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1. Патологии тканевого роста
Патологическими (вредными для организма) являются различные формы недостатка или избытка роста и размножения отдельных видов клеток, тканей или органов. Патологическим рост тканей становится тогда, когда он перестает отвечать физиологическим потребностям организма. 
Ауторегуляция клеточного деления, ауторепродукция клеток, пластическая, биохимическая природа внутриклеточной регенерации молекулярных структур обеспечивают нормальную функциональную активность органов и систем организма в целом. Однако контроль за этими процессами может быть нарушен, что приводит к количественным и качественным изменениям роста клеток. Координация клеточного деления многоуровневая, поэтому причиной патологически измененного роста клеточных элементов может быть нарушение нервной и гуморальной регуляции, генного механизма самой клетки, межклеточных взаимоотношений, недостаточность или избыток притока необходимых пластических компонентов, энергетических ресурсов и выведения метаболитов. В связи с этим рассматривают гипобиотические и гипербиотические процессы. 
Процессы недостатка роста и размножения клеток и тканей называют гипобиотическими. К ним относятся: 

1) атрофии (от греч. а - отрицание, trophos - питаю); 

2) дистрофии и дегенерации, различные виды нарушения обмена веществ в клетках органов и тканей.

Процессы избытка роста и размножения клеток, тканей и органов называются гипербиотическими. К ним относятся:

 1) гипертрофия и гиперплазия клеток, органов и тканей; 

 2) возрождение клеток, органов, тканей, или регенерация; 

 3) опухоли.

Наконец, возможны особые формы патологического роста тканей, при которых имеют место сочетания гипо- и гипербиотических процессов. Они возникают при пересадках органов и тканей – трансплантации органов и тканей.

2. Гипобиотические процессы

Гипобиотические процессы обусловлены снижением обеспеченности питательными веществами всего организма или отдельных, конкретных тканевых структур под влиянием внешних и внутренних факторов.

2.1. Атрофии

Атрофия (от греч. а — отрицание, trophe — питание) — уменьшение тканей, органов в объеме в результате недостатка снабжения питательными веществами их энергетических элементов. В зависимости от причин различают физиологическую и патологическую атрофии. 
Физиологическая атрофия присуща животным всех возрастов. Например, с возрастом атрофируются тимус, половые железы животных. 
Патологическая атрофия может быть общей (алиментарное истощение животных) и местной. Местная атрофия может иметь следующее происхождение:

1. Атрофия от бездействия (дисфункциональная), например, мышц конечностей при длительной иммобилизации, связанной с наложением гипсовой повязки при переломках костей у собак;

2. Атрофия от продолжительного сдавливания, например, коркового и мозгового слоев почки при скапливании мочевых камней в почечных лоханках у лошади. Опухоль, оказывая давление на кость, может вызвать ее истончение и последующее разрушение. При закупорке мочеточника моча скапливается в нем и в почечной лоханке, вызывает атрофию ткани почки от давления на нее со стороны лоханки (гидронефроз).

3. Атрофия, вызванная денервацией органа (нейротическая), чаще поперечнополосатых мышц, при травмах нервных стволов, вследствие выпадения трофической функции нервов. Известно, что нервы оказывают на органы и ткани троякое влияние: 

а) регулируют кровоснабжение органов через вазомоторные нервы;
 б) оказывают трофическое влияние на ткани, активируют обмен веществ;

 в) вызывают возбуждение деятельности (сокращение, секреция и др.). Перерезка нерва лишает ткань нормального кровоснабжения и трофического влияния нервной системы. Вследствие этого в денервированном органе или ткани угнетается обмен веществ и уменьшается объем.

4. Атрофия, вызванная недостаточностью кровоснабжения органа. При склерозе сосудов почки, например, развивается нефросклероз — первичное сморщивание почки;

5. Атрофия, возникающая под воздействием физических и химических факторов. Ионизирующее облучение ведет к атрофии лимфоидной ткани; введение избыточного количества кортикостероидов животным — к атрофии надпочечников; нехватка йода в рационе — к атрофии железистой ткани щитовидной железы и т. д.

В основе различных вариантов патологической атрофии лежат механизмы, ускоряющие гибель и тормозящие размножение клеток:

– хроническая гипоксия (при ишемии или атрофии от сдавливания);

– хроническая нехватка субстратов окисления (при голодании);

– дефицит или блокада ростостимулирующих сигналов (при нехватке тропных гормонов, денервации, бездействии);

– избыток апоптогенных сигналов (при раневой и инфекционной кахексии).

Уменьшение массы органа не всегда связано с атрофией. После рождения орган может не достигать полного развития — гипоплазия; может полностью отсутствовать — агенезия; сохранять зачаточное состояние — аплазия. Эти явления связаны с нарушениями, возникающими в процессе онтогенеза.

Гипотрофия (от греч. hypo — уменьшение, trophe — питание) молодняка — функциональная и морфологическая недостаточность клеток, тканей или всего организма вследствие неблагоприятных условий развития во внутриутробном периоде и после рождения. Во время плодоношения на организм матери и плода могут негативно влиять различные вредоносные факторы: количественное и качественное голодание; физические воздействия; биологические агенты — вирусы, микробы, гельминты, простейшие и их сочетания; кислородное голодание; аллергия; воспалительные процессы; нейроэндокринные изменения; этологические факторы — несоблюдение условий для реализации животными врожденных рефлексов (материнства, стадности, ранговости и др.); гиподинамия; транспортировка; производственные шумы; необоснованное применение животным лекарственных препаратов, многократные вакцинации; другие стрессогенные раздражители.

При всей сложности генеза гипотрофии молодняка сущность ее развития сводится к недостаточному поступлению пластических и энергетических ресурсов от организма матери к развивающемуся плоду. В раннем постнатальном периоде дефицит массы гипотрофированного молодняка животных может достигать 30 % и более в сравнении со здоровыми (нормотрофиками). Физиологическая неполноценность гипотрофичного молодняка проявляется в недостаточном функционировании органов и систем. Их слизистые оболочки анемичны, двигательно-пищевые рефлексы и статические функции ослаблены, площадь опоры увеличена. Выявляются недостаточность специфических и неспецифических факторов защиты, высокая заболеваемость, низкая сохранность.

Приобретенная гипотрофия может быть результатом переболевания гастроэнтеритом, бронхопневмонией, кокцидиозом, гельминтозами и др.

2.2. Дистрофия
Дистрофия (дегенерация, перерождение) (от греч. dys — расстройство, trophe — питание) — патологический процесс, характеризующийся нарушениями клеточного метаболизма, приводящими к структурным изменениям. Обменные процессы в клетке (ткани) обеспечиваются ее саморегулирующими системами и внеклеточными механизмами — микроциркуляцией, нейрогуморальной регуляцией. Поэтому нарушения трофики (дистрофия) могут быть разного происхождения:

– дистрофия, вызванная расстройством нервной или эндокринной регуляции (гипо-, гипертиреоз, сахарный диабет, атрофия гипофиза);

– дисциркуляторная дистрофия, вызванная гипоксией тканей;

– дистрофия, вызванная нарушением ауторегуляторных систем клетки под влиянием внешних (инфекция, инвазия, химические токсины, алиментарная недостаточность) и внутренних (наследственная ферментопатия, нарушение межклеточных взаимоотношений, аутоиммунные процессы) факторов.

Сущность дистрофий состоит в том, что в клетках и межклеточном веществе накапливаются продукты обмена, не встречающиеся  в физиологических условиях, или эти вещества содержатся в другом количестве или приобретают иное качество или структурный вид, чем в норме.
По преимущественному нарушению обмена в клетках рассматривают жировую (липидозы), белковую (диспротеинозы), углеводную, минеральную, пигментные (диспигментозы) дистрофии.

Дистрофия часто является морфологической основой функциональной недостаточности того органа, в котором она возникла. Так, при А-авитаминозе у животных наблюдают избыточное образование рогового вещества в ороговевающем эпителии дыхательных путей, кишечника, кожи. Снижается барьерная функция пораженных структур, развиваются воспалительные процессы, особенно опасные для молодняка.

Исход дистрофии разного происхождения может быть двояким: если действие вызвавшей ее причины прекращается, то возможно восстановление структуры и функции ткани, однако в далеко зашедших случаях дистрофии завершаются некрозом клеток с соответствующими последствиями.

У сельскохозяйственных животных наиболее часто наблюдают дистрофию алиментарного происхождения, связанную с недостаточным или неполноценным кормлением. Алиментарная недостаточность сопровождается нарушением обменных процессов в органах, избирательно реагирующих на недостающие компоненты рациона. Так, дефицит йода в рационе крупного рогатого скота ведет к дистрофии щитовидной железы; недостаток селена сопровождается дистрофией поперечнополосатых мышц у телят, ягнят, молодняка животных других видов (беломышечная болезнь); недостаток тиамина ведет к поражению нервных элементов и т.д. (Более подробно дистрофии рассматриваются в курсе патологической анатомии.)

3. Гипербиотические процессы

К гипербиотическим процессам относят гипертрофию — увеличение органа в объеме за счет возрастания массы отдельного клеточного элемента; гиперплазию — увеличение органа в объеме за счет размножения клеточных элементов; опухолевый рост, характеризующийся беспредельностью и относительной автономностью. Гипербиотические процессы могут рассматриваться как компенсаторно-приспособительные (гипертрофия, гиперплазия) и как сугубо патологические, характеризующиеся неограниченным, беспредельным ростом (опухоли).

3.1. Гиперплазия

Гиперплазия (от греч. hyper — избыток, plasis — образование) — увеличение органа в объеме за счет размножения клеточных элементов. Определяющими факторами в развитии гиперплазии являются повышенная функциональная активность органа, воспалительные и регенераторные процессы, гормональное влияние.

Гиперплазия может развиться вследствие самых разнообразных влияний на ткань, стимулирующих размножение клеток: расстройства нервной регуляции процессов обмена и роста, нарушения корреляции связей в системе органов внутренней секреции, усиление функции того или иного органа (ткани) под влиянием специфических тканевых стимуляторов роста, например продуктов тканевого распада, бластомогенных и канцерогенных веществ и многих других.

Примером физиологической гиперплазии может быть усиленное размножение эпителия молочных желез при беременности. 

К железистой патологической гиперплазии относят аденоматозные полипы слизистой оболочки носа, желудка, кишечника, матки и т. д.; регенераторные гиперпластические процессы миелоидной ткани и лимфоидной ткани, развивающиеся при тяжелом малокровии и при некоторых инфекциях — иногда в таких случаях регенеративные разрастания кроветворной ткани происходят за пределами костного мозга, например в печени, селезенке, лимфатических узлах (экстрамедуллярно).

 Гиперпластические процессы в ретикулярной ткани (лимфатические узлы, селезенка, костный мозг) лежат в основе иммуногенного антителообразования при антигенном раздражении любой природы. Благодаря гиперплазии иногда происходит замещение ткани (компенсаторный характер гиперплазии), утраченной в результате патологического процесса, например гиперплазия кроветворной ткани после кровопотерь.

Гиперпластические процессы являются причиной усиленной гиперпродукции тканей. В ряде случаев гиперплазия ведет к избыточному новообразованию атипичного строения, к развитию опухолей (например, малигнизация полипозных разрастаний слизистых оболочек при хроническом их воспалении).

3.2. Гипертрофия

Гипертрофия (от лат. hyper — избыток, trophe — питание) — увеличение органа в объеме за счет нарастания массы отдельных функциональных единиц. 
Выделяют:

–  истинную гипертрофию – увеличение объема и повышение функции органа вследствие разрастания клеток паренхимы;

–  ложную гипертрофию – увеличение объема органа за счет разрастания соединительной или жировой ткани. Количество паренхиматозных клеток при этом не изменяется или даже уменьшается; функция органа может снизиться  (например, при эндемическом зобе). Подобную картину можно наблюдать в начальной стадии цирроза печени, когда увеличение ее объема обусловлено разрастанием соединительной ткани; или при увеличении объема мышцы вследствие нарастания жировой ткани между мышечными волокнами.
Гипертрофия может быть физиологической – увеличение органа в результате усиления его функции под влиянием естественных причин. Ее особенность – обратимость (например, гипертрофия поперечнополосатых мышц при повышенной физической нагрузке). В таких случаях говорят об истинной гипертрофии. При повышении функциональной активности органа активируется синтез белка с последующим нарастанием энергообразующих, опорных и специфических структур. Усиливаются обменные процессы, возрастает число диктиосом в аппарате Гольджи и митохондрий в клетке. Биохимические процессы предшествуют морфологическим проявлениям гипертрофии.

Патологическая гипертрофия – увеличение органа под влиянием необычных или чрезмерных по силе факторов. В отличие от физиологической гипертрофии, на определенном этапе нарушается нервно-гуморальная регуляция органа и патологическая гипертрофия переходит в противоположные процессы – дистрофию и атрофию.
По этиологии и патогенезу различают следующие виды гипертрофии:

1. Рабочая, когда предъявляются повышенные требования к функциональной активности органа. Интенсивно работающий орган гипертрофируется. Так, повышенная деятельность сердца приводит к увеличению массы всех его отделов, а при компенсации пороков локализация гипертрофического процесса зависит от условий кровенаполнения камер этого органа. Во время лактации гипертрофируется молочная железа; развитие эмбриона в матке сопровождается гипертрофией ее стенки. В этих ситуациях увеличение массы органов происходит не только за счет отдельных функциональных элементов, но и их размножения (гиперплазии).
2. Заместительная (компенсаторная), или викарная гипертрофия (hypertrophia vicaria) (лат. vicarius заменяющий, заместительный), характеризующаяся увеличением массы парного органа при удалении или атрофии одного из них. Потеря одной почки ведет к возрастанию объема оставшейся. Викарная гипертрофия никогда не компенсирует на 100% деятельность выбывшего парного органа. Функция гипертрофированного легкого, надпочечника, почки, других парных органов только на 60—80 % замещает изначальную нагрузку, степень восстановления функции зависит от многих факторов, в том числе от возраста больного животного. Удаление почки у молодой крысы ведет к 65%-ной гипертрофии оставшейся, а у старой — к 25%-ной.
3. Регенерационная гипертрофия развивается у оставшейся части органа после частичной резекции. Удаление у подопытного кролика более 50 % ткани печени спустя 1—2 мес приводит к полному восстановлению массы органа;

4. Корреляционная гипертрофия характерна для систем, имеющих регуляторно-функциональную взаимосвязь. Например, увеличение выработки адренокортикотропного гормона гипофизом ведет к гипертрофии и гиперплазии коры надпочечника.

3.3. Регенерация

Регенерацией (от лат. regeneratio — возрождение) называется процесс восстановления разрушенных тканей или органов.

Регенерация сопровождает жизнь животного организма с момента оплодотворения яйцеклетки до завершения жизнедеятельности. 
Различают следующие виды регенерации:

1.  Физиологической регенерацией называется процесс постоянного восстановления клеток многоклеточного организма вследствие их естественного отмирания. Особенно интенсивно эти процессы протекают для клеток крови и эпидермальных структур (эпидермис, волосы, ногти). У нормального здорового животного непрерывно разрушаются и  воспроизводятся молекулы, ферментные системы, органоиды клетки, сами клетки. Лейкоциты, например, живут около суток, эритроциты — около месяца. Постоянная деструкция и обновление тканей сопровождаются важными для организма процессами образования секретов, таких, как молоко, кишечный сок, желчные пигменты, и др.

2. Репаративная регенерация (reparatio – возмещение), или восстановительная – восстановление структурных элементов клеток и тканей в результате их патологической гибели. В отличие от физиологической, она характеризуется замещением поврежденных структур новыми. Наблюдается при травмах; при заживлении ран.
3. Патологическая регенерациия – вид регенерации, при которой нарушается и даже извращается нормальное течение процесса. Причина – нарушение иннервации, гормональной регуляции, иммунной функции организма, голодание. Патологическая регенерация выражается в виде:
– задержка темпа регенерации (длительно текущие язвы);

– избыточное образование регенерата (избыточная костная мозоль при переломе; образование келоидного рубца вследствие гиперпродукции соединитетельной ткани);

– качественное извращение процесса регенерации (образуется новый состав ткани; один вид ткани переходит в другой; переход регенерации в другой патологический процесс, например, опухолевый рост).

В зависимости от степени соответствия новообразованных структур утраченным, выделяют виды регенерации:
– полная регенерация (restitution ad integram) – замещение дефекта тканью, соответствующей утраченной. Бывает при незначительном оюъеме дефекта, сохранении нервного и сосудистого аппарата, зародышевых слоев пораженной ткани и направляющей структуры (например, ссадины; повреждения костей с сохранением надкостницы); 

– неполная регенерация (substitutio) – замещение дефекта тканью, отличающейся от утраченной. Наблюдается при обширных дефектах с нарушением нервно-сосудистых элементов. Обычно утраченная часть органа замещается соединительной тканью;

– избыточная регенерация (superregeneratio) – чрезмерное новообразование ткани на месте поврежденной.

В ответ на повреждение лучшую способность к регенерации проявляют низшие животные, и чем выше организация, тем регенерация слабее. Тем не менее, у млекопитающих и птиц регенерируют после повреждения все тканевые структуры, но в разной степени. 
Регенерировать могут клетки всех 4 видов тканей.

Регенерация соединительной ткани. Особенно сильно выражена способность регенерации у рыхлой соединительной ткани. Выраженной регенераторной способностью обладает также костная ткань. Регенераторные процессы протекают в периосте, эндосте и костном мозге. Размножающиеся малодифференцированные камбиальные клетки костной ткани - остеобласты - являются основными элементами, восстанавливающими поврежденную костную ткань. Этот процесс сопровождается резорбцией поврежденной костной ткани и рассасыванием избыточно образованной новой ткани остеокластами. Процесс регенерации костной ткани имеет большое значение при заживлении переломов костей. Хорошо регенерируют сухожилия, фасции, значительно слабее выражены регенераторные процессы в хрящевой ткани. Источником регенерации являются не сами хрящевые клетки, а малодифференцированные элементы - хондробласты. Жировая ткань обладает весьма слабой регенераторной способностью.

Регенерация эпителиальной ткани. Эпителиальные ткани (многослойный плоский эпителий кожи, роговая оболочка глаза) характеризуются весьма выраженной регенераторной способностью. Регенерация эпидермиса имеет очень большое значение в процессах заживления ран. Эпителий слизистых оболочек также обладает значительной генераторной способностью. Хорошо известно быстрое заживление ран в полости рта, губ, полости носа и др. Многослойный эпителий эпидермиса кожи возрождается из глубокого зародышевого слоя, однослойный цилиндрический эпителий - из элементов крипт. В случае наличия раздражающих факторов, препятствующих регенерации эпителия, слизистой оболочки (например, в желудке, в мочевом пузыре), регенерация становится резко патологической, возникают атипичные разрастания эпителия, способные к злокачественному перерождению. Железистый эпителий регенерирует по-разному. Хорошо регенерирует печеночная ткань. В. В. Подвысоцкий удалял у собак 3/4 печени, и оставшаяся ткань восстанавливала целостность органа до первоначального объема. При этом имеет место не столько гиперплазия – размножение клеток, сколько гипертрофия – увеличение их объема. Регенераторные процессы возможны также в эпителиальных тканях почки, слюнных желез, поджелудочной железы.

Регенерация мышечной ткани. Мышечная ткань регенерирует значительно слабее соединительной ткани и эпителия. Регенерация мышечных волокон скелетной мускулатуры совершается путем амитотического деления клеток, граничащих с поврежденным участком. На концах поврежденной мышцы при этом возникают особые колбовидные выпячивания, называемые мышечными почками. Появляясь с двух концов поврежденной мышцы, эти почки сливаются, а в поврежденных мышечных волокнах восстанавливается поперечная исчерченность. Регенерация гладкой мускулатуры выражена относительно слабо, она может происходить за счет митотического деления гладкомышечных клеток.

Регенерация нервной ткани. Нервные клетки (периферической и вегетативной нервной системы, моторные и чувствительные нейроны спинного мозга, симпатических узлов и др.) регенерируют весьма слабо, хотя возможность их регенерации в настоящее время не отрицается. Аксоны нервных клеток обладают сильной регенераторной способностью. Регенерация аксонов нервных клеток головного мозга (кора, подкорковые узлы) происходит весьма слабо или отсутствует. Если перерезать периферический нерв, возникают дегенерация аксона к периферии от места перерезки и регенерация его конца, связанного с клеткой перерезанного нерва.

После перерезки мякотного нерва аксоны и мембраны в периферическом отрезке подвергаются аутолизу и продукты их резорбируются. Остаются клетки Шванна, образующие как бы трубочки, в которые и врастают регенерирующие волокна центрального конца перерезанного нерва. На концах растущих аксонов формируются колбочки и разветвления. Регенерирующие аксоны перерезанного нерва «ползут» по шванновским трубочкам периферического конца этого нерва со скоростью 1-3 мм в сутки. Таким образом, возможна регенерация аксонов до 1 м и более. Роль клеток Шванна, по-видимому, очень существенна, так как в мозге, где их опорная и трофическая функции заменены клетками глии, регенерация нервных волокон не происходит.

Если центральные и периферические концы перерезанного нерва отодвинуты далеко друг от друга, регенерирующие концы аксонов не достигают шванновских клеток периферического конца перерезанного нерва и полная регенерация не наступает. Одним из важных процессов при регенерации аксонов нервных клеток в этом случае является образование на их концах колбовидных утолщений, пуговок. Если количество этих утолщений велико (после травмы толстого смешанного нерва), то на конце перерезанного нерва образуется опухолевидное разрастание – неврома. Окружающие ткани раздражают эти необычные окончания чувствительных нервов и вызывают резкие болевые ощущения, называемые каузалгиями.

Механизмы регенерации. Регенерировать могут как взрослые дифференцированные клетки, так и менее дифференцированные (камбиальные) клетки различных тканей (например, герминативный слой эпителиальных клеток кожи, гистиоциты рыхлой соединительной ткани), возможны превращения клеток в менее дифференцированные формы (метаплазия, анаплазия).

Метаплазия у млекопитающих, однако, наблюдается в пределах только одного вида тканей, например, из рыхлой соединительной ткани может образоваться хрящевая и костная ткани, из эпителия выводных протоков печени или слюнных желез - соответствующие секреторные клетки и т. д.

Процесс регенерации обусловливается рядом факторов:

1.  Первым и важнейшим стимулом для регенерации является повреждение. Именно продукты поврежденной ткани (протеазы, полипептиды и низкомолекулярные белки) выполняют роль стимуляторов размножения клеток. Ранее они назывались «раневые гормоны».

2.   Важным фактором заживления и регенерации являются лейкоциты и продукты их распада. Эти продукты имеют собирательное название - «трефоны» (от греч. trephos - питаю).

3.  На основании опытов с тканевыми культурами было установлено стимулирующее влияние одной растущей клетки данной ткани на другую. Предполагали, что это влияние определяется особыми веществами - «десмонами» (от греч. desmos - ткань). Десмоны могут выделяться в рингеровский раствор при промывании им кусочка регенерирующей ткани. Десмоны специфичны и не влияют на рост тканей другого вида (например, десмоны соединительной ткани не влияют на мышечную).

4. Большое влияние на регенерацию оказывает состояние питания организма и его регулирующих систем. При голодании регенерация хотя и происходит, но значительно ослаблена. Хорошо известно, что заживление ран у животных с алиментарной дистрофией резко замедлено. Особое значение имеют полноценное белковое питание и витамины, в частности витамины С и А. Резко стимулирующее влияние на регенерацию оказывает витамин А как при внутреннем, так и при местном (на рану) применении, например в виде рыбьего жира.

5.  С увеличением возраста регенерирующая способность всех тканей понижается. При этом особое значение имеет состояние реактивности целого организма. Например, пересадка относительно «старой» по возрасту конечности молодому головастику вызывает ее хорошее приживление и регенерацию. Пересадка «молодой» конечности более старшему по возрасту головастику вызывает менее выраженную регенерацию, что говорит о влиянии целого организма на регенераторный процесс. 

6. Большое значение в регуляции регенерации имеют железы внутренней секреции. Так, тиреоидэктомия снижает регенерирующую способность тканей, а введение гормонов щитовидной железы стимулирует заживление ран. Удаление поджелудочной железы приводит к замедлению заживления ран, а кастрация затрудняет заживление переломов. Гипофизэктомия вызывает значительное замедление регенерации конечностей у аксолотля. Минералокортикоиды (альдостерон) стимулируют, а гликокортикоиды (кортизол) угнетают регенерацию. Роль зобной железы в процессах регенерации пока выяснена недостаточно.

7.  Большое значение в качестве стимулятора регенерации имеет нервная система. В личиночных стадиях амфибий перерезка спинного мозга или периферических нервов не оказывает существенного влияния на регенерацию хвоста и конечностей. Однако у высших млекопитающих и человека показано существенное влияние различных отделов нервной системы на регенерацию. Экспериментальные повреждения коры головного мозга у собак, кроликов и крыс задерживали процессы заживления ран.

Особенно сильное влияние на регенерацию и репаративные процессы оказывают повреждения вентромедиальных ядер гипоталамуса. Разрушение этих ядер вызывает угнетение процессов заживления ран и приживления трансплантатов. Экспериментальная перерезка или травмы (военные, бытовые) смешанных периферических нервов вызывают резкие нервно-дистрофические явления. Одним из ярких выражений этого влияния является образование незаживающих трофических язв. Они возникают часто на месте случайной царапины, а иногда и без видимого повреждения. Нарушение обмена веществ в тканях, в частности в коже, приводит к ослаблению процессов регенерации эпидермиса. На поверхности кожи образуется дефект – язва, она обычно окружена вялыми грануляциями, заживает очень долго, иногда несколько лет. После временного заживления она легко возобновляется. Замедление процессов регенерации в данном случае вызывается нарушением трофического влияния нервной системы и сосудодвигательными расстройствами в денервированной ткани.
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