протокол   

 
         патологоанатомічного розтину трупа кабанчика, що належить радгоспу 

«Головного» Наро-Фомінського району Московської області.  

          Розтин зроблено 2 червня 1977 року в секційному залі Московської обла-

сті ветеринарної лабораторії студентом-практикантом 4 курсу ветеринарно-сані-

тарного факультету Московского технологічного інституту м’ясної і молочної 

промисловості Степаненком Петром Петровичем у присутності завідуючого від-

ділом бак діагностики Московської області ветеринарної лабораторії ветеринар-

ного  лікаря Антонова Бориса Івановича. 

          Анамнез. Підсвинок хворі з ознаками підвищеної температури (40,5-41*), 

спостерігались відмовлення від корму, в’ялість, понос, хиткість ходи, кашель, З 

носа слизово-гнійні вілення, синюшність видимих слизових оболонок, наявність 

червоних плям на шкірі вух,шиї, черева і грудей. Через три дні хвороби 

підсвинок загинув. З подібним ознаками на даній фермі загинуло ще два 

підсвинки. 

          Смерть настала 1 липня 1977 року. 

 

                                                     Зовнішній огляд 

 
        І. Пізнавальні ознаки. Труп кабанчика віком 3 місяці, поліпшеної місцевої 

породи, білої масті, правильної будови тіла, середньої вгодованості . 

        ІІ. Трупні зміни. Труп холодний, трупна закляклість повна, але слабо ви-

ражена, трупні плями з правого боку в стадії імбібіції, ознаки гниття виражені 

здуттям трупа, трупною зеленню черевної стінки, гнильним запахом. 

       ІІІ. Спецальна частина. 

          1. Конюктива, слизова оболонка рота і відхідникового отвору синюшно-

червоного кольору. Слизова носа набрякла, червона з синюшним відтінком, 

вкрита каламутними білувато-сірими в’язкими виділеннями. 

          2. Щетина наїжачена, видаляється важко. 
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          3. Ратиці без видимих змін. 

          4. Шкіра в ділянці вух, шиї, грудей і черева вкрита фіолетово-червоними 

плямами різного розміру. У підшкірній клітковині незначні жирові відкладення. 

          5. Мускулатура черевного кольору, соковита, еластична. 

          6. Лімфатичні вузли (підщелепні і поверхнево- пахвинні) збільшені, на 

розрізі соковиті, червоного кольору, з точковими крововиливами. 

 

                                              Внутрішній огляд 

 
        І. Черевна порожнина містить 50 мл червоно- вишневої рідини, положення 

органів анатомічно правильне, очеревина блискуча, гладенька синюшно-чер-

воного кольору. Купол діафрагми на рівні 6-го ребра. 

         ІІ. Грудна порожнина містить близько 15-20мл червоно-вишневої рідини. У 

порожнині серцевої сумки близько 20мл такої самої рідини (трупний трансудат). 

Внутрішній листок серцевої сумки гладенький, блискучий. На епікарді і ребе-

рній плеврі множинні точкові крововиливи. 

        ІІІ. Органи ротової порожнини, шиї і грудної порожнини: 

           1. Зуби, ясна, піднебіння — без видимих змін. 

           2. Слинні залози: підщелепні — блідо-рожевого, привушні — коричнево-

червоного кольору з поодинокими точковими крововиливами. 

           3. Язик на розрізі синюшно-червоного кольору. 

           4. Слизова глотки і стравохода рожева з синюшним відтінком. 

           5. Щитовидна залоза світло-коричневого кольору з добре вираженого ча-

стковістю. 

           6. Серце округлої форми, а в порожнинах незсіла кров  темно-вишневого 

кольору. Міокард світло-червоного кольору. Співвідношення товщини стінок 

правого шлуночка до лівого 1 : 3. Судини епікарда заповнені кров’ю. 

Пристінковий ендокард, клапани, легенева артерія і аорта без видимих змін. 

           7. Слизова гортані, трахеї і бронхів синюшно-червоного кольору, наб-

рякла, з точковими крововиливами, вкрита каламутною, біловато-сірою, в’язкою 

рідиною. 

           8. Бронхіальні і середостінні лімфовузли збільшенні, набряклі, на розрізі 

соковиті, червоного кольору, з точковими множинними крововиливами.  

           9. Легені збільшенні, червоно-коричневого кольору, ущільнені, до конси-

стенції печінки, поверхня розрізу блискуча, соковита, мармурова на вигляд. 

         IV. Органи черевної і тазової порожнини: 

           1. Селезінка не збільшена, вишнево-червоного кольору, краї гострі, зскрі-

бання пульпи помірне.  

           2. Печінка темно-червоного кольору, збільшена, з поверхні розрізу стікає 

багато крові. 

           Жовчний міхур помірно заповнений жовчю, слизова без видимих змін. 

           3. Підшлункова залоза блідо-рожевого кольору, з поодинокими кровови-

ливами.  

           4. Шлунок помірно наповнений кормом, слизова темно-червоного кольо-

ру, набрякла, з численними точковими крововиливами, вкрита слизова червоно-

бурого кольору. 
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          5. Слизова тонкої кишки світло червоного кольору, набрякла, вкрита 

слизом. 

          6. Мезентеріальні лімфовузли  збільшені, на розрізі соковиті, червоного 

кольору, з поодинокими точковими крововиливами. 

          7. Товста кишка помірно наповнена каловими масами кашкоподібної 

консистенції, слизова оболонка почервоніла. 

          8. Нирки червоно-бурого кольору, капсула знімається легко, межа корко-

во-мозкового шару добре виражена. У корковому шарі численні точкові 

крововиливи. 

          9. Сечовий міхур помірно наповнений прозорою, солом’яного кольору 

сечею. Слизова блідо рожева. 

         V. Череп: кістки і придаткові порожнини без видимих змін. 

        VI. Судини головного мозку  переповнені кров’ю, спинний мозок без види-

мих змін.  

 

                                        Патологоанатомічний діагноз 

 
        1. Крупозна пневмонія. 

          2. Гострий катарально-геморагічний гастрит. 

          3. Гострий катаральний ентероколіт. 

          4. Гострий катаральний риніт і ларинготрахеїт. 

          5. Серозно-геморагічне запалення підщелепних, поверхнево-пахвенних, 

бронхіальних, середостінних, брижових лімфатичних вузлів. 

          6. Геморагін на епікарді, реберні плеврі, трахеї, гортані, очеревині, слин-

них залозах, підшлунковій  залозі і корковому шарі нирок. 

          7. Гостра застійна гіперемія печінки, очеревини, видимих слизових оболо-

нок, слизових глотки і стравоходу. 

 

 

                                                           Висновок 

 
        Патологоанатомічні зміни характерні для гострої форми чуми свиней, яка 

ускладнена пастерельозом. Для остаточного діагнозу потрібне бактеріологічне 

дослідження. 

 

 

                                          Лабораторні дослідження  

 

          При мікроскопії мазків, відбитків з органів, забарвлення за Романовським 

— Гімзою, виявлено біполярні бактерії. 

          Висіванням матеріалу з внутрішніх органів на живильні середовища здобуто 

чисту культуру  Bac pasteurella. Виділену чисту культуру перевірили на 

вірулентність — заражали нею білу мишу.  

           Миша загинула через 48 год після зараження. 

           З трупа миші виділено початкову культуру. 

           На підставі бактеріологічного і біологічного досліджень встановлено 

пастерельоз. 

           Студент-практикант, ветеринарний фельдшер                           Степаненко 
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