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1. Недостаточность пищеварения, ее причины. Типовые формы патологии
пищеварительного тракта
Для нормального существования животного организма необходимо, чтобы в него постоянно поступали питательные вещества, минеральные соли, витамины, вода. Пищеварительная система трансформирует компоненты корма до состояния, пригодного к всасыванию в кровь и лимфу. Желудочно-кишечный тракт, по которому перемещаются и где утилизируются кормовые массы, выполняет следующие функции:

· пищеварительную, обеспечивающую усвоение белков, жиров, углеводов, витаминов, минеральных веществ;

· барьерную, поскольку слизистая оболочка отделяет внешнюю среду с ее возможным вредоносным началом от внутренней;

· инкреторную, выражающуюся в образовании тканями пищеварительной системы гормонов, стимулирующих (гастрогастрин, энтерогастрин, секретин, энтерокинин, панкреозимин) или тормозящих (гастро- и энтерогастрон) функциональную активность аппарата пищеварения;

· экскреторную, которая способствует выведению из организма многих метаболитов обмена веществ, токсинов, тяжелых металлов;

· синтетическую, определяющей образование уже в стенке кишечника специфических для организма веществ, в том числе всасываемых белков, жиров, углеводов;

· моторную, благодаря которой кормовые массы перемещаются по пищеварительному тракту с момента поступления до выведения во внешнюю среду.

Недостаточность пищеварения - состояние желудочно-кишечного тракта, когда он не обеспечивает достаточного усвоения поступающей в организм пищи. Как следствие недостаточности пищеварения развиваются отрицательный азотистый баланс, гипопротеинемия, гиповитаминозы, явления неполного голодания, истощение организма, нарушение реактивности. Недостаточность пищеварения может развиваться при нарушении работы всего пищеварительного тракта или его отделов. 
Причины, вызывающие патологию пищеварительного тракта, подразделяют на повреждающие органы пищеварения непосредственно и опосредованно.

І. Факторы, непосредственно повреждающие органы пищеварения:

1.Химические:  токсины, лекарства, пищевые добавки, попадание в организм энтеротропных ядов неорганического (удобрения) и органического (ядовитые растения) происхождения; недоброкачественный корм.
2. Физические: грубый корм, чрезмерно горячий или холодный (промороженный) корм, инородные тела, радиация.
3. Биологические: микробы, дефицит или избыток витаминов, токсины микробов, гельминты. Например, возбудители инфекций (сальмонеллез, паратиф, вирусный гастроэнтерит поросят, эшерихиоз) и инвазий (кокцидиоз, стронгилоидоз, аскаридоз, трихонематоз лошадей) поражают преимущественно органы пищеварения.
ІІ. Факторы, повреждающие органы пищеварения опосредованно.
1.  Поражение других органов и физиологических систем: кровообращения, почек, эндокринных желёз, печени, вызывающие нарушение пищеварения.

2.  Расстройства механизмов регуляции ЖКТ, в том числе местных: дефицит или избыток БАВ (гормонов, простагландинов, биогенных аминов, пептидов); дефицит или избыток нейрогенных эффектов (симпатических, парасимпатических).

Примеры клинических ситуаций, при которых система пищеварения поражается опосредованно:

1. Почечная недостаточность. При этом состоянии мочевина и ряд других веществ выводятся из организма кишечником, что сопровождается раздражением и повреждением его слизистой оболочки.

2.  Печёночная недостаточность. При ней нарушается выработка жёлчи, необходимой для адекватного пищеварения. В результате этого у больных животных развиваются различные расстройства пищеварения, вплоть до синдрома мальабсорбции.
Основные типовые формы патологии пищеварительного тракта: расстройства вкуса, аппетита, пищеварения в полости рта, глотания и движения пищи по пищеводу, пищеварения в желудке и в кишечнике.

2. Расстройства вкуса, аппетита
Вкус — ощущение, возникающее при действии различных веществ преимущественно на рецепторы вкуса (расположенные на вкусовых луковицах языка, а также задней стенки глотки, мягкого неба, миндалины, надгортанник). Информация от рецепторов вкуса передается по афферентным волокнам лицевого, языкоглоточного и блуждающего черепных нервов к ядру одиночного тракта продолговатого мозга, затем переключение происходит в ядрах таламуса и далее в постцентральную извилину и островок коры больших полушарий, где формируются вкусовые ощущения. 
Расстройства вкуса подразделяют на агевзии, гипогевзии, гипергевзии, парагевзии и дисгевзии (от греч. geusis- вкус). Возможные последствия расстройств вкуса: нарушения аппетита, функций желудка, кишечника и пищеварения в целом.
Агевзии и гипогевзии - отсутствие или снижение вкусовых ощущений соответственно. Обусловлены функциональными расстройствами и поражениями структур вкусового анализатора:

–  рецепторных (например, при химических ожогах или глосситах);

–  нервных проводников (например, при повреждении, разрыве, невритах, нейродистрофиях язычного или языкоглоточного нервов, а также повреждения области таламуса);

–  нейронов коркового анализатора вкусовых ощущений (например, при энцефалитах, кровоизлияниях, неврозах).

Гипергевзия - патологическое усиление вкусовых ощущений. Основные причины:

– Повышение чувствительности (гиперсенситизация) рецепторов (например, при трансмембранном дисбалансе ионов или расстройстве кислотно-щелочного равновесия  интерстициальной жидкости ткани языка).

– Поражение корковых нейронов, участвующих в формировании вкусовых ощущений (например, при неврозах).

Нарушения адекватности вкусовых ощущений реальному раздражителю обусловлены поражением центральных нервных структур, участвующих в формировании вкусовых ощущений (например, при энцефалитах, шизофрении, неврозах). Проявляются в виде парагевзии и дисгевзии.
Парагевзия - качественное отличие вкусового ощущения от тех, которые данное вещество вызывает в норме (т.е. ложное ощущение). Например, кислое воспринимается как горькое, сладкое - как солёное.
Многие лекарства способны изменить ощущения вкуса, особенно часто наблюдается «металлический вкус». К медикаментам, изменяющим вкусовые ощущения, можно отнести следующие группы препаратов: антибактериальные, седативные и противосудорожные препараты, антихолинергические, нестероидные противовоспалительные и сердечно-сосудистые.
Дисгевзия - патологическое изменение (извращение) вкусовых ощущений и склонностей (например, употребление  бумаги, песка, экскрементов).
Аппетит - субъективное ощущение, связанное с потребностью организма в качестве и количестве пищи.Состояние аппетита, или чувство голода, зависит от содержания глюкозы и липидов в крови, улавливаемого хеморецепторами, и от раздражения интероцепторов, заложенных в стенках желудка и кишечника. Ощущения голода и сытости регулируются активностью пищевого центра, который представлен функциональным объединением нервных образований, расположенных на различных уровнях центральной нервной системы. Особенно важна роль гипоталамуса, ядра которого чувствительны к уровню глюкозы в крови. В норме процесс принятия пищи регулируется двумя гипоталамическими центрами: вентролатеральным - «центр голода» и вентромедиальным - «центр насыщения». Последний угнетает «центр голода» после принятия корма, приводя к появлению чувства сытости. 

Важную роль в регуляции потребления корма, возникновения чувства голода и насыщения играют пептидные гормоны. При этом лептин
, серотонин,  холецистокинин, соматостатин, панкреатический глюкагон, кальцитонин снижают чувство голода, а инсулин, ГАМК, дофамин, нейропептидY, окситоцин вызывают усиление пищевой мотивации и активацию пищевого поведения.

Под влиянием чрезвычайных раздражителей аппетит изменяется — усиливается, ослабляется, извращается или пропадает. Различают следующие расстройства аппетита: патологическое усиление - гиперрексия (от греч.orexis - аппетит), патологическое снижение вплоть до анорексии  и отвращения к пище.

Гипорексия и анорексия - снижение или отсутствие аппетита соответственно. Основные причины: острые заболевания различных органов и их систем; тяжёлые и длительные страдания; нервные  расстройства (например, неврогенная анорексия). Анорексия сопровождается отрицательным белковым балансом, кахексией. Интоксикации, тяжело протекающие инфекции иногда полностью подавляют аппетит.  В патогенезе анорексий существенное значение имеют нарушения метаболизма нейропептидов (кахектина (ФНОа), холецистокинина, нейропептида Y).  Последствия: снижение массы тела, вплоть до истощения (кахексии); расстройства пищеварения; дистрофии; иммунодефицитные состояния (в тяжёлых случаях).

Гиперрексия - патологическое повышение аппетита, крайней степенью чего является булимия. Эти состояния сочетаются с полифагией (избыточное потребление корма; от греч. poly - много, phagein- есть) и акорией (снижением или отсутствием чувства насыщения).

Булимия (от греч. bus — буйвол, linos— голод; синоним - волчий голод) — усиление аппетита, может быть кратковременной, возникающей после длительного голодания, лихорадки, болезни, и длительной при хронически протекающих заболеваниях, сопряженных с интенсификацией обмена веществ. Наблюдают булимию с полифагией у животных, больных сахарным диабетом или тиреотоксикозом.
Парарексия(от греч.рага - вблизи, около) - патологически изменённый аппетит. Проявляется употреблением в пищу несъедобных веществ (например, мела, смолы, угля, золы и др.) вследствие нарушений центральных (нейрогенных) механизмов формирования аппетита (например, в связи с травмой мозга, ростом внутричерепных опухолей, кровоизлияниями в ткань мозга, развитием психических болезней). Парарексия– один из симптомов бешенства - заболевания, при котором животные проглатывают несъедобные предметы. Парарексия свойственна животным, страдающим от минерального голодания. Извращенный аппетит может быть причиной отравлений минеральными удобрениями
3. Нарушение пищеварения в полости рта, нарушениеглотания; дисфункции пищевода
Пища, свойственная виду животного, попадает в ротовую полость и подвергается механической обработке и действию слюны. Механическая обработка зависит от двигательной функции челюстного аппарата и состояния зубной аркады.
3.1. Нарушение жевания
Жевание - это механический процесс измельчения пищи в ротовой полости, выполняемый височно-нижнечелюстными суставами, а также зубами, наличие которых определяет площадь жевательной поверхности. 
Нарушение жевания возникает при патологии жевательной мускулатуры. Ее функция страдает при инфекциях, нарушениях иннервации, травмах. Так, при столбняке отмечается тонический спазм (тризм) жевательной мускулатуры. При неврите тройничного нерва возникает резкая боль при жевании, в ряде случаев развивается периферический паралич жевательных мышц. На процесс жевания влияют и нарушения в височно-нижнечелюстных суставах, которые возникают, например, при ревматоидном артрите.
Чаще же механическая функция страдает от патологии зубочелюстной системы.

Кариес зубов -это индуцированное бактериями прогрессирующее разрушение минеральных и органических компонентов наружной эмали и расположенного под ней дентина.Одна из причин кариеса — ассоциации микроорганизмов (стафилококки, стрептококки, лактобактерии), поселяющиеся в зубном налете, состоящем из остатков корма, нитей слюны, лейкоцитов, эпителиальных клеток. В эти наслоения в последующем откладывается фосфат кальция и формируется зубной камень. Образующиеся в результате брожения углеводов органические кислоты повреждают эмаль зубов и делают дентин доступным для разрушительного действия бактерий. Периодическое удаление зубного налета и камней профилактирует развитие кариеса. Прогрессирующее течение кариеса осложняется воспалением пульпы и периодонта.
Нарушение акта жевания может быть вызвано патологией пародонта — совокупности околозубных тканей, к которым относятся десны, альвеолы зубов, периодонт.Пародонтит — воспаления пародонта;пародонтоз - хронически протекающеедистрофические изменения пародонта, что влечет за собой расшатывание и выпадение зубов. Патогенез пародонтоза не вполне ясен. В этиологии и патогенезе пародонтопатий придают значение общим и местным факторам. К общим относят заболевание эндокринной (сахарный диабет), нервной (неврозы), пищеварительной (гепатит), сердечно-сосудистой (атеросклероз) систем, гиповитаминозы, нарушения обмена веществ и иммунорегуляции. Местные факторы определяются во многом микроангиопатиями. Наблюдаемые сужение и облитерация просвета микрососудов затрудняют трофику морфофункционального комплекса — пародонта, что, в свою очередь, снижает местный иммунитет, способствует развитию воспалительных процессов.

Взаимосвязь местных и общих факторов создает условия для активации ассоциации микрофлоры, локализированной в зубном налете, зубном камне. Зубные камни оттесняют десну от эмали, образующийся карман заселяет микрофлора. Шейка и корень зуба обнажаются, зуб расшатывается и выпадает.

Особое значение пародонтопатия, как и кариес, имеет в патологии ротового пищеварения у собак и пушных зверей клеточного содержания.
Неправильное стирание зубов имеет немаловажное значение в патологии ротового пищеварения. Содержание лошадей на стационаре, их длительное кормление сеном и зерном (овес, ячмень) приводят к появлению на щечных поверхностях коренных зубов верхней и нижней челюстей заостренных краев.Заостренные края травмируют слизистую оболочку, вызывают воспалительный процесс. Возникающая болевая реакция снижает возможности животного к приему и механической обработке корма.

Гингивит — воспаление слизистой оболочки десны; наблюдается у телят, страдающих гиповитаминозом С.
Глоссит – воспаление тканей языка (греч. glōssa – язык)вследствие попадания в них вирусов и бактерий. Впоследствии поверхность языка изменяет свою структуру и рельеф. Хроническое заболевание может привести к бородавчатым, папилломатозным, сосочковым и иным видам разрастаний на поверхности органа.Глоссит может проявиться в качестве самостоятельной болезни или как симптом некоторых патологий.
Стоматит — воспаление слизистой оболочки, выстилающей мягкие ткани ротовой полости. Наблюдается у животных всех видов. Крупный рогатый скот менее чувствителен к этому заболеванию, чем лошади. У лошадей эпителий эластичнее, легче подвергается механическим и иным повреждениям.Стоматиты первичного происхождения возникают под влиянием повреждения, наносимого травмами механического, химического, физического происхождения. Нередко причинами становятся возбудители инфекций (ящур, чума, актиномикоз, лептоспироз). У овец в слизистую оболочку рта внедряются ости плода различных видов ковыля, вызывая тяжело протекающую ковыльную болезнь.

Пульпиты, стоматиты, глосситы, гингивиты (воспалительные процессы в полости рта) могут быть очагом инфекции, вызывать сенсибилизацию организма и аллергические заболевания внутренних органов.
При нарушении разжевывания корма происходят изменения в деятельности желудка: страдает его моторика, так как плохо пережеванный корм медленнее переваривается и дольше в нем задерживается, вызывая изменения слизистой. Этому способствует и уменьшение рефлекторного отделения желудочного и панкреатического соков. 
3.2. Нарушение слюноотделения

В ротовую полость открываются протоки 3-4 пар крупных слюнных желез и множество мелких, вырабатывающих слизь. Секрет слюнных желез — слюна представляет собой мутноватую жидкость слабощелочной реакции, состоящую из воды (99 %), минеральных солей и органических веществ (лизоцим, слизеподобное вещество муцин и др.), в число которых входят пищеварительные ферменты: амилаза, расщепляющая крахмал до мальтозы; мальтаза, расщепляющая мальтозу до глюкозы, незначительное количество других ферментов. Особенно хорошо сахара подвергаются гидролизу в ротовой полости всеядных (свиньи). Помимо переваривающей функции слюна увлажняет корм, растворяет вкусовые вещества, делая их доступными анализаторам, сдерживает размножение микрофлоры. Муцин слюны склеивает частицы корма, формирует ком, ослизняет его, подготавливая тем самым к проглатыванию.

Суточное производство слюны колеблется у крупного рогатого скота в пределах 50—70 л, у овец, коз 6—8, у лошадей 35—40, у свиней до 15, у собак до 1,5 л.

В условиях патологии количество выделяемой слюны существенно меняется.Выделяютгипосаливацию и гиперсаливацию.

Гиперсаливация (лат.saliva– слюна) (гиперсиалия) - повышенное образование и выделение слюны в ротовую полость. Наиболее частые причины:

- Активация нейрогенных парасимпатических влияний на слюнные железы (например, под влиянием лекарственных средств(пилокарпин, физостигмин), токсинов, при энцефалитах).

– Острые стоматиты и гингивиты, интоксикации организма соединениями ртути, эндогенными веществами (при уремии, комах).

–  Инфекционные процессы в полости рта (гиперсаливация – один из первых признаков ящура у крупного рогатого скота).

–  Глистные инвазии.

Последствия:

– Разрыхление, мацерация слизистой оболочки рта, что способствует травматизации и внедрению микрофлоры.
– Разведение и ощелачивание желудочного содержимого избытком слюны. Это снижает пептическую активность желудочного сока, бактериостатическую и бактерицидную его способность.

– Ускорение эвакуации желудочного содержимого в двенадцатиперстную кишку.

Избыточное отделение слюны не всегда сочетается с ее излишней секрецией. Во многих случаях можно наблюдать истечение слюны из полости рта из-за невозможности ее проглатывания, что может случиться, например, при закупорке пищевода, параличах мышц, участвующих в акте глотания (бешенство, ботулизм, кровоизлияние в мозг).
Гипосаливация (гипосиалия) – снижение, вплоть до прекращения, образования и выделения слюны в полость рта.  Наиболее частые причины:

– Поражение слюнных желёз (например, при их воспалении (силаденит),опухоли, атрофии).

– Сдавление протоков слюнных желёз извне (опухолью окружающих тканей, отёчной жидкостью, рубцовой тканью) или закрытие их изнутри (камнем (сиалолитиаз), густым секретом).

– Значительная и длительная гипогидратация при гипертермии, диареи разного происхождения, лихорадочной реакции, что приводит к уменьшению жидкой части слюны.

– Центральное торможение секреции слюнных желез, возникающее при стрессе, болевом синдроме.
– Нарушения нейрогуморальной регуляции саливации (например, при поражении нейронов гипоталамуса, коры, а также нервных стволов, иннервирующих железы; при гипертиреоидных состояниях).

– Некоторые лекарственные препараты, такие как атропин, антигистаминные средства.
Последствия:

– Недостаточное смачивание и набухание пищевого комка.

– Затруднения пережёвывания и глотания корма в результате его недостаточного увлажнения и сухости слизистой рта (ксеростомии).

– Частое развитие стоматитов, гингивитов, глосситов, кариеса зубов. Это обусловлено дефицитом лизоцима и других бактерицидных веществ и повреждением сухой слизистой оболочки плохо смоченными кусочками корма.

–  Недостаточная обработка углеводов корма в связи с дефицитом амилазы в слюне. Однако, это компенсируется амилазами кишечника и к существенным нарушениям переваривания пищи в целом не приводит.

При гипосаливации в полости рта – на языке и деснах – образуется налет из слущенного эпителия, что служит питательной средой для микрофлоры. В норме в 1 мл слюны содержится 108-109 бактерий: стрептококки, диплококки, спирохеты, лактобациллы, актиномицеты, грибы рода Candida и др. При гипосаливации и ксеростомии микрофлора полости рта усиливает свой рост и возникают воспалительные процессы ротовой полости, ухудшающие пищеварение и служащие очагом инфекции для возможных септических осложнений.
Качественные изменения в составе слюны не всегда зависят от количественных. Поражение патологическими процессами органов выделения (почки, кожа, кишечник, легкие) стимулирует избыточное выделение со слюной продуктов метаболизма, а также многих ядовитых соединений, попадающих с кормом и водой (соли свинца, ртути, йода). Изменения химического состава слюны, избыток или недостаток водородных ионов сказываются на состоянии зубов животных.

3.3.  Нарушение глотания

Механически обработанный и ослизненный пищевой ком из полости рта языком перемещается в область глоточного пространства, раздражает рецепторные образования и вовлекает в ответную реакцию эффекторные органы. В реализации сложнорефлекторного акта глотания участвуют тройничный и языкоглоточный нервы, воспринимающие раздражение, центр глотания в продолговатом мозге, двигательные нервы (подъязычный, языкоглоточный, тройничный), передающие возбуждение к глотательным мышцам. Глотание - сложный рефлекторный акт, имеющий три фазы: ротовую (произвольную), глоточную (непроизвольную быструю) и пищеводную (непроизвольную медленную).Нормальный транспорт пищевого комка через глотательный канал зависит от размеров пищевого комка, диаметра просвета глотательного канала, перистальтического сокращения, состояния глотательного центра.
К расстройствам глотания и движения пищи по пищеводу относятся дисфагии (от греч. dys - расстройство, phagein - поедать), афагии и различные дисфункции пищевода. 

Дисфагии - состояния, характеризующиеся затруднениями проглатывания твёрдой пищи и воды, а также попаданием пищи или жидкости в верхние дыхательные пути.Дисфагия, вызванная слишком большим размером пищевого комка или сужением просвета, называется механической. Дисфагия же, связанная с некоординированными или слабыми перистальтическими сокращениями, а также с нарушением глотательного центра, называется двигательной дисфагией. Афагия - состояние, характеризующееся невозможностью проглатывания твёрдой пищи и жидкости.

Наиболее частые причины:

– Прекращение или снижение  отделения слюны.

– Сильная боль в полости рта (в результате воспалительных процессов, изъязвлений слизистой оболочки, повреждений или переломов костей черепа и др.).

– Патология суставов нижней челюсти или жевательных мышц (например, артрозы, артриты, а также спазмы, гипер- или гипотонус жевательных мышц, их парезы и параличи (например, при бешенстве)).

– Поражение нейронов центра глотания и его проводящих путей (например, при нарушении мозгового кровообращения).

– Нарушение иннервации жевательных мышц (например, при повреждении ветвей блуждающего, тройничного, языкоглоточного нервов).

– Патологические процессы в глотке и пищеводе (например, рубцы, новообразования, язвы; инородное тело, застрявшее в начальной части пищевода у жвачных животных; образование актином в тканях носоглотки у больных актиномикозом крупного рогатого скота, овец).

Последствия дисфагии и афагии:

–  Нарушения поступления корма в желудок и, в связи с этим, расстройства пищеварения и питания.

–  Аспирация корма с развитием бронхоспазма, бронхита, аспирационной пневмонии, абсцесса лёгкого.

–  Асфиксия (при попадании большого количества корма в дыхательные пути).

3.4. Дисфункции пищевода

Дисфункции пищевода характеризуются затруднением движения пищи по пищеводу, её прохождения в желудок и забросом содержимого желудка в пищевод (рефлюкс
). Наиболее часто дисфункции пищевода развиваются на уровнях верхнего и нижнего его сфинктеров. Двигательная функция пищевода может быть пониженной (гипокинез, или атония) или повышенной (гиперкинез).
Причины:
– Механическое затруднение передвижению кормовых масс по пищеводу крупными частями корма (наиболее часто подобная патология встречается у крупного рогатого скота; полная непроходимость осложняется невозможностью отрыгивания корма и газов, быстро наступающим вздутием рубца (тимпания)).

– Обтурация пищевода возможна сдавливанием извне опухолями, аневризмой аорты, гиперплазированными лимфоузлами у животных, больных лейкозом.

–  Нейрогенные расстройства регуляции моторики пищевода (например, при энцефалитах, поражениях нейронов блуждающего нерва или интрамуральных пищеводных сплетений). Вагусные влияния усиливают перистальтику пищевода, а интрамуральные сплетения могут как активировать, так и тормозить сокращение продольных и циркулярных слоёв мышц пищевода.

– Паралич мышц пищевода. Паралич пищевода наблюдают у щенков крупных и гигантских пород собак. У животных этих видов диагностируют и такую патологию, какахалазию кардиального отдела пищевода и атонию пищевода, затрудняющих поступление кормовых масс в желудок.

–Склеротические изменения в стенке пищевода (например, после химических или термических ожогов, после заживления язв и обширных эрозий). Пролиферативное воспаление приводит к образованию рубцовой ткани. Перед появившимся препятствием скапливается корм, возникает расширение (дивертикул) пищевода. В месте выпячивания, которое чаще наблюдается в грудной части пищевода, корм застаивается, подвергается процессам брожения и гниения, продукты которых раздражают слизистую оболочку, вызывая воспаление. Сам по себе дивертикул, оказывая давление на органы средостения (сердце, нервные стволы), изменяет их функциональную активность. Прогрессивное уменьшение просвета пищевода сопровождается все большим скоплением твердых частиц корма в дивертикуле. Он может разорваться с выходом содержимого в окружающую ткань, развитием гангрены.

Последствия:
1. Ахалазия - отсутствии нормальной проходимости кардиального отдела пищевода, проявляющееся длительным спазмом гладких мышц стенки тела пищевода, утратой перистальтики и недостаточным расслаблением нижнего пищеводного сфинктера(при глотании сфинктер не может расслабиться в достаточной степени). В связи с этим корм задерживается в пищеводе и он растягивается (мезофагия). Основными причинами ахалазии пищевода могут быть первичное неврологическое нарушение с поражением ствола мозга, блуждающего нерва, дегенеративные изменения интрамуральных нервных сплетений: мейснеровского и ауэрбаховского, а также гладких мышц пищевода.
2. Диффузный спазм пищевода. Характеризуется сокращением гладких мышц всех отделов стенки пищевода при сохранении нормального тонуса (в отличие от ахалазии) нижнего пищеводного сфинктера.

3. Гастроэзофагеальный рефлюкс – заброс содержимого желудка в пищевод. Частое повторение и длительное сохранение рефлюкса обозначают как гастроэзофагеальный рефлюксный синдром (или болезнь). Для этого состояния характерны следующие симптомы: отрыжка (неконтролируемое выделение малого количества газов или корма из желудка в пищевод и ротовую полость); срыгивание (непроизвольный заброс части желудочного содержимого в полость рта и носовые ходы); изжога (неприятное субъективное ощущение жжения в эпигастральной области); частая аспирация корма.

4. Нарушение пищеварения в преджелудках у жвачных

Пищеварение у травоядных, плотоядных и всеядных имеет свои особенности, хотя общие закономерности усвоения пищи домашними животными всех видов однотипны. Специфика переваривания корма у фитофагов и зоофагов накладывает свой отпечаток на патологию органов пищеварения. У полигастричных травоядных животных (крупный рогатый скот, овцы, козы) недостаточность пищеварения наиболее часто ассоциируется с патологией преджелудков.
Особенность пищеварительных процессов в преджелудках жвачных — присутствие симбионтной микрофлоры и микрофауны (до 150 видов бактерий и до 60 разновидностей простейших, представленных классом реснитчатых инфузорий). Представители микрофлоры выполняют такие функции, как сбраживание клетчатки,  переваривание крахмала, расщепление белков, небелковых азотистых продуктов (мочевина, или карбамид), липидов. Одновременно идет интенсивный бактериальный синтез. Бактерии способны синтезировать белок, превращая непротеиновый азот в протеиновый (до 10 % белка содержимого рубца). Инфузории формируют свое тело за счет бактерий, которые они поглощают, и фрагментов поступающей в преджелудки растительной массы. Простейшие превращают сахар и растительный крахмал в гликоген, растительный белок — в животный, делая его более полноценным (до 20 % общего белка рубца). Перемещение пищевых масс из преджелудков в сычуг, а затем в кишечник дает возможность организму использовать полноценный белок бактерий и инфузорий.
Микроорганизмы рубца взрослых животных синтезируют витамины группы В и витамин К.
Рубцовое пищеварение, во многом обусловленное состоянием микрофлоры и микрофауны, может изменяться вследствие следующих причин:

– нарушения в режиме кормления, недостаточно полноценный и несбалансированный рацион, резкая смена рациона;

– заболевания, вызывающие расстройства моторной функции преджелудков, нарушения поступления слюны в преджелудки;

–  применение антибиотиков, сульфаниламидных препаратов, других лекарственных средств, подавляющих микрофлору и микрофауну преджелудков.
Нарушение биохимического равновесия в рубце. Поддержание биохимического равновесия в рубце – обязательное условие его функционирования.Обитатели рубца в процессе своей жизнедеятельности утилизируют клетчатку, обеспечивают ее превращение через глюкозу и пировиноградную кислоту в низкомолекулярные жирные кислоты, метан, диоксид углерода. Полноценное кормление животных, дача достаточного количества грубых кормов сопровождается образованием в составе летучих жирных кислот около 70 % уксусной кислоты, около 18 % пропионовой, около 8 % масляной, 4 % других кислот (изомасляная, валериановая, изовалериановая). Ацетат представляет собой продукт, используемый организмом для синтеза липидов в жировых депо (подкожный, мезентериальный) и молочного жира. Пропионат служит для ресинтеза глюкозы, глицерина. Обычные условия содержания и кормления обеспечивают образование в рубце лактирующих коров 2,5—5 кг летучих жирных кислот, в рубце овец — 0,2—0,5 кг, что почти на 70 % удовлетворяет энергетические потребности организма.

На общее количество летучих жирных кислот и их соотношение в рубцовом содержимом влияет состав рациона. Дача больших количеств концентратов (комбикорм, ячмень) существенно меняет соотношение низкомолекулярных жидких кислот. Так, содержание масляной кислоты возрастает до 15 %, пропионовой — до 21, количество ацетата падает с 70 до 57 %. Такое понижение уровня уксусной кислоты негативно сказывается на жирности молока, а повышение уровня масляной кислоты в рубцовом содержимом — на его общей кислотности.

Избыточное образование молочной кислоты в рубце происходит при повышенном поступлении крахмала (свекла, капуста, картофель, кукуруза), что усиливает активность амилолитических и молочнокислых бактерий, но неблагоприятно отражается на состоянии целлюлозолитических. Причина – повышение кислотности среды до pH 5,5-6,0, тогда как оптимальный показатель pH 6,5. Высокая кислотность среды тормозит продвижение кормовых масс из преджелудков в сычуг, из сычуга — в кишечник, что негативно сказывается на пищеварении.

Кетоз (ацетонемия). Источник образования кетоновых тел в рубце — летучие жирные кислоты. У здоровых коров содержится 1,6 мг кетоновых тел(ацетоуксусная, β-оксимасляная кислота, ацетон) на 100 мл рубцового содержимого, у овец — 3,7 мг на 100 мл.У жвачных животных существует видовая предрасположенность к этому заболеванию, так как в кровь из пищеварительного канала поступают не углеводы, а летучие жирные кислоты, две из которых (масляная, уксусная) обладают кетогенным свойством.
Кетозом называют заболевание высокоудойных коров, суягных овец, характеризующееся повышенным содержанием кетоновых тел в крови (кетонемия), моче (кетонурия), молоке (кетолактия), гипогликемией. К наиболее частым причинам, вызывающим кетоз, относят:

– избыток концентрированных кормов в рационе, сочетающийся с недостатком легкопереваримых углеводов;

– однообразное кормление силосом, жомом, содержащими повышенное количество уксусной и масляной кислот;

– поступление из преджелудков в кровь избыточного количества аммиака, замедляющего реакции трикарбонового цикла, что стимулирует кетогенез. Кроме того, избыток аммиака в крови животных ведет к сильнейшему отравлению.
Отравление аммиаком возможно при чрезмерном или неправильном скармливании карбамида (мочевины), когда образующийся аммиак не успевает усваиваться микрофлорой рубца и в значительных количествах всасывается. Аммиак вступает во взаимодействие с гемоглобином, вследствие чего образуется щелочной гематин. С другой стороны, он соединяется с α-кетоглутаровой кислотой, образуя глутаминовую кислоту, обе действуют возбуждающе. Вначале отмечают повышенную чувствительность - гиперстезия, мышечная дрожь и судороги, обильная саливация. У животного наступает сильная одышка из-за возбуждения дыхательного центра. В ряде случаев отравление аммиаком заканчивается шоком со смертельным исходом. Смерть наступает от паралича дыхательного центра.

Накопление кетоновых тел, уменьшенное количество глюкозы, развитие ацидоза приводят к возникновению дистрофических процессов в паренхиматозных органах, особенно печени, нарушению функций центральной нервной системы. Больные животные отличаются снижением аппетита, нервными расстройствами с первоначальным возбуждением и последующим угнетением, падением молочной продуктивности, прогрессирующим истощением.

Кетоновые тела преодолевают плацентарный барьер, поэтому новорожденные телята от больных кетозом коров недостаточно жизнеспособны, склонны к токсической диспепсии.

Нарушение моторной функции преджелудков. Пищеварение в преджелудках жвачных обеспечивается не только симбионтными микроорганизмами, но и последовательными сокращениями сетки, книжки, рубца. В результате сокращений кормовые массы перемешиваются, пропитываются слюной и питьевой водой, частицы корма разволокняются, мацерируются. Механическая обработка корма происходит на фоне непрекращающихся биохимических процессов. Координация сложных движений преджелудков осуществляется блуждающим нервом, в составе которого проходят афферентные и эфферентные волокна. Генерируют возбуждение рецепторы растяжения — тензиорецепторы. 

Расстройство моторики преджелудков проявляется гипотонией и атонией рубца, что приводит к быстрому накоплению газов — тимпании.

Вздутие рубца — тимпания (греч. Tympanon — барабан). Болезнь жвачных животных, характеризующаяся чрезмерным скоплением газов в рубце, что может быть результатом усиленного газообразования и их недостаточного выведения, в других случаях возникает только как следствие прекращения отрыгивания газов, образующихся при естественных бродильных процессах. Наиболее часто болеют крупный рогатый скот и овцы, реже — козы. Болезнь возникает спорадически или приобретает массовый характер.

Причины заболевания:

– обильное поедание легкобродящих кормов, таких, как клевер, люцерна, трава, покрытая росой или инеем, смоченная дождем, скошенная и пролежавшая в валках, капустные и свекольные листья, отходы зерна;

– резкий переход от одного корма к другому, от стойлового содержания к пастбищному;

– обильное скармливание бобовых растений, содержащих  сапонины и цитоплазматические протеины.Вещества типа сапонинов стимулируют бурное развитие микроорганизмов, продуцирующих слизь, которая повышает вязкость содержимого рубца и образование устойчивой пены. Обильное ценообразование в кормовой массе рубца и сетки не обеспечивает раздражения рецепторного аппарата, приводит к частичному или полному блокированию нервно-рефлекторного механизма отрыгивания. Слюна, содержащая муцин, тормозит пенообразование. Поэтому факторы, понижающие рефлекс слюноотделения (отсутствие сухого, грубого корма), способствуют развитию тимпании.
–  полная или частичная закупорка пищевода инородными телами, сужения, эктазии, дивертикулы пищевода, опухоли типа папиллом, фибром, сарком.

– расстройства актов отрыжки и жвачки на почве нарушения проводимости блуждающего нерва.

Переполнение рубца газами и кормовыми массами ведет к рефлекторному изменению деятельности внутренних органов. Развивается тахикардия, дыхание становится учащенным, поверхностным, развивается цианоз слизистых оболочек, дефекация прекращается. Животные стонут, топчутся на месте, изгибают спину, часто оглядываются на живот. Переполненные газом преджелудки оказывают механическое давление на диафрагму, легкие, сердце. Возникающая гипоксемия усугубляется интенсивным всасыванием газов из желудочно-кишечного тракта в кровь. В случае отсутствия квалифицированной помощи (прокол рубца, выведение пенистых масс через пищеводный зонд) животное погибает от асфиксии.

Травматический ретикулит(reticulitis traumatica)  –  воспаление тканей сетки вследствие травмирования или перфорации острыми предметами. Болезнь чаще возникает у крупного рогатого скота.Этиология: заглатывание различных острых инородных предметов, чаще – гвоздей, кусков проволоки, игл, острых кусков дерева, камней с острыми краями, когтей и др. Способствующими этиологическими факторами являются недостаток в рационах кальция, фосфора, магния, кобальта и других минеральных веществ, приводящих к извращению аппетита; физиологические особенности животных – облизывание окружающих предметов,невысокая чувствительность слизистой оболочки ротовой полости, обилие сосочков, направленных в сторону глоткии др. Крупный рогатый скот плохо пережевывает корм и быстро его проглатывает. Попаданию инородных тел способствуют недостаточное и нерегулярное кормление.

Болезнь чаще встречается в хозяйствах, где территория ферм или места, доступные для животных, засорены металлическими предметами. Инородные предметы могут попадать с кормом, когда не соблюдается технология их приготовления.
У коз и овец травматический ретикулит бывает очень редко, так как они пережевывают корм более тщательно, проглатывают его малыми порциями; у этих животных более чувствительная слизистая оболочка, что позволяет им обнаружить инородное тело и выбросить его изо рта.

При перфорации стенки сетки воспаляется брюшина, развивается ретикулоперитонит, а повреждение перикарда ведет к его воспалению и развитию ретикулоперикардита. Ретикулит, осложненный повреждением и воспалением диафрагмы, носит название «ретикулофренит», печени – «ретикулогепатит», селезенки – «ретикулоспленит», книжки – «ретикулоомазит».
Степень повреждения внутренних органов зависит от характера предмета, вызывающего травму, места внедрения, силы сокращения сетки. Причиняемая острыми предметами рана инфицируется микроорганизмами содержимого преджелудков. Развивается гнойное и купируемое, если инородное тело (короткий гвоздь) не вышло за пределы стенки книжки, воспаление. Однако оно может распространиться на те органы, которые были повреждены перфорирующим стенку сетки более травматичным предметом. Развитие воспаления в последнем случае сопровождается образованием спаек из плотной рубцовой ткани. Спайки механически затрудняют перистальтику преджелудков. Развитию гипотонии и атонии способствует рефлекторное торможение сократительной активности преджелудков, исходящее из травмированной ткани сетки и рецепторов брюшины. Одновременно с ослаблением моторики преджелудков возникает гипотония кишечника.

Заболевание может протекать остро, но чаще оно хроническое и сопровождается периодически возникающими случаями обострения. Больное животное худеет, продуктивность существенно снижена, аппетит ослаблен, нарушено отрыгивание жвачки. Острые и хронические травматические ретикулиты, ретикулоперитониты осложняются периодически возникающим вторичным вздутием (тимпанией) рубца.

В последние годы у крупного рогатого скота все больше регистрируют расстройства моторной функции преджелудков, вызванные скоплением в них инородных предметов типа  полиэтилена, резины и особенно шпагата из синтетического волокна, которым заменили металлическую проволоку, укрепляющую тюки сена и соломы. Нарушается проходимость преджелудков, расстраивается пищеварение. Клинические признаки такой патологии выражены слабо. Течение хроническое, проявляется плохой поедаемостью корма, резким снижением упитанности, молочной продуктивности.
5. Нарушение функций желудка

Пищеварение в сычуге жвачных и желудке моногастричных животных осуществляется их секреторной и моторной функциями. Секреторная функция обеспечивает дальнейший гидролиз компонентов корма, моторная — перемешивание и эвакуацию содержимого в кишечник. Помимо пищеварительной желудок выполняет и другие функции: всасывательную, инкреторную, экскреторную.
5.1. Нарушение секреторной функции желудка
В составе секрета желудочных желез здоровых животных содержатся эндопептидазы — пепсин, ренин (химозин), хлористоводородная кислота (НСl), небольшое количество желудочной липазы и слизь. У лошадей количество свободной хлористоводородной кислоты в составе желудочного сока равно 0,12—0,22 %, у коров 0,10—0,12 %, тогда как у плотоядных (собак) ее значительно больше — 0,5—0,6 %. Главным стимулятором образования соляной кислоты служит гастрин, вырабатываемыйG-клетками желудочно-кишечного тракта. Основные секреторные нервы — блуждающие, их перерезка при «мнимом кормлении» ведет к прекращению отделения желудочного сока.

Нарушение секреторной функции желудка включает в себя изменения количества желудочного сока, кислотности, образования пепсина и слизи. К количественным расстройствам желудочной секреции относятся гиперсекреция, гипосекреция.Это может сочетаться с изменениями выработки соляной кислоты обкладочными клетками и пепсиногена главными клетками. Выработка соляной кислоты может повышаться (гиперхлоргидрия) или понижаться (гипохлоргирия). Возможны сочетания гиперсекреции с гиперхлоргидрией и гипосекреции с гипо- и ахлоргидрией.
Гиперсекреция (греч. hyper—  сверх, secretio— выделение) - увеличение количества желудочного сока, что сопровождается, как правило, повышением его кислотности и переваривающей способности.Основные причины: 

–хронический  гастрит;

– активация влияний блуждающего нерва; 

–повышение синтеза или эффектов гастрина;
–  действие некоторых лекарственных средств  (например, нестероидных противовоспалительных средств или глюкокортикоидов).

Возможные последствия:
–  замедление эвакуации пищевой массы из желудка;

– эрозии и изъязвления слизистой оболочки желудка; 
– гастроэзофагеальный рефлюкс;
–  нарушения пищеварения в кишечнике.

Негативные последствия гиперсекреции желудочного сока и гиперхлоргидрии сводятся к задержке содержимого в желудке из-за более длительной нейтрализации пищевого комка в двенадцатиперстной кишке. Возникают условия для стойкого спазма привратника. Количество пищевого химуса, поступающего в кишечник, уменьшается, снижается перистальтика кишечника, появляется склонность к запорам.
Гиперсекреция соляной кислоты является ведущим патогенетическим звеном язвенной болезни.
Гипосекреция - уменьшение объёма желудочного сока, что обычно сопровождается снижением его кислотности и переваривающей способности. Основные причины:
–  уменьшение массы секреторных клеток (например, при гипо- и атрофической форме хронического гастрита,  доброкачественных и злокачественных новообразованияхжелудка);
– снижение эффектов блуждающего нерва; 
– уменьшение образования гастрина; 
– дефицит в организме белков и витаминов;
– лихорадки,обезвоживания различного генеза;
–  действие лекарственных средств, снижающих или устраняющих эффекты блуждающего нерва (например, блокаторов холинорецепторов).

Гипо- и ахлоргидрия(отсутствие в желудочном соке соляной кислоты) сопровождаются тяжелыми для организма последствиями. Недостаточность пищеварения при этой патологии определяется падением активности пепсина, неспособностью желудочного сока переваривать белки. При недостатке или в отсутствие хлористоводородной кислоты начинаются процессы брожения и гниения. Нейтрализация желудочного содержимого в двенадцатиперстной кишке происходит очень быстро, привратник открыт. Ускоренная эвакуация из желудка в кишечник недостаточно обработанного химуса ведет к перераздражению механорецепторов, усилению перистальтики. Недостаточность хлористоводородной кислоты тормозит продукцию секретина, поджелудочная железа не получает достаточного стимула для секреции ферментов – нарушается  дуоденальное пищеварение. Недостаток или отсутствие хлористоводородной кислоты, пепсина ведет к проникновению эндогенной микрофлоры в кишечник, развитию дисбактериоза, инфекционно-токсическому поражению желудочно-кишечного тракта, явлениям диспепсии. Нарастают синдромы мальдигестии и мальабсорбции. Ранним признаком последнего является стеаторея (после приёма жирных кормов). Снижается масса больного животного, возникают гиповитаминозы.
Ахлоргидрия может сочетаться с ахилией. Ахилия - состояние, характеризующееся практически полным отсутствием пепсина в желудочном соке. Причина - значительное снижение или прекращение секреторной функции желудка.

Выделяют функциональную и органическую ахилию. При функциональной ахилиижелудочная активность и деятельность главных клеток сохранены, но функция их заторможена. Это обратимое состояние, возникновение которого возможно при стрессовых ситуациях, авитаминозах (цинга, пеллагра). Органическая ахилия развивается при выраженном атрофическом гастрите. Функциональная неполноценность, а затем и структурные изменения в деятельности главных клеток развиваются позднее, чем в обкладочных клетках. Органическая ахилия всегда сопряжена с тяжелым синдромом мальабсорбции.
5.2. Нарушение двигательной функции желудка
Моторная (двигательная) функция желудка обеспечивается мышечным тонусом, т. е. способностью его стенок обжимать содержимое, перистальтикой гладких мышц и эвакуацией кормовой массы в двенадцатиперстную кишку. Регулируется двигательная функция нервно-рефлекторным путем посредством волокон блуждающего нерва и симпатическим нервам. При повышении тонуса n. vagus усиливаются ритм и сила сокращений желудка и ускоряется эвакуация егосодержимого в  двенадцатиперстную кишку.  Напротив, активация симпатических нервов снижает ритм, силу сокращений желудка и скорость распространения перистальтической волны. Аналогично симпатическому влиянию проявляют свое действие адреналин и норадреналин. На моторную активность желудка оказывают влияние и гастроинтестинальные гормоны. Секретин, холецистокинин, панкреозимин, глюкагон, гастрон угнетают моторику желудка и скорость эвакуации из него корма. Усиление моторики желудочно-кишечного тракта происходит под влиянием гастрина, мотилина, серотонина,  инсулина. Скорость эвакуации пищевого химуса из желудка определяет и характер корма. Кислое содержимое эвакуируется медленнее,  чем нейтральное, а гиперосмолярное – медленнее,  чем гипоосмолярное. Быстро эвакуируется (за 1,5-2 ч) корм, богатыйуглеводами, медленнее – белковый и особенно содержащий жиры.
Нарушения моторики желудка проявляется в виде
– Нарушения тонуса мышечной оболочки желудка: избыточное повышение (гипертонус), чрезмерное снижение (гипотонус) и отсутствие мышечного тонуса (атония).

–  Нарушения перистальтики желудка. Они проявляются ускорением (гиперкинез) и замедлением (гипокинез) движения перистальтической волны.

–  Расстройства эвакуации. Характеризуются сочетанными или раздельными расстройствами тонуса и перистальтики стенки желудка, что приводит либо к ускорению, либо к замедлению эвакуации пищи из желудка.

Причины:
–  Нарушения нервной регуляции двигательной функции желудка: усиление влияний блуждающего нерва усиливает его моторную функцию, а активация симпатической нервной системы подавляет её.

– Расстройства гуморальной регуляции желудка. Например, высокая концентрация в полости желудка соляной кислоты, а также секретин и холецистокинин тормозят моторику желудка. Напротив, гастрин, мотилин, сниженное содержание соляной кислоты в желудке стимулируют моторику.

– Патологические процессы в желудке (эрозии, язвы, рубцы, опухоли могут ослаблять либо усиливать его моторику в зависимости от их локализации и выраженности процесса). 

Существенное значение в ослаблении эвакуаторной функции желудка имеет сужение пилоруса. Оно может быть функционального (пилороспазм) или органического происхождения, результатом гипертрофического гастрита, доброкачественных (полипоз, липома) или злокачественных опухолей.
Последствия нарушений моторики желудка: развитие изжоги, отрыжки, икоты, тошноты, рвоты.
  Изжога(pyrosis) - ощущение жжения в области нижней части пищевода (как правило – результат гастроэзофагеального рефлюкса).

Отрыжка (eructatio) – внезапное попадание в полость рта небольшой порции содержимого желудка или пищевода. При скоплении газов в желудке повышается внутрижелудочное давление, и в связи с рефлекторным сокращением мышц желудка, диафрагмы и мускулатуры брюшного пресса при открытом кардиальном сфинктере и спазмепривратника возникает отрыжка. Различают отрыжку воздухом и отрыжкукормом. Отрыжкакормом может быть кислой илигорькой (примесь желчи), а также гнилостной (при застое корма в желудке). Стойкая отрыжка кормом является характерным симптомом недостаточности кардиального сфинктера и ряда заболеваний органов брюшной полости: язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, активного гастродуоденита, гастроэзофагальной рефлюксной болезни, рака желудка, пищевода. При атрофическом гастрите, когда зияет привратник, повышенное газообразование в желудке нередко связано с газообразованием в кишечнике, при этом газ беспрепятственно попадает в желудок. Отрыжка, особенно горьким, чаще возникает при патологии печени.
Икота (singultus) наступает в результате сочетания быстрого спазма диафрагмы, судорожного сокращения желудка и внезапного сильного вдоха при сужении  голосовой щели. Икота может наблюдаться при заболеваниях желудочно-кишечного тракта и других органов брюшной полости, при этом чаще возникает рефлекторно при возбуждении центра диафрагмального нерва. Наблюдается икота и при заболеваниях средостения, плевры, брюшины, когда происходит непосредственное раздражение диафрагмы или диафрагмального нерва.
Тошнота (nausea) – неприятное, безболезненное субъективное ощущение, предшествующее рвоте; развивается при подпороговом возбуждении рвотного центра. Тошнота чаще предшествует рвоте, чем сопутствует ей. Однако тошнота и рвота могут возникнуть независимо друг от друга. При тошноте возникают различные физиологические реакции: нередко наблюдается гиперсаливация, тахикардия, слабость, повышенное потоотделение, бледность кожных покровов, похолодание конечностей, падение артериального давления вследствие возбуждения парасимпатического, а затем и симпатического отделов вегетативной нервной системы. При тошноте нарушается моторика желудочно-кишечноготракта и снижается секреторная функция желудка. 
Рвота (vomitus) – непроизвольный рефлекторный акт, характеризующийся выведением содержимого желудка (иногда и кишечника) наружу через пищевод, глотку и полость рта.

В процессе рвоты желудок играет сравнительно пассивную роль. Выталкивание его содержимого обеспечивается мышцами живота. Чаще рвота возникает при раздражении рецепторов желудка недоброкачественным кормом, токсическими веществами,  а также при высокой возбудимости этих рецепторов в условиях патологии. В таких случаях рвоту называют желудочной. Рефлексогенными зонами рвотного акта являются также задняя стенка глотки, илеоцекальная область кишки. Возможна стимуляция центра рвоты с рецепторов брюшины, желчных протоков, желчного пузыря, почек, мочевых путей, коронарных сосудов, перепончатого лабиринта внутреннего уха и др. Рвоту, вызываемую импульсами с периферических рефлексогенных зон, называют периферической. Рвота может иметь центральное происхождение и возникать при патологических процессах в области IV желудочка (опухоль либо воспалительный процесс). Центр рвоты может раздражаться ядами или токсинами, при употреблении лекарственных препаратов (апоморфин), нарушении обмена веществ при почечной и печеночной недостаточности, при кетоацидозе и т.д. 
Значение рвоты двояко: защитное (при рвоте из желудка устраняются токсичные вещества или инородные тела) и патогенное (потеря организмом жидкости, ионов, продуктов питания).

Видовые особенности расстройств желудочного пищеварения.Особенности желудочного пищеварения у сельскохозяйственных животных разных видов накладывают свой отпечаток и на расстройство моторной функции этого органа. Так, у лошадей острое переполнение желудка кормовыми массами (зерно) сопровождается перерастяжением стенок, спастическим сокращением гладких мышц, симптомокомплексом колик. Эвакуация содержимого становится невозможной. Разбухающее зерно и рефлекторный гиперкинез способны привести к разрыву желудка, перитониту, скоропостижной смерти животного.

У собак встречается заворот желудка, появляющийся после быстрых движений животного (преодоление препятствий, дрессировка). Заболевшие собаки угнетены, наблюдаются вздутие желудка, болезненность при пальпации. Без квалифицированной помощи (срочная операция) собака гибнет.

Жвачные животные (овцы, крупный рогатый скот) страдают безоарной болезнью, существенно затрудняющей перистальтику и эвакуацию содержимого. У телят, в частности, нередко обнаруживают три вида безоаров: комки и шары из волос (пилобезоары), остатков растительного корма (фитобезоары), крупные казеиновые сгустки (лактобезоары). Лактобезоары появляются в раннем постнатальном периоде после обильного принятия молозива. Перевариваются они медленно, неделями и месяцами, вызывая атрофию слизистой оболочки, язвенные поражения, токсикоз.Попавшие в сычуг телят, ягнят комочки шерсти, волос, грубые остатки растений образуют сетку, в которой застревают грубые остатки из непереваренного корма. Перистальтическими движениями они скатываются в комочки — безоары. Они могут вклиниться в пилорическую часть сычуга, создавая непроходимость, вызывая резкие спастические боли и скопление газов. Тимпания сычуга ведет к интоксикации и асфиксии.

У взрослого рогатого скота (дойных коров) наблюдают левостороннее или правостороннее смещение сычуга. Различают паралитическую (плоские язвы, хроническая ацетонемия) и механическую (проглатывание больших количеств жома) формы заболевания. В том и другом случае возможен заворот сычуга с поворотом вокруг своей оси до 450°. Смещение и заворот завершаются вздутием как самого сычуга, так и рубца. Аппетит и дефекация у больных животных отсутствуют. Прогноз неблагоприятный.
5.3.  Язвенная болезнь
Язвенная болезнь (Ulcus Enteritis)— хроническое рецидивирующее заболевание, проявляющееся очаговым морфологическим дефектом слизистой оболочки желудка (Ulcus gastrica), и двенадцатиперстной кишки (Ulcus duodeni), воспалительной реакцией окружающей ткани, расстройством пищеварения. Язвенная болезнь характеризуется рецидивирующим течением, то есть чередованием периодов обострений (чаще весной или осенью) и периодов ремиссии. В отличие от эрозии (поверхностного дефекта слизистой), язва заживает с образованием рубца.
У здоровых животных равновесие между агрессивными кислотами — пептическими факторами и защитными механизмами слизистой оболочки желудка и кишечника обеспечивают стабильность пищеварения, сохранность слизистой оболочки. Ведущую роль в защите от кислотно-пептических факторов и экзогенных агрессивных воздействий играет бикарбонатный барьер. Защита обеспечивается:

· поддержанием нейтральной среды на поверхности эпителиальных клеток;

· гидрофобным фосфолипидным барьером поверхностного эпителия, способным отталкивать соляную кислоту;

· быстрой регенерацией клеток слизистой оболочки;

· способностью капилляров непрерывно обеспечивать слизистую оболочку кислородом, энергетическими и пластическими веществами, удалять метаболиты;

· функционированием кислотного тормоза путем выделения секретина, угнетающего выброс гастрина, что регулирует синтез хлористоводородной кислоты и пепсина;

· непрерывным образованием в слизистой оболочке простагландинов, стимулирующих секрецию слизи, и бикарбонатов, что является решающим условием для интеграции механизмов защиты.

Развитие язвенной болезни — следствие нарушения естественного равновесия между факторами агрессии, воздействующими на слизистую оболочку, и факторами ее защиты. К агрессивным факторам, приводящим к деструкции слизистой оболочки, относят хлористоводородную кислоту, кислые пептидазы, компоненты жёлчи, дисмоторику желудка и кишечника и, главное – геликобактер пилори (Helicobacter pylori) — группа спиралевидных бактерий, заселяющих клетки слизистой оболочки и обкладочных желез желудка. 
Нарушение этого равновесия и возникновение заболевания зависят от многих причин, среди которых можно выделить основные:

– расстройства нервных регулирующих механизмов вследствие нервно-эмоционального перенапряжения;

– изменения регулирующей функции желез внутренней секреции;

– алиментарную дистрофию как результат травматических повреждений слизистой оболочки сычуга у телят и желудка у жеребят, когда их переводят на грубые корма;

– конституциональную и наследственную предрасположенности; 
– сопутствующие заболевания, особенно хронически протекающие (гастриты, дуодениты, нефроз, нефрит, гепатоз);

– паразитарные (желудочные паразиты у лошадей, овец), грибные (патогенные грибы у свиней), вирусные (лейкоз крупного рогатого скота, чума собак, панлейкопения кошек) и бактериальные (геликобактеризм собак, кошек, свиней, обезьян, хорьков) болезни желудочно-кишечного тракта.

К настоящему времени установлено, что большинство (85— 100 %) гастродуоденальных язв у человека связано с инфицированием Helicobacter pylori. Эти грамотрицательные спиралевидные бактерии паразитируют в слизи, легко передвигаются в вязкой среде, формируют в области дна желудка колонии, нарушают баланс между клетками, производящими соматостатин и гастрин, вызывают повышенную секрецию гастрина и соответственно хлористоводородной кислоты. Патогенное действие Helicobacter pylori осуществляют с помощью уреазы, которая трансформирует мочевину до аммиака и углекислого газа. Аммиак блокирует окисление в митохондриях, угнетает клеточную репродукцию, оказывает прямое цитотоксическое действие. Протеазы и липазы, выделяемые микроорганизмами, нарушают целостность и вязкость желудочной слизи, открывают доступ к эпителию слизистой оболочки хлористоводородной кислоты и пепсина.

Изучение взаимосвязи Helicobacter с язвенной болезнью животных пока существенно осложнено паразитированием у каждого из них нескольких видов этих бактерий. Так, у собак выявлено 4 вида, у кошек — 3. Не исключено, что широкое распространение этой инфекции у собак, кошек, других животных может служить резервуаром для последующей передачи возбудителя людям.

Эксперименты по изысканию вакцин против инфекции Helicobacter, проведенные на мышах, зараженных Н. felis, оказались успешными как по профилактике, так и по устранению имеющейся инфекции.

Острое течение язвенной болезни проявляется у животных сильной болевой реакцией, рвотой, часто с примесью крови, особенно у больных собак, пушных зверей. Аппетит снижен или отсутствует. Запоры могут чередоваться с поносами, причем в фекалиях обнаруживается кровь. Больные худеют, резко снижаются рост молодых животных, продуктивность у взрослых. При язвенной болезни могут быть осложнения, наиболее частое из них — кровотечение. Оно проявляется кровавой рвотой, темным цветом каловых масс, анемией, общей слабостью. Однако наибольшую опасность представляет перфорация стенки желудка или двенадцатиперстной кишки. Содержимое этих полых органов попадает в брюшную полость, развивается прогрессирующей перитонит. Возможна пенетрация
 — распространение процесса в толщу соседнего органа, т. е. печени, поджелудочной железы, сальника. Так, перфорация медиальной стенки сычуга у крупного рогатого скота сопровождается поступлением его содержимого в полость сальника и завершается ограниченным перитонитом.

На месте зажившего язвенного дефекта слизистой оболочки формируется рубец, ведущий к деформации стенок и стенозу. У свиней чаще выявляют эрозивные поражения слизистой оболочки желудка.
6. Нарушение пищеварения в кишечнике
Пищеварение в кишечнике здоровых животных обеспечивается его секреторной, моторной, всасывающей, экскреторной и инкреторной функциями. Кишечное пищеварение осуществляется путем внутриполостного и пристеночного гидролиза белков, жиров и углеводов корма. Внутриполостное пищеварение определяется энзимами поджелудочной железы, кишечного сока, жёлчью, ферментативной активностью симбионтной микрофлоры. Мембранный гидролиз осуществляется ферментами энтероцитов.
6.1. Нарушение секреции поджелудочной железы

Поджелудочная железа у животных разных видов функционирует с различным напряжением. Наибольшая секреторная деятельность железы отмечена у свиней: у взрослого животного она выделяет за сутки до 10 л. сока. Панкреатический сок содержит ферменты, гидролизирующие белки, жиры и углеводы. Протеазы  поступают в кишечник в неактивной форме. Энтерокиназа, содержащаяся в кишечном соке, активирует трипсиноген, превращает его в активный фермент — трипсин. Трипсин, в свою очередь, превращает остальные пептидазы (химотрипсин, эластаза, карбоксипептидаза, калликреин) в активные формы. Регуляция секреции осуществляется гормонами – холецистокинином и секретином, а также через блуждающий нерв.
Причины нарушений внешней секреции поджелудочной железы: затруднение выведения панкреатического сока в двенадцатиперстную кишку из-за сдавливания протока извне или его закупорки; уменьшение образования секретина (вследствие ахлоргидрии), стимулирующего продукцию ферментов; снижение тонуса секреторного блуждающего нерва; поражение железы воспалительным процессом (острые, хронические панкреатиты), опухолью; аллергические и аутоаллергические реакции; острые отравления (свинец, ртуть, фосфор).

Затруднение в выходе панкреатического сока, повышение давления в протоке поджелудочной железы, попадание туда жёлчи, содержащей энтерокиназу, могут привести к развитию панкреатита – воспалению поджелудочной железы, протекающему вострой или хронической форме. В этиологии острого панкреатита наиболее принята теория самопереваривания (аутолиза) ткани железы, согласно которой протеолитические ферменты активируются внутри протока поджелудочной железы, чему способствуют эндо- и экзотоксины, вирусные инфекции, ишемия и травма железы.
Усиленная активность протеолитических ферментов, особенно трипсина, приводит к перевариванию ткани поджелудочной железы и к активации других ферментов - эластазы и фосфолипазы. Переваривающее действие ферментов сказывается и на периферии, вызывая развитие некротических процессов в других органах. При попадании липазы в кровь возможны некрозы отдаленных органов с тяжелой последующей интоксикацией. Процесс может осложниться перитонитом. Трипсин активирует панкреатический калликреин, вызывающий образование каллидина и брадикинина, которые усиливают повреждение ткани железы. Идет дальнейшая активация кининовой системы. Активация и высвобождение бра-дикинина и гистамина вызывают различные гемодинамические расстройства: расширяются сосуды, повышается проницаемость их стенок и развивается отек железы. Выход жидкости и белка в ткани ведет к снижению онкотического давления и к развитию панкреатического коллапса, иногда со смертельным исходом.
После перенесенного острого панкреатита развиваются фиброзные изменения в ткани железы, наступает внешнесекреторная (экзокринная) недостаточность поджелудочной железы, характерная для хронического панкреатита. В железе уменьшается, а затем полностью прекращается образование пищеварительных ферментов (панкреатическая ахилия). Нарушаются полостное пищеварение (в полости тонкой кишки) и всасывание. В первую очередь резко страдает переваривание и всасывание жиров. Жиры до 60-80% не усваиваются и в повышенном количестве выводятся с фекалиями – стеаторея. Отмечается полифекалия. Недостаток протеолитических ферментов поджелудочной железы снижает эффективность использования белков корма, до 60—70 % непереваренного протеина выводится из организма; в фекалиях плотоядных появляется большое количество мышечных волокон (креаторея). Недостаточное содержание амилазы ведет к потере крахмала, его непереваренные зерна обнаруживаются в фекалиях больных животных. Расстройство пищеварения усугубляется диспепсическим симптомокомплексом, идет прогрессирующая потеря массы тела животного (в случае отсутствия заместительной терапии).
6.2. Нарушение выделения жёлчи

Функции жёлчи многообразны. В ее состав входят жёлчные кислоты (холевая, хенодезоксихолевая), жёлчные пигменты (билирубин), жирные кислоты, холестерин, лецитин. Жёлчеобразование стимулирует блуждающий нерв и гуморальные факторы — гастрин, секретин, хлористоводородная кислота, прием богатого белками и жиром корма. Активация симпатического нерва и голодание тормозят образование и выведение желчи.

К этиологическим факторам, определяющим недостаточное поступление жёлчи в кишечник, относят воспаление жёлчного пузыря (холецистит), дискинезию жёлчевыводящих путей
, жёлчнокаменную болезнь, гепатит, гепатоз, цирроз печени. Затруднения в оттоке желчи могут возникнуть из-за сдавливания выводящих путей опухолями, наличия в их просвете паразитов (фисциолез крупного рогатого скота, описторхоз плотоядных).
Снижение выделения жёлчи (гипохолия) или полное прекращение ее поступления в кишечник (ахолия) приводят к нарушениям кишечного пищеварения. В наибольшей степени расстраивается усвоение жира. Он не подвергается эмульгированию жёлчными кислотами, поджелудочная липаза не активируется, жирные кислоты не образуют с жёлчными кислотами водорастворимых комплексов. Организм не получает необходимого количества липидов, жирорастворимых витаминов, холестерина. Недостаток жёлчи негативно сказывается и на усвоении белка, углеводов. Клеточная мембрана представляет в своей основе билипидный слой, поэтому белки и углеводы без разрушения мембран не могут быть объектом воздействия протеолитических и амилолитических ферментов. Кроме того, жёлчь, нейтрализуя желудочное содержимое, поступившее в кишечник, создает оптимальные условия для ферментов дуоденального сока, ее недостаточность ингибирует активность протеаз и амилаз. Дефицит жёлчи негативно отражается на пристеночном пищеварении, поскольку снижена адсорбция энтероцитами ферментов химуса.

Жёлчные кислоты, воздействуя на хеморецепторы, стимулируют перистальтику и обладают бактерицидностью. Гипо- и ахолия сопровождаются гипокинезией кишечника, усилением процессов брожения, гниения, газообразования. Развивается интоксикация.
6.3. Нарушение секреторной функции тонкого кишечника и пристеночного (мембранного) пищеварения
Расстройства секреторной функции кишечника могут зависеть от уменьшения количества отделяемого сока, снижения содержания и активности его ферментов и нарушений пристеночного пищеварения. Они часто обусловлены интестинальными энзимопатиями – недостаточной продукцией ферментов в тонкой кишке. Энзимопатии могут быть врожденными иприобретенными. Часто встречается недостаточность лактазы, сопровождаемая признаками непереносимости лактозы. Поскольку лактоза служит важнейшим углеводом молока, ее недостаточность вызывает непереносимость молочных продуктов. Этот дефект наблюдают у гипотрофичных, физиологически незрелых молодых животных (телят, поросят). При этом нерасщепленная лактоза переходит в толстую кишку, где под влиянием микрофлоры распадается до молочной и уксусной кислот. Последние являются осмотически активными веществами и, вызывая приток в кишку большого количества воды, способствуют болям в животе спастического характера, метеоризму и диарее.
Проявляются интестинальные энзимопатии метеоризмом, диареей и синдромом мальдигестии – нарушением преимущественно полостного пищеварения. Этиология синдрома мальдигестии:

– некомпенсированное снижение секреторной функции желудка, тонкой кишки, поджелудочной железы, жёлчеотделения;

– нарушения двигательной функции желудочно-кишечного тракта (застой содержимого, усиление перистальтики).
Отсюда различают желудочную, кишечную и панкреатическую формы синдрома мальдигестии.
Помимо нарушения полостного пищеварения в кишечнике может возникать нарушение пристеночного (мембранного) пищеварения, которое осуществляется в зоне кишечного эпителия с помощью ферментов, фиксированных наего микроворсинках и в гликокаликсе. В гликокаликсе ферменты расщепляют продукты полостного гидролиза  – олигомеры – до димеров. На цитоплазматической мембране микроворсинок расщепление идет до конечного продукта – мономеров, которые поступают в энтероциты и далее – в кровь и лимфу, т.е. всасываются. 

Причинами нарушения пристеночного пищеварения могут быть:
– нарушения структуры ворсинок и микроворсинок, уменьшение их числа на единицу поверхности; это характерный признак хронических воспалительных  и дистрофических заболеваний тонкой кишки;
–  изменение ферментного слоя кишечной поверхности в результате генетической или приобретенной (хронический энтерит) недостаточности ферментов, участвующих в пристеночном пищеварении;
– расстройства кишечной перистальтики;

–  недостаточность полостного пищеварения, когда крупные молекулы не проходят в щеточную кайму эпителия ворсинок.
Клиническая картина недостаточности пристеночного пищеварения аналогична диспепсии при синдроме недостаточности всасывания.

6.4.  Нарушение всасывания
Нарушения всасывания проявляются в его замедлении или патологическом усилении. Замедление всасывания лежит в основе синдрома мальабсорбции(от франц. mal - болезнь), обусловленного нарушением всасывания в тонкой кишке одного или нескольких пищевых веществ. Синдром мальабсорбции может быть первичным (врожденным или наследственно обус-ловленным) или вторичным (приобретенным). Врожденное нарушение всасывания встречается в клинической практике редко (например, первичная мальабсорбция витамина В12 или фолиевой кислоты ведет к развитию мегалобластной анемии).
Вторичное нарушение всасывания более распространено и связано с такими заболеваниями:

– недостаточное расщепление корма в желудке (вследствие ахлоргидрии) или двенадцатиперстной кишке;
–  экзокринная панкреатическая недостаточность (хронический панкреатит);   
– заболевания печени (хронические гепатиты, циррозы) и закупорка жёлчных путей (камни жёлчного пузыря);
– воспаление тонкой кишки различной этиологии;  

–  дисбактериоз, когда особенно страдает абсорбция жира и витамина В12, так как микробы вызывают деконъюгацию желчных кислот в кишечнике и поглощают витамин В12;
– кишечная непроходимость в верхних отделах кишки, когда кормовые массы не поступают в дистальные ее отделы;
– двигательные расстройства кишечника, в частности при ускоренной перистальтике, когда уменьшается время контакта химуса с всасывательной поверхностью тонкой кишки.
Вследствие нарушения всасывания и развивается синдром мальабсорбции, который характеризуется, помимо изменений со стороны желудочно-кишечного тракта, патологическими изменениями со стороны других органов и систем (потеря массы тела, признаки гипоавитаминозов, нехватки макро- и микроэлементов, трофические расстройства).
6.5. Нарушение двигательной функции кишечника
Моторная деятельность тонкой кишки обеспечивает перемешивание пищевого содержимого с пищеварительными секретами, продвижение химуса и повышение внутрикишечного давления, способствующего фильтрации некоторых компонентов в кровь и лимфу.

Расстройства двигательной функции кишечника проявляются в ускорении (гиперкинез)или замедлении перистальтики (гипокинез)и чередовании этих процессов, а также в нарушении сегментирующих (ритмичная сегментация, маятникообразные движения) сокращений, направленных на перемешивание содержимого.
Ускорение перистальтики. В результате ускорения перистальтики химус продвигается по кишечнику быстрее и развивается диарея (от греч. diarrheo- истекаю), или понос – учащенный (более 2-3 раз в сутки) стул жидкой или кашицеобразной консистенции, сочетающийся с усилением моторики кишечника.

Основные виды и механизмы возникновения диареи:
1.Гиперсекреторный тип диареи. Результат избыточного образования воспалительного экссудата или чрезмерной секреции жидкости в просвет кишечника слизистой оболочкой кишечника. Развивается  при:

– инфекционных и неинфекционных энтеритах (воспаление слизистой оболочки тонкого кишечника) и колитах (воспаление слизистой оболочки толстого кишечника) на почве инфекции (колибактериоз, паратиф, вирусный энтерит телят, парвовирусный энтерит собак и др.), инвазии;

– поедания недоброкачественных кормов (раздражение рецепторного аппарата слизистой оболочки грубыми, непереваренными частицами корма, продуктами избыточного брожения, гниения при дисбактериозе);

– расстройств нервной (например, ответная реакция на эмоциональный стресс (диарея у рысистых лошадей, выходящих на старт)) и эндокринной регуляций (повышение уровня вазопрессина, брадикинина, серотонина, гистамина, холиномиметиков, холецистокинина). 
2.  Гиперосмолярный тип диареи. Результат значительной гиперосмолярности кишечного содержимого (например, при нарушении всасывания компонентов кишечного химуса при синдроме мальабсорбции или передозировке солевых слабительных).

3.  Гиперкинетический тип диареи – следствие повышенной перистальтики кишечника (например, при энтероколитах, использовании слабительных средств).

Усиление перистальтики и освобождение организма от токсических продуктов, поступивших с кормом или эндогенного происхождения, имеет защитное значение. Однако продолжительные поносы приводят к обезвоживанию организма, гиповолемии, аутоинтоксикации, снижению продуктивности, истощению. Особенно опасна диарея для молодняка сельскохозяйственных животных. Обезвоживание, потеря пластических и энергетических источников, электролитов, аутоинтоксикация нередко сопровождаются гибелью телят, поросят, ягнят, щенков собак, пушных зверей.

Замедление перистальтики наблюдают как результат преобладания симпатической иннервации, усиленного выброса адреналина и норадреналина или понижения тонуса кишечной стенки.  Это тормозит продвижение химуса по кишечнику и приводит к развитию запоров (obstipatio, constipation intestini). При запоре увеличиваются интервалы между актами дефекации по сравнению с индивидуальной физиологической нормой или систематически недостаточно опорожняется кишечник. Запоры кишечникаподразделяют на спастические и атонические.

Спастические запоры обусловлены длительным сокращением мышц кишечника под влиянием эмоционального стресса, депрессивных состояний, висцеро-висцеральных патологических рефлексов.

Атонические запоры обусловлены факторами, вызывающими понижение тонуса кишечной стенки и ослабление перистальтики:

– алиментарные факторы – уменьшение количества принимаемого корма, недостаток клетчатки как физиологического раздражителя кишечных механорецепторов. Запоры, вызванные нарушением рациона кормления – алиментарные. 

– гиперсекреция желудочного сока, гипо- или ахолия, снижение аппетита, сопутствующее многим заболеваниям;
– наличие механических препятствий в кишечнике: опухолей, рубцов, каловых камней и др. – механические запоры;

– поражения прямой кишки (проктогенные запоры) – перианальные абсцессы, трещины заднего прохода).
Замедление перистальтики сопровождается застоем содержимого в тонком или толстом кишечнике, снижением секреции кишечного сока, ингибицией его ферментативной активности и мембранного пищеварения. Вследствие длительного застоя содержимое кишечника обезволивается, превращается в уплотненные массы. Такой процесс, происходящий в тонком кишечнике, получил название химостаза, а в толстом — копростаза. Копростазы часто наблюдают у лошадей в слепой, большой и малой ободочной кишках. Заболевание возникает как следствие длительного скармливания концентратов при ограничении грубых кормов.

Кишечная непроходимость– (ileus), илеус (от греч. eileo— запираю, скручиваю) – нарушение проходимости кишечника вследствие нарушений его функций или механического препятствия. Заболевание характеризуется прекращением дистально-проксимального перемещения содержимого кишечника, его брожением и гниением с обильным образованием токсических, в том числе газообразных, веществ, болевым синдромом, аутоинтоксикацией.

Рассматривают три формы непроходимости кишечника у животных: динамическую, механическую, тромбоэмболическую.

Динамическая непроходимость обусловлена функциональными расстройствами нервно-мышечного аппарата кишечной стенки. Возможно развитие спастической формы как результат длительного сокращения мышечных элементов стенки кишок, в частности у лошадей при ревматической форме энтералгии. Противоположная форма динамической непроходимости — паралитическая. Паралич кишечных мышц возможен при перитонитах, травмах брюшной полости, оперативных вмешательствах на этих органах.

Механическая непроходимость у животных встречается наиболее часто. Она может быть результатом закупорки (обтурации) просвета кишечника безоарами, уплотненным содержимым (химо- и копростаз), кишечными камнями, особенно у лошадей, паразитами (аскаридоз свиней), отечной тканью при воспалениях разного генеза, опухолью, гематомой стенки кишки. Механическим препятствием могут быть ущемленная в грыжевом мешке петля кишки, инвагинация, перекручивание кишок вокруг брыжейки, особенно у свиней, образование связок и соединительнотканных тяжей. Возможны врожденные аномалии развития, ведущие к непроходимости кишечника (отсутствие анального отверстия).

Тромбоэмболическая (гемостатическая) непроходимость кишечника встречается как результат тромбоза или эмболии ее сосудов. Происхождение эмболов различно. Эхо могут быть личинки паразитов, опухолевые клетки, тромбические массы. У лошадей нередкая причина тромбоэмболической непроходимости — личинки делафондий, которые повреждают брыжеечные артерии. От образующегося рыхлого тромба легко отрываются частицы, током крови они переносятся в нижележащие артерии, вызывают их эмболию с последующим некрозом соответствующего сегмента кишки. Перистальтика прекращается, возникает непроходимость.

Патогенез кишечной непроходимости в начальной стадии развития обусловлен этиологическим фактором. Однако вслед за прекращением перемещения содержимого кишок проявляются общие закономерности развития данного вида патологии. Содержимое кишечника выше места препятствия начинает подвергаться усиленному брожению и гниению. Образуется избыточное количество токсических продуктов, газов. Токсины раздражают рецепторные образования слизистой оболочки кишок, газы быстро ведут к перерастяжению кишечной стенки, раздражению барорецепторов. Патологическая импульсация перевозбуждает центральную нервную систему. Возникает ощущение резкой боли, проявляющееся у животных симптомокомплексом колик
. Падает артериальное давление. Возможно развитие рвоты. При продолжающейся секреции кишечного сока всасывание резко снижается. Рвота ведет к потере воды, ионов калия, натрия, хлоридов, гидрокарбонатов. Обезвоживание сопровождается гиповолемией, гипотензией, аутоинтоксикацией. Потеря желудочного содержимого способствует развитию алкалоза, что усугубляет атонию.

Непосредственно в очаге непроходимости прогрессирует ишемия в случае эмболии артерий или венозная гиперемия, обусловленная затруднением оттока крови и лимфы (тромбоз, заворот петли кишки). В том и другом случае гипоксия сопровождается повышением проницаемости сосудов пораженной кишечной стенки. В избытке образующиеся продукты гниения (индол, скатол, крезол, фенол, аммиак) из полости кишки поступают в кровь. Продукты развивающейся некротизации кишечной стенки (гистамин, серотонин) и аутолиза усугубляют интоксикацию. Смерть наступает либо от шока, вызванного интоксикацией, либо от асфиксии как следствия сдавливания легких переполненным газами кишечником.
6.6.  Дисбактериоз кишечника
В раннем постнатальном периоде кишечник животных заполняется микрофлорой. Ее состав, несмотря на меняющиеся условия внешней среды, относительно постоянен. Существует определенная закономерность расселения микроорганизмов в разных отделах кишечника и количественного соотношения между представителями микробов разных видов. Динамичное равновесие между микрофлорой и макроорганизмом контролируется последним с помощью механических, химических, неспецифических и специфических иммунных факторов.

К механическим относят перистальтику кишечника, мукопротеиновое покрытие эпителия, его быстрое обновление в желудочно-кишечном тракте, непроницаемость щеточной каймы энтероцитов.

Химические факторы представлены хлористоводородной кислотой желудочного сока, пепсином, трипсином, жёлчными кислотами, кишечным соком.

Местная защита кишечника включает в себя неспецифические факторы, такие, как лизоцим, комплемент, интерферон, лактоферрин, и специфические, обусловленные клеточными (Т-систе-ма) и гуморальными (В-система) факторами. В пищеварительном тракте присутствуют различные популяции иммунокомпетентных клеток. Очень важную роль играет секреторный иммуноглобулин A (IgA).
Фактор колонизационной резистентности – способности сопротивляться колонизации кишечника условно-патогенными микроорганизмами – представляет собой анаэробную флору, населяющую кишечник. Анаэробные бактерии, такие, как бифидобактерии и бактериоиды, контролируют состав условно-патогенных микроорганизмов (клебсиеллы, энтеробактер, протей, стафилококки и др.), которые, заселяя толстый отдел кишечника, могут являться основным источником эндогенной инфекции.

К важнейшим для организма функциям нормальной (эубиотической) микрофлоры относят:

– защитную, антагонистическую по отношению к патогенной и условно-патогенной флоре;

– ферментативную, проявляющуюся расщеплением клетчатки, крахмала, остатков белка и жира с образованием всасывающихся веществ, газов, органических кислот, усиливающих перистальтику кишечника;

– синтетическую, выражающуюся в синтезе витаминов (группы В, К, никотиновой и аскорбиновой кислот), аминокислот, холестерина, других соединений;

– иммунизирующую, т.к. под влиянием микрофлоры кишечника формируется и сохраняется в активном состоянии иммунокомпетентная система, ответственная за клеточные защитные реакции, образование иммуноглобулинов.

У 14-дневных телят общее число микроорганизмов в фекалиях было в 9,6 раза больше, чем у однодневных. Эти важнейшие функции микроорганизмов-симбионтов могут быть нарушены. Изменение нормальной флоры кишечника, ее качественных и количественных характеристик, мест обитания называют дисбактериозом.
Дисбактериоз — ведущий синдром при многих формах патологии тонкого и толстого кишечника. Для дисбактериоза характерно увеличение содержания микроорганизмов в тонкой кишке с преобладанием эшерихий, лактобацилл, энтерококков, бактерий рода Klebsiella. В фекалиях уменьшается количество или отсутствуют совсем бифидобактерии, но существенно увеличивается количество стрептококков, стафилококков, протея, эшерихий, дрожжевых грибов, бактерий рода Klebsiella.
Причинами дисбактериоза кишечника являются заболевания желудка (ана-, гипацидный гастрит), нарушение моторной функции кишечника (запоры, поносы, непроходимость), голодание (полное, неполное, частичное), лекарственные средства (антимикробные препараты, антибиотики), воздействие ионизирующей радиации, аллергия, воспалительные и инфекционные заболевания, повреждающие кишечник.

Дисбиотическая микрофлора вызывает расстройство пищеварения, является источником всасывающихся токсических веществ, газообразных продуктов, вызывающих метеоризм. Метаболиты и токсины бактерий подавляют дезинтоксикационную функцию печени, повышают проницаемость кишечной стенки, ингибируют регенерацию эпителия, во многом определяют развитие диспептического синдрома.

Дисбактериоз может какое-то время протекать бессимптомно, но при снижении общей резистентности, упадке защитных сил организма проявляются свойственные ему признаки.

Выделяют следующие формы дисбактериоза: 
– латентную (компенсированную), когда дисбактериоз можно обнаружить лишь по бактериологическому анализу кишечной микрофлоры;

– субкомпенсированную форму, характеризующуюся распространенным (энтерит, колит) или локальным (дуоденит) воспалительным процессом. При обострении возникает склонность к генерализации с прорывом основных барьеров (кишечный эпителий, лимфатический барьер, печень), токсемии, кратковременной бактериемии;

– декомпенсированную форму с генерализацией дисбактериоза, появляющуюся в связи с нарушением функциональных барьеров, снижением общей резистентности организма. Возникают метастатические воспалительные очаги, выражены интоксикация, бактериемия с возможным переходом в сепсис.

По преобладанию того или иного вида микроорганизма рассматривают параколидисбактериоз, для которого характерно появление необычных, в том числе гемолизирующих, штаммов кишечной палочки; протейный, энтерококковый, стафилококковый, дрожжевой, ассоциированный, с участием нескольких условно-патогенных микроорганизмов, дисбактериозы.

Дисбактериоз может быть первичным в кишечной патологии и вторичным. При первичном вначале активируется дисбиотическая микрофлора, а затем возникает воспаление слизистой оболочки кишечника. Вторичный дисбактериоз появляется как осложнение возникшего ранее заболевания (лучевая патология, аллергия) кишечника.

Дисбактериоз сопровождается недостаточностью пищеварения, всасывания, интоксикацией, болевым синдромом.
�Лептин - пептидный гормон, который секретируется жировыми клетками и, как предполагается, участвует в регуляции энергетического обмена организма и массы тела. Он уменьшает аппетит, повышает расход энергии, изменяет метаболизм жиров и глюкозы, а также нейроэндокринную функцию либо прямым влиянием, либо активацией специфических структур в центральной нервной системе. Содержание лептина в крови возрастает с увеличением тучности и снижается при уменьшении количества жировой ткани. В норме повышение уровня лептина подавляет секрецию в гипоталамусе нейропептида Y, участвующего в формировании чувства голода, и стимулирует активность симпатической нервной системы.


�Рефлю́кс (лат. refluo — течь назад) — обратный ток содержимого полых органов по сравнению с нормальным его движением. Рефлюкс может быть нормальным для данного физиологического процесса явлением или стать причиной развития заболеваний. Распространённой причиной патологических рефлюксов являются дисфункции сфинктеров, разделяющих полые органы.


�Пенетрация (от латин. penetratio— проникать)  — распространение патологического процесса за пределы органа или части тела.


�Дискинезия жёлчевыводящих путей – комплекс различных расстройств в жёлчевыводящей системе, которые обусловлены нарушением двигательной функции жёлчного пузыря, жёлчных протоков в случае отсутствия их органических изменений. Отмечают или чрезмерные, или недостаточные сокращения жёлчного пузыря и протоков.





�Синдром колики – комплекс болевых симптомов и беспокойства животного, являющийся следствием болезни какого-либо органа (лат. colica— боль). Болевая реакция возникает со стороны внутренних органов при спазматическом сокращении мышц желудка, кишечника, почек, мочевого пузыря, артериальных сосудов, сердца (спастические боли), растяжении стенок желудка, кишечника, мочевого пузыря, почечной лоханки (дистензионные боли), натяжении брыжейки (брыжеечные боли), воспалении брюшины (перитонеальные боли), повреждениях солнечного, брыжеечного и других нервных узлов (висцеральные или ганглиозные боли).
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