Лекция 18.

Тема: Болезни органов дыхания.

Вопросы:

1. Сужение и закупорка дыхательных путей; расширение и дивертикулы.

2. Ателектаз легких.

3. Эмфизема легких.

4. Отек легких.

5. Воспаление верхних дыхательных путей и воздухоносных полостей.
6. Пневмония.

7. Плеврит.

Болезни органов дыхания возникают под действием разнообразных патогенных возбудителей (вирусов, бактерий, микоплазм, гельминтов и т. д.), физических и химических факторов, поступающих в респираторные пути и легкие из внешней среды или с лимфой и кровью. Предрасполагающую роль играют наследственные, возрастные и приобретенные особенности организма. При всем многообразии клинико-морфологического проявления болезней органов дыхания все они имеют воспалительную (ринит, бронхит, трахеит, пневмония), невоспалительную (ателектаз, эмфизема, опухоли), или аллергическую природу.

Сужение (стеноз) и закупорка (облитерация) дыхательных путей. Вызываются инородными предметами, паразитами, экссудатом и транссудатом, гипертрофическими и опухолевыми разрастаниями тканей. Непроходимость респираторного тракта приводит к гипоксии и асфиксии.

Расширение (дилатация), дивертикулы. Встречаются при атрофии и некрозе стенки носовой полости (перегородки, раковин), трахеи, бронхов (бронхоэктазии) и легких. В последних могут возникнуть искусственные полости – каверны.

Ателектаз легких – это спадение или нерасправление легких. Характеризуется пониженным содержанием воздуха в альвеолах с уменьшением их объема. Различают ателектаз врожденный и приобретенный, общий и местный.
Врожденный ателектаз наблюдается у мертворожденных или у животных в первые дни после рождения, когда в отдельные дольки не поступает воздух, а альвеолы остаются нерасправленными, спавшимися. Как правило, врожденный ателектаз наблюдается у слаборазвитых новорожденных животных, чаще у свиней. У мертворожденных животных легкие не содержат воздуха, нерасправленные, занимают малый объем грудной полости, красного цвета, сухие, тонут в воде (проба Галена на мертворожденность). К состоянию ателектаза легких предрасполагают малое содержание в них эластических и коллагеновых волокон и поверхностно-активного вещества сурфактанта.

Приобретенный ателектаз возникает в легких, которые до этого были в нормальном состоянии. Приобретенный ателектаз бывает компрессионным и обтурационным.

Обтурационный ателектаз может быть вызван закупоркой бронхов при попадании в них инородных предметов (кормовых, рвотных масс, экссудатов, паразитических червей – диктиокаулесов), при сдавливании извне опухолями или прорастании ими легких. При этом вдыхаемый воздух не поступает в альвеолы, а содержащийся в них воздух рассасывается.
Компрессионный ателектаз – спадение легочных альвеол в результате их сдавливания при скоплении в плевральной полости экссудата, отечной жидкости, воздуха или при образовании опухолей. В сдавленные участки легкого нормально не поступает воздух.
При ателектазе новорожденных и обтурационном поражении участки резко очерчены, так как они точно соответствуют анатомическим границам легочных долек, обслуживаемых закупоренными бронхами. При компрессионном ателектазе спадение охватывает обширные участки, а иногда целиком правое или левое легкое. Участки ателектаза уменьшены в объеме (спавшиеся), иногда значительно западают относительно общей поверхности легкого. Они плотные, темно-красного цвета, поверхность разреза сухая, кусочек легкого тонет в воде, плевра сморщена. Этими признаками ателектаз отличается от бронхопневмонии, при которой пораженные участки легкого также плотные, покрасневшие, обычно выбухающие над общей поверхностью легкого, а на разрезе влажные, из бронхов выделяются столбики катарального экссудата. При устранении причин болезни функция легких восстанавливается, но в случае хронического ателектаза может произойти заращение альвеол соединительной тканью. Такое состояние называют пневмофиброз.
Микроскопически обнаруживают: спавшиеся альвеолы с утолщениями межальвеолярных перегородок, приобретающих вид узких извилистых щелей; расширенные капилляры, наполненные кровью; гемосидероз альвеолярных макрофагов; в просвете альвеол и бронхов – водяночная жидкость, слущенные клетки, экссудат и др. Окружающая участки ателектаза легочная ткань подвергается эмфиземе, что компенсирует выключение из дыхательного процесса спавшихся частей легкого. При хроническом течении очаговый ателектаз приводит к разросту соединительной ткани в пораженных участках легкого, бурой индурации легкого или осложняется бронхопневмонией.
Эмфизема легких – это расширение легких, обусловленное избыточным содержанием в них воздуха. Различают альвеолярную и интерстициальную эмфиземы. При первой воздух скапливается в альвеолах, при второй он находится в межуточной ткани и под плеврой.
Альвеолярная эмфизема может быть острой и хронической, охватывать все легкое или его отдельные участки (лобулярная форма).

Острая альвеолярная эмфизема возникает при чрезмерной физической нагрузке (перегон животных, бег, тяжелая работа), ослаблении сердечной деятельности, кровопотере, а также как компенсаторный процесс вокруг очагов пневмонии и ателектаза (перифокальная эмфизема). Накопление воздуха в легких связано с усилением вдоха и ослаблением выдоха.

Макроскопически при альвеолярной эмфиземе грудная клетка увеличена в объеме, с отпечатками ребер; легкое увеличено, бледно- или бело-розового цвета, пушистое, сухое, при пальпации крепитирует, возникает долго не исчезающая вмятина, плавает (не погружаясь) на поверхности воды подобно пене, поверхность разреза бескровная. Микроскопически: альвеолы растянуты, стенки истончены (атрофия от давления), капилляры сужены, содержат мало эритроцитов. Сущность процесса чрезмерного растягивания легких при эмфиземе заключается в том, что, когда возрастает потребность организма в кислороде, вдох обладает большей силой, больше объем вдыхаемого воздуха, чем при выдохе. Острая лобулярная эмфизема встречается чаще всего как компенсаторный процесс в легких, прилегающих к участкам пневмонии.
При длительно действующих причинах эмфизема переходит в хроническую форму. Характеризуется хроническая альвеолярная эмфизема атрофией альвеолярных перегородок вследствие длительного их растяжения с последующим разрывом и слиянием отдельных альвеол в крупные воздушные полости. Легкие при этом сильно раздуты и увеличены в объеме, бледны, пушисты. Даже невооруженным глазом видны укрупненные воздушные полосы, иногда придающие легким на разрезе губчатый вид (пузырчатая эмфизема). Микроскопически в стенках пораженных альвеол уменьшается количество эластических волокон, которые, сокращаясь при разрыве, образуют пуговчатые утолщения (в отличие от посмертной эмфиземы). В межальвеолярных перегородках увеличивается количество межуточной соединительной ткани (фибробластов и коллагеновых волокон).

Сопровождается хроническая альвеолярная эмфизема, как правило, гипертрофией правого желудочка сердца – компенсаторное явление при трудности циркуляции крови через сдавленные капилляры легкого. При декомпенсации расширяется правый желудочек сердца.
Острая интерстициальная эмфизема возникает при разрыве легочной ткани травматического происхождения (при ранениях в области шеи и грудной клетки), повреждениях легких (при сильном кашле, во время убоя и т. д.). Воздух из альвеол переходит в межуточную ткань легкого, по тканевым щелям распространяется по междольковой ткани, под плеврой формируются целые воздушные тяжи, пронизывающие доли легкого в виде сетки. В поврежденной соединительной ткани обнаруживают бледные тонкостенные разного размера воздушные пузыри. При пальпации обращает на себя внимание перемещение крепитирующих пузырьков воздуха. Интерстициальная эмфизема наблюдается как агональное состояние при перерезании трахеи на мясокомбинатах во время убоя животных.
Застойная гиперемия и отек легких. Острая застойная гиперемия и отек возникают при сердечной или легочной недостаточности и действии на легкие отравляющих веществ (токсинов) биологического происхождения, ядовитых газов, а также часто в атональном состоянии (как признак паралича дыхательного центра или асфиксии).
Легкие увеличены в объеме, неспавшиеся, темно-красного с синюшным оттенком цвета, с поверхности и на разрезе гладкие, легочная плевра напряженная. При пальпации остается вмятина. С поверхности разреза стекает кровянистая пенистая жидкость (кровь с примесью транссудата). При сильно выраженном отеке розовато соломенного цвета жидкость содержится в бронхах и трахее и также может выделяться из носовых полостей. Кусочки отечных легких не тонут, но большей частью погружаются в воду – тяжело плавают в воде.
Микроскопически отмечают повышенное наполнение кровью сосудов легких, особенно венозной системы, наличие пузырьков воздуха и жидкости с небольшим содержанием белка (транссудата) в альвеолах и в интерстициальной ткани.
Хроническая застойная гиперемия и отек легких. Наблюдаются при декомпенсированных пороках сердца, травматическом перикардите, миокардитах, интоксикациях, болезнях почек, длительном вынужденном лежании животных. Легкие не увеличены, плотные, буро-красного цвета с синюшным оттенком, мясовидные, с наличием небольшого количества пенистой жидкости на поверхности разреза и в бронхах.

Микроскопически в легких отмечают на фоне венозного застоя и отека структурный атипизм органа с разростом соединительной ткани в межальвеолярных перегородках и гемосидероз альвеолярных макрофагов (бурая индурация легких).
Водянка грудной полости. Водянка грудной полости (гидроторакс) возникает при нарушении крово- и лимфообращения в органах; отличается накоплением в плевральной полости прозрачной, бесцветной или бледно-розового цвета жидкости с низким содержанием белка. При этом внешний вид плевры не изменяется. При кровотечении в грудную полость образуются сгустки крови (гемоторакс). Посмертно в грудной полости может обнаруживаться в небольшом количестве трупный прозрачный транссудат.
Воспаление верхних дыхательных путей и воздухоносных полостей. К ним относят ринит, гайморит, фронтит, ларингит, трахеит, бронхит. Этиология этих заболеваний разнообразна (травма, стресс, вирусы, бактерии и т. д.). Макроскопически они характеризуются неравномерно выраженной воспалительной гиперемией сосудов, набуханием слизистой оболочки, наличием на ее поверхности катарального, гнойного или фибринозного экссудата, отдельных кровоизлияний. Микроскопически наблюдается десквамация и некроз эпителия, в соединительной ткани – отек, гиперемия, кровоизлияния, клеточная инфильтрация. 

Пневмония. Это – воспаление легких. Встречается довольно часто у сельскохозяйственных животных. Патоморфологически классифицируют экссудативную, альтеративную и продуктивную пневмонии.

Экссудативная пневмония бывает серозной, катаральной, фибринозной, гнойной, геморрагической, ихорозной и смешанной.
Серозная пневмония начинается с экссудации, которая выражается воспалительной гиперемией, явлением серозной экссудации, когда из стенок капилляров в просвет альвеол начинает выпотевать серозный экссудат (воспалительный отек). Макроскопически ткань легкого уплотнена, красного или розового цвета, плевра гладкая, с поверхности ее стекает слегка мутноватая (опалесцирующая) жидкость. При микроскопии альвеолы заполнены мутноватой жидкостью, окрашенной эозином в розовый цвет, с отдельными лейкоцитами и слущенными клетками респираторного эпителия. Серозная пневмония часто – начальный процесс ряда других пневмоний, в дальнейшем переходящих в крупозную или катаральную бронхопневмонию.
Катаральная бронхопневмония. Ее особенность – первичное вовлечение в патологический процесс бронхов (катаральный бронхит) с последующим вовлечением в воспалительный процесс респираторной ткани легкого. В зависимости от величины поражения катаральная бронхопневмония может быть лобулярной или лобарной. По клиническому проявлению катаральная бронхопневмония может быть острой и хронической.
При острой катаральной бронхопневмонии пораженный участок легкого красного цвета, уплотненный (тестоватой консистенции), напоминающий селезенку (спленизация). С поверхности разреза выдавливается мутная жидкость, а из бронхов – тягучая слизь. При микроскопическом исследовании в пораженном участке находят расширение капилляров и заполнение (гиперемию) их просвета кровью. В просвете альвеол – серозный экссудат, десквамированные клетки респираторного эпителия и гистиоциты. Просветы бронхов заполнены слизью, лейкоцитами и десквамированным эпителием, а стенки бронхов утолщены за счет пропитывания их серозным экссудатом и мелкоклеточной инфильтрации. В случае благоприятного исхода при достаточно стабильной резистентности организма происходит постепенное рассасывание экссудата, а при неблагоприятном, если не наступает смерть, острый процесс переходит в хронический.
При хронической катаральной бронхопневмонии легкое плотное, мясистое, по консистенции напоминает железу (спленизация), часто с поверхности бугристое, а на разрезе зернистое. На красном фоне видны серые разной формы очаги и прожилки с просветом бронхов. У всеядных такое легкое называют «сальной» пневмонией, так как оно по цвету белое, плотное, похожее на шпик. С поверхности разреза стекает густая, гноевидная и слизистая масса. Под микроскопом в просвете альвеол жидкого экссудата сравнительно мало. Преобладают клетки респираторного эпителия, лимфоциты, молодые фибробласты, лейкоциты. Межуточная легочная ткань заметно утолщается, подвергается гиалинизации. В ряде случаев в легком встречаются очаги омертвения с инкапсуляцией либо гнойным их размягчением. Полностью воздушность легких после переболевания хронической катаральной бронхопневмонией не восстанавливается, и в органе остаются значительные соединительнотканные тяжи или некротизированные, инкапсулированные очаги.
Фибринозная (крупозная) пневмония – тяжело протекающее воспаление легких у сельскохозяйственных животных. Характеризуется выпотеванием в просвет альвеол фибринозного экссудата, который, выйдя из просвета сосудов, превращается в белок фибрин. Процесс проходит в несколько стадий: 1) стадия гиперемии – в просвет альвеол из капилляров выпотевает серозный экссудат. Пораженные участки легкого при этом синюшно-красного цвета, мягкой консистенции, на разрезе сочные; 2) стадия красной гепатизации – из сосудов в просвет альвеол выпотевает богатый фибриногеном экссудат, содержащий лейкоциты и эритроциты. Заполненные подобным экссудатом пораженные участки легкого приобретают темно-красный цвет (гемолиз эритроцитов) и плотную консистенцию, похожую на консистенцию печени – красная гепатизация; 3) стадия серой гепатизации – участки легкого приобретают серый оттенок, так как в экссудате начинают преобладать лейкоциты, претерпевшие дистрофические изменения. Скопившийся в большом объеме экссудат в участках поражения сдавливает легочную ткань, спадаются также кровеносные сосуды; 4) стадия разрешения – ферменты лейкоцитов растворяют белок фибрин в просвете альвеол и межуточной ткани. Легочная ткань при этом окрашивается в темно-красный или серый цвет, становится плотной консистенции, кусочки в воде тонут. С поверхности темно-красного цвета участков при разрезе стекает красноватая жидкость.
Неодновременность развития стадий в различных дольках легкого придает воспаленным участкам специфический для данного вида воспаления мраморный рисунок. Сходство с мраморным рисунком увеличивается от сильного отека междольковых перегородок, которые в виде сероватых студневидных полос особенно выражены в легких крупного рогатого скота и свиней.

Гистологически в стадиях гиперемии и красной гепатизации альвеолы заполнены экссудатом с нитями фибрина, эритроцитами и лейкоцитами, альвеолярные перегородки расширены, капилляры переполнены кровью. В стадии серой гепатизаци и в составе экссудата почти нет эритроцитов, много фибрина и лейкоцитов, просвет капилляров сужен. В междольковой соединительной ткани наблюдается размножение ретикулогистиоцитарных клеток и фибробластов, сильнее всего выраженное в стадии разрешения. Даже при благоприятном исходе воспаления в легких остаются изменения, которые определяются как индурация и характеризуются утолщением соединительной ткани, нередко с гиалиновым перерождением. Последняя становится гомогенной, с небольшим количеством вытянутых ядер.
Исход крупозной пневмонии зависит от степени заполнения альвеол и связанного с этим нарушения кровообращения. Могут произойти желтая гепатизация с очищением альвеол от фибрина и восстановлением их функции или карнификация, характеризующаяся прорастанием фибрина соединительной тканью и сосудами, вследствие чего пневмонические участки по цвету и консистенции напоминают мясо. Это наблюдается при задержке рассасывания фибрина, когда пораженные участки легких, зарастая соединительной тканью, не могут уже возвратиться к нормальному состоянию. Исход в виде секвестрации связан с омертвлением воспаленных участков, отделением их от окружающей ткани. Это происходит при тяжелом течении крупозной пневмонии, когда фибрин скапливается в альвеолах в таком количестве, что кровообращение в них прекращается, лимфатические сосуды нередко подвергаются тромбозу. Расплавление омертвевшего участка легкого происходит на границе его с живой тканью, здесь же нередко развивается соединительнотканная капсула. При вскрытии секвестр может быть полностью извлечен и в нем можно различить анатомические структуры легкого. Исход в секвестрацию иногда наблюдают у крупного рогатого скота при повальном воспалении легких.
Таким образом, патологоанатомическими признаками крупозной пневмонии являются: обширные (лобарные) поражения, гепатизация (уплотнение) легкого до консистенции печени (опеченение), суховатая, зернистая поверхность разреза.
Гнойное воспаление выражается формированием в легких различной величины абсцессов (абсцедирующая пневмония) или катарально-гнойным диффузным воспалением. Абсцессы в легких могут образовываться самостоятельно или как осложнение того или иного воспаления. Они бывают разной величины, состоят из скопления гнойных телец, колоний гноеродных микроорганизмов и нейтрофильных лейкоцитов в различной степени дегенерации. Нередко также абсцессы заключены в капсулу, которая состоит из внутреннего (пиогенного) и наружного (волокнистая соединительная ткань) слоев.
Катарально-гнойное (смешанное) воспаление может начинаться с острой катаральной бронхопневмонии и перейти как осложнение в гнойную. Скопившиеся при этом лейкоциты со временем претерпевают дегенеративные изменения и превращаются в гнойные тельца. В альвеолах скапливается богатый белком и клеточными элементами экссудат.
Геморрагическая пневмония характеризуется преобладанием в экссудате большого количества эритроцитов. Наблюдается при ряде инфекционных болезней (сибирская язва, чума свиней), которые протекают с нарушением целостности стенок кровеносных сосудов и гибелью эритроцитов. Межуточная соединительная ткань пропитывается эритроцитами, становится темно-красного цвета. Гистологически при этом в альвеолах наблюдают массу эритроцитов.
Ихорозное (гнилостное) воспаление может быть как осложнение фибринозного воспаления с некрозом ткани. В мертвой ткани начинают размножаться гнилостные микробы, часть ткани расплавляется с образованием полостей – каверн с неровными, изъеденными краями.
Некротические (альтеративные) пневмонии наблюдаются у большинства животных при некробактериозе как метастатический процесс переноса микробов в легкие из инфицированных ран. Кроме того, некротическая пневмония может быть результатом осложнения при попадании через дыхательные пути ядовитых веществ или инородных тел (аспирационная пневмония), а также врачебной ошибки, неправильной дачи лекарственных веществ. Вначале некротическая пневмония развивается как серозно-фибринозное воспаление, но воспаленные участки быстро подвергаются некрозу и лишь вокруг них остаются зоны серозно-фибринозного воспаления. Легкое при некротическом воспалении уплотнено, с поверхности неравномерно окрашено, плевра шероховатая. На разрезе ткань легкого имеет вид очагов светло-серого или бледно-розового цвета. Гистологически на границе между мертвой и живой тканями виден демаркационный вал, состоящий из скопления лейкоцитов и гистоцитов.
Исход таких пневмоний, как правило, летальный, а в лучших случаях небольшие некротические участки инкапсулируются.

Продуктивные воспаления легких чаще наблюдают как исход катаральной бронхопневмонии при таких болезнях, как сап, туберкулез. В данном случае процессы экссудации почти прекращаются, а пролиферация становится преобладающей. Пролиферат клеток состоит из респираторного эпителия, лимфоцитов и лейкоцитов. Легкое плотной консистенции, режется с трудом, поверхность его бугристая, светло-серого или светло-розового цвета.
Межуточная (интерстициальная) пневмония возникает при развитии воспаления в строме легких. Она характерна для ряда вирусных (маеди овец и др.), бактериальных и грибных инфекций с поражением перибронхиальной, периваскулярной, междольковой и межальвеолярной соединительной ткани. В интерстициальной ткани развиваются гиперемия сосудов, выпот серозного экссудата с примесью нейтрофилов и макрофагов. Легкие уплотняются и приобретают серо-красный цвет; межальвеолярные перегородки утолщаются; усиливаются пролиферативные процессы в соединительной ткани, которые при хроническом течении приводят к развитию фиброза и цирроза с функциональной недостаточностью органа.
Плеврит. Это – воспаление плевры в результате переохлаждения, травмы грудной стенки, инфекции, перехода воспаления с легких – плевропневмония. Плевропневмония наблюдается поэтому при таких тяжелых болезнях, как повальное воспаление легких крупного рогатого скота, контагиозная плевропневмония лошадей, а также при туберкулезе легких (жемчужница крупного рогатого скота). Плевриты чаще всего встречаются у крупного рогатого скота и свиней вследствие более рыхлого видового строения плевры и обилия в ней лимфатических сосудов. Протекают они обычно по типу экссудативного воспаления и могут делиться на серозные, серозно-фибринозные, гнойные и геморрагические. Во всех случаях плевра набухает, тускнеет, гиперемируется и на ней появляются полосчатые кровоизлияния. Легкие сдавливаются; идет интоксикация организма, дистрофия в паренхиматозных органах. При остром течении плеврита экссудат может рассосаться и происходит восстановление плевры. При затяжном течении плеврита между легочной и реберной плеврой образуются спайки (синехии), а иногда наблюдают заращение плевральной полосы на значительных участках или полностью (слипчивый плеврит). Специфические продуктивные плевриты характеризуются образованием на плевре специфических туберкулезных, актиномикозных гранулем. Они могут быть также при сапе и аспергиллезе.
