Лекция 9.

Тема: Расстройства крово- и лимфообращения. Нарушения содержания тканевой жидкости (продолжение).

Вопросы:

1. Эмболия.

2. Инфаркт.

3. Шок.

4. Плазморрагия, лимфоррагия, лимфостаз, тромбоз и эмболия лимфатических сосудов.

5. Нарушение содержания тканевой жидкости (эксикоз, водянка, отек).
Эмболия
Эмболия – это закупорка сосуда перенесенными током крови частицами, не встречающимися в ней в физиологических условиях. Эмболом могут быть оторвавшиеся частицы тромба, тканевые элементы, опухолевые клетки, капельки жира, пузырьки воздуха или газа, скопления бактерий или грибов, паразиты, инородные тела и т.д. Эмболии могут быть одиночными и множественными.
Тромбоэмболия – наиболее часто встречающийся вид эмболии, источником которой являются оторвавшиеся части тромбов в венах, артериях, а также в полостях сердца. Если отрываются эмболы от тромбов вен большого круга кровообращения, то они попадают в разветвление легочной артерии, вызывая их закупорку и развитие геморрагического инфаркта в легком. Источником тромбоэмболий в большом круге кровообращения могут быть тромбы, возникающие на створках клапанов сердца (например, при рожистом эндокардите у свиней). В случае их множественного характера они могут вызвать значительные расстройства деятельности различных органов.
Жировая эмболия развивается в тех случаях, когда капли жира попадают в вены и застревают в капиллярах легкого, в клубочках почек, в капиллярах головного мозга и других органов. Жировые капли могут появиться при разрушении жировой ткани вследствие травм у животных, когда происходит размозжение подкожной клетчатки, костного мозга (например, при множественных переломах, огнестрельных ранениях). Кроме того капли жира могут попасть в кровь при ошибочном введении в вену лекарств, приготовленных на масле. Особенно опасна жировая эмболия легких и головного мозга.
Воздушная эмболия возникает при попадании в кровоток пузырьков воздуха. Это может произойти в результате ранения вен, неосторожных интравенозных инъекций, иногда наблюдается при родах. При попадании большой порции воздуха кровь вспенивается, расширяется правый отдел сердца, возможен паралич. При вскрытии трупа животного с подозрением на воздушную эмболию сердце и основную легочную артерию разрезают под водой, оттуда выходят пузырьки воздуха.
Газовая эмболия – результат высвобождения пузырьков газа из крови в случае быстрого перехода от высокого атмосферного давления к более низкому или нормальному. Для животных практического значения не имеет. В патологии человека наблюдается у водолазов, летчиков (декомпрессионная болезнь). При высоком атмосферном давлении в крови людей растворяются азот и кислород в значительно большем количестве, чем при нормальном атмосферном давлении. При быстрой смене давления пузырьки воздуха могут стать причиной эмболии.
Тканевая эмболия может возникать вследствие нарушения структуры тканей при травме, распаде опухолей, когда кусочки тканей могут быть занесены в большой или малый круг кровообращения.

Бактериальная, паразитарная, эмболии могут наблюдаться при распространении гнойного процесса, генерализации туберкулеза и некоторых других бактериальных инфекций, микозов. Также личинки ряда паразитирующих червей могут попадать в кровяное русло, вызывая закупорку сосудов.

Последствия эмболий зависят от характера, величины, количества эмболов и места их локализации. Нередко эмболия становится опаснее основного заболевания. Так, небольшая травма костей, сопровождающаяся размозжением жирового костного мозга, может привести к смертельной жировой эмболии легкого. Тромбоэмболия крупных легочных артерий, коронарных и мозговых сосудов может привести к быстрой гибели. Могут развиваться также очаговые дистрофические, некротические изменения и инфаркты. При эмболии живыми агентами возникают метастазы и происходит генерализация основного патологического процесса (множественные бактериальные эмболии могут быть причиной нагноения органов). Эмболии клеток злокачественных опухолей приводят к метастазированию опухоли. Таким образом, эмболия, не являясь самостоятельным заболеванием, может значительно осложнить течение болезни и явиться причиной смерти.

Инфаркт
Инфаркт – это некротический участок, возникший вследствие прекращения кровотока. Возникает в результате спазма артерии, при закупорке артерии, при резком сдавливании или закупорке венозного сосуда. Причинами его могут быть тромбоз, эмболия, стойкий спазм артерий. Как правило, инфаркт возникает в тех органах, в которых артерии имеют мало анастамозов, недостаточных для коллатерального кровообращения. К таким органам относятся почки, селезенка, сердце, головной мозг, сетчатка глаза, кишечник и легкие. Развитию ишемии и инфаркта также способствуют рефлекторный спазм коллатералий, низкое кровяное давление, застойная гиперемия органа. В участке инфаркта развивается гипоксия, нарушаются обменные процессы и наступает некроз. В первую очередь погибают высокодифференцированные паренхиматозные клетки, а затем соединительнотканные элементы органа.
В основном участки инфаркта имеют форму конуса, вершина которого направлена к воротам органа (к месту закупорки артериального сосуда), а основание к поверхности органа. На разрезе они имеют форму треугольника или клина, что связано с древовидным разветвлением артерий. Но в головном мозге, миокарде, кишечнике форма инфарктов может варьировать соответственно архитектонике сосудов этих органов. Величина инфаркта зависит от диаметра выключенного из кровообращения сосуда и колеблется в широких пределах – от микроскопических до больших размеров. Мелкие инфаркты располагаются в органах поверхностно, а крупные захватывают всю толщу органа. Встречаются единичные и множественные инфаркты, иногда различной давности.

Консистенция их зависит от вида некроза и плотности самого органа. Инфаркты почек, селезенки и миокарда характеризуются развитием коагуляционного некроза, имеют плотную консистенцию. Инфаркты головного мозга и кишечника, напротив, подвергаются размягчению.

Макроскопически различают следующие виды инфарктов: белый (анемический), красный (геморрагический); смешанный (белый с геморрагическим пояском или венчиком); застойный.

Белый (анемический, ишемический) инфаркт характеризуется полным прекращением притока крови, вытеснением имеющейся крови из ишемического участка вследствие рефлекторного спазма сосудов. Спазм при этом наступает не только в сосудах разветвленной закупоренной артерии, но и в коллатеральных сосудах, что препятствует поступлению крови из соседних участков. У животных чаще всего встречается в почках, селезенке, но иногда – в сердце, кишечнике, головном мозге. Поверхность разреза белого инфаркта суховатая, бледно-серого цвета с желтоватым оттенком, рисунок органа сглажен. От окружающей ткани такой участок нередко отграничен темно-красной демаркационной линией. Микроскопически она характеризуется запустением кровеносных сосудов, омертвением и распадом клеточных элементов. В результате белого инфаркта развивается сухой некроз, однако в головном мозге наблюдается влажный некроз – белое размягчение мозга.

Красный (геморрагический) инфаркт обычно развивается на фоне застойной гиперемии или вследствие обильного притока крови по анастомозам, когда коллатеральное кровообращение не восстанавливается из-за низкого кровяного давления. Омертвевший участок пропитывается кровью. Такие инфаркты наблюдают в кишечнике, легких, миокарде, реже – в почках и селезенке. Макроскопически: поверхность разреза влажная, темно-красного цвета, рисунок строения органа сильно сглажен или полностью теряется. Микроскопически отмечают сильную инъекцию мелких сосудов, отек и геморрагическую инфильтрацию соединительно-тканной основы органов. Вследствие распада эритроцитов со временем геморрагические инфаркты бледнеют.

Смешанный инфаркт (белый с геморрагическим пояском или венчиком) образуется при быстрой смене рефлекторного спазма коллатеральных сосудов паралитическим их расширением. Вследствие этого происходит сильное кровенаполнение и стаз мелких сосудов по периферии инфаркта с последующим диапедезом эритроцитов и выпотом отечной жидкости, за счет чего идет образование своеобразного венчика. Макроскопически в центре участок инфаркта светлый, а по краям красная кайма. Смешанные инфаркты чаще встречаются в селезенке, миокарде и почках.
Застойный инфаркт наблюдается при резком сдавливании венозного сосуда или быстро развившемся тромбозе вен. У домашних животных развивается при перекручивании матки, завороте или инвагинации кишечника (смещения и ущемления петель кишечника). Вследствие стаза и застойной гиперемии наступают серозно-геморрагический отек и омертвение пораженных кишечных петель или стенок матки. Макроскопически застойный инфаркт похож на геморрагический, отличается от него наличием анемического кольца в области ущемления, сильной инъекцией венозных сосудов и механической непроходимостью ущемленного участка. Застойный инфаркт без оперативного вмешательства быстро приводит к летальному исходу.
Исходы и значение инфарктов. Исходы инфарктов могут быть такие же, как при некрозе. Последствия зависят в основном от значения органа, величины инфаркта и его исхода.

Асептические инфаркты почек, селезенки и миокарда обычно подвергаются клеточно-ферментативному рассасыванию, организации и рубцеванию. При этом в участке инфаркта происходит обезвоживание, он уменьшается в объеме. Вокруг участка инфаркта развивается демаркационное воспаление, а впоследствии инфаркт отграничивается от здоровой ткани зрелой соединительной тканью и постепенно замещается ею. На месте инфаркта образуется рубец. В оставшейся массе некроза возможно выпадение солей извести (петрификация).

При неблагоприятном исходе, например при септическом тромбозе или эмболии, т. е. при наличии микробов, возникает так называемый септический инфаркт, который впоследствии может подвергаться гнойному расплавлению (вторичный коликвационный некроз), что опасно для организма из-за возможности метастазирования гнойных масс в соседние органы. Септические инфаркты почек и селезенки чаще подвергаются гнойному воспалению с образованием абсцессов.
При больших инфарктах миокарда нередко возникают аневризмы. В мозгу на месте омертвений образуются кисты.

Обширные инфаркты миокарда и кишечника у животных приводят к летальному исходу. При инфаркте кишечника развиваются атония и вздутие желудочно-кишечного тракта, и больные животные погибают от асфиксии еще до осложнения некротического участка влажной гангреной. При инфаркте головного мозга возможен паралич, а при инфаркте сетчатки – ослабление зрения. Инфаркты в почке обычно бывают белые (анемические) и не представляют опасности, если они небольшого размера, а при крупных инфарктах могут возникнуть острая почечная недостаточность, уремия и смерть.
Шок
Шок – патологическая реакция организма на действие чрезвычайных раздражителей (физические и химические травмы, бактериально-токсические воздействия, анафилактическое состояниеи др.), проявляющаяся тяжелыми расстройствами кровообращения (циркуляторным коллапсом) с нарушением нервной регуляции жизненных процессов. Шок бывает гиповолемический, кардиогенный, септический, редко нейрогенный и анафилактический.

Гиповолемический шок возникает при быстрой потере большого количества крови, при дегидратации со сгущением крови (диареи, сильной многократной рвоте и др.).

Кардиогенный шок – при быстром ослаблении сердечной деятельности (остром расширении сердца, миокардиопатии, гемо- и гидроперикарде с развитием тампонады сердца и др.).

Бактериально-токсический шок наблюдается при ряде инфекционных болезней (сибирская язва, рожа, клостридиозы и др.), выражающихся в апоплексической форме с молниеносным или сверхострым течением и быстро наступающим смертельным исходом.

Патолого-анатомические изменения при шоке, зависящие от основной болезни, характеризуются расстройством кровообращения, дыхания и обмена веществ с преимущественным поражением головного мозга, а также внутренних органов.
Расстройство лимфообращения

Расстройства лимфообращения вызываются изменениями проходимости или целостности лимфатических сосудов, поражениями лимфатических узлов, нарушениями кровообращения и воспалительными изменениями органов. Различают следующие виды расстройства лимфообращения: лимфостаз, лимфоррагию, тромбоз и эмболию лимфатических сосудов.

Лимфостаз. Так называется застой лимфы вследствие препятствий для ее оттока или усиленном накоплении лимфы в тканях. Причины недостаточности лимфатической системы, приводящей к застою лимфы и лимфостазу, различны. Различают механическую, динамическую и резорбционную недостаточности лимфатической системы.
Механическая недостаточность вызывается тромбозом, обтурационным лимфангитом или сдавливанием лимфатического сосуда опухолью, рубцом и др.

Динамическая недостаточность наблюдается при обильной транссудации тканевой жидкости и чрезмерном усилении лимфообразования. В этих условиях максимальный лимфоток становится относительно недостаточным и развивается застой лимфы. 

Резобционная недостаточность возникает при накоплении измененных белков в межуточной ткани и нарушении проницаемости эндотелия лимфатических капилляров. Обычно динамическая недостаточность приводит к резорбтивной, они сопровождают друг друга.

Лимфостаз характеризуется сильным расширением лимфатических сосудов, выходом белковой жидкости в окружающие ткани и развитием отека. При этом рыхлая соединительная ткань утолщается, приобретает желатинозный вид, а с поверхности разреза ее при надавливании стекает желтоватого цвета прозрачная жидкость. Паренхиматозные органы также увеличиваются в объеме, набухают, поверхность их бывает сочной, блестящей. Микроскопически отмечают сильное расширение лимфатических сосудов, застой лимфы и обогащение ее клеточными элементами.

Исход лимфостаза. В большинстве случаев лимфостаз является вторичным, вызывается другими процессами (застойной гиперемией, воспалением, новообразованиями в лимфоузлах и т.д.). Если причина устраняется, лимфообращение восстанавливается. Большое значение имеет также наличие большого количества анастомозов. При затяжном течении процесса развиваются склеротические изменения подкожной клетчатки и органов.

Лимфоррагия – это патологический процесс, при котором наблюдают выхождение лимфы за пределы лимфатических сосудов из-за нарушения их целостности. Это происходит при лимфостазе, тромбозе лимфатических сосудов, разрыве или разъедании их стенок. Лимфа может вытекать на наружную поверхность тела, в серозную полость или в окружающую ткань. Скопления лимфы в рыхлой соединительной ткани называется лимфоэкстравазатом.

Тромбоз и эмболия лимфатических сосудов. Тромбоз лимфатических сосудов возникает как следствие воспаления их или окружающей соединительной ткани.
Первичные тромбы образуются в области клапанов, которые постоянно наращиваются и заполняют весь просвет сосуда. Они состоят из лейкоцитов, свернувшихся нитей фибрина, слущенных эндотелиальных клеток. При ряде септических болезней, когда резко повышается содержание в лимфе клеточных элементов и фибриногена, может развиваться тромбоз даже грудного протока.
В очагах воспаления тромбоз лимфатических сосудов способствует задержке микробов, препятствует всасыванию в лимфоток токсических продуктов метаболизма и распада клеточных элементов, задерживая их в организме. Тромбоз большого количества лимфатических сосудов вызывает нарушение циркуляции тканевой жидкости и может привести к омертвению, а закупорка крупных лимфатических сосудов нередко сопровождается лимфостазом.

В дальнейшем тромбы могут подвергаться асептическому распаду и рассасыванию, гнойному расплавлению или организации с полной обтурацией просвета лимфатического сосуда. В случае септического распада кусочки тромба заносятся в региональные лимфатические узлы, вызывают их воспаление (чаще без образования метастатических абсцессов), а из них лимфогенные эмболы могут попасть через грудной проток в кровеносное русло. Наиболее опасны лимфогенные метастазы злокачественных новообразований.

НАРУШЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ТКАНЕВОЙ ЖИДКОСТИ
У животных в состав тканей внутренней среды организма входят три вида жидкости: кровь, лимфа и тканевая жидкость. Содержание их тесно взаимосвязано и регулируется сложным нейрогуморальным механизмом.

Тканевая жидкость называется транссудат, процесс ее образования – транссудация. Она прозрачная, бесцветная, иногда опалесцирует (если увеличено количество клеток, в норме их мало). Нарушения содержания тканевой жидкости выражаются в увеличении и уменьшении ее содержания в тканях. Общее или местное увеличение количества транссудата в тканях называется отеком, а скопление его в полостях организма – водянкой. Уменьшение жидкости называется ангидремия или эксикоз.

Отеки. Причины, патогенез и виды отеков разнообразны. В возникновении отеков выделяют следующие механизмы их развития: 1) отеки развиваются вследствие повышения проницаемости капилляров (например, под действием токсических веществ); 2) увеличение венозного давления (застойная гиперемия) приводит к развитию гипоксии сосудистой стенки, это сопровождается повышением ее проницаемости и развитием отека; 3) отеки вызываются нарушением оттока лимфы (сдавливание лимфатического сосуда, нарушение проходимости); 4) появление отеков вследствие задержки в крови хлорида натрия (при различных повреждениях почек): увеличение количества хлорида натрия сопровождается усиленной секрецией гипофизом антидиуретического гормона. Этот гормон усиливает обратное всасывание воды в почечных канальцах. За счет этого повышается венозное давление, возникает гипоксия, затем отек; 5) отеки могут возникать за счет гипопротеинемии: уменьшается онкотическое давление, меньше тканевой жидкости переходит из тканей в кровь, развивается отек.

Различают отеки: застойные, сердечные, почечные, кахектические, воспалительные, аллергические, токсические, травматические, ангионевротические, печоночные. Общими отеками являются сердечные, почечные, печеночные, кахектические; остальные отеки местные, то есть имеют ограниченный характер.

У крупного рогатого скота при общих отеках изменения чаще наблюдаются в подкожной клетчатке межчелюстного пространства, шеи, подгрудка, брюшной стенки, препуция, вымени, в области венчика задних конечностей, в стенке желудка, желчного пузыря, в стенке кишечника (особенно в слепой кишке); одновременно в полостях тела. У свиней при общих отеках чаще выражен отек век, подкожной клетчатки в области лба, отек брыжейки кишечника, стенки желудка, слепой кишки, отек легких.

Макроскопические изменения: отечные органы или ткани увеличиваются в объеме, выглядят набухшими, приобретают мягкую или тестоватую консистенцию, бледную окраску, а при надавливании на них остается медленно выравнивающаяся ямка. Поверхность разреза их сочная, блестящая, при сжатии стекает бледно-желтоватая прозрачная жидкость. Отек кожи приводит ее к сильному утолщению за счет увеличения слоя подкожной клетчатки. Отек легких нередко сопровождает ряд заболеваний и характеризуется неспавшимися, тестоватой консистенции легкими, из просвета бронхов при этом вытекает желтоватая или кровянистая пенистая жидкость. При отеке головного мозга сглаживаются извилины, увеличивается количество жидкости в субарахноидальном пространстве. В сердечной сорочке лошадей и крупного рогатого скота может находиться до 5 – 10 л отечной жидкости. В брюшной полости у крупных животных ее скапливается до 50 – 100 л, а при асците у собак – до 20, у свиней – до 30, у овец – до 40 л. 
Микроскопические изменения: отмечается разволокнение и утолщение соединительной основы органов и раздвигание клеточных элементов отечной жидкостью. Эта жидкость бедна клеточными элементами и белками. Поэтому она при окраске гематоксилин-эозином выступает в виде бледно-розовой однородной массы. Иногда обнаруживаются тонкие нити фибрина. По мере нарастания отека основное вещество соединительной ткани разжижается, коллагеновые фибриллы набухают, а при затяжном течении отека они истончаются и полностью исчезают. При слабо выраженных отеках клеточные элементы сохраняются, но при больших – клетки подвергаются дистрофическим изменениям. При отеке легких транссудат скапливается в просвете альвеол, в бронхах, в интерстиции. В печени накопление жидкости происходит в пространствах Диссе. При отеке головного мозга транссудат обнаруживается в периваскулярных и перицеллюлярных пространствах.

Сердечные отеки. При сердечной декомпенсации возникает длительное венозное полнокровие с повышенным давлением в венах. При этом происходят гипоксия, дистрофические изменения эндотелия капилляров и аргирофильных мембран. Повышается проницаемость. Наблюдается также задержка в организме воды и натрия. Это обусловливает увеличение объема циркулирующей крови и еще большее повышение венозного давления.

Кахектические отеки возникают при голодании и хронических изнуряющих заболеваниях. Наблюдаются гипопротеинемия и уменьшение онкотического давления; это и приводит к задержке тканевой жидкости.

Почечные отеки отмечаются при нефрозах и нефритах. С мочой выделяется большое количество белка, развивается гипопротеинемия, уменьшается онкотическое давление плазмы крови, происходит задержка натрия.

Застойные отеки развиваются при тромбозе и сдавливании венозных сосудов; обычно имеют ограниченный характер.

Воспалительные, аллергические, токсические и ангионевротические отеки имеют сходный характер; наибольшее значение при них имеет нарушение проницаемости капилляров.

Водянка – это скопление жидкости в полостях организма; имеет то же происхождение, что и отек. Нарушения фильтрации, диффузии и гидрофильности коллоидов здесь отмечаются в соединительной ткани стенки полостей. Жидкость проникает через мезотелий и набирается в полостях.

Для некоторых отеков и водянок существуют специальные термины: отек подкожной клетчатки – анасарка; водянка брюшной полости – асцит; водянка грудной полости – гидроторакс; водянка сердечной полости – гидроперикардиум; водянка мозговых желудочков – гидроцефалия; водянка в полости влагалищной оболочки семенников – гидроцеле; водянка суставов – гидроартроз. 

Исходы отеков и водянок. Отек и водянка – процессы обратимые, распространенность и исход этих процессов во многом зависят от вызвавших их причин.
Так, аллергические отеки легко проходят после устранения соответствующей причины. Отек таких органов, как головной мозг или легкие, может привести к летальному исходу. Водянка серозных полостей затрудняет деятельность внутренних органов, в частности сердца и легких, поэтому при ней прибегают к выкачиванию транссудата, например из брюшной полости при асцитах.
При устранении причины, вызвавшей отек, транссудат рассасывается, и возникшие нарушения тканевого обмена прекращаются. При длительных отеках в тканях развиваются дистрофические изменения, приводящие к склерозу. Особенно выраженный склероз возникает на почве механического застоя лимфы, например в коже. В коже конечностей лимфатический отек может привести к значительному склерозу и утолщению ткани с развитием слоновости. Такие явления возникают у животных при ряде паразитарных болезней. При длительных отеках транссудат может служить хорошей питательной средой для микрофлоры, и тогда на этом фоне легко возникает воспаление.
Кроме отека в виде накопления транссудата в тканях, бывает увеличение внутриклеточной жидкости. Этот процесс рассматривался при изучении дистрофий (водяночная, или гидропическая, дистрофия).

Уменьшение количества тканевой жидкости (эксикоз, обезвоживание, дегидратация). Это явление возникает в результате недостаточного поступления воды в организм или усиленного выделения ее из организма.
Особенно часто эксикоз встречается у молодняка при нарушении кормления, диспепсии и диареях различной этиологии (длительные поносы приводят к потере воды). При некоторых инфекционных заболеваниях наблюдается нарушение приема воды (бешенство, инфекционный энцефаломиелит). Потеря около 25 % внеклеточной воды является опасной для жизни.
Внешний вид животных при эксикозе довольно характерен: запавшие глаза и крылья носа, сухое зеркальце, сморщенная дряблая кожа, сильное исхудание. Кровь у таких животных сгущается, становится темной; поверхности слизистых оболочек сухие или покрыты слизеподобной тягучей массой. При вскрытии отмечается сухость клетчатки и мышц, серозных покровов. Паренхиматозные органы несколько уменьшаются в объеме и теряют обычный тургор.

