Лекция 8.

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

Вопросы: 

1. Нарушения кровенаполнения.

1.1. Артериальная гиперемия.

1.2. Венозная гиперемия.

1.3. Стаз крови.

1.4. Малокровие (анемия, ишемия).

2. Кровотечения и кровоизлияния.

3. Тромбоз.

4. ДВС-синдром.
РАССТРОЙСТВА КРОВООБРАЩЕНИЯ
Правильное кровообращение зависит от состояния сердца и сосудов, состава крови, механизмов нервно-гуморальной регуляции. Различают общее и местное расстройство кровообращения. Общее преимущественно связано с нарушением сердечной деятельности и состоянием крови, местное чаще связано с нарушением сосудов.

Нарушения кровообращения могут наблюдаться при многих болезнях, осложнять их течение и приводить к опасным последствиям.
Различают: 1) нарушения крове- и лимфонаполнения: а) артериальноя гиперемия, 
б) венозная гиперемия, в) стаз крови, г) малокровие (анемия, ишемия); 2) кровотечения и кровоизлияния; 3) тромбоз; 4) ДВС-синдром; 5) эмболию; 6) инфаркт; 7) шок; 
8) плазморрагию, лимфоррагию, лимфостаз, тромбоз и эмболию лимфатических сосудов; 9) нарушение содержания тканевой жидкости (эксикоз, водянка, отек).

Нарушения кровенаполнения

Гиперемия – это повышенное содержание крови в сосудистой системе органа или ткани. Редко может быть общее увеличение объема циркулирующей крови – гиперволемия. В зависимости от механизма различают гиперемию артериальную (активную) и венозную.

Артериальная гиперемия – это повышенное кровенаполнение органа или ткани вследствие усиленного притока артериальной крови, отток при этом нормальный.

Характеризуется расширением капилляров, артериол, мелких артерий и усилением движения крови по сосудам. Вследствие повышенного притока крови происходит некоторое увеличение объема и покраснение органов и тканей, усиливается их функция. При вскрытии трупов наблюдается редко, так как при смерти наступает перераспределение крови из артерий в вены.

Причины: механической воздействие (давление, трение), лучевая энергия, высокие температуры, низкое давление; раздражающие химические вещества (скипидар, горчица); микроорганизмы; паразиты.

Все причинные факторы действуют или непосредственно на стенку сосуда или изменяют тонус сосудов, воздействуя на механизмы нервно-гуморальной регуляции.

По механизму развития различают следующие виды артериальной гиперемии: вазомоторную (ангионевротическую), коллатеральную, вакатную, постанемическую, воспалительную.

Вазомоторная гиперемия наблюдается обычно при раздражении сосудорасширяющих (парасимпатических) или параличе сосудосуживающих (симпатических) нервов. Раздражение сосудосуживателей может быть вызвано как непосредственным действием на ангиорецепторы высоких температур, УФЛ в больших дозах, раздражающих химических веществ, инфекционных агентов (рожистая эритема при роже свиней), так и рефлекторным путем при различных психических аффектах.

Коллатеральная гиперемия характеризуется усиленным притоком крови при развитии анемии (малокровии) в соседнем органе или ткани. Это компенсаторный процесс: между мелкими сосудами обоих органов развивается коллатеральная гиперемия. Степень и быстрота развития коллатералей зависит от размеров пораженного сосуда, числа анастомозов, темпа закрытия просвета артериального сосуда и уровня кровяного давления. При медленно развивающихся стенозах и тромбозах даже крупных артерий возможно полное восстановление нормального кровообращения.

Вакатная гиперемия наблюдается при быстром снижении атмосферного давления. Это используют в физиотерапии, например на месте прикладывания банок возникает гиперемия кожи, при этом раздражаются нервы и развиваются висцеро-висцеральные рефлексы.

Постанемическая гиперемия возникает при быстром снижении внешнего давления на сосуды, развивается после анемии, связана с потерей тонуса сосудов (если орган сдавлен, наблюдается паралич нервов, сосуды утрачивают тонус, после устранения причины сосуды могут переполняться кровью). Например: при растяжении желудка газами в стенке органа наблюдается анемия, после быстрого спуска газов может развиться гиперемия; вследствие быстрого выпускания газов при тимпании жвачных наблюдается прилив крови к органам брюшной полости, в результате этого может произойти резкий отлив крови от головного мозга с явлениями обморока.
Воспалительная гиперемия наблюдается в начале развития воспалительного процесса. Характеризуется притоком крови и покраснением участка ткани. Благодаря усиленному притоку крови в очаге воспаления усиливается обмен веществ и ускоряются резорбтивно-восстановительные процессы. По мере развития воспалительного процесса артериальная гиперемия сменяется венозной.

Значение и исход: артериальная гиперемия, как правило, благоприятный процесс, так как активизируется обмен веществ, повышается снабжение тканей кислородом; при эмболиях и тромбозах способствует восстановлению кровообращения, усиливает рассасывание продуктов тканевого распада и регенеративно-компенсаторные процессы в поврежденных органах. В некоторых случаях могут быть неприятные последствия: если в стенке сосуда имеются изменения, то могут быть разрывы, особенно при коллатеральной гиперемии, так как она протекает длительно.

Венозная гиперемия (пассивная, застойная, цианоз) наблюдается при затрудненном оттоке крови по венозным сосудам, приток при этом нормальный. Может быть общая и местная венозная гиперемия.

Местная застойная гиперемия бывает в случае сдавливания венозного сосуда, закупорке венозного сосуда или при сужении просвета сосуда. Причинами могут быть опухоли, рубцовые тяжи, смещенные и ущемленные органы, воспалительный процесс в стенке сосуда, тромб. Эти явления приводят к развитию венозной гиперемии в той области, где находится этот сосуд. При жизни органы имеют темно-красную окраску, температура их несколько снижается, функция ослабевает. Переполненные кровью венозные сосуды образуют варикозные расширения. Развиваются кислородное голодание и ацидоз.

Общая застойная гиперемия наблюдается часто, может быть острая и хроническая. Причины: нарушения сердечной деятельности, нарушения акта дыхания, системное расширение сосудов, возникающее при шоке и некоторых отравлениях.

Общее острое венозное полнокровие макроскопически характеризуется следующими изменениями: печень, почки и селезенка увеличиваются в объеме и приобретают темно-красную, цианотичную окраску (так как в них мало артериальной крови), а в легких, желудочно-кишечном тракте и в коже этот процесс сопровождается оттеком. При разрезе из сосудов вытекает несвернувшаяся или плохо свернувшаяся темно-красная или черно-красная кровь. Кровь плохо сворачивается, так как в ней накапливаются продукты обмена, которые плохо связывают кальций (кальций участвует в свертывании крови). Микроскопически острое венозное полнокровие характеризуется расширением и переполнением кровью венозных сосудов и капилляров, скоплением отечной жидкости в перикапиллярных пространствах и в соединительно-тканной основе органов, диапедезом и гемолизом эритроцитов, а в легких происходит также выпот серозного транссудата в альвеолярные полости. Эти изменения развиваются вследствие быстрого развития гипоксии; при гипоксии сосудистой стенки нарушаются обменные процессы, проницаемость повышается, нарушаются мембранные структуры, начинает выходить плазма, затем форменные элементы.

Хроническая застойная гиперемия вызывает в органах значительные, а иногда и необратимые изменения. В органах и тканях накапливается венозная кровь, и, так как процесс протекает длительно, то в результате сдавливания расширенными кровеносными сосудами тканей происходит атрофия паренхиматозных элементов, из-за гипоксии развиваются дистрофические процессы. Часто из сосудов выходят эритроциты и другие элементы, в окружающих тканях образуются пигменты за счет разрушения эритроцитов (гемосидерин). Часто разрастается соединительно-тканная основа органов, что сопровождается общим уплотнением (застойной индурацией).
Патологоанатомические изменения при общей хронической застойной гиперемии выражены в виде синюшности видимых слизистых оболочек: конъюнктива, слизистая носовой полости, ротовой полости, слизистая оболочка анального отверстия и половых органов. Наблюдается полнокровие сосудов подкожной клетчатки, мышцы окрашены часто в красный цвет, полнокровны внутренние органы.

Макроскопически печень увеличивается, становится плотной, ее края закругляются, поверхность разреза делается пестрой. Такая пестрота (мраморность) объясняется тем, что застойные явления возникают в центре дольки и постепенно распространяются на периферию. Поэтому центры долек выглядят более темными (гиперемия), а периферия – светлой и даже желтоватой (дистрофия). На разрезе такая печень напоминает рисунок мускатного ореха и поэтому называется «мускатной печенью» (для сравнения: при острой гиперемии вся печень темно-красного цвета, слегка увеличена, на разрезе полнокровная, кровь несвернувшаяся).

В легких при хронической застойной венозной гиперемии суживаются просветы альвеол, в них выпотевают эритроциты, распад которых приводит к накоплению пигмента гемосидерина. Орган становится плотным, на разрезе имеет буровато-желтый, ржавый оттенок. Такое состояние в легких носит название бурой индурации (уплотнения) легкого. Микроскопически при этом внутри альвеол находят макрофаги, загруженные гемосидерином, которые называют «клетками сердечного порока», так как хроническая застойная гиперемия в легких возникает, как правило, в связи с пороками клапанов сердца.
Застойная индурация может наблюдаться при сердечной недостаточности и в других органах (селезенке, почках и др.).
Исходы и значение венозной гиперемии. При устранении причин острая застойная гиперемия исчезает, отечная жидкость рассасывается и кровообращение восстанавливается. При хронической застойной гиперемии наступают необратимые изменения, которые приводят органы к индурации, склеротическим изменениям, образованию тромбов, кровотечению, а нередко и к некрозу.
Стаз крови – это замедление и полная остановка крови в капиллярах и малых венах. Возникает обычно вследствие различных интоксикаций, инфекций, изменения качества самих эритроцитов, а также при венозном застое. Стаз крови может быть кратковременным или принимать затяжной характер. Макроскопические изменения как при застойной гиперемии. Микроскопически: большое количество эритроцитов, они лежат плотно друг к другу, поэтому их границы не видны, наблюдается гемолиз эритроцитов; вокруг сосудов накапливается жидкая часть крови с гемоглобином, в дальнейшем может быть свертывание крови и тромбоз (эритроциты склеиваются между собой, образуя тромбы). Если тромбы образуются в головном мозге, сердце, почках, то это может привести к тяжелым последствиям (некрозам). Так, например, при рожистой эритеме в коже у свиней, а также при паратифе наступает некроз пораженных участков.
Анемия (малокровие, ишемия). Анемия – это недостаточное содержание крови в организме, органе или ткани. Различают общую и местную анемию.

Общая анемия возникает при больших кровопотерях (постгеморрагическая анемия), при усиленном распаде эритроцитов (гемолитическая), заболеваниях кроветворной системы (гипопластическая), например, недостаточная репродукция клеток крови при облучении. Макроскопически характеризуется бледностью кожи, слизистых оболочек и внутренних органов, кровеносные сосуды запустевшие. Общая анемия встречается чаще, чем общая гиперемия.

Местная анемия (ишемия) – ограничение или полное прекращение поступления крови к тканям. Наблюдается при уменьшении притока или чрезмерном оттоке крови. В зависимости от причин различают следующие виды: ангиоспастическая, обтурационная, компрессионная, коллатеральная.

Ангиоспастическая анемия связана со спазмом артериальных сосудов. Развивается при их спазматическом сокращении в результате раздражения сосудосуживающих нервов симпатикотропными веществами (например, адреналином), холодом или рефлекторно при сильных возбуждениях (испуг, страх), тяжелых травмах. Протекает в основном кратковременно.

Обтурационная анемия связана с закупоркой артериального сосуда. Она может быть следствием закупорки просвета артерий тромбом, эмболом, паразитами, опухолью.
Компрессионная анемия – анемия от давления. Появляется при сдавливании сосудов скоплением газов или отечной жидкости, опухолью, давящей повязкой или жгутом, при наложении лигатуры. 

Коллатеральная анемия – связана с усиленным оттоком крови. Возникает при сильном оттоке крови от головного мозга к органам брюшной полости после быстрого выпускания газов из рубца при тимпании у жвачных, в случае быстрого удаления отечной жидкости из брюшной полости при водянке.
Местная анемия макроскопически характеризуется бледностью органа или ткани, уменьшением их в объеме, капсула морщинистая, кровеносные сосуды запустевшие.

Исходом анемии может быть эмболия, тромбоз, некроз участка ткани или органа. При анемии очень быстро развивается гипоксия в сосудах и окружающих тканях, как следствие этого – дистрофические процессы, некроз. Последствия анемии зависят от пораженной ткани, например, очень чувствительны нервные клетки. Большую роль при развитии последствий имеет степень развития анастомозов между кровеносными сосудами соседних органов. Если их мало, то часто наступает инфаркт.

Кровотечения и кровоизлияния
Кровотечение – это прижизненный выход крови за пределы сосуда или полости сердца. Оно может быть наружным (во внешнюю среду) и внутренним (в ткани и полости тела). Кровоизлияние – это скопление крови в тканях или полостях тела.
По характеру повреждения сосудов кровотечение бывает: от разрыва стенки сосуда, от разъедания стенок, путем диапедеза (кровотечение за счет нарушения проницаемости сосудистой стенки без видимых нарушений ее целостности).

Причинами разрыва сосудов у животных могут быть механические травмы (ранения, ушибы, переломы); патологические состояния стенок сосудов (атрофия, некроз, атеросклероз, гиалинизация), которые даже при небольших нагрузках приводят к разрыву сосуда; тяжелые дистрофические процессы (амилоидоз печени, гиперплазия селезенки при кровепаразитарных болезнях и лейкозе). Разъедание стенок сосудов у животных может вызываться опухолями, воспалительно-некротическими процессами, например, при туберкулезе, грибковых болезнях, абсцессах соседних с сосудами тканей. Диапедез – кровотечение из мелких сосудов и капилляров, обусловленное повышением проницаемости сосудистых стенок, вазомоторными расстройствами и нарушением свертываемости крови. Диапедезные кровоизлияния наблюдаются главным образом при инфекционных, инвазионных заболеваниях, авитаминозах и некоторых отравлениях. При нарушении свертывающей системы крови и системных поражениях сосудов развивается общая кровоточивость (склонность к массовым кровотечениям путем диапедеза), называемая геморрагическим диатезом. Она проявляется появлением большого количества мелких кровоизлияний во многих органах и тканях (во внутренних органах, на слизистых и серозных оболочках). Может быть при сибирской язве, септическом течении инфекционных болезней, лучевой болезни и других.

В зависимости от вида поврежденного сосуда кровотечения делят на артериальные, венозные, капиллярные, сердечные, а также смешанные и паренхиматозные.

В зависимости от источника кровотечения, характера нарушения стенки сосуда, тех тканей, где оно происходит, появляются различные кровоизлияния. По месту скопления вышедшей крови кровоизлияния бывают полостные и тканевые. По форме, величине и характеру различают указанные ниже виды кровоизлияний.

Геморрагическая инфильтрация – изливаясь, кровь распространяется между тканевыми элементами, образуя геморрагический инфильтрат; при этом кровь раздвигает элементы органов и тканей, они не разрушаются, но сдавливаются. Такие кровоизлияния красного цвета, ткани напряжены. Затем эритроциты распадаются, окраска меняется.

Гематома – это полость, содержащая кровь; образуется в случае, если кровь из поврежденного сосуда выходит под давлением, раздвигая окружающие ткани. Такое скопление крови наблюдается в подкожной, подслизистой или межмышечной клетчатке, а также под отслаивающейся капсулой или покровом внутренних органов. В полости может быть жидкая кровь, потом появляются сгустки, затем содержимое начинает рассасываться; одновременно может образовываться капсула. Гематомы выступают в виде припухлостей, на ощупь плотные или флюктуируют, на разрезе видны скопления жидкой или свернувшейся крови. Они могут замещаться соединительной тканью, на месте гематомы может образоваться абсцесс.

Кровоподтек – это плоское кровоизлияние под какой-либо поверхностью, например, под кожей или слизистой оболочкой. Причинами их являются повреждения тупыми предметами, падение. В отличие от геморрагической инфильтрации кровь пропитывает поврежденные и неповрежденные ткани. В обиходе кровоподтеки называют синяками. Величина и форма их различны. Свежие кровоподтеки темно-красные, с синеватым оттенком, а при разрезе их отмечают скопление крови. По мере распада эритроцитов и образования гемосидерина, желчных пигментов или гематоиднина кровоподтеки приобретают коричневато- и зеленовато-желтую окраску. В отличие от трупных пятен и гипостазов кровоподтеки имеют ясно выраженную границу, несколько выступают над окружающей тканью, на поверхности разреза их – свернувшаяся кровь.
Мелкие кровоизлияния возникают путем диапедеза эритроцитов и вследствие разрыва капилляров. Могут быть полосчатые кровоизлияния – в виде узких длинных полос; точечные кровоизлияния величиной с булавочную головку и меньше – экхимозы; ограниченные кровоизлияния в виде пятен – петехии.
Специальные названия имеют кровоизлияния в серозные полости. Так, кровоизлияние в околосердечную полость называется гемоперикардом, в плевральную – гемотораксом, в брюшную полость – гемоперитонеумом.
Исходя и значение кровотечений зависят от количества и быстроты кровопотери. При острых потерях крови, вызванных разрывом крупных сосудов, сердца или печени происходит резкое уменьшение объема циркулирующей крови, сильно падает кровяное давление, развивается сердечно-сосудистая недостаточность и гипоксия. При смерти от острой потери крови на вскрытии наиболее характерны общая анемия, бледность почек, каплевидно вытянутое пустое сердце, пятнистые кровоизлияния под эндокардом левого желудочка. Обширные кровоизлияния в головной мозг или в его боковые желудочки, а также в сердечную сорочку или надпочечники приводят к летальному исходу.

Вышедшая в ткани кровь свертывается, лейкоциты распадаются, эритроциты гемолизируются, из гемоглобина образуются гемосидерин и желтые пигменты, а жидкая часть крови рассасывается лимфогематогенным путем. Кровоизлияние может подвергаться организации, а на слизистых оболочках идет их изъязвление. Гематомы инкапсулируются, иногда могут нагнаиваться. Кровь, излившаяся в плевральную и брюшную полость, дефибринируется и долго не свертывается. Впоследствии она рассасывается без образования соединительнотканных сращений.

Тромбоз
Тромбоз – прижизненное свертывание крови и лимфы в просвете кровеносных или лимфатических сосудов или свертывание крови в полостях сердца (в лимфатических сосудах наблюдается редко). Свертывание крови это очень важный физиологический процесс, необходимый для остановки кровотечения. Это свойство крови приспособительное, выработалось оно в процессе филогенеза животного мира. Потеря этой особенности приводит к гибели (гемофилия у людей). Свертывание может принять патологический характер, если развивается в просвете сосуда или полости сердца, при отсутствии ранения, что может привести к летальному исходу.

Свертывание крови – это сложный ферментативный процесс, одинаковый по механизму как в физиологических, так и в патологических условиях. При разрушении тромбоцитов (кровяных пластинок), лейкоцитов и тканей вначале выделяется фермент тромбокиназа (активированный тромбопластин). Под действием тромбокиназы протромбин (фермент) трансформируется в тромбин в присутствии солей кальция и витамина К (это необходимое условие). Затем под действием тромбина идет превращение фибриногена в фибрин (коагуляция крови), что характеризуется образованием сгустка. Кроме этого существуют вещества, препятствующие свертыванию крови – антикоагулянты: гепарин и гепариноподобные вещества; между ними наблюдается равновесие.
В патогенезе тромбоза основную роль играют три фактора: повреждения стенки сосуда, нарушение кровотока и изменение состава крови.

Повреждения стенки сосуда – это патологические процессы, локализованные в сосудистой стенке (дистрофии, воспалительные процессы, некрозы), они сопровождаются разрушением структурных элементов сосудистой стенки. Кроме того они вызывают изменения поверхности сосудистой стенки, она становится шероховатой, на ней оседают белки, эритроциты, тромбоциты, лейкоциты.

Из нарушений кровотока имеют значение замедление его и завихрения. Чем медленнее течет кровь, тем чаще образуются тромбы (например, в венозных сосудах в 5 раз чаще, чем в артериальных). Могут быть расширения сосудов и образование полостей, где нарушается кровоток (в артериях расширения называются аневризмы, в венах – вайпсы).

При изменении состава крови большое влияние на образование тромбов оказывает повышение ее свертываемости. В нормальных условиях сохранение каждого состояния крови обеспечивается взаимодействием двух систем – свертывающей и антисвертывающей. Нарушение взаимодействия двух указанных систем может быть причиной образования тромба. Помимо нарушения свертываемости крови, образование тромбов может быть обусловлено денатурацией и преципитацией белков плазмы под влиянием ферментов, токсинов и антигенов и вследствие агглютинации эритроцитов при стазах (гиалиновые тромбы).

Морфология и классификация тромбов. По внешнему виду и микроскопическому строению различают белые, красные, смешанные и гиалиновые тромбы.

Белые тромбы плотной консистенции, с поверхности неровные, серовато-белого цвета. Состоят из тромбоцитов, лейкоцитов и выпота фибрина. Если в составе много лейкоцитов, то такие тромбы называются лейкоцитарными.
Красные тромбы напоминают посмертные сгустки крови, заполняют весь просвет сосуда. Они темно-красные и состоят из густой сети фибрина, в петлях которого находятся эритроциты и лейкоциты в таких же соотношениях, как и в нормальной крови. Эти тромбы называют еще коагуляционными, так как они образуются при медленном кровотоке путем свертывания крови. Локализуются, как правило, в венозных сосудах при явлениях застойной гиперемии.
Смешанные тромбы – сочетание белого и красного тромбов. Начальная часть их (головка) состоит из скопления тромбоцитов и плотно прикреплена к стенке сосуда. Тело тромба имеет слоистое строение. Хвостовая часть имеет характер красного тромба и нередко свисает в просвет сосуда.

Гиалиновые тромбы образуются в мелких венах и капиллярах. Они полностью закрывают просветы. Выявляются лишь микроскопически в виде гомогенной, плотной белковой массы, интенсивно окрашивающейся эозином и кислым фуксином. Образуются эти тромбы из склеившихся эритроцитов и денатурированных белков плазмы при стазах, ожогах, обморожениях, при некоторых инфекциях и отравлениях.

По отношению к просвету кровеносного сосуда различают пристеночные и закупоривающие тромбы.
Пристеночные тромбы развиваются в крупных сосудах при относительно быстром токе крови и в полостях сердца. Локализуются они на поврежденных участках эндотелия, состоят из тромбоцитов, лейкоцитов и фибрина. На эндокарде они выглядят в виде небольших пристеночных наложений, а на сердечных клапанах имеют форму бородавок или массивных отложений фибрина типа формирований цветной капусты.
Закупоривающие (обтурирующие) тромбы образуются преимущественно в более мелких сосудах, обычно из пристеночных тромбов путем наращивания их. Могут возникать самостоятельно при быстром свертывании крови.

Тромбы всегда растут по току крови, поэтому в артериальных сосудах хвост тромба направлен к периферии, а в венах – центростремительно по направлению к сердцу. Размеры их различны: от еле заметных пристеночных тромбов до образования слоистых тромбов в несколько сантиметров.

В отличие от посмертных сгустков крови тромбы всегда прикреплены к сосудистой стенке. Белые и смешанные тромбы почти на всем протяжении прочно прикреплены к сосудистой стенке, а красные соединены с сосудистой стенкой только в области головки и поэтому могут легко оторваться. Поверхность тромбов неровная, тусклая, на ощупь они плотные и легко крошатся. Нити фибрина в тромбе более толстые, чем в посмертных сгустках крови. Посмертные сгустки эластичные, лежат свободно, со стенкой не спаяны, блестящие, с гладкой поверхностью.
Исход и значение тромбоза для организма определяются локализацией тромба, быстротой его образования, отношением тромба к просвету сосуда, состоянием общего кровообращения. Тромбы в жизненно важных органах могут приводить к смертельному исходу, могут вызывать инфаркты. При внезапной закупорке сосуда возникают некрозы. 

Мелкие тромбы под влиянием аутолиза могут полностью распадаться. Асептический аутолиз тромба идет за счет гидролитических ферментов, находящихся в лейкоцитах. Чем больше лейкоцитов, тем более выражен аутолиз. В результате действия ферментов тромб превращается в полужидкую, зеленовато-серую массу, фагоцитируется.

К благоприятному исходу относится также организация тромба. Она заключается в прорастании тромба в области его прикрепления клетками соединительной ткани – фибробластами. Затем организация с головки постепенно переходит на тело тромба. Образовавшиеся ткани и пространства могут постепенно выстилаться эндотелием, и тогда происходит восстановление кровообращения на этом участке – канализация тромба, реваскуляризация сосуда. Это тоже благоприятный исход. В массу тромба могут откладываться соли извести, что приводит к петрификации, тромб становится твердым (в венах – флеболиты).
Опасен для организма септический аутолиз тромба, который возникает при попадании в массу тромба гноеродных бактерий. Под их воздействием происходят нагноение и расплавление тромба, он легко распадается, а стенки сосуда также пропитываются лейкоцитами. Наступает тромбоваскулит (тромбофлебит, тромбоартериит). Распадающиеся тромботические массы могут легко отрываться и вместе с бактериями разноситься по организму, вызывая иногда тяжело протекающий сепсис.
У лошадей в результате тромбоза передней брыжеечной артерии и ее разветвлений развиваются анемия, геморрагический инфаркт кишечника, тромбоэмболические колики. Тромбоз подвздошных артерий, наблюдающийся при инфекционной анемии у лошадей, вызывает парез и хромоту задних конечностей. Тромбоз крупных венозных сосудов затрудняет отток крови и приводит к отеку. При тромбозе воротной вены наблюдают застойный катар кишечника и водянку брюшной полости. Тромбоз венозных сосудов может привести к тромбоэмболии. Оторвавшиеся тромбы, перемещаясь током крови, могут вызвать закупорку ствола легочной артерии и смерть от инфаркта легкого.
Положительное значение процесса прижизненного тромбообразования в том, что в случаях ранения сосуда или стенки сердца тромб прекращает кровотечение. Тромб в аневризмах сосудов также имеет адаптационное значение, закрывая стенку полости и предупреждая возможность разрыва стенок аневризмы (разрыв аневризмы сердца или сосудов всегда заканчивается смертью).

Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС-синдром).

Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС-синдром) характеризуется образованием множественных тромбов в сосудах микроциркуляторного русла различных органов и тканей вследствие активации факторов свертывания крови и развивающимся из-за этого их дефицитом с последующим усилением фибринолиза и развитием многочисленных кровоизлияний. Наиболее часто ДВС-синдром развивается при шоке (травматическом, анафилактическом, геморрагическом, кардиальном), переливании несовместимой крови, злокачественных опухолях, травмах и операциях, тяжелой интоксикации и инфекции, в акушерской патологии (эмболия околоплодными водами), при трансплантации органов.

Стадии ДВС-синдрома:

1-я стадия – гиперкоагуляции и тромбообразования – отличается внутрисосудистой агрегацией форменных элементов крови, диссеминированным свертыванием крови с формированием множественных тромбов в микрососудах различных органов и тканей. Кратковременная, до 8 – 10 мин, клинически может проявляться шоком.

2-я стадия – нарастающая коагулопатия потребления – характеризуется значительным понижением содержания тромбоцитов и фибриногена, израсходованных на образование тромбов. При этом происходит переход гиперкоагуляции на гипокоагуляцию. Удаление активных факторов свертывания из кровотока происходит и за счет фагоцитов, в связи с чем наличие фибрина в цитоплазме макрофагов и нейтрофилов служит признаком этой стадии.

3-я стадия – глубокой гипокоагуляции и активации фибринолиза – приводит к лизису образовавшихся ранее микротромбов и часто к повреждению циркулирующих в крови факторов свертывания. Развивающаяся гиперплазминемия приводит к появлению легко растворимых фибринсодержащих комплексов, продуктов деградации фибрина, причем мономер фибрина теряет способность к полимеризации. Вследствие этих изменений на 3-й стадии, развивающейся обычно через 2 – 8 ч от начала ДВС-синдрома, отмечается полная несвертываемость крови, а в связи с этим – выраженные кровотечения и кровоизлияния.

4-я стадия – восстановительная – отличается дистрофическими, некротическими и геморрагическими поражениями органов и тканей.

В зависимости от распространенности выделяют генерализованный и местный варианты ДВС-синдрома, а по продолжительности – острую (от нескольких часов до суток), подострую (от нескольких дней до недели) и хроническую (несколько недель и даже месяцев) формы.

Острая форма – при шоке, выраженной интоксикации, сепсисе, тяжелых травмах, ожоговой болезни, приводящая к генерализованному некротическому и геморрагическому поражению органов и тканей.

Подострое течение возникает при меньшей выраженности перечисленных выше этиологических факторов, а также в ряде случаев может осложнять течение поздних лейкозов, злокачественных опухолей.

Хроническая форма наблюдается при злокачественных новообразованиях, хронических лейкозах, аутоиммунных и ревматических заболеваниях, длительной интоксикации.

Морфология. Основные изменения – наличие в микроциркуляторном русле множественных микротромбов – фибриновые тромбы (состоящие из фибрина с отдельными эритроцитами), гиалиновые, белые (лейкоцитарные), красные (эритроцитарные). Отмечаются явления стаза в капиллярах и венулах, в также кровоизлияния, дистрофические и некротические изменения в различных органах и тканях.

В легких отмечается серозно-геморрагический отек, фибриновые и гиалиновые тромбы, агрегация и агглютинация эритроцитов, множественные кровоизлияния.

В почках развивается дистрофия эпителия проксимальных и дистальных извитых канальцев, некроз клеток, тубулорексис (повреждение почечного канальца с разрывом стенки), что является проявлением некротического нефроза (острой почечной недостаточности).

В печени дистрофические и некротические изменения гепатоцитов вплоть до центролобулярных некрозов могут сопровождаться фибриновыми тромбами в центральных венах, а также тяжами и нитями фибрина, свободно лежащими в синусоидах.

Поджелудочная железа, в которой отмечаются явления отека, кровоизлияния, микротромбы, а в тяжелых случаях панкреонекроз.

В ткани селезенки, помимо мелких кровоизлияний в паренхиму и под капсулу органа, в мелких артериях и венах отмечаются гиалиновые и фибриновые тромбы, а в синусоидах – тяжи и нити фибрина. 

Исход ДВС-синдрома определяется причиной, степенью выраженности и характером развития. При наиболее тяжелой, острой форме большая вероятность летального исхода.

Основное различие между ДВС-синдромом и локальным тромбозом заключается в том, что при ДВС-синдроме одновременно генерализованно активируются и система свертывания, и система фибринолиза, а при тромбозе эти изменения наблюдаются только местно. В одних случаях при ДВС-синдроме преобладает тромбоз, что ведет к ишемии тканей, в других – фибринолиз, что ведет к появлению кровоизлияний. В исходе развивается острая полиорганная недостаточность, которая служит причиной смерти больных.
