Лекция 2.

Тема: Патологическая морфология 
болезней органов пищеварения (продолжение).
Вопросы:

1. Болезни печени.

2. Болезни поджелудочной железы.

3. Болезни брюшины.
1. Болезни печени.
Гепатозы. Это группа болезней печени различной этиологии, обусловленных нарушением обмена веществ. По преобладанию нарушенного обмена различают зернистую, амилоидную, углеводную и жировую дистрофии печени.
Этиология. Наиболее часто гепатозы возникают в результате неполноценного кормления, интоксикации, расстройств кровообращения, инфекционных и инвазионных болезней. Реже причинами служат наследственные ферментопатии и патология желез внутренней секреции.
Патогенез. В основе лежат нарушение обмена веществ в печеночных клетках и развитие в органе первичных дистрофических изменений. Нарушаются синтез плазменных белков, гликогена, фосфолипидов, барьерная функция печени и желчеобразование.
Патологоанатомические изменения. Они довольно разнообразны и зависят от вида гепатоза, но всегда характеризуются более или менее выраженными дистрофическими изменениями. Процесс может начинаться с периферии печеночной дольки (перилобулярная дистрофия), с центра (центролобулярная дистрофия), или поражается вся печеночная долька (диффузная дистрофия). При сохранении стромы органа эти изменения носят обратимый характер, при тяжелых поражениях может наступить печеночная кома. Если болезнь протекала длительно, на вскрытии отмечают репаративную регенерацию, фиброз и цирроз органа.

Дифференциальный диагноз. Гепатозы необходимо дифференцировать от заболеваний печени воспалительной природы, характеризующихся наличием экссудативных и пролиферативных изменений.
Токсическая дистрофия печени. Это своеобразный гепатоз токсического происхождения, характеризующийся общим токсикозом, первичными дистрофическими процессами в печеночных клетках и очень слабой мезенхимной реакцией. Болеют все животные, у поросят болезнь иногда принимает массовый характер.
Этиология. Болезнь полиэтиологического происхождения. Причины ее: повторяющиеся экзогенные и эндогенные интоксикации, неполноценные и недоброкачественные корма с наличием ядов растительного, грибкового (афлатоксикоз) и минерального происхождения, токсикозы беременности и послеродовые осложнения, желудочно-кишечные аутоинтоксикации, а также инфекционно-токсические воздействия.
Патогенез. Многократно действующие токсические вещества любого происхождения вызывают зернисто-жировую дистрофию печени, местные расстройства кровообращения, более или менее выраженную частичную гибель печеночных клеток. Реакция печени зависит от силы, продолжительности и частоты токсического воздействия, а также реактивного состояния организма и чувствительности органа к тому или иному яду.
Патологоанатомические изменения. Если болезнь протекала остро или подостро, то при вскрытии отмечают, что печень несколько увеличена, дряблая. В хронических случаях она нормальной величины или даже уменьшена, рисунок ее пестрый или мозаичный: на красно-коричневом фоне видны участки неправильной формы, серо- и бело-желтоватого цвета вследствие зернистой, углеводной и жировой дистрофии (жировой декомпозиции). Центр долек некротизирован.
Диагноз ставят комплексно с учетом симптомов болезни и патоморфологических изменений. При этом исключают специфические инфекционные, болезни, при которых токсическая дистрофия печени – один из признаков заболевания.
Гепатиты. Это группа болезней печени воспалительной природы, характеризующихся развитием сосудисто-мезенхимальной реакции на повреждение органа. У крупного рогатого скота наиболее распространены неспецифический реактивный и гнойно-некротизирующий гепатиты.
Неспецифический реактивный гепатит. Неспецифический реактивный, или иммунный (острый и хронический негнойный паренхиматозный), гепатит – воспаление печени, выражающееся комплексом альтеративных, экссудативных и пролиферативных изменений, возникающих в органе вторично при разных заболеваниях. Различают активный и персистирующий, перипортальный, портальный и лобулярный гепатиты.
Этиология и патогенез. Неспецифическое реактивное негнойное воспаление печени чаще всего – следствие остро или хронически протекающих инфекционных болезней (колибактериоза, сальмонеллеза у телят, эндометрита, мастита у коров и т. д.), гастрита и энтерита, язвенной болезни сычуга, холангита и холецистита, панкреатита и т. п. В основе возникновения острого и хронического воспаления лежат токсические воздействия на печень ядов растительного, бактериального, грибного и минерального происхождений, которые вызывают нарушение обмена веществ и ответную сосудисто-мезенхимальную и аутоиммунную реакции на повреждение органа. Ведущая роль в возникновении иммунного гепатита принадлежит аутоиммунным реакциям, возникающим в результате высвобождения внутриклеточных компонентов гепатоцитов и изменения их антигенных свойств (аутоантигены).
Патоморфологические изменения. Печень при остром гепатите увеличена в объеме, дрябловатой консистенции, неравномерно полнокровна, рисунок долек сглажен, цвет органа пестрый: красно-коричневый, красно-бурый, серо- и красновато-желтый, встречаются также пятнистые кровоизлияния. При хроническом гепатите печень менее увеличена в объеме, плотная, серо- или буро-коричневого цвета с темно-красными полосами и пятнами. При гистологическом исследовании при остром гепатите отмечают в разной степени выраженные нарушения балочной структуры, дистрофические и некротические изменения гепатоцитов (белковую, зернистую, частично гидропическую и жировую дистрофии), неравномерную гиперемию сосудов, лейкоцитарно-макрофагальную инфильтрацию стромы, пролиферацию клеток, атрофию, слущивание или пролиферацию эпителия желчных протоков. Характерно взаимодействие с гепатоцитами фиксированных иммунных комплексов и лимфоцитов, вызывающих их цитолиз. При хроническом гепатите наряду с воспалительной инфильтрацией и утолщением портальных трактов, небольшими скоплениями лимфоидных клеток и моноцитов, а так же нейтрофильных лейкоцитов отмечают увеличение количества гистиоцитов, фибробластов и фиброцитов. В составе инфильтратов обнаруживают плазматические клетки. Инфильтрация при активном гепатите распространяется за пределы портальных полей внутрь долек. При персистирующем гепатите на поздних стадиях заболевания наблюдают также фиброз и склероз стромы. Диагноз ставят на основании клинических и патоморфологических данных, учитывают реактивный (воспалительный) характер изменений в органе неспецифического происхождения. Определяют основную болезнь, послужившую причиной возникновения реактивного гепатита.
Гнойный гепатит – остро, подостро и хронически протекающая болезнь печени с образованием гнойных очагов в органе. Чаще встречается у взрослого крупного рогатого скота, растущих животных, особенно при бардяном откорме, иногда – у новорожденных телят.
Этиология и патогенез. Основная причина болезни – проникновение в печень токсигенной и гноеродной микрофлоры в результате травматических и воспалительных поражений органов желудочно-кишечного тракта (травматический ретикулит, язвенная болезнь сычуга, некротизирующий энтерит и т. п.) и других органов (омфалофлебит и пупочный сепсис у новорожденных телят, катарально-гнойная бронхопневмония молодняка, язвенный эндокардит у взрослых животных, мастит и эндометрит у коров и др.). Предрасполагающие и способствующие болезни факторы – недоброкачественное и неполноценное кормление, засорение кормов инородными предметами, нарушение обмена и снижение общей неспецифической резистентности организма. Возбудители болезни, попадая из пораженных органов в печень по продолжению, с током крови и лимфы, вызывают образование в ней инфекционных метастазов с развитием гнойных очагов. Гнойное воспаление в печени может появиться вокруг погибших паразитов, а также после проникающих ранений органа.
Патоморфологические изменения. Печень заметно увеличена в объеме, с наличием фибринозных наложений или соединительнотканных разрастаний на поверхности органа. Под капсулой или в глубоких слоях паренхимы видны множественные очажки размером от лесного до грецкого ореха желто-коричневого или серо-коричневого цвета с суховато-крошковатым или саловидным, в более поздних стадиях с зернисто-казеозным содержимым. Встречаются также многочисленные мелкие, с просяное зерно, или отдельные крупные, с куриное яйцо, абсцессы, содержащие сметанообразный гной, с более или менее выраженной фиброзной капсулой.
Диагноз ставят на основании характерных патоморфологических изменений. Из лабораторных данных учитывают нарушение состава белков крови, увеличение глобулинов и уменьшение альбуминов, а также наличие нейтрофильного лейкоцитоза. Исключают первичные инфекционные болезни, травматический ретикулоперитонит, язвенную болезнь сычуга и другие, при которых абсцессы печени – вторичные заболевания.
Циррозы печени. Циррозы – группа хронически протекающих болезней печени различной этиологии, патогенеза с общими признаками: структурной перестройкой органа и диффузным разрастанием соединительной ткани. Встречаются у животных всех видов и в настоящее время рассматриваются как хронические пролиферативные (интерстициальные) воспаления печени, последствия гепатозов и гепатитов.
Этиология. Причинами циррозов могут быть длительное скармливание испорченных, заплесневелых, кислых кормов, различные интоксикации экзогенного и эндогенного происхождения, инфекционные и инвазионные желудочно-кишечные болезни.
Патологоанатомические изменения. Дистрофические, некробиотические повреждения печени и сосудистые расстройства сопровождаются междольковым и внутридольковым разрастанием ретикулярной, грануляционной и фиброзной ткани разного гистогенеза.
По этиологическому, патогенетическому и морфологическим признакам выделяют несколько видов циррозов: первичные (атрофический и гипертрофический), причинно связанные с экзогенной и эндогенной (кишечного происхождения) интоксикацией, и вторичные (билиарные, инфекционные, паразитарные).
Атрофический цирроз. При атрофическом циррозе печень серо-коричневого или при наличии жировой инфильтрации и желтухи желтовато-коричневого цвета, уменьшена в объеме, твердой консистенции, с неровной крупно- и мелко-бугристой или зернистой (шагреневой) поверхностью.
Микроскопически отмечают нарушение балочного строения, атрофию ткани и диффузный разрост соединительной ткани вокруг долек или их групп (кольцевидный или анулярный цирроз). Атрофический цирроз обычно сопровождается асцитом в связи с застоем крови в портальном круге кровообращения, иногда – паренхиматозной желтухой.
Гипертрофический цирроз. При гипертрофическом циррозе печень значительно, иногда в 2 – 3 раза, увеличена в объеме, плотной или твердой консистенции, поверхность ее гладкая. Цвет органа серо-коричневый или бурый. Гистологически отмечают диффузное междольковое и внутридольковое разрастание соединительной ткани, нарушение дольчатого и пластинчатого строения с разобщением печеночных клеток и их дистрофическими, а местами пролиферативными изменениями. Асцит не выражен, но закономерны паренхиматозная желтуха и гиперплазия селезенки.
Постнекротический цирроз. Постнекротический цирроз развивается в результате обширных некрозов печеночной паренхимы, ведущих к печеночной недостаточности. Встречается он после токсической гепатодистрофии, хронической застойной гиперемии органа (застойный цирроз) и других заболеваний, вызывающих массивные некрозы гепатоцитов. Протекает по типу атрофического цирроза, но с преимущественным поражением центральных участков долек. В местах гибели печеночной паренхимы происходит разрастание фиброзной ткани, придающей органу более плотную консистенцию и крупно- или мелкоузелковый рисунок. Характерны белковая дистрофия и некроз печеночных клеток.
Билиарные циррозы. Билиарные циррозы печени возникают при застое желчи (холеостаз), вызванном закупоркой и воспалением желчевыводных протоков (холангит), закупоркой желчевыводных протоков камнями (желчекаменная болезнь), гельминтами, опухолями, абсцессами и т. д. Печень при этом незначительно увеличена или чаще уменьшена в объеме, бугристая, желтого цвета. Отмечают также застойную желтуху, катаральный энтерит, обесцвеченные из-за отсутствия желчи химус и кал. Гистологически наряду с разрастанием соединительной ткани в области глиссоновой триады и желчных ходов отмечают атрофию гепатоцитов, большое количество желчи и тромбы в желчных капиллярах.
Инфекционные циррозы – вторичные. Они встречаются при туберкулезе, сальмонеллезе, бруцеллезе и других инфекционных болезнях. Протекают на фоне основной болезни, преимущественно по типу гипертрофического цирроза.
Паразитарные циррозы наиболее часто встречаются у рогатого скота при фасциолезе и дикроцелиозе, у свиней при цистицеркозе. Они протекают по типу атрофических и билиарных. При паразитарном циррозе, возникшем в результате фасциолеза и дикроцелиоза, отмечают воспаление желчных протоков (хронический паразитарный холангит). Протоки расширены, стенки их утолщены, содержат паразитов, в том числе обызвествленных. При цистицеркозе в органе часто обнаруживают множественные кровоизлияния в виде темно-красных извилистых линий и полосок с щелевидными отверстиями пробуравленных ходов. В последующем на их месте развиваются фиброзные тяжи серо-белого цвета.
2. Болезни поджелудочной железы.
В поджелудочной железе, ее протоках могут встречаться инородные тела, кишечные паразиты, вызывающие воспалительные процессы стенок железы, закупорку и застой секрета, образование кист. Из нарушений обмена отмечают атрофию, различного рода дистрофические изменения, острый некроз паренхимы и жировой ткани (в том числе с обызвествлением), ожирение, диабет.

Камнеобразование (панкреолитиаз). В протоках поджелудочной железы это явление наблюдают у животных в возрасте 5 – 10 лет и старше.
Этиология и патогенез. Они связаны с хроническим воспалением выводных протоков, застоем и уплотнением секрета, закупоркой и сдавливанием выводных протоков инородными предметами, кишечными паразитами, опухолями и т. д. Эти процессы обычно осложняются бактериальной инфекцией. Возникновение и рост камней обусловлены постоянно повторяющейся инкрустацией уплотненного органического матрикса их минеральными веществами, преимущественно солями кальция (карбонат и фосфат кальция).

Патоморфологические изменения. В протоках обнаруживают единичные, крупные или чаще множественные (от нескольких десятков до сотни) мелкие, размером от песчинок до горошины, белые конкременты неправильной, сферической или полиэдрической формы. Пораженные протоки расширены и утолщены. В поджелудочной железе отмечают гиперплазию железистой ткани, индурацию или сморщивание.

Диагноз основан на характерных патоморфологических изменениях, обнаружении камней. Определяют основную болезнь, послужившую причиной образования камней.

Гипогликемический кетоз, сахарный диабет (гипергликемический кетоз) и патологическое ожирение. У крупного рогатого скота и других животных при этих болезнях отмечают белково-жировую дистрофию и атрофию паренхимы поджелудочной железы, частичное замещение ее паренхиматозных клеток фиброзной и жировой тканями, которые в виде крупных и мелких гнезд видны в толще органа. Гистологически отмечают белковую (зернистую, гидропическую) и частично жировую дистрофии, простую и нумеративную атрофии экзокринной паренхимы, островков Лангерганса, редукцию инсулярного аппарата, т. е. его бета-клеток. Процесс может заканчиваться циррозом органа.

Диагноз. В отличие от кетоза при сахарном диабете отмечают постоянную гипергликемию, глюкозурию, отсутствие макроскопически выраженных изменений поджелудочной железы.
Воспаление поджелудочной железы (панкреатит) может протекать остро, подостро или хронически.
Этиология. Возникает при алиментарных нарушениях, повреждениях инородными телами, болезнях органов пищеварения и обмена веществ, интоксикациях, инфекционных (сепсис, туберкулез и др.) и инвазионных (фасциолез, дикроцелиоз и др.) болезнях.
Патоморфологические изменения. Макроскопически острый панкреатит проявляется серозным отеком, кровоизлиянием, гнойным воспалением с образованием абсцессов, редко – геморрагически-некротическим воспалением. Обычно наблюдают также катаральный энтерит. При хроническом панкреатите наряду с лимфоидно-гистиоплазмоцитарной инфильтрацией развиваются атрофический фиброз, цирроз органа, склероз и гиалиноз его стромы с нарушением проходимости протоков, образованием камней и кист. Орган приобретает хрящевую, а местами костную плотность.
Диагноз ставят по патоморфологическим признакам. При этом учитывают также признаки основной болезни, при которой развивается панкреатит.
Опухоли. Редко встречаются в поджелудочной железе крупного рогатого скота. Описаны лейкотические новообразования, саркомы, аденомы и карциномы. Клинически болезнь определить очень трудно. Диагностическое значение имеет уменьшение концентрации инсулина, альфа-амилазы и липазы в сыворотке крови. Решающую роль играет патоморфологическая диагностика (в том числе и прижизненное в необходимых случаях исследование биоптатов органа).
3. Болезни брюшины.
Перитонит. Это воспаление брюшины. Протекает с ограниченным или диффузным поражением серозной оболочки, со скоплением экссудата в брюшной полости.

Этиология и патогенез. Перитонит возникает как осложнение (вторичное заболевание) при болезнях органов пищеварения: травматическом ретикулите, язвенной болезни сычуга и кишечника, разрыве, завороте и инвагинациях кишечника, а также при распространении септического процесса из какого-либо инфекционного очага в органах брюшной и тазовой полостей. При остро протекающем перитоните процесс часто осложняется интоксикацией или сепсисом (травматическим, пупочным, послеродовым и др.) со смертельным исходом.

Патоморфологические изменения. При остром перитоните они зависят от вида экссудата (серозный, фибринозный, гнойный, ихорозный и т. д.). В брюшной полости содержится мутная жидкость серо-красноватого цвета с повышенным количеством белка, лейкоцитов и эритроцитов, с примесью фибрина, гноя и кормовой массы или химуса. Брюшина набухшая, покрасневшая, с кровоизлияниями, с фибринозными или гнойными наложениями. При хроническом перитоните (часто встречается у крупного рогатого скота при травматическом ретикулите) фибринозный экссудат подвергается организации и часто с образованием соединительнотканных спаек висцерального и париетального листков брюшины с серозными оболочками органов. Обнаруживают инкапсулированные абсцессы в органах брюшной полости.

Диагноз ставят с учетом основной болезни, исключают водянку брюшной полости (асцит), при которой не бывает воспалительных изменений брюшины, а содержимое представляет собой прозрачную жидкость.

Асцит (брюшная водянка) протекает хронически, обусловлен накоплением жидкости в брюшной полости.

Этиология и патогенез. Слабый отток перитонеальной жидкости происходит в результате сердечно-сосудистой недостаточности, общей гидремии или нарушения портального крово- и лимфообращения при заболеваниях печени. При асците нарушаются водно-солевой и белковый обмены.

Патоморфологические изменения. На вскрытии в брюшной полости обнаруживают прозрачную жидкость желтоватого или красноватого цвета (до 150 л у крупных животных). Брюшина несколько утолщена, а органы брюшной полости анемичны.

Диагноз. В отличие от перитонита брюшина не воспалена, без существенных изменений; жидкость, или транссудат, низкой удельной массы (ниже 1,015), с малым содержанием клеток и форменных элементов крови (единичные клетки эндотелия брюшины, лейкоциты и эритроциты) и белка (до 1 – 2%). Необходимо распознать основную болезнь, сопровождающуюся асцитом.

