	1. 1.Правила взятия патологического материала. Фиксация и фиксажи.

Материал должен быть свежим. Лучше брать при биопсии и при операциях. От трупов берут не позднее 2х часов после смерти. Вырезают кусочки острым ножом, толщиной 0.5-1см, длина и ширена различна. При взятии материала учитывают заболевание животного и изменения на вскрытию Если имеются очаговые изменения материал берут на границе. Учитывают гистологическое строение органа при взятии материала. Из разных отделов ЖКТ вырезают небольшие кусочки, которые расправляют на картоне. Материал из рыхлых, нежных тканей берут кусочками больших размеров, в марлевых мешочках погружают в фиксирующую жидкость и только после фиксации вырезают кусочки нужных размеров. Пат материпл снабжают этикетками и сопроводительными документом, где указан вид, возраст, номер животного, название материала и цель исследования.

Фиксация : - закрепление, сохранение в кусочеке органа того строения, которое он имел при жизни. В основе лежит процесс коагуляция белков, при этом уплотняется материал-> дальнейшая обработка. После фиксации материал стерилен.

Правила фиксации проводят в стеклянных широкогорлых банках. Объем фиксатора превышает объем материала не менее чем в 10раз. Вырезанные кусочки сразу в фиксаж. Следят что бы кусочки не слипались и не прилегали ко дну. (слой ваты на дно, вату сверху кусочка чтоб не всплыл). Кусочки перед фиксацией не моют! Только держат в фмиксаже. T= от вида фиксажа, толщины кусочков, Объема органа, t окр. с среды (в тепле быстрее).

Виды фиксажей самый частый 5-10% формальдегид. (вода +40%формальдегид=формалин—50млформалина на 400мл воды). Нормализуют формалин добавлением мела 100гр к 1000мл формалина-нейтрален ч/з 24ч.

Фиксируют в нем в течении 1-2 суток, через сутки меняют раствор. Удачно если кусочки равномерно уплотнены и имеют одинаковый сероватый вид с поверхности разреза.

В холодное время материал фиксируют в формальдегиде, а затем в 30-50% р-р глицерина приготовл на 5% р-ре формальдегида, в 70% спирт или насыщ р-р NaCl
Этиловый спирт  96-100градусный.фиксаж за счет коагуляции белков и отнятия воды. Фиксируют 12-24ч меняют спирт 3-4 часа. Можно исследовать, но ткани сморщены, растворяет жиры и липиды.

Ацетон  Для срочных исследований. (2-3 ч)При гистохимии и бешенстве.

Сложные фиксажи. Жидкость Карнуа (этиловый спирт 60мл, хлороформ 30мл, уксусеая кислота 10мл). Жидкость Мюллера (бихромат калия 2.5гр сульфат натрия 1гр Н2О дистиллят). Жидкость Орта, Ценкера, Шабадаша и д.р- для гистохимии.

. Сухой (коагляционвы й) некроз. Хаар-ся денатурацией (свертыванием) белков с образованием труднорастворимых соединений с дегидратацией (обезвоживанием) тканей. развив при прекращении притока крови в  ткань и быстром переходе жидкости из мертвой ткани в окружающую среду. Этот вид некроза характерен для органов с большим содержанием белков и бедных жидкостями. Макроскопически мертвые участки органа сухие, плотные, беловато-серого или серо-желтого  цвета, рисунок тканей сглажен или не выражен. цвет мертвой ткани обычно бледнее нормального, но иногда приобретает темно красный  или желтый цвет. Виды: анемические инфаркты селез, почек. восковидный (ценкеровский). Некроз мышц при беломышечной бол. жвачных и птиц.


Влажный (колликвационный) некроз. Наблюдается Обычно в органах с большим содержанием окислительно-восстановительных, протеолитических (гидролитических) ферментов и тканевой жидкости (головной мозг, послеродовая матка, плод и др.), а также при застойной гиперемии, лимфостазе, отеках и пропитывании тканей жидкостью из окружающей среды. Макроскопически некротический очаг дряблый, тусклый, с образованием патологической полости (кисты), заполненной мутной полужидкой или кашицеобразной массой или жидкостью серо-желтоватого или буроватого цветаПри влажном некрозе мышечной ткани развиваются очаги миомаляции. 
Атрофией  называется приобретенное уменьшение объема клеток, тканей или органов с ослаблением их функции вследствие недостаточного питания и снижения интенсивности обмена веществ, В отличие от атрофии орган может не достигать полного развития — гипоплазия, иметь вид раннего зачатка (аплазия) или полностью отсутствовать - агенезия. 
 Атрофия бывает физиологической и патологической, местной и общей. Атрофия как физиологический процесс развивается в течение всей жизни организма в связи с онтогенетическими закономерностями и функциональными изменениями в отдельных органах и в организме в целом. 
Физиологическую атрофию подразделяют на эволюционную и ин- волюционную, или старческую. Патологическая атрофия наблюдается в любом возрасте в результате воздействия каких либо вредных факторов. Непосредственные причины ее — недостаточное питание, интоксикация, расстройства крово- и лимфообращения, нарушения гуморальной регуляции обменных процессов в организме или иннервации органа. Пат. атрофия может иметь общий характер, когда атрофии подвергаются одновременно многие органы и ткани, или же быть местным процессом, связанным с атрофией отдельных органов. 
Общая атрофия, может быть алиментарной или следствием других заболеваний: Местная атрофия разнообразна по происхождению и видам. В зависимости от причин различают атрофии: дисфункциональную, дисциркуляторяую (ангиогенную); от давления; дисгормональную; Нейротическую; под воздействием физических н химических факторов. 
 

Амилоидоз  хар-ся патологическим синтезом своеобразного фибриллярного белка в клетках ретикулоэндотелиальной системы с последующим образованием амилоида сложного гликопротеида. Причины системного амилоидоза: воспалительные,нагноительные, некротические процессы любого происхождения и интоксикации Поражаются печень, селезенка, почки, реже надпочечники, гипофиз, собственная оболочка желез кишечника, интима капилляров и артериол.Накопление амилоида в ткани сопровождается атрофией и гибелью паренхиматозных элементов органа. 
Амилоидоз селезенки проявляется в двух формах: фолликулярной и диффузной. В первом случае амилоид откладывается в ретикулярную ткань фолликулов, начиная с их периферии. Ретикулярная и лимфоидвая ткани фолликулов атрофируются и замещаются амилоидными массами. Макроскопически амилоидно измененные фолликулы на разрезе имеют вид полупрозрачных зерен, которые напоминаюг зерна разваренного саго (саговая селезенка). Во втором случае амилоид выпадает более или менее равномерно по всей ретикулярной строме органа и под эндотелием синусов. При диффузном амилоидозе селезенка увеличена в размере, плотной консистенции, а у лошадей тестоватой; поверхность разреза гладкая, светло-красно- коричневая, напоминает собой сырую ветчину 


Нарушение бмена нуклеопротеидов.  представляют собой соединения белков с нуклеиновыми кислотами— дезоксирибонуклеиновой (дНК) и рибонуклеиновыми (Рнк). К нарушениям нуклеопротеидного обмена относят мочекислый диатез и мочекислые инфаркты. 
Мочекислый диатез хар-ся повышенным образованием и накоплением мочевой кислоты и ее солей в крови  с последующим отложением кристаллов мочевой кислоты и аморфного мочекислого натрия в различные ткани и органы. 
При висцеральном мочекислом диатезе  мочевая кислота и ее соли в виде белых меловидных масс или мелкого кристаллического порошка откладываются на серозных оболочках грудобрюшной полости, воздухоностных мешков, почек, печени, селезенки, легких. а также других органов. подагра хар-ся отложением мочевой кислоты и уратов на синовиальных оболочках суставов и сухожильных влагалищ, в капсулах суставов и окружающих их тканях. Чаще других поражаются скакательные и пальцевые суставы. Пораженные суставы увеличенные, твердые, деформированные, с фиброзными умеренно плотными узлами. Мочекислые инфаркты почек  встречаются преимущественно у новорожденных. Мочевая кислота и ее соли откладываются в гомогенной гликопротеидной массе в просвете прямых канальцев, в апикальной части железистого эпителия и в строме органа, в мозговом слое и сосочках почек, образуя беловатые, беловато-желтоватые или красвовато-желтые радиально расположенные крупинки, глыбки, зернышки или полоски. 
появляются в связи с массовым распадом ядросодержащих эритроцитов при переходе плода на режим внешнего дыхания, с перестройкой питания и обмена. Инкрустация мертвых масс. У взрослых животных мочевая кислота и ее соли могут пропитывать мертвые ткани и пападать в них в осадок. Исход нарушаются функции пораженных органов (почки, печень и др) Суставная форма болезни сопровождается деформацией, малой подвижностью и болезненвостью пораженных суставов. Отложения мочевой кислоты и уратов в органах вызывают необратимые изменения пораженных тканей. 


Конкременты представляют собой плотные или твердые образования, свободно лежащие в естественных полостях органов и выводных протоках желез. Возникают они из органического вещества белкового происхождения и солей различного состава, которые выпадают из секретов и экскретов полостных органов. 
 образования конкрементов в одних случаях связаны с неполноценным кормлением животных и с общим нарушением минерального обмена и растворимости солей в организме. В других случаях ведущую роль в их развитии играют местные 
патологические процессы в органах, вызывающие нарушение резоробтивной и секреторной функций органа, повышение концентрации солеи,. Камни могут возникать также при воспалении слизистой оболочки выводных протоков, в которых 
 при скапливаются экссудат, сгущенная слизь, омертвевший эпителий.Состав, величина, форма, консистенция и окраска конкрементов зависят от условий и места их образования. ус/х животных наиболее часто конкременты встречаются в желудочно-кишечном тракте, почках и мочевыводящих путях, желчном пузыре и протоках. Ложны камни ,Фитоконкременты ,Пилоконкременты, Конглобаты,  Мочевые камни, Желчные камни, слюнные камни.
исход камнеобразования различны. Камни вызывают атрофию тканей. воспаление полостных органов, омертнение стенок полостей. перфорацию их с образованием проникающих язв, свищей, а также закупорку выводных протоков что препятствует продвижению содержимого. 


	2. 2. Методы уплотнения пат материала. + и –

Для получения тонких срезов.

Заморозка материала- промыть проточной водой, с каплями водой кладут на столик микротома. Придавить и добавить каплями угликислоту- после замарозки готовят срезы. Или на столик термоэлектрического охлаждения. Действие в том что  при пропуске тока  ч/з проводниковые элементы возникает эффект термоэлектрического охлаждения.

Парафинизация – после фармальдегида промывают водой, обезвоживают в спиртах с повышением градуса.Затем в абсолют с хлороформом, затем в хлороформе- хлороформ с парафином при t37. потом в парафин 1 при t52-56 и парафине 2 приt52-56. в формачку с чистым парафином, охладить. 4-5 суток.

С использованием целюлоидина. Промыть, пропустить ч/з спирты спирт с эфиром, затем р-р целлоидина (2,6,10%). Уплотнить в парах хлороформа, хранят в 70 спирте. 8-9 суток.

3. 3. Красители. Методы окраски, результат.
Основные (ядерные) красители – гематоксилин( синий), фуксин (красный), кармин (красный)

Кислые (фоновые) эозин (красный), пикриновая кислота (желтый) фуксин кислый (красный)

Окраски

Гемотоксилин-эозин   1,Промыть, в растворе гематоксилина 1-20мин                                       2, промыть в воде 1-3 мин    3, в эозин 1-2 мин 4,  в воду 0.5-2 мин 5, в спирты по 1-2 мин 6, на стекло, сушат фильтр бумагой 7, ксилол 1-2 капли для просветления                        8, слить ксилол, нанести бальзам покрыть стекло. 

Результат- ядро темно фиолетовое, цитоплазм розовая, эритроциты красные, мышци –розовые, соединит ткань –бледно розовая.

По Ван-Гизону. Для выявленичя соединит ткани.1 гематоксилин 2 промыть водой

3 пикрофуксин на 1-3 мин 4 сполоснуть в дистилляте 5 в спирт 6 на стекло, сушат

7 ксилол 8 бальзам слив ксилол Результат- ядра- коричневые, волокнистая соед ткань-рубиновая, мышцы, цитоплазма, кровяные тельца –желтые. 

По Перльсу для выявления гемосидерина.

Железо дает реакцию с желтой кровяной солью. Ядра окрашивают кармином.

Результат Гемосидерин- синей, зеленый, голубой. Ядра- красные, цитоплазма- бледно розовая или бесцветная,  Эритроциты –желтые

Некроз ( мертвый) — омертвление или гибель тканей, клеток, отдельных клеточных элементов или органов в живом организме. Сущность некроза состоит в полном и необратимом прекращении обмена веществ .Процесс постепенного перехода от живого состояния к смерти, связанный с преобладанием катаболических реакций над анаболическими. кариопикноз — уплот, умень объема, сморщивание ядра ядрышек, конденсация хроматина с интенсивным окрашиванием его ядерными красителями; КарИОреКСИС распад ядра и ядрышек на глыбки хроматина различной формы в величины; караолизис-частичное, парциальное с образованием вакуолей или полное растворение ядра или ядрышек. В цитоплазме,  происходят деструкция органелл, цитоплазматической зернистой и незернистой сети, пластинчатого комплекса, микросом, лизосом и др.  полная денатурация и уплотнение белков (Плазмопикноз, гиалинизация), распад цитоплазмы на глыбки (плазморексис) и, гидролитическое растворение цитоплазмы (плазмолизис). В межклеточном веществе некротические изменения характеризуются деполимеризацией гликозаминогликанов и набуханием белков, пропитыванием его белками плазмы, расплавлением или коагуляцйей белков с распадом их на глыбки и зерна и превращением в аморфную бесструктурную массу.

Значение и исход некроза зависят от его причины, особенностей строения и функций клеток и тканей, реактивного состояния организма и влияния окружающей среды, но всегда это необратимый патологический процесс. 
Под влиянием некроза, продуктов распада мертвых клеток и тканей возникает  так называемое демаркационное воспаление с гипереми ей сосудов, выхождением из них серозного экссудата, лейкоцитов, лимфоцитов и макрофагов. Значение кекроза для организма определяется тем, что некроз — это местная смерть и, стало быть, омертаевшая ткань полностью прекращает свою жизнедеятельность. Последствия некроза зависят от места его развития. при некрозе или инфаркте сердечной мышцы, головного мозга может наступить смерть организма. Всасывание продуктов распада мертвой ткани ведет к аутоинтокикации; осложнение гангрены сепсисом приводит к тяжелым общим расстройствам и смертельному исходу. 

Гангрена -Это - прогрессирующий вид некроза тканей и органов, сообщающихся с внешней средой и подвергающихся воздействию ее факторов (воздуха термических влияний, влаги, икроорганизмов 
и т. д.). Гангрена может возникать как в открытых частях тела 
непосредственно соприкасающихся с внешней средой, так и во внутренних органах имеющих сообщение с внешней средой. При 
гангрене ткани приобретают буро-серый, серо-зеленый или чер— 
ный цвет Выделяют сухую, влажную и газовую гангрену. 
сухая гангрена возникает при прогрессирующем высыхании и уплотнении мертвой ткани под воздействием воздуха. Она наблюдается при ожогах и обмораживании, инфекционных болезнях (рожа, лептоспироз и др.). Влажная (гнилостная, или септическая) гангрена развивается под разлагающим воздействием на мертвую ткань гнилостных м/о и характеризуется ее разжижением, Этот вид гангрены встречается в тканях и органах с большим содержанием крови, лимфы и тканевой жидкости. Влажная гаягрена развивается в условиях расстройства крово- и лимфообращения венозный застой, лимфостаз. отек, осложнение воспал-ных процессов в МЯГКИХ тканях, легких, кишечнике, коже, матке И МОЛОЧНОЙ железе. Газовая (анаэробаая) ганГрена возникает при травмах и других ранениях с массивным разрушением мышц и даже размозжением костей под влиянием определенных анаэробных м/о При этом припухшая мертвая ткань не имеет четко выраженных границ. 


Гиалиноз своеобразное физико-химическое превращение соединительной ткани в связи с образованием сложного белка гиалина, сходного по морфологическим признакам с основным веществом хряща. придает тканям особое физическое состояние: они становятся гомогенньтм и, полупрозрачными и более плотными. Причины. развивается в исходе различны патолог процессов: плазматического пропитывания мукоидного и ф ибриноидного набухания соединительной ткани, Физиологический прототип гиалиноза — старение. Патогенез возникновении и развитии системного гиалиноза 
 важную роль играют гипоксия тканей, повреждение эндотелия и базального слоя сосудистой стенки, нарушения синтеза и структуры ретикулярных,коллагеновых, эластических 
волокон и основного вещества соединительной ткани. Исход гиалиновые массы могут  разрыхляться и рассасываться или ослизняться, распространенный гиалиноз проявляется как необратимый процесс. 

Нарушения обмена гликоиротеидов. слож соединения белка с полисахаридами, годержащими гексозы, гексозамины и гесуроновые кислоты. Клеточная слизистая дистрофия — нарушение обмена гликопротеидов в железистом эпителии слизистых оболочек, которые проявляются гиперсекрецией слизи, изменением качественного состава ее и гибелью секретирующих клеток. 
Слизистая дистрофия чаще возникает при катаральных воспалительных процессах на слизистых оболочках в результате прямого или непрямого действия различных патогенных раздражителей. Ее отмечают при заболеваниях пищеварительных, дыхательных и мочеполовых органов. 
слизистая дистрофия характеризуется гиперсекрецией или избыточным образованием муцина в цитоплазме эпителиальных клеток, выстилающих слизистые оболочки, повышенным слизевыделением, гибелью и десквамацией секретирующих клеток. слизистая оболочка набухшая, тусклая, покрытая толстым слоем слизи, при остром воспалении органа она гиперемирована с кровоизлиявиями,  при хроническом — уплотнена из-за разроста соединительной ткани. Внеклеточная слизистая дистрофия- патологический процесс, связанный с накоплением в соединительной ткани (волокнистой, жировой, хрящевой и костной) хромотропных веществ. 
причины истощение и кахексия любой этиологии, напр при голодании, хропических болезнях (туберкулез, злокачествевiiые опухоли и др. пораженные ткани становятся набухшими, дряблыми, студневидными, пропитанными полупросвечивающей слизеподобной массой. 
Углеводными дистрофиями наз изменения состава и количества углеводов в тканях, обусловленные нарушениями их всасывания, синтеза и распада. 
Причины: резко выраженные уменьшения количества гликогена в печени, скелетных мышцах и миокарде, наблюдаемые при остром и хроническом голодании, гипоксии, лихорадке, переохлаждении. Сахарный диабет Сущность его состоит в недостаточной выработке ß-клетками  гликолитического гормона инсулина с развитием углеводной дистрофии, гипергликемии, глюкозурии, полиурии. Клинически отмечают функциональные расстройства (угнетение, сердечная слабость и одышка), связанные с энергетической недостаточностью. 
Метастатическое обызвествление, , 
возникают при общем нарушении обмена солей кальция в организме с развитием гиперкальциемии. при поражении желез, выделяющих  соли кальция из организма, при гипервитаминозе Д и гиперпаратиреозе При этом ионизированный кальций в повышенной концентрации не удерживается в растворе, Наиболее часто обызвествление наблюдают в эластической оболочке сосудов селезенки, печени и сердца артерий. Дистрофическое обызвествление возникает в результате местного нарушения обмена веществ в органах с пониженной жизнедеятельностью, в дистрофически и атрофически измененных тканях и некротических очагах. Дистрофическое обызвествление встречается в гиализированной соединительной ткани.Метаболическое обызвествление мож быть в одних случаях системным с выпадением солей в коже, сухожилиях, фасциях и апоневрозах, мышцах, нервах, сосудах и других тканях, В других случаях оно проявляется как местный процесс с отложением солей в коже пальцев конечностей. наблюдают появление в органе беловатых крапинок При большом отложении солей орган приобретает твердую консистенцию, с трудом режется ножом или не режется вообще. 



	4. 4. Смерть, ее виды. Причины.

Смерть — необратимое прекращение жизнедеятельности организма.Выделяют несколько видов смерти: клиническая смерть, биологическая (истинная) смерть и смерть мозга.Наступлению смерти всегда предшествуют терминальные состояния — преагональное состояние, агония и клиническая смерть, — которые в совокупности могут продолжаться различное время, от нескольких минут до часов и даже суток. Вне зависимости от темпа наступления смерти ей всегда предшествует состояние клинической смерти. Если реанимационные мероприятия не проводились или оказались безуспешными, наступает биологическая, или истинная смерть, которая представляет собой необратимое прекращение физиологических процессов в клетках и тканях.Преагональное состояние.В преагональном состоянии происходит нарушение функций центральной нервной системы (сопор или кома), снижение артериального давления, централизация кровообращения. Дыхание нарушается, становится неглубоким, нерегулярным, но, возможно, частым. Недостаток вентиляции лёгких приводит к недостатку кислорода в тканях (тканевой ацидоз), но основным видом обмена веществ остаётся окислительный. Длительность преагонального состояния может быть различной: оно может полностью отсутствовать (например, при тяжёлом механическом поражении сердца), а может сохраняться длительное время, если организм в состоянии каким-либо образом компенсировать угнетение жизненных функций (например, при кровопотере).Агония.Агония — это попытка организма в условиях угнетения функций жизненно важных органов использовать последние оставшиеся возможности для сохранения жизни. В начале агонии увеличивается давление, восстанавливается сердечный ритм, начинаются сильные дыхательные движения (но лёгкие при этом практически не вентилируются — одновременно сокращаются дыхательные мышцы, ответственные и за вдох, и за выдох). Может кратковременно восстановиться сознание.Из-за отсутствия кислорода в тканях быстро накапливаются недоокисленные продукты обмена. Обмен веществ идёт преимущественно по анаэробной схеме, во время агонии организм теряет 50-80 г массы (те самые, которые иногда объявляются «весом души») за счёт сжигания АТФ в тканях. Продолжительность агонии обычно невелика, не более 5-6 минут (в отдельных случах — до получаса). Затем артериальное давление падает, сердечные сокращения прекращаются, дыхание останавливается, и наступает клиническая смерть.Клиническая смерть.Клиническая смерть продолжается с момента прекращения сердечной деятельности, дыхания и функционирования ЦНС и до момента, пока в мозгу не разовьются необратимые патологические изменения. В состоянии клинической смерти анаэробный обмен веществ в тканях продолжается за счёт накопленных в клетках запасов. Как только эти запасы в нервной ткани заканчиваются, она умирает. При полном отсутствии кислорода в тканях омертвение клеток коры головного мозга и мозжечка (наиболее чувствительных к кислородному голоданию отделов мозга) начинается через 2-2,5 минуты. После смерти коры восстановление жизненных функций организма становится невозможным, то есть клиническая смерть переходит в биологическую.В обычных условиях продолжительность клинической смерти составляет не более 5-6 минут. В популярной литературе можно встретить упоминания о случаях существенно более длительной клинической смерти (до получаса и более), но реальность подобных случаев крайне сомнительна; скорее, можно говорить об ошибочной констатации смерти.
Гемоглобиногенньие пигменты образ врезультате физиол и патол распада эрит, в состав кот входит высокомолекулярный хромопротеид гемоглобин. Часть эрит в результате физиол отмирания расщепляется путем внутрисосудистого гемолиза с отщеплением гемоглобина и поглощением его, осколков эритроцитов или всей клетки макрофагами. Ферритин,гемоседирин,органный гемоседероз,гематоидин,билирубин,

Зернистая дистрофия,нарушение коллоидных свойств клеток с выявлением белка к виде зерен.причины: , инфекцион. и инвазионные бол., неполноценное кормление и интоксикации, расстройства крово— и лимфообращения. Патогенез сложен. Ведущий механизм Декомпозоция,-недостаточность АТФ системы.растройство электролитного и водного обменов сопровождается набуханием белков клеток. Гистологические признаки зернистой дистрофии наиболее ярко выражены в печени, почках, миокарде, а также в скелетных мышцах. Отмечают неравномерное увеличение объема эпителиальных клеток и мышечных волокон, сдавливающих капилляры, набухание и помутнение цитоплазмы, сглаженность и исчезновение тонкой структуры появление и накопление в цитоплазме мелкой ацидофильной зернистости белковой природы. 
Исход Зернистая дистрофия относится к числу обратимых процессов, но если ее причины не устранены, то на высоте разви тия она может переходить в более тяжелый патологический процесс в гидропическую, гиалиново-капельную, жировую и другие виды дистрофий с исходом в некроз клетке 


Дистрофия - качественные изменения химического состава, физико-химических свойств и морфологического вида клеток и тканей организма, связанные с нарушением обмена веществ. Этиол огия. Нарушение обменных процессов, приводящее к структурным изменениям тканей, наблюдается при действии многих внешних и внутренних факторов( неполноценное кормление, различные условия содержания и эксплуатации животных, механические, физические, химические и биологические воздействия, инфекции, интоксикации, нарушения крово- и лимфообращения, поражения желез внутренней секреции и нервной системы). П а т о г е н е з в основе любого дистрофического процесса лежит нарушение ферментативных реаций. Механизм развития и сущность изменений при разных дистрофиях неодинаковые. По механизму процесса различают: декомпозицию; инфильтрацию; трансформацию и измененный синтез. 
Декомпозиция  изменение ультраструктур, макромолекул и комплексных соединений клеточных и тканевых систем. причины нарушение баланса питательных веществ, метаболитов и продуктов обмена, гипоксия и интоксикация, изменение температуры нарушение кислотно-щелочного равновесия (ацидоз, реже алкалоз), окислительно-восстановительного и электролитного потенциала клеток и тканей. 
Патологическая инфильтрация  характеризуется отложением и накоплением (депонированием) в клетках и тканях продуктов обмена (белков, липидов, углеводов и др.) и веществ, приносимых с током крови и лимфы 
Трансформация — процесс химического преобразования соединений в другие, яагриер жиров и углеводов в белки или белков и углеводов в жиры, повышенный синтез гликогена из глюкозы и т. д., с избьтточным накоплением вновь образованных соединений. 
Измененный сентез каких-либо соединений выражается в усиленном или уменьшенном образовании их с накоплением или обеднением и утратой в тканях, например гликогена, жира, кальция и др.Возможен  патологический синтез с появлением и накоплением в тканях соединений, не свойственных им в условиях нормального обмена. 
Экзогенные пигментации связаны с поступлением в организм чужеродных красящих веществ из внешней среды. Наиболее часто встречается отложение в легких пылевых частиц минерального. растительного или животного ппоисхождения с развитием пневмокониозов.Эти части цы адсорбируются на слизистых оболочках, внедряются в эпителиальные клетки, фагоцитируются макрофагами, проникают в лимфатические сосуды и узлы, а также могут заноситься в другие органы. Значительное отложение угольной пыли вызывает воспалительные изменения, развитие соединительной ткани и индурацию легких Отложение в легких кремнезема. глинозема, глыбок кварца с образованием белых очагов называется силикозом. 
При длительном лечении животных препаратами серебра может 
развивается аргироз. Соли сребра откладываются в эпителии мочевых канальцев, в ретикулоэндотолиальных клетках печени и других органов, ткани которых приобретают серый(стальной) цвет. 

Содержание солей в костной ткани снижается при остеомаляции, фиброзной остеодистрофии и рахите. 
Остеомаляция — заболевание взрослых животных, преимущественно жвачных и плотоядных. Сущность болезни состоит в выщелачивании солей кальция и частичном рассасывании уже сформированных костей. Фиброзкая остеодистрофия — распространенное или очаговое рассасывание костной ткани с замещением ее фиброзной, Как системное заболевание фиброзная остеодистрофия преобладает при неполноценном рационе по белку, витаминам А и Д), Очаговую остеодистрофию отмечают при специфических воспалительных процессах ,при которых костная ткань замещается грануломатозной. 
Рахит — болезнь молодых животных всех видов, связанная с недостатком витамина Д и ультрафиолетового облучения, а также с неправильным кальциево-фосфорным соотношением в кормах. 


	5. 5. Трупные изменения  Значение.ранние (в 1-е сутки после  смерти),поздние (становятся заметными со 2-х суток).К ранним относятся: охлаждение, высыхание, трупные пятна, трупное окоченение, аутализ.Охлаждение трупа.Охлаждение трупа для  диагностики  давности смерти имеет лишь ориентировочное знание,  т.к.,  наряду с другими факторами, еще неизвестно, какая температура тела была в момент умирания, а она может колебаться в значительных пределах не только у больных, но и у здоровых.В теле умершего прекращается теплопродукция и происходит охлаждение трупа до температуры окружающей  среды.   Высыхание.Высыхание развевается в связи с испарением  влаги  с  поверхности тела. Испарение влаги — физиологический,  постоянно компенсируемый процесс, происходящий в живом организме.  После  смерти  физиологическое равновесие между  потерей и пополнением жидкости нарушается,  организм начинает терять влагу путем конвенции и испарения.  В местах,  которые при жизни наиболее увлажнены (губы, склеры), высыхание проявляется интенсивно и представлено в виде участков пергаментной плотности. Трупные пятна.После  прекращения сердечной деятельности кровь под действием силы тяжести стекает в ниже  расположенные  части  тела.Потерявшие тонус сосуды расширяются и переполняются кровью. Появляются трупные пятна через 2 – 3 часа. Стаз (диффузия) наступает через 12 – 15 часов, когда плазма пропотевает, продукты гемолиза пропитывают ткани,  кровь сгустившаяся, поэтому трупные пятна при нажатии бледнеют и перемещаются частично. Имбибиция наступает через 24 – 35 часов и представляет собой распад эритроцитов и пропитывание окружающих тканей плазмой с гемоглобином. Не бледнеют и не исчезают. Трупные пятна зависят от состояния крови: при жидкой крови трупные пятна обильные,  при малокровии выражены слабо.Значение:1. Достоверный признак смерти.2. Определение времени смерти.3. Установление причины смерти при отравлениях.4. Перемещение трупа. Трупное окоченение.Трупное окоченение — сокращение мышц у живого человека, происходит в результате взаимодействия мышечного белка с АТФ,  которая  при  этом расщепляется с выделением большого количества энергии. Эта энергия используется для механической работы мышц. Развивается трупное  окоченение через 3 – 4 часа,  через 8 – 14 часов все мышцы в состоянии трупного окоченения.  Разрешается через 2 – 3 дня.Значение:1. Достоверный признак смерти.2. Давность смерти.3. Фиксируется поза.4. Были ли манипуляции с трупом. Аутолиз — свойство биологических объектов разлагать гидролитическим путем собственные структуры под действием ферментов. Аутолиз имеет отрицательное значение, имитируя прижизненные патологические процессы. Кроме того, позволяет определить темп умирания (при быстрой смерти выражен сильнее).Гниение — разложение белков микробами (аэробами и анаэробами).Типы гниения сухой, влажный, газовый.Признаки гниения — трупная зелень, в подвздошных  областях сероводород соединяется с гемоглобином в сульфгемоглобин.


Протеиногенные пигменты включают в себя меланин, андренохромы и пигмент энтерохромафинных клеток. 
 меланин образуется в меланобластах - клетках неврогенной природы базального слоя эцидермиса, волосяных луковиц, сетчатки и радужной оболочки, придавал им специфический цвет (черный, бурый, желтый, рыжий). Меланин откладывается в печени, легких и на серозных покровах, реже-в оболочках головного и спинного мозга, которые приобретают темно-коричневый или буро-черный цвет.К липидогенным пигментам принадлежат липофусцин, цероид и липохромы. В их состав входят жировые и белковые вещества. 
липофусцин — гликолипопротеид, образ в клет в процессе аутооксидации фосфолипидов. 
Липохромы — пигменты, придающие желтую окраску жировой клетчатке, коре надпочечников, желтку яиц, сыворотке крови и т. д. 


 водяночная дистроф — нарушение белково-водно-электролитного обмена клетки с высвобождением внутри клеток воды. 
Причины: инфекционные болезни (ящур, оспа, вирусный гепатит и др.), воспалительная инфильтрация тканей, физические, химические и острые токсические воздействия, вызывающие гипоксию и развитие отека, болезни обмена веществ а также хронические интоксикации и истощения 
Гистологические изменения часто устанавливают в эпителиальной ткани кожного покрова, печени, почек, надпочечников, в нервных клетках, мышечных волокнах и лейкоцитах органы и ткани изменяются мало, за исключением отечности и бледности их. Вакуольную дистрофию определяют только под микроскопом. 
Исход.  дистрофия обратима при условии, если нет полного растворения цитоплазмы клетки. При сохранении ядра и части цитоплазмы нормализация водно-белкового и электролитного обменов приводит к восстановлению клетки. При значительном разрушении органелл с развитием выраженного отека наступают необратимые изменения. Роговая дистроф- избыточное или качественно нарушенное образование рогового вещества. Причины: нарушение обмена веществ в организме — белковая, минеральная (недос цинка, кальция, фосфора) или витаминная недостаточность (гиповитаминоз А, особенно у птиц, КРС.) инфек бол, связанные с воспалением кожи физич и хим раздражающие воздействия на слиз обол и кожу; Избыточное образование рога наблюдают в бородавках, Патогенез связан с избыточным или нарушенным синтезом каротина в эпидермисе кожи и в ороговевшем эпителии слизистых оболочек.


Мукоидное набухание нач. стадия дезорганизации соединител ьной  ткани, кот. Харак-ся наруш связи с протеинами и перераспределением кислых гликозоаминогликанов. 
Причины: кислородное голодание, интоксикации, некоторые болезни обмена веществ (гиповитаминозы С, Е, К) и эндокринной системы (микседема), аллергические острые и хронические болезни соединительной ткани и сосудов в развитии которых этиологическую роль играет гемолитический стрептококк группы А, а также инфекционные болезни. Исход. Возможно полное восстановление поврежденных структур или переход в фибриноидное набухание. 
Фибриноидное набухание —глубокая дезорганизация соедин ительной ткани стромы органов, сосудов, характеризующаяся усиленной деполимеризацией белков-полисахаридных комплексов основного вещества и фибриллярных структур с резким повышением сосудисто-тканевой проницаемости. Причины: аллергические, инфекционные факторы, нейротрофические нарушения, которые вызывают мукоидное набухание, но действуют с большей силой или продолжительностью. Как местный процесс фибриноидное набухание наблюдается в очагах хронического воспаления. 
Исход связан с течением основной болезни, при которой развается этот процесс. фибриноиднЫе массы могуг резорбироватьСя замещаться соединительной тканью, которая подвергается склерозУ или гиалинозУ. 

Жировые дистрофии (липидозы) — морфологические изменения тканей, связанные с нарушением обмена липидов. 
Свободный жир в клетках и тканях имеет вид капель, иногда кристаллов растворим в органических растворителях.Нарушения липидного обмена могут быть клеточные, внеклеточные,и смешанные. По механизму развития различают: инфильтрацию, трансформацию, декомпозицию.
Клеточные жировые дистрофии — нарушение обмена цитоплазматического жира с накоплением его в органах и тканях, паренхимные клетки которых в норме содержат мало свободного жира (печень, почки), не содержат его вообще (миокард, скелетная мышца, нервная ткань и др.) или в них образуется жир необычного химического состава в результате патологического синтеза. 
Причины данной дистрофии: общее ожирение, углеводная и белковая недостаточность, витамина В12 и др.Патогенез жиров дистрофии связан  с отложением в клетках жира, приносимого с током лимфы и крови из желудочно-кишечного тракта, 

Нарушения обмена холестерина и  эстерон наблюдают при 
сердечно-сосудистых заболеваниях типа артерио- и атеросклероза. 
сопровождается дистрофией и некрозом сосудистой-стенки с образованием макроскопически выраженных атероматозных 
бляшек белково-жирового детрита, разростом соединительной  ткани и ее гиалинозом с сужением просвета сосудов. В атероматоз ных бляшках обычно выпадают соли кальция по типу дястрофиче- 
ского обызвествления или на месте их возникают язвенные дефекты с возможными неблагоприятными последствиям и (кровотечение, тромбоз и т. д.). 


Внеклеточные  жировые дистрофии. нарушения обмена нейтрального жира и жирных кислот в жировой клетчатке, холестерина с его эстерами. Наруш обмена нейтрального жира в жировой клетчатке проявляются в истощении и ожирении организма. 
Истощение (кахексия) — общее уменьшение количества жира в 
жировой клетчатке с более или менее полной утратой свободного 
жира в органах. 
П р и ч и н ы: голодание животных,инфек, незараз, опухоли.   обнаруживают сморщевание клет., 
 а в основной субстанции — скопление серозной жидкости. общее ожирение со значительным увеличением жира в жировой клетчатке и отложением его в необычных местах. 
П р и ч и н ы: экзогенные факторы вследствие перекорма животных в условиях недостаточной подвижности и дефицита кислорода (алиментарное ожирение) и эндогенные — в связи с различными заболеваниями нервной и эндокринной систем. Отложения обнаруживают за пределами жировой клетчатки с образованием новых жировых депо и во внутренних органах. 
относится к числу обратимых процессов, за исключением случаев, обусловленных тяжелым поражением желез. Местное избыточное накопление Жира, или липоматоз, в основе которого лежит вакатное разрастание соединительной ткани, встречается при атрофии. Нарушения обмена холестерина и его эстеров наблюдают при сердечно-сосудистых заболеваниях типа артерио- и атеросклероза . 




