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Введение 

 

Клиническая физиология – дисциплина, занимающа-

яся изучением больного организма животного, осуществ-

ляя его комплексное функциональное обследование с це-

лью выявления функциональных расстройств органов и 

систем и определения их выраженности. К числу клинико-

физиологических задач также относится определение ха-

рактера функционирования здоровых органов и систем 

этого же больного животного, а также их роль в обеспече-

нии компенсаторных реакций и резервных возможностей 

всего организма больного в целом. Предметом, или объек-

том, изучения в рамках клинической физиологии является 

больной организм, а реализуется этот процесс с использо-

ванием функциональных методов исследования.  

 

ОБЩИЕ  МЕТОДИЧЕСКИЕ  УКАЗАНИЯ 

Целью дисциплины «Клиническая физиология» явля-

ется формирование у студентов теоретических и практиче-

ских знаний о функционировании отдельных систем, орга-

нов, тканей и клеток организма животных и организма как 

единого целого посредством изучения важнейших физио-

логических процессов и взаимосвязи его с окружающей 

средой. Формирование практических навыков по оценке 

функционального состояния организма животных. 
 

Задачи дисциплины 

1. Освоить теоретические основы физиологии сель-

скохозяйственных животных и практические навыки опре-

деления физиологических констант функций и умений их 

использования в практической ветеринарии;  

2. Изучить системы регуляции физиологических про-

цессов, их взаимосвязи на разных уровнях;  

3. Изучить механизмы адаптации организма при его 

взаимодействии с окружающей средой;  
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4. Привить студентам навыки самостоятельной работы;  

5. Научить применять полученные данные в конкрет-

ных ситуациях для решения физиологических и професси-

ональных задач. 

Изучая самостоятельно курс «Клиническая физиоло-

гия», студент не должен ограничиваться только материа-

лом учебника. Необходимо изучать дополнительную лите-

ратуру, проводить самостоятельные наблюдения за орга-

низацией и выполнением ветеринарных мероприятий в хо-

зяйствах, а также овладеть некоторыми практическими 

приемами диагностики патологии и предотвращению за-

болеваний у животных. 

После изучения каждого из разделов необходимо от-

ветить на контрольные вопросы. Они отнюдь не охваты-

вают всего раздела, который должен знать студент, а пре-

следуют цель обратить внимание на главное, а также на те 

положения раздела, которые обычно ускользают и остают-

ся незамеченными при самостоятельном изучении. 

Студент обязан написать контрольную работу и 

предоставить её преподавателю.  

 

РЕКОМЕНДУЕМАЯ ЛИТЕРАТУРА 

1. Основная литература 
1. Максимов В.И. Практикум по физиологии и этоло-

гии животных. М.: КолосС, 2005. 

2. Георгиевский В.И. Физиология с/х животных М.: 

Агропромиздат, 1990. 

3. Голиков А.Н. Физиология с/х животных М.: Колос, 

1980. 

4. Лысов В.Ф. Основы физиологии и этологии жи-

вотных М.:  КолосС, 2004. 

 

2. Дополнительная литература 

1. Физиология крови и кровообращения [Электрон-



6 

ный ресурс] : учебное пособие /— Электрон. дан.-Режим 

доступа: http://e.lanbook.com/books/ element.php? pl1_id 

=60047 СПб.: Лань, 2015. -176 с. 

2. Анатомия и физиология животных [Электронный 

ресурс] : учебник /- Электрон. дан. Режим доступа: 

http://e.lanbook.com/books/element.php?pl1_id=67478 СПб.: 

Лань, 2015.- 368 с. 

3. Сравнительная физиология животных [Электрон-

ный ресурс]: учебник / А.А. Иванов, О.А. Войнова, Д.А. 

Ксенофонтов [и др.]. — Электрон. дан. —— Режим досту-

па: http://e.lanbook.com/books/element.php?pl1_id=564 СПб.: 

Лань, 2014. — 415 с. 

4. Поведение животных [Электронный ресурс]: учеб-

ное пособие. — Электрон. дан. —— Режим доступа: 

http://e.lanbook.com/books/element.php?pl1_id=365 СПб.: 

Лань, 2009. - 624 с. 

5. Физиология мышечной и нервной систем [Элек-

тронный ресурс]: учебное пособие / И.Н. Медведев, С.Ю. 

Завалишина, Н.В. Кутафина [и др.]. — Электрон. дан. - 

Режим доступа: http://e.lanbook.com/books/element.php? 

pl1_id=67477 СПб.: Лань, 2015. -175 с. 

6. Основы физиологии [Электронный ресурс]: учеб-

ное пособие / В.И. Максимов, И.Н. Медведев. — Электрон. 

дан. —— Режим доступа: http://e.lanbook.com/books/ 

element.php?pl1_id=30430 СПб.: Лань, 2013. - 288 с. 

 

3. Методические разработки 
1. Ю.В. Овсеенко, Е.А. Кривопушкина, Е.В. Горшко-

ва Система крово- и лимфообращения. Режим доступа:  

http://www.bgsha.com/upload/iblock/78c/mr-fiziologiya-i-

etologiya.-sistema-krovo-i-limforbrashcheniya-ovseenko-yu.v.-

krivopushkina-gorshkova-2016.pdf Брянск: Изд-во Брянского 

ГАУ, 2016 г. – 30 с. 

2. Овсеенко, Е.А. Кривопушкина, Е.В. Горшкова. Фи-

http://e.lanbook.com/books/%20element.php?%20pl1_id%20=60047
http://e.lanbook.com/books/%20element.php?%20pl1_id%20=60047
http://e.lanbook.com/books/element.php?pl1_id=67478
http://e.lanbook.com/books/element.php?pl1_id=564
http://e.lanbook.com/books/element.php?pl1_id=365
http://e.lanbook.com/books/element.php?%20pl1_id=67477
http://e.lanbook.com/books/element.php?%20pl1_id=67477
http://e.lanbook.com/books/%20element.php?pl1_id=30430
http://e.lanbook.com/books/%20element.php?pl1_id=30430
http://www.bgsha.com/upload/iblock/78c/mr-fiziologiya-i-etologiya.-sistema-krovo-i-limforbrashcheniya-ovseenko-yu.v.-krivopushkina-gorshkova-2016.pdf
http://www.bgsha.com/upload/iblock/78c/mr-fiziologiya-i-etologiya.-sistema-krovo-i-limforbrashcheniya-ovseenko-yu.v.-krivopushkina-gorshkova-2016.pdf
http://www.bgsha.com/upload/iblock/78c/mr-fiziologiya-i-etologiya.-sistema-krovo-i-limforbrashcheniya-ovseenko-yu.v.-krivopushkina-gorshkova-2016.pdf
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1. КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ВОЗБУДИМЫХ  

ТКАНЕЙ И ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

 

Болезни центральной нервной системы условно под-

разделяют на органические и функциональные. К органи-

ческим относятся анемия и гиперемия головного мозга, 

солнечный и тепловой удар, воспаление головного и спин-

ного мозга. К функциональным относятся синдромы стрес-

са, неврозы, эпилепсия. Заболевания центральной нервной 

системы не ограничиваются только специфическими нерв-

ными синдромами, а сопровождаются нарушениями мно-

гих жизненных функций организма. Клиническими при-

знаками, по которым можно подозревать поражение нерв-

ной системы, являются: нарушение в поведении животного 

(угнетение или возбуждение), расширение или сужение 

зрачков, ослабление или усиление тактильной или болевой 

чувствительности кожи, потеря, ослабление или усиление 

рефлексов, частичная или полная потеря зрения, слуха, 

обоняния, тонические или клонические судороги. Клини-

ческое проявление различных по этиологии заболеваний 

может быть сходным, поэтому диагностировать их до-

вольно трудно. При исследовании нервной системы нужно 

учитывать анамнестические данные. После выявления и 

выделения больных и подозрительных в заболевании го-

ловного и спинного мозга и анализаторов проводят инди-

видуальное обследование.  

Поведение животного. Поведение животного зави-

сит от состояния его центральной нервной системы, соот-

ношения процессов возбуждения и торможения в коре го-

ловного мозга. Это проявляется нарушением ответной ре-

акции организма на обычные и необычные раздражители 

внешней среды. Признаками нарушения поведения живот-

ного служат угнетение и возбуждение. 

Угнетение характеризуется вялостью, сонливостью, 
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спячкой и коматозным состоянием.  

Вялость (апатия) выражается замедленностью ре-

флексов и слабой реакцией на окружающее. Животное 

стоит с опущенной книзу головой, не обращая внимания на 

приближение других животных, на оклик и корм реагиру-

ет, но тут же становится безразличным к ним.  

Сонливость (ступор) сопровождается признаками 

более глубокого угнетения, животное стоит или лежит, не-

охотно, с запозданием отвечает на привычные раздражите-

ли, в большинстве случаев отказывается от корма.  

Спячка (сопор) – очень глубокое угнетение, из кото-

рого животное можно вывести лишь под влиянием силь-

ных раздражителей и только на короткое время (окрик, об-

ливание холодной водой, укол иглой и др. 

Коматозное состояние (кома) характеризуется 

полной потерей сознания, многих рефлексов, ослаблением 

сердечной деятельности, дыхания и обмена веществ.  

Обморок – внезапное, кратковременное потеря со-

знания. Необходимо учитывать нрав и повадки животных.  

Агрессивность, выражающуюся стремлением 

напасть, укусить, поддать рогом, бить конечностями, под-

мять под себя, проявляют не только особо злые животные, 

но и заболевшие.  

Возбуждение возникает вследствие преобладания 

процессов возбуждения или ослабления процессов тормо-

жения в коре головного мозга, что проявляется чрезмерной 

подвижностью животного, иногда бессознательными (вы-

нужденными) движениями. Больные животные, не обра-

щая внимания на препятствия, стремятся вперёд или пя-

тятся назад, совершают манежные движения по кругу и 

т.д. При некоторых болезнях возбуждение принимает 

форму буйства, заканчивающегося глубоким угнетением. 

В состоянии возбуждения животное становится опасным, 

при бешенстве проявляется агрессивность. 
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Агрессивность возникает у животных при проведе-

нии различных операций, когда им причиняют боль (как 

результат самозащиты).  

Череп и позвоночный столб. Область расположения 

головного мозга исследуют методом осмотра, пальпации и 

перкуссии. При осмотре черепа могут быть выявлены раз-

личные деформации, выпячивания, нарушения целостно-

сти костных пластинок. Данные, полученные осмотром, 

уточняют пальпацией, определяя целостность костных 

пластинок, болезненность, повышение местной температу-

ры. Местная температура повышается при воспалительных 

процессах или опухолях головного мозга; чувствитель-

ность к надавливанию выявляют при травмах черепа и 

контузиях мозга у всех животных и при некоторых парази-

тарных заболеваниях (ценурозе, эхинококкозе у овец).  

Перкуссией черепа (обушком молоточка или согну-

тым пальцем) устанавливают изменение коробочного зву-

ка – притупление или тупость (при наличии плотной опу-

холи близ поверхности полушарий мозга, пузырей эхино-

кокка и ценуроза), а также болезненность при воспали-

тельных процессах. Спинной мозг исследуют осмотром, 

пальпацией и перкуссией позвоночного столба.  

Среди изменений позвоночного столба отмечают 

различного рода искривления.  
К ним относят лордоз – дугообразное искривление в 

вентральном направлении (провислость); сколиоз – ис-

кривление в сторону (влево или вправо) и кифоз – дугооб-

разное искривление вверх (горбатость). Сколиоз находят 

при односторонних, болезненных поражениях костей и 

мышц позвоночного столба, а также спинного мозга; кифоз 

– при парезах и параличах зада. Пальпацией, проводимой 

вдоль всего позвоночника, определяют повышение мест-

ной температуры и болезненность; перкуссией (пальцами 

или молоточком обычным образом) – болезненность.  
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Способность к активным движениям определяется 

состоянием тонуса скелетной мускулатуры. При пораже-

ниях нервной системы можно наблюдать ослабление про-

извольных движений (парез) или полную невозможность 

работы мышц (паралич). Различают центральные и пери-

ферические параличи. 

- Центральные (спастические) параличи возника-

ют при поражении двигательной сферы (центров) головно-

го мозга и характеризуются повышенным тонусом и 

напряжением мышц, ослаблением кожных и усилением 

сухожильных рефлексов, потерей функции мышц одной 

половины туловища (гемиплегия). Атрофии мышц при 

этом не происходит. Такие параличи наблюдают при вос-

палении головного мозга (энцефалитах), травмах и крово-

излияниях в мозг, бешенстве.  

- Периферические (дряблые) параличи развиваются в 

результате поражения нижних корешков спинного мозга, 

проводящих путей и периферических нервных стволов, не-

сущих двигательные импульсы от спинного мозга к перифе-

рии. Они характеризуются понижением тонуса и дряблостью 

мышц, быстро наступающей атрофией их, потерей кожных и 

сухожильных рефлексов. Периферические параличи, связан-

ные с поражением спинного мозга, чаще проявляются выпа-

дением функции симметричных органов, например, паралич 

тазовых конечностей (параплегия). Односторонние дряблые 

параличи отдельного органа или мышцы отмечают вслед-

ствие поражения периферического нерва.  

Нарушение координации движений (атаксия) 
наблюдают при поражении мозжечка, вестибулярного ап-

парата, спинного мозга и периферической нервной систе-

мы. Различают атаксию статическую и динамическую. 

Статическая атаксия развивается при понижении тону-

са мышц, вследствие перенесения тяжелых болезней, ис-

тощения, слабости, а также при поражении спинного мозга 
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и параличе отдельных мышц. Она характеризуется нару-

шением равновесия тела в состоянии покоя в виде покачи-

вания туловища, головы, дрожания мышц и подгибания 

конечностей. При тяжёлых формах атаксии животное па-

дает и не в состоянии самостоятельно подняться.  

Динамическая атаксия заметна только при движе-

нии животного, проявляется неуверенностью движения, 

пошатыванием его из стороны в сторону. Признаки данной 

атаксии яснее выражены во время разворотных движений 

животного. Возникает она вследствие поражения мозжеч-

ка, вестибулярного аппарата и спинного мозга.  

Вынужденные положения тела в пространстве – 

стояние и лежание – отмечают у животных при парали-

чах и как защитную реакцию. Вынужденное лежание 

наблюдают в результате понижения тонуса скелетной му-

скулатуры при истощении, отравлении, кетозе, родильном 

парезе и параличах, переломах костей и многих других за-

болеваниях. Вынужденное стояние животного при столб-

няке связано с опасностью удушья. Вынужденные движе-

ния и позы регистрируют при воспалении головного мозга 

и его оболочек, а также при болезнях с явлениями колик и 

авитаминозе. 

 
2. КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ЖЕЛЕЗ  

ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ 

 

Эндокринная система – система регуляции деятель-

ности внутренних органов посредством гормонов, выделя-

емых эндокринными клетками непосредственно в кровь, 

либо диффундирующих через межклеточное пространство 

в соседние клетки. Эндокринная система принимает уча-

стие в гуморальной регуляции функций организма, коор-

динирует деятельность всех органов и систем, обеспечива-

ет сохранение гомеостаза организма при меняющихся 
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условиях внешней среды, совместно с нервной и иммун-

ной системами регулирует рост, развитие организма, его 

половую дифференцировку и репродуктивную функцию, 

принимает участие в процессах образования, использова-

ния и сохранения энергии. 

Железами внутренней секреции, или эндокринными 

железами, являются специализированные органы, которые 

выделяют образующиеся в них продукты секреции непо-

средственно в кровь или тканевую жидкость.  

В настоящее время к эндокринным железам относят 

гипофиз, щитовидную железу, околощитовидные железы, 

корковое и мозговое вещество надпочечников, островко-

вый аппарат поджелудочной железы, половые железы, ти-

мус, эпифиз. Эндокринной активностью обладает также 

плацента.  

Эндокринные клетки также могут присутствовать в 

некоторых других органах и тканях, в частности, в пище-

варительном тракте, почках, сердечной мышце, вегетатив-

ных ганглиях. Эти клетки образуют так называемую диф-

фузную эндокринную систему. Общей функцией для всех 

желез внутренней секреции является выработка гормонов.  

 

Щитовидная железа (ЩЖ) 

При осмотре передней поверхности шеи можно со-

ставить представление о размерах щитовидной железы, 

которая в норме не визуализируется. При пальпации щито-

видной железы необходимо обратить внимание на следу-

ющие параметры: 

Размеры. На основании данных осмотра и пальпации 

ЩЖ различают пять степеней ее увеличения:  

1-я степень – ЩЖ не визуализируется и слабо про-

щупывается;  

2-я степень – ЩЖ пальпируется и видна при полном 

разгибании шеи;  



14 

3-я степень – ЩЖ отчетливо видна при обычном 

расположении шеи («толстая шея» из-за заметного зоба);  

4-я степень – ЩЖ значительно увеличена и выходит 

за наружные края грудино-ключично-сосцевидной мышцы;  

5-я степень – сильно увеличенная ЩЖ деформирует 

и обезображивает контуры шеи.  

Консистенция - в норме мягко-эластичная.  

Характер поверхности - в норме гладкая.  

Характер увеличения - диффузный или узловой.  

Степень подвижности при глотании - в норме по-

движна.  

Наличие или отсутствие пульсации - в норме пуль-

сация отсутствует.  

Наличие болезненности - в норме безболезненна.  

Вначале производят ориентировочную пальпацию. 

При специальном пальпаторном исследовании четыре со-

гнутых пальца обеих рук помещают глубоко за задние края 

грудино-ключично-сосцевидной мышцы, а большой палец 

– за ее передние края. Облегчить пальпацию можно путем 

надавливания на щитовидный хрящ с одной стороны, в ре-

зультате чего доля ЩЖ смещается в противоположную 

сторону. При альтернативном методе для пальпации ЩЖ 

следует встать позади исследуемого животного, наклонить 

его голову слегка вперед и вправо. Четырьмя пальцами ле-

вой руки осторожно смещают трахею вправо и размещают 

между трахеей и грудино-ключично-сосцевидной мышцей, 

слегка ее отодвигая. При глотании правая доля ЩЖ сме-

щается под пальцами исследующего. Те же действия по-

вторяют при пальпации левой доли. В норме щитовидная 

железа не визуализируется и не пальпируется. Зобом назы-

вают любое увеличение щитовидной железы.  
 

Околощитовидные железы (ОЩЖ) 

Околощитовидные железы - овальные тельца с глад-

кой поверхностью, выделяют в кровь паратгормон. Парат-
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гормон повышает активность остеоцитов и остеокластов, 

способствуя увеличению резорбции костей, при этом по-

вышается уровень кальция в крови. Воздействуя на почки, 

он уменьшает реабсорбцию фосфора, увеличивая фосфа-

турию. Паратгормон повышает образование в почках ак-

тивной формы витамина D3, при этом увеличивается реаб-

сорбция кальция в тонком кишечнике.  

ОЩЖ развиваются из 3-го и 4-го жаберных карма-

нов, обнаруживаются уже у 6-недельных эмбрионов и 

начинают функционировать во внутриутробном периоде. К 

последним неделям внутриутробного периода и в первые 

дни жизни активность ОЩЖ существенно повышается, так 

как паратгормон участвует в механизмах адаптации ново-

рожденного, регулируя уровень кальция. Максимальная 

функциональная активность ОЩЖ приходится на первый 

год жизни, когда наиболее интенсивен остеогенез. В даль-

нейшем отмечается  медленная инволюция ОЩЖ. Они не-

доступны физическим методам исследования и с целью 

диагностики используют ультразвуковое исследование, 

радиоизотопное сканирование, компьютерную томогра-

фию, термографию.  

Прямым и объективным методом оценки функции 

ОЩЖ является определение в крови уровня паратгормона. 

Кроме того, исследуют уровень ионизированного кальция 

в сыворотке крови, уровень общего кальция и фосфора в 

сыворотке и выделение их с мочой.  
 

Надпочечники 

Для определения формы и величины надпочечников 

используют метод ультразвукового сканирования и ком-

пьютерную томографию. Радиоизотопное сканирование с 

йодированным холестеролом дает возможность определять 

функцию коры надпочечников, выявлять опухоли.  

Для оценки функции надпочечников исследуют уро-

вень кортизола в крови, альдостерона в крови и моче, ка-
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техоламинов (адреналина, норадреналина) в моче, тесто-

стерона в крови, определение 17-КС в моче, проводят 

нагрузочные пробы с АКТГ, преднизолоном, дексаметазо-

ном, метопироном.  

При выяснении анамнеза и проведении общего 

осмотра можно выявить клинические признаки нарушения 

функции надпочечников, характеризующиеся рядом симп-

томов и синдромов. Об острой надпочечниковой недоста-

точности следует думать при тяжелом состоянии больно-

го животного, когда у него возникают резкая слабость, 

адинамия, анорексия, тошнота, рвота, боль в животе, жид-

кий стул, нарастают одышка, цианоз, снижается артери-

альное давление, пульс слабо прощупывается, наблюдает-

ся гипертермия, возможны судороги, потеря сознания, раз-

вивается сосудистый коллапс. Острая надпочечниковая 

недостаточность может развиться при двустороннем по-

вреждении коры надпочечников или кровоизлиянии, обу-

словленном родовой травмой, тромбозом или эмболией 

вен. Геморрагический инфаркт надпочечников часто воз-

никает на фоне тяжелых инфекций, в первую очередь при 

менингококковой, пневмококковой или стрептококковой. 

Острые кровоизлияния в надпочечники могут быть при 

стрессах, больших операциях, сепсисе, ожогах, при лече-

нии антикоагулянтами. При хронической надпочечниковой 

недостаточности наблюдают общую слабость, быструю 

утомляемость, плохой аппетит, потребность в соли, поху-

дание, периодически тошноту, рвоту, жидкий стул, боль в 

животе. Отмечаются гиперпигментация кожи и слизистых 

оболочек, снижение мышечной силы, низкое артериальное 

давление, гипонатриемия и гиперкалиемия, гипогликемия.  

Хроническая надпочечниковая недостаточность чаще 

всего развивается в результате аутоиммунного процесса, 

при котором образуются антитела к ткани надпочечников. 

Кроме того, она может быть связана с двусторонним ту-
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беркулезным процессом в надпочечниках. К более редким 

причинам относят опухоли (ангиомы, ганглионевромы), ме-

тастазы, амилоидоз, инфекции (грибковые заболевания), 

хронические интоксикации, например инсектицидами. Кора 

надпочечников разрушается при тромбозе вен и артерий и 

др. Вторичные (центральные) формы надпочечниковой не-

достаточности могут быть обусловлены дефицитом АКТГ 

вследствие повреждения аденогипофиза или гипоталамуса.  

Врожденная дисфункция коры надпочечников – 

наследственное заболевание, при котором нарушен био-

синтез кортикостероидов вследствие врожденного дефици-

та ряда ферментных систем надпочечников.  

Гиперкортицизм. У больных отмечается слабость, 

повышенная утомляемость, головная боль, боль в ногах и 

спине, сонливость, жажда. Характерно следующее: гипер-

трихоз, ожирение с преимущественным отложением жира 

в области шеи в виде «загривка лося», в области спины, 

живота. Развивается остеопороз, отмечаются артериальная 

гипертензия, стероидная кардиомиопатия, понижается то-

лерантность к глюкозе. В крови обнаруживают лимфопе-

нию, эозинопению, эритроцитоз, тенденцию к повышению 

свертывания крови.  

Первичный гиперкортицизм наблюдается при опухо-

лях надпочечников, его проявления принято называть син-

дромом Иценко-Кушинга. 

Вторичный гиперкортицизм обусловлен избытком 

АКТГ, который продуцируется опухолью передней доли 

гипофиза базофильной аденомой, приводя к развитию бо-

лезни ИценкоКушинга. Подобные АКТГ вещества могут 

секретироваться в эктопических очагах в опухолях и мета-

стазах бронхогенного рака, рака щитовидной железы, под-

желудочной железы, матки, яичников и др. Иногда причи-

ной гиперкортицизма может быть избыточная продукция в 

гипоталамусе кортиколиберина, что приводит к синтезу в 
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гипофизе повышенного количества АКТГ, сопровождается 

гиперплазией коры надпочечников и усилением секреции 

кортикостероидов.  

Гипоальдостеронизм (недостаточная продукция аль-

достерона) характеризуется рядом симптомов: обусловлен-

ных гиперкалиемией и гипонатриемией и их влиянием на 

функцию почек, сердечнососудистой системы и скелетных 

мышц. У больных отмечаются быстрая утомляемость, мы-

шечная слабость, артериальная гипотензия, периодически 

обморочные состояния, брадикардия, блокады сердца. Ги-

поальдостеронизм встречается редко при нарушении фер-

ментного дефекта в клубочковой зоне коры надпочечников, 

а также после удаления альдостеромы в одном надпочечни-

ке и атрофии клубочковой зоны в другом.  

Встречается псевдогипоальдостеронизм, обусловлен-

ный низкой чувствительностью эпителия почечных ка-

нальцев к альдостерону.  

Гиперальдостеронизм (избыточная продукция альдо-

стерона) приводит к почечной задержке натрия и потере 

калия. У больных отмечаются артериальная гипертензия, 

периодически судороги в различных мышечных группах. 

Вначале суточный диурез уменьшен, затем развиваются 

полиурия, полидипсия, никтурия, устойчивость к антиди-

уретическим препаратам. Гиперальдостеронизм может 

быть первичным и вторичным.  

Первичный гиперальдостеронизм (синдром Конна) 

развивается при гормонально-активной опухоли клубочко-

вой зоны.  

Вторичный гиперальдостеронизм может наблюдаться 

при ряде заболеваний, сопровождающихся гиповолемией и 

ишемией почек, в том числе после острой кровопотери, 

при сердечной недостаточности, при нефритах и других 

заболеваниях почек. Также, вторичный гиперальдостеро-

низм может возникать при беременности и лактации, а 
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также при сильном физическом напряжении, интенсивном 

потоотделении и др.  

Гиперальдостеронизм при заболеваниях печени свя-

зан с нарушением метаболизма альдостерона при печеноч-

ной недостаточности.  

При избыточной секреции катехоламинов у больных 

наблюдаются слабость, утомляемость, потливость, сниже-

ние аппетита, похудание, головные боли, ухудшение зре-

ния, тахикардия, периферический вазоспазм, артериальная 

гипертензия, не поддающаяся лечению, которая может 

быть кризовой или бескризовой (постоянной). Чрезмерная 

секреция катехоламинов возникает при феохромоците и 

других опухолях хромаффинной ткани. Кроме того, гипер-

секреция катехоламинов наблюдается при большой физи-

ческой нагрузке, стрессах, болевом синдроме.  

Недостаточная секреция катехоламинов как само-

стоятельная эндокринопатия не встречается.  

 

Половые гормоны 

При осмотре обращают внимание на рост, жироот-

ложение, пропорции тела, развитие мышц. Оценивают вы-

раженность вторичных половых признаков: у самок – раз-

витие молочных желез; у самцов – состояние семенников, 

полового члена и мошонки.  

При осмотре половых органов обращают внимание 

на правильность их строения. У самцов можно выявить 

такие аномалии, как гипоспадия (нижняя расщелина урет-

ры), эписпадия (верхняя расщелина уретры), гипоплазия 

полового члена (микропенис).  

У самок возможны агенезия, гипоплазия или гипер-

трофия клитора, сращение малых и больших половых губ, 

расщепление клитора, аплазия половых губ.  

При пальпации у самцов определяют наличие семен-

ников в мошонке, оценивают их консистенцию и размеры, 
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после чего сопоставляют их со стандартами для каждого 

возраста. При необходимости проводят ультразвуковое ис-

следование органов малого таза у самок и семенников у 

самцов.  

 

3. КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ  

КРОВИ И КРОВООБРАЩЕНИЯ 

 

Исследование крови - важнейший диагностический 

метод. Органы кроветворения очень чувствительны к раз-

личным физиологическим и особенно патологическим воз-

действиям на организм, поэтому картина крови является 

отражением этих воздействий. Клиническое обследование 

животных, как на этапе диагностики, так и в ходе лечения, 

обязательно должно включать в себя анализ крови. Гемато-

логические исследования позволяют в комплексе с клини-

ческими исследованиями диагностировать скрытые, до- и 

субклинические формы заболевания, определить возникшие 

осложнения при том или ином заболевании, дифференциро-

вать сходные заболевания, судить о тяжести болезни, о 

функциональном состоянии отдельных органов, следить за 

ходом лечения, прогнозировать исход заболевания.  

Кровь выполняет многообразные функции и обеспе-

чивает необходимые условия для жизнедеятельности всех 

тканей организма. В свою очередь состав крови во многом 

зависит как от состояния организма в целом, так и отдель-

ных его органов и тканей (прил. 1).  

При нарушении их функций, развитии местных или 

общих патологических процессов меняется не только био-

химический, но и морфологический состав крови. В случа-

ях выздоровления картина крови нормализуется.  

Гематокрит (HCT, Ht  hematocrit гр. haima  кровь + 

kritos  отдельный, определенный) - объемное содержание 

форменных элементов в крови, выраженное в процентах. 
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Этот показатель находится в пределах  35-45% (или  л/л) и 

зависит от вида, функционального состояния и возраста 

животного.  

Увеличение величины гематокрита отмечается при 

эритроцитозах, при недостаточной функции коры надпо-

чечников, ожогах, дегидратации (удалении воды) крови 

(вызванной токсикозами, рвотами, поносами). 

Снижение показателя гематокрита  отмечается при 

анемиях (малокровии), гипергидратации (избыточном со-

держании воды в крови).  

Эритроциты (Er, RBC red blood cells) - красные кро-

вяные клетки млекопитающих мелкие (диаметр 5-7 мкм), 

имеют форму двояковогнутого диска (у ламы и верблюда - 

овальные) и не содержат ядра. 

Образование эритроцитов (эритропоэз) идет в крас-

ном костном мозге, а разрушение - в  макрофагах селезен-

ки, печени, частично красного костного мозга.  

Эритроцитоз - увеличение эритроцитов в крови, 

наблюдается  при дегидратации (потере организмом воды) 

вследствие обильного потения, поносов, образования 

транссудатов и экссудатов, сильной мышечной нагрузки, и 

в условиях высокогорья.  

Эритроцитоз может быть абсолютным (увеличение 

массы циркулирующих эритроцитов вследствие усиленно-

го эритропоэза) и относительным (уменьшение объема 

плазмы без увеличения массы эритроцитов). 

Эритропения - меньшение количества эритроцитов в 

крови, наблюдается при анемиях, обусловленных недоста-

точным или неполноценным кормлением, при длительных и 

сильных интоксикациях, инвазионных болезнях, кровопоте-

рях, злокачественных новообразованиях, лучевой болезни. 

Лейкоциты (L, WBC white blood cells) - белые кро-

вяные тельца, разнородная группа бесцветных ядерных 

клеток. Основная функция лейкоцитов  защитная, они об-
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ладают способностью к фагоцитозу, участвуют в формиро-

вании иммунитета, разрушении и удалении токсинов бел-

кового происхождения, вырабатывают биологически ак-

тивные вещества. 

Лейкоцитоз - увеличение количества лейкоцитов, 

может быть физиологическим и патологическим. Физиоло-

гические лейкоцитозы являются перераспределительными 

(лейкоциты выходят из депо)  они кратковременны, не со-

провождаются изменениями лейкоцитарной формулы. Фи-

зиологический (умеренный) лейкоцитоз бывает при бере-

менности, после приема корма, после тяжелых физических 

нагрузок, при стрессах.  

При патологическом лейкоцитозе усиливается обра-

зование белых кровяных телец в кроветворных органах и 

изменяется лейкоцитарная формула. Патологический лей-

коцитоз отмечается при многих острых инфекционных, 

кровепаразитарных заболеваниях, лейкозах, гнойно-

воспалительных процессах, интоксикациях.  

Лейкопения - уменьшение числа лейкоцитов, явля-

ется следствием угнетения функции кроветворных орга-

нов, пониженной реактивности организма. Встречается 

при вирусных болезнях, некоторых бактериальных и про-

тозойных инфекциях, истощении защитных сил организма, 

лучевой болезни и др.  

В зависимости от наличия в цитоплазме зернистости 

(гранул) различают зернистые (гранулоциты) и незерни-

стые (агранулоциты) лейкоциты. Зрелые зернистые лейко-

циты имеют сегментированное ядро. В соответствии с 

окрашиванием зернистости гранулоциты делятся на три 

группы: базофилы, эозинофилы, нейтрофилы.  

Незернистые лейкоциты характеризуются отсут-

ствием зернистости в цитоплазме и несегментированным 

ядром, среди них выделяют два вида: моноциты и лим-

фоциты.  
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Увеличение содержания базофильных лейкоцитов 

отмечается при аллергических состояниях, заболеваниях 

системы крови, понижении функции щитовидной железы. 

Уменьшение содержания базофильных лейкоцитов 

отмечается при повышенной функции щитовидной желе-

зы, беременности, стрессовых воздействиях, острых ин-

фекциях и др. 

Повышение содержания эозинофилов (эозинофилия) 

отмечается при аллергических состояниях, астме, пораже-

ниях кожи, глистных инвазиях (особенно трихинеллезе, 

стронгилоидозе), инфекционных заболеваниях (скарлати-

на, сифилис, туберкулез), остром лейкозе и др. 

Понижение содержания эозинофилов (эозинопения) 

отмечается при некоторых инфекционных заболеваниях 

(брюшной тиф, дизентерия), остром аппендиците, сепсисе, 

травмах, ожогах, физическом перенапряжении, стрессах. 

При многих тяжелых бактериальных и грибковых 

инфекциях, септических и гнойных процессах, интоксика-

циях, злокачественных новообразованиях, стрессах, отме-

чается увеличение количества нейтрофилов (нейтрофилез, 

нейтрофилия).  

Изменение лейкограммы с увеличением процентного 

содержания молодых форм нейтрофилов - метамиелоцитов 

и миелоцитов (сдвиг нейтрофилов влево) возникает при 

лейкозах и злокачественных новообразованиях и свиде-

тельствует о стимуляции образования клеток этого вида.  

При некоторых хронических и вирусных инфекциях, 

при действии ионизирующей радиации у ослабленных жи-

вотных наблюдается понижение уровня нейтрофилов 

(нейтропения). 

Моноциты (макрофаги) самые крупные клетки крови 

(до 20 мкм). Циркулируют в крови 12-36 часов, затем пе-

реходят в ткани, превращаясь в тканевые макрофаги. Об-

ладают хорошо выраженной фагоцитарной активностью, 
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секретируют лизоцим, интерферон. В цитоплазме много 

лизосом. 

Увеличение содержания моноцитов (моноцитоз) от-

мечается при тяжело протекающих инфекциях, ряде забо-

леваний системы крови, злокачественных новообразовани-

ях и др. 

Уменьшение содержания моноцитов (моноцитопе-

ния) считается признаком поражения костного мозга. 

Лимфоциты главные клетки иммунной системы. 

Повышение уровня лимфоцитов (лимфоцитоз) отме-

чается при ряде инфекционных заболеваний (бруцеллез, 

туберкулез и др.), заболеваниях системы крови. 

Снижение содержания лимфоцитов (лимфопения) 

отмечается при, вторичных иммунодефицитах, отдельных 

формах лейкоза, длительном голодании, сопровождаю-

щемся дистрофией, длительном стрессе, почечной недо-

статочности и др. 

Лейкоцитарная формула (лейкограмма) - про-

центное соотношение между отдельными видами лейкоци-

тов в мазке крови.  

Первым изменением, которое может быть выявлено в 

лейкоцитарной формуле, является увеличение, или умень-

шение, какого-либо вида лейкоцитов (видовой лейкоцитоз 

или видовая лейкопения). 

Вторым изменением является появление молодых не-

зрелых форм лейкоцитов (особенно нейтрофилов). Увели-

чение числа палочкоядерных и появление юных нейтро-

филов и миелоцитов (предшественников нейтрофилов), 

обозначают как сдвиг ядра влево. Увеличение процента 

сегментоядерных нейтрофилов при уменьшении процента 

палочкоядерных - как сдвиг ядра вправо.  

Третьим изменением, является наличие патологиче-

ских изменений в ядре и цитоплазме. 

Из видовых лейкоцитозов в клинической практике 



25 

чаще всего встречаются нейтрофилии, лимфоцитозы и 

эозинофилии.  

Нейтрофилия (нейтрофилез) наиболее типична для 

гнойно-воспалительных процессов.  

Лимфоцитозом при нормальном или повышенном 

количестве лейкоцитов в сочетании с нейтропенией сопро-

вождаются хронический туберкулез, бруцеллез, пироплаз-

моз лошадей, сильные ожоги кожи, сахарный диабет, ти-

реотоксикоз. 

Лимфоцитопения может быть при сепсисе, ботулиз-

ме, в начальной стадии чумы свиней (в прогностическом 

отношении является неблагоприятным симптомом). 

Клиническое значение скорости  оседания эритро-

цитов (СОЭ) состоит в том, что изменение этого показате-

ля при некоторых патологических состояниях может иметь 

диагностическую и прогностическую ценность.  

Повышением СОЭ сопровождаются различные ане-

мии, инфекционные (сап, чума, туберкулез) и инвазионные 

(пироплазмоз, трипаносомоз) болезни, гнойные процессы, 

нарушения обмена веществ (сахарный диабет), опухолевые 

стадии лейкозов, беременность. Увеличение СОЭ при хро-

ническом воспалении связано с повышением уровня фиб-

риногена и иммуноглобулинов. 

Снижение СОЭ отмечается при сгущении крови 

(обильное потение, поносы), гастроэнтеритах, снижении 

щелочного резерва, увеличении количества сывороточных 

альбуминов и вязкости крови.  

Гемоглобин (Hb, HGB  hemoglobin) - сложный бе-

лок, его содержание в крови зависит от вида, возраста, по-

ла и состояния здоровья животного. 

Снижение концентрации гемоглобина  в крови явля-

ется основным лабораторным симптомом анемии. В зави-

симости от концентрации гемоглобина выделяют три сте-

пени тяжести анемии: легкую (HGB>90г/л); среднюю 
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(HGB 70-90 г/л); тяжелую (HGB < 70 г/л). 

Снижение количества гемоглобина (гипохромия) 

наблюдается при анемиях, возникающих вследствие дефици-

та железа, витамина В12 и фолиевой кислоты, алиментарном 

(пищевом) истощении, потерях крови, ряде инфекционных 

болезней, плохих условиях содержания животных.  

Увеличение количества гемоглобина (гиперхромия) 

встречается при поносах, повышенной потливости, обиль-

ной рвоте, образовании экссудатов, эмфиземе легких и 

других болезнях.  

Следовательно, для объективной оценки состояния 

организма наряду с биохимическими и физикохимически-

ми исследованиями необходимо иметь данные по морфо-

логии крови и кроветворных органов. Кроме того, цитоло-

гические исследования крови и пунктатов кроветворных 

органов имеют важное значение в прижизненной диагно-

стике многих болезней. Ранняя диагностика болезней яв-

ляется основой для своевременной организации эффектив-

ного лечения и профилактики выявленной патологии, тем 

самым она позволяет предотвратить падеж и сохранить 

продуктивность животных. Важное значение гематологи-

ческие исследования имеют при определении качеств ин-

терьера и иммунной реактивности животных, а также при 

оценке их происхождения, прогнозировании продуктивно-

сти и жизнеспособности потомства.  

Система кровообращения включает в себя полости 

сердца и сеть кровеносных сосудов: артерии, артериолы, 

капилляры, венулы, вены и артериовенозные анастомозы. 

Прекращение кровоснабжения органов, особенно 

мозга, даже на непродолжительное время вызывает необ-

ратимые изменения в них и приводит к смерти.  

Сердечная недостаточность – это комплексный 

клинический синдром, возникающий вследствие каких-либо 

структурных или функциональных нарушений, которые 
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ухудшают способность желудочков сердца наполняться или 

выбрасывать кровь. Сердечная недостаточность может быть 

следствием патологии перикарда, миокарда, эндокарда (т.е. 

клапанов сердца) или крупных сосудов. Основные проявле-

ния сердечной недостаточности – клинические признаки, 

указывающие на снижение сердечного выброса (утомляе-

мость, снижение толерантности к физическим нагрузкам, 

обмороки, слабость, изменение цвета слизистых) или на 

скопление жидкости (кашель, одышка, асцит).  

Артериальная гипертония (гипертензия, гиперто-

ническая болезнь) – самое частое хроническое заболева-

ние, связанное с повышением артериального давления. 

Повышение артериального давления может не сопровож-

даться никакими симптомами и выявляться случайно при 

измерении артериального давления. Диагноз гипертонии 

не ставится после одного только измерения  показателей 

давления, обычно проводят серию измерений в течение 

определенного периода времени, чтобы полностью под-

твердить диагноз. Необходимо также принимать во внима-

ние и те обстоятельства, во время которых проводятся из-

мерения артериального давления. Как правило, показатели 

давления увеличиваются под воздействием стресса.  

 

Таблица 1. - Норма артериального кровяного давле-

ние у животных:  
 

Животное 
Давление, мм рт. ст. 

максимальное минимальное 

Лошадь 110–160 45–100 

Крупный рогатый скот 110–140  30–50 

Овца, коза 110–120  50–65 

Свинья 100–120  50–65 

Кролик  90–110  65–76 

Собака  120–140  30–40 

Кошка  125–145  105–95 

Птица 130–200  100–130 
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Артериальная гипотензия – снижение артериально-

го давления более чем на 20 % от исходного (обычного) 

значения. Артериальная гипотензия (гипотония) может 

быть следствием нервного перенапряжения, она часто раз-

вивается как последствие инфекционных и других заболе-

ваний и при недостаточном или беспорядочном питании, 

ограничительных диетах, дисбалансе в соотношении часов 

отдыха и труда.  

Диагноз устанавливается так же, как и в случае ги-

пертонии, путем измерения артериального давления. По-

могает в определении диагноза наличие симптомов гипо-

тонии, таких, как слабость, сонливость, раздражитель-

ность, вялость, бледность, повышенная потливость, нару-

шение терморегуляции, одышка и сильное сердцебиение 

при физических нагрузках.  

Кардиомегалия – увеличение размеров сердца. У 

здоровых животных размеры и конфигурация сердца варь-

ируют в зависимости от конституции, геометрии грудной 

клетки, асимметричности расположения сердца в грудной 

клетке, фазы дыхания во время исследования и метода 

оценки размеров сердца. Небольшие размеры сердца не 

всегда являются показателем нормы, так же, как и «увели-

ченное сердце» само по себе не означает наличие заболе-

ваний миокарда или поражения клапанов сердца.  

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) - крайне редкая 

патология у домашних животных. Ишемическая болезнь 

сердца – состояние, при котором дисбаланс между потреб-

ностью миокарда (сердечной мышцы) в кислороде и его 

доставкой приводит к ишемии миокарда, накоплению про-

дуктов обмена веществ. Типичным симптомом ишемиче-

ской болезни сердца является появление болезненных 

ощущений в грудной клетке. Приступы загрудинной боли 

у животных четко не обозначены. Отмечается тахикардия, 

повышается артериальное давление. При прогрессирую-
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щей стенокардии животные меньше передвигаются на про-

гулке, часто останавливаются. Отмечается частое поверх-

ностное дыхание. Слизистые оболочки синюшного цвета. 

К причинам, приводящим к развитию ишемии миокарда, 

относятся снижение кислородосвязывающей способности 

крови (вследствие анемии, при желудочно-кишечном кро-

вотечении), падение давления в аорте, повышенная вяз-

кость крови (полицитемия), аномалии развития коронар-

ных артерий и т.д.  

Инфаркт миокарда – участок некроза миокарда, 

возникающий вследствие длительного нарушения крово-

тока. Инфаркт может быть первым клиническим проявле-

нием ишемической болезни сердца. К возможным причи-

нам возникновения инфаркта миокарда относится эмболия 

(закупорка) коронарной артерии при септическом эндо-

кардите. Происходит это по причине того, что на изменен-

ной, шероховатой поверхности клапанного аппарата жи-

вотного осаждаются в значительном количестве бактерии, 

форменные элементы крови. Формируется подвижное об-

разование, или вегетация, которая может легко оторваться 

и перекрыть просвет основных сосудов, питающих сердеч-

ную мышцу.  

Однако кровоснабжение сердечной мышцы собак и 

кошек осуществляется по многочисленным коллатералям 

(дополнительным, дублирующим сосудам). Так что наши 

питомцы гораздо более устойчивы к изменениям, происхо-

дящим в коронарном кровотоке, нежели люди.  

Симптомы инфаркта миокарда: отсутствие аппетита, 

общая слабость, одышка, затруднённое дыхание, коллапс, 

рвота, ожирение, внезапная смерть. Данные общего клини-

ческого исследования: хромота, тахикардия, сердечные 

шумы, легкая лихорадка, патологическая гипертермия.  
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4. КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ 
 

Дыхание – одна из важнейших функций организма. 

Дыхание представляет собой цепь процессов, обеспечива-

ющих доставку из окружающей среды в митохондрии не-

обходимого для биологического окисления кислорода, а 

также удаления в окружающую среду углекислого газа. 

Прекращение дыхания даже на непродолжительное время 

может привести к необратимым процессам в деятельности 

центральной нервной системы и вызвать гибель организма. 

Интенсивность обмена веществ, и связанная с ней 

продуктивность животных, всецело зависят от развития и 

функционирования органов дыхания. 

Дыхательная недостаточность (ДН) — патологи-

ческий синдром, сопровождающий ряд заболеваний, в ос-

нове которого лежит нарушение газообмена в легких. При 

дыхательной недостаточности не обеспечивается необхо-

димый газовый состав крови, либо он поддерживается за 

счет перенапряжения компенсаторных возможностей си-

стемы внешнего дыхания.  

Внешнее дыхание поддерживает непрерывный газо-

обмен в организме: поступление атмосферного кислорода и 

удаление углекислого газа. Любое нарушение функции 

внешнего дыхания приводит к нарушению газообмена меж-

ду альвеолярным воздухом в легких и газовым составом 

крови. В результате этих нарушений в крови нарастает со-

держание углекислоты и уменьшается содержание кислоро-

да, что ведет к кислородному голоданию, в первую очередь 

жизненно важных органов – сердца и головного мозга.  

Угрожающее для организма состояние развивается 

при дыхательной недостаточности, характеризующейся 

снижением парциального давления кислорода в артери-

альной крови менее 60 мм рт. ст., а также повышением 

парциального давления углекислоты более 45 мм рт. ст. 
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Признаки ДН зависят от причин ее возникновения, 

типа и тяжести. Классическими признаками дыхательной 

недостаточности служат следующие.  

Гипоксемия клинически проявляется цианозом (си-

нюшностью), степень которого выражает тяжесть дыха-

тельной недостаточности и наблюдается при снижении 

парциального давления кислорода в артериальной крови 

ниже 60 мм рт. ст. Для гипоксемии характерны также 

нарушения гемодинамики, выражающиеся в тахикардии и 

умеренной артериальной гипотонии. При понижении пар-

циального давления кислорода в артериальной крови до 55 

мм рт. ст. наблюдаются нарушения памяти на происходя-

щие события, а при снижении парциального давления кис-

лорода до 30 мм рт. ст. – потеря сознания. Хроническая 

гипоксемия проявляется легочной гипертензией. 

Гиперкапния. Проявлениями гиперкапнии служат та-

хикардия, нарушения сна (бессонница ночью и сонливость 

днем), тошнота, головные боли. Быстрое нарастание в арте-

риальной крови парциального давления углекислоты может 

привести к состоянию гиперкапнической комы, связанной с 

усилением мозгового кровотока, повышением внутричереп-

ного давления и развитием отека головного мозга. 

Одышка ощущается пациентами как нехватка возду-

ха при чрезмерных дыхательных усилиях. Одышка при 

дыхательной недостаточности может наблюдаться как при 

физическом напряжении, так и в спокойном состоянии. В 

поздних стадиях хронической дыхательной недостаточно-

сти с присоединением явлений сердечной недостаточности 

у пациентов могут появляться отеки.  

Диагностика дыхательной недостаточности 

На начальном диагностическом этапе тщательно со-

бирается анамнез жизни и сопутствующих заболеваний с 

целью выявления возможных причин развития дыхательной 

недостаточности. При осмотре пациента обращается внима-
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ние на наличие цианоза кожных покровов, подсчитывается 

частота дыхательных движений, оценивается работа вспо-

могательных групп мышц в процессе дыхания. Проводятся 

функциональные пробы для исследования функции внеш-

него дыхания (спирометрия), позволяющая провести оценку 

вентиляционной способности легких. При этом измеряется 

жизненная емкость легких, минутный объем дыхания, ско-

рость движения воздуха по различным отделам дыхатель-

ных путей при форсированном дыхании и т.д.  

Обязательным диагностическим тестом при диагно-

стике дыхательной недостаточности является лаборатор-

ный анализ газового состава крови, позволяющий опреде-

лить степень насыщения артериальной крови кислородом 

и углекислым газом и кислотно-щелочное состояние кро-

ви. При проведении рентгенографии легких выявляются 

поражения грудной клетки и паренхимы легких, сосудов, 

бронхов.  

 

5. КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ  

И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ 

 

Многочисленные функции пищеварительной систе-

мы регулируются центральной и вегетативной нервной си-

стемой, гуморальными и эндокринными влияниями. Рас-

стройство регуляции тех или иных функций влечет за со-

бой нарушение нормального течения процессов, происхо-

дящих в пищеварительном тракте, и способствуют разви-

тию ряда заболеваний. Кроме того, нарушение основных 

функций пищеварительной системы нередко может приве-

сти к вторичным изменениям в других органах.  
 

5.1. Нарушение пищеварения в полости рта 

Нарушение жевания. Механическая обработка пищи 

осуществляется при помощи жевания. Причины наруше-

ния жевания: патология твердых тканей зуба, адонтия, па-
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тология пародонта (парадонтит), воспалительные процес-

сы в полости рта, нарушение функции височно-

нижнечелюстного сустава (артриты, артрозы), контрактура 

жевательных мышц.  

Нарушенное жевание влияет на аппетит. Организм не 

получает сенсорного насыщения, поэтому для насыщения 

требуется большее количество пищи, в результате чего по-

вышается аппетит (чем медленнее мы пережевываем, тем 

больше насыщаемся); происходит механическое повре-

ждение слизистой оболочки нижележащих отделов желу-

дочно-кишечного тракта (ЖКТ) грубой пищей.  

Нарушение саливации. Нарушение слюноотделения 

представляют собой увеличение (гиперсаливация) либо 

уменьшение (гипосаливация) количества отделяемой слюны.  

Гиперсаливация ведёт к дегидратации организма 

(иногда потери слюны могут составлять 8–14 л), мацера-

ции губ и окружающей кожи с возможным инфицировани-

ем. При заглатывании большого количества слюны проис-

ходит разбавление желудочного сока со снижением его 

кислотности и переваривающих свойств.  

Гипосаливация. Уменьшение количества слюны при-

водит к развитию сухости слизистой оболочки полости рта 

(ксеростомии), утрате основных защитных свойств слюны, 

легкой степени ее травмирования, воспалительным про-

цессам слизистой полости рта, инфицированию, а также к 

развитию множественного кариеса из-за утраты минерали-

зующих свойств слюны.  

Нарушения аппетита. Среди нарушений аппетита 

выделяют его снижение или отсутствие (гипо- или анорек-

сия), повышение (гиперрексия, булимия), извращение 

(парарексия).  

Дисфагия (нарушение глотания) – дискомфорт или 

наличие затруднений при акте глотания. Боль, возникаю-

щая при глотании, получила наименование одинофагии. В 
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норме акт глотания происходит без каких-либо неприят-

ных ощущений.  

 

5.2. Основные нарушения секреторной  

и моторной функций желудка 

Гиперхлоргидрия (гиперсекреция НСl и пепсина) ха-

рактеризуется повышением кислотопродукции, увеличени-

ем объема желудочного содержимого и снижением рН же-

лудка. Скорость перемещения химуса из желудка в кишеч-

ник замедляется. Создаются условия для длительного 

спазма пилоруса, в результате чего возникает боль. Повы-

шается количество желудочного сока, мышцы желудка пе-

рерастягиваются, их тонус повышается, что также приво-

дит к болевому синдрому, возникают антиперистальтиче-

ские волны. У больных возникают отрыжка кислым, изжо-

га, рвота желудочным содержимым, купирующая болевой 

синдром при уменьшении тонуса желудочных мышц и 

приносящая облегчение больному. В результате частой 

рвоты теряются нутриенты, в кишечник поступает мало 

химуса, перистальтика ослабляется и развиваются запоры. 

Длительная рвота приводит к истощению больного.  

Гипохлоргидрия (гипосекреция НСl и пепсина) ха-

рактеризуется снижением кислотопродукции и повышени-

ем рН в желудке, а также снижением уровня гастрина в 

крови. Тонус мышц желудка снижен, химус перемещается 

из желудка в 12-перстную кишку быстро, большими пор-

циями, так как он имеет почти щелочную реакцию и не 

нуждается в нейтрализации. Пилорический сфинктер по-

стоянно открыт. При поступлении в кишечник большого 

количества необезвреженного химуса и присоединении 

инфекции стимулируется перистальтика кишечника, что 

приводит к диарее.  

С низким уровнем гастрина в крови коррелирует 

снижение тонуса нижнего пищеводного сфинктера, что 
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проявляется отрыжкой воздухом, отчасти кислым, про-

горклым, тухлым. При зиянии пилоруса развивается дуо-

дено-гастральный рефлюкс. 

К наиболее тяжелым нарушениям секреторной функ-

ции желудка относится ахилия, т.е. отсутствие секреции 

кислого желудочного сока, которая может быть как функ-

ционального, так и органического происхождения.  

 

5.3. Основные нарушения функций кишечника 

Нарушения секреторной деятельности кишечника 

и процессов всасывания. Синдром мальдигестии и 

мальабсорбции. Синдром недостаточности пищеварения 

(переваривания) – синдром мальдигестии вызывается 

следующими причинами: 

1. Нарушением полостного пищеварения (диспепси-

ей) при снижении секреторной функции желудка, подже-

лудочной железы, печени, нарушении моторики ЖКТ, 

дисбактериозе, алиментарных нарушениях. Наиболее часто 

встречается недостаточность дисахаридаз (лактазы, маль-

тазы, изомальтазы, инвертазы, трегилазы), которая клини-

чески проявляется синдромом непереносимости и мальаб-

сорбции продуктов питания, содержащих эти углеводы.  

2. Нарушением мембранного пищеварения при воспа-

лительных, аутоиммунных, дистрофических и склеротиче-

ских процессах в тонком кишечнике, сопровождающихся 

уменьшением количества микроворсинок, повреждением их 

структуры и нарушением их функции, нарушением синтеза 

или транслокации кишечных и панкреатических ферментов, 

адсорбированных на мембранах микроворсинок.  

Мальдигестия проявляется сочетанием 2 синдромов: 

кишечной диспепсии и мальабсорбции.  

Кишечная диспепсия характеризуется наличием 

чувства тяжести и распирания, урчанием и переливанием в 

животе, вздутием живота, метеоризмом, неустойчивым 
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стулом с преобладанием диареи с патологическими приме-

сями (стеаторея, амилорея, креаторея).  

Синдром недостаточности всасывания – синдром 

мальабсорбции. Причины первичного (наследственного) 

синдрома: генетически обусловленные ферментопатии, 

отсутствие внутриклеточных переносчиков (дисахаров, 

триптофана — болезнь Хартнупа). 

Причины вторичного (приобретенного) синдрома: 

энтериты; энтеропатии; опухоли тонкой кишки; резекция 

более 1 м кишечника; отравления; алиментарная недоста-

точность питания; действие ионизирующего излучения; 

системные заболевания (амилоидоз, склеродермия, недо-

статочность кровообращения, эндокринопатия).  

Острый синдром развивается в результате воспале-

ния и усиления пассажа химуса по ЖКТ, хронический 

синдром – как результат дистрофических и атрофических 

процессов слизистой тонкого кишечника.  

Клинические проявления синдрома мальабсорбции:  

- диарея, основными патогенетическими механизма-

ми которой при синдроме мальабсорбции являются ки-

шечная гиперсекреция, увеличение остаточного давления в 

полости кишечника, кишечная гиперэксудация, ускорение 

транзита кишечного содержимого; 

- нарушение всех видов обмена (белкового, жирово-

го, углеводного, минерального, витаминного, водно-

электролитного) аналогично алиментарной дистрофии;  

- истощение; 

- нарушение психики, периферической чувствитель-

ности;  

- нарушение трофики кожи и ее производных, осте-

опороз, остеомаляция; - поливитаминная недостаточность; 

- кахектические отеки (гипопротеинемия);  

- В12 (фолиево)-дефицитная анемия, Fе-дефицитная;  

- гипотензия, нарушение сердечного ритма;  
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- гипотермия;  

- нарушение функции всех органов эндокринной си-

стемы (полигландулярная эндокринопатия).  

Таким образом, морфофункциональное состояние 

слизистой оболочки имеет очень большое значение для 

процесса пристеночного пищеварения и всасывания. Вос-

палительные процессы, а также вещества, изменяющие 

кровоснабжение ворсинок и разрушающие слизистую обо-

лочку, резко меняют интенсивность процессов пристеноч-

ного пищеварения и всасывания.  
 

5.4. Расстройства моторной функции кишечника 

Диарея (diarrhoea; dia – движение через + rhoia – ис-

течение) – учащенная дефекация, при которой фекалии 

имеют жидкую консистенцию. При диарее резко наруша-

ется водно-электролитный баланс.  

При нормальном стуле вода составляет 60–85 %, при 

диарее – гораздо больше. Причинами диарей могут быть 

различные состояния и заболевания:  

- функционального характера (нарушение моторики 

кишечника, избыточный прием пищи, несоответствие пи-

щи возрасту и т.д.);  

- наследственно-конституционального характера 

(различные ферментопатии, пищевая аллергия, эндокрино-

патия, новообразования и т.д.);  

- инфекционного характера (вирусы, бактерии, про-

стейшие и т.д.). 

По длительности диарея бывает острая (2–3 нед.) или 

хроническая (4–6 нед.).  

При нарушениях моторики кишечника – синдром раз-

драженной кишки – диарея чередуется с запором и сопро-

вождается болью в животе, слизью в кале и неудовлетворен-

ностью актом дефекации. Дискинетическая диарея встреча-

ется при многих неврологических заболеваниях вследствие 

нарушения вегетативной иннервации кишечника.  
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Запоры (обстипация) – замедление перистальтики и 

торможение продвижения пищевой кашицы по кишечнику.  

По патогенезу запоры подразделяются:  

1) на спастические — возникают при отравлении свин-

цом, ртутью, действии лекарственных веществ (Fе, Са, ган-

глиоблокаторы) вследствие нарушения нервной регуляции, 

включения тормозных висцеро-висцеральных рефлексов;  

2) атонические – наблюдаются при ослаблении пери-

стальтики, причинами которой могут быть скудное пита-

ние, бедная клетчаткой пища, чрезмерное переваривание 

при увеличении в желудке НСL, сухоядение, малоподвиж-

ный образ жизни, старческий возраст, авитаминоз В1;  

3) проктогенные (органические по своей природе) – 

возникают при заболеваниях прямой кишки: геморрой, 

стриктуры, опухоли, трещины.  

Длительные запоры приводят к застою кала, пере-

растяжению кишечника, торможению выработки пищева-

рительных соков, развитию синдрома кишечной аутоин-

токсикации.  

Синдром кишечной аутоинтоксикации. При пато-

логических изменениях в пищеварительном тракте микро-

флора кишечника может активизироваться и оказывать 

вредное действие на организм, вызывая его интоксикацию. 

Это возникает при нарушении секреторной и двигательной 

функций кишечника, выражающихся в ослаблении пери-

стальтики и появлении запоров. 

Особенно тяжелая форма аутоинтоксикации отмеча-

ется при острой и хронической непроходимости ЖКТ в 

результате развития опухолей, при спаечной болезни или 

при завороте кишечника.  

Патогенез синдрома кишечной аутоинтоксикации 

включает:  

- усиление гнилостных и бродильных процессов в 

кишечнике. Брожение сопровождается расщеплением уг-
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леводов с образованием кислот. Гнилостные процессы ве-

дут к образованию из белков ряда токсических веществ: 

скатола, индола, крезола, фенола;  

- недостаточность обезвреживающей функции пе-

чени при избытке поступления токсичных веществ по 

воротной вене; 

- недостаточное выведение почками этих веществ;  

- раздражение токсическими веществами хеморецеп-

торов, механорецепторов кишечника, рецепторов сосудов 

головного мозга и внутренних органов. 

Симптомокомплекс кишечной интоксикации выра-

жается в головной боли, общей слабости, понижении аппе-

тита, повышении, а затем понижении артериального дав-

ления, ослаблении силы сердечных сокращений, наруше-

нии сердечного ритма, нарушении дыхания и функции по-

чек, понижении болевой чувствительности. Тяжесть про-

явлений зависит от скорости развития, длительности, мас-

сивности поступления и циркуляции токсичных веществ в 

организме. При запорах развивается хронический синдром 

кишечной аутоинтоксикации. Исход кишечной интоксика-

ции в некоторых случаях может быть летальным, особенно 

при развитии остро развившегося синдрома аутоинтокси-

кации при острой кишечной непроходимости.  

Также может развиться коллапс; уменьшаются запа-

сы гликогена, угнетается дыхание, сердечная деятельность, 

происходит торможение коры головного мозга с развитием 

комы, поэтому необходимо своевременно устранять при-

чины и подавлять гнилостные процессы в кишечнике, 

нормализовать его функции.  
 

Обмен веществ и энергии 

Обмен веществ и энергии – совокупность физиче-

ских, химических и физиологических процессов, в резуль-

тате которых происходит превращение сложных пищевых 

веществ в относительно простые химические соединения, 
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которые усваиваются организмом с образованием энергии. 

В результате образуются три основных вида энергии: теп-

ловая, механическая, электрическая (расположены по убы-

ванию объема). Интенсивность всех обменных процессов 

выражают в тепловых единицах – калориях.  

Энергия необходима: - для поддержания оптималь-

ной температуры тела; - выполнения механической рабо-

ты; - обеспечения воспроизводства клеточных структур.  

Обмен веществ складывается из двух процессов – ка-

таболизма и анаболизма. Катаболизм – ферментативное 

расщепление сравнительно крупных пищевых молекул 

преимущественно за счет реакции окисления с освобожде-

нием энергии, заключенной в этих молекулах. 

Анаболизм – ферментативный синтез клеточных 

компонентов (полисахаридов, нуклеиновых кислот, бел-

ков, жиров), совершающийся с потреблением энергии 

фосфатных связей аденозинтрифосфорной кислоты. Ката-

болизм и анаболизм протекают в клетках одновременно, 

однако пути их обычно не совпадают.  

 

5.5. Нарушения основного обмена 
Увеличение или уменьшение количества затрачивае-

мой энергии животным на поддержание жизненных про-

цессов в состоянии полного покоя, натощак при темпера-

туре, близкой к комфортной, происходит вследствие раз-

личных причин. Основной обмен может изменяться при 

нарушениях центральной нервной системы, а также от по-

вышения или понижения образования тепла в организме. 

Частая причина нарушения основного обмена - расстрой-

ство нервно-эндокринной системы, когда изменяется дея-

тельность щитовидной железы, гипофиза, надпочечников, 

половых желез.  

Большое значение для основного обмена имеют ха-

рактер питания (различное поступление белков, жиров, уг-
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леводов) и резкие изменения температуры окружающей 

среды.  

Повышение основного обмена у животных наблюда-

ют при заболеваниях, сопровождающихся лихорадкой, в 

зимний период (при увеличении теплоотдачи во внешнюю 

среду), при повышении функции щитовидной железы (ко-

гда увеличиваются окислительные процессы и повышают-

ся образование и отдача тепла), а также при усилении 

функции передней доли гипофиза. 

Понижение основного обмена отмечают при угнете-

нии нервной системы, от поступления в организм наркоти-

ческих веществ, пониженной деятельности щитовидной же-

лезы у молодых животных (кретинизм) и у взрослых (мик-

седема), гипофункции надпочечных и половых желез, после 

кастрации, при кровопотерях, полном голодании и т.д.  
 

5.6. Нарушения углеводного обмена 
Нарушение углеводного обмена может быть обу-

словлено расстройством пищеварения и всасывания угле-

водов, если нарушается переваривание углеводов панкреа-

тическим и кишечным соком или всасывание моносахари-

дов в кишечнике при недостаточном образовании в слизи-

стой оболочке кишечника фосфорных эфиров моносахари-

дов. Это явление часто наблюдают при воспалительном 

процессе в кишечнике, некоторых отравлениях ядами (мо-

нойодацетат, флоридзин и др.), которые блокируют фос-

форилирование в слизистой кишечника.  

Один из характерных признаков нарушения регуля-

ции углеводного обмена – изменение содержания сахара 

(глюкозы) в крови.  

Повышенное содержание сахара в крови называется 

гипергликемией, пониженное - гипогликемией.  

Сахарный диабет – хроническое заболевание, харак-

теризующееся инсулярной недостаточностью, повышен-

ным содержанием сахара в крови и сахарным мочеизнуре-
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нием. Наблюдается чаще у собак, иногда у лошадей и со-

всем редко у крупного рогатого скота. Инсулярная недо-

статочность возникает при поражении островкового аппа-

рата поджелудочной железы и иногда при инактивации 

гормона инсулина в месте его действия протеолитически-

ми ферментами тканей (в основном ферментом печени – 

инсулиназой).  

 

5.7. Нарушения жирового обмена.  

Нарушение всасывания жира 

При нарушении внешней секреции поджелудочной 

железы (панкреатит, сдавливание или закупорка протоков 

и т.д.) чаще уменьшается, реже полностью прекращается 

поступление липазы в двенадцатиперстную кишку. Это 

приводит к ограничению или полному прекращению рас-

щепления жира в кишечнике на глицерин и жирные кисло-

ты. В результате этого значительная часть жира не всасы-

вается в тонком отделе кишечника, а поступает в толстый 

его отдел, где частично жир используется микроорганиз-

мами. Остальной жир выделяется с калом (в виде 

нейтрального жира), из-за чего последний приобретает 

цвет белой глины со специфическим запахом.  
 

5.8. Нарушение холестеринового обмена 

Нарушение холестеринового обмена может быть свя-

зано с повышенным поступлением его с кормами, измене-

нием функций нервной и эндокринной систем, с чрезмер-

ным эндогенным синтезом холестерина, с ограниченным 

использованием и пониженным выведением его и другими 

факторами. Считается, что повышение содержания холе-

стерина в крови - один из основных признаков нарушения 

холестеринового обмена.  

У плотоядных и всеядных животных при поступле-

нии с кормами больших количеств холестерина наступает 

лишь кратковременная гиперхолестеринемия в течение 5–7 
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ч, тогда как у травоядных (особенно у кроликов) вслед-

ствие замедленного распада и выведения холестерина она 

значительно более продолжительна. Поэтому длительное 

поступление больших количеств холестерина с кормами у 

животных вызывает стабильную гиперхолестеринемию. 

Гиперхолестеринемия – важная, но далеко не обяза-

тельная и не единственная причина атеросклероза.  

 

5.9. Нарушения белкового обмена 

Его наблюдают при неправильном кормлении, рас-

стройстве пищеварения, а также при инфекционных забо-

леваниях и интоксикациях, болезнях печени, почек, крови 

и кроветворных органов, нарушении лимфообращения, ли-

хорадках. На белковом обмене отражается и изменение 

функции передней доли гипофиза коры надпочечников и 

потовых желез.  

 

5.10. Нарушения обмена нуклеопротеидов 
Повышение содержания в крови мочевой кислоты, 

как конечного продукта обмена пуриновых нуклеопроте-

идов, и отложение ее в виде кристаллов и солей мочекис-

лого натрия, особенно в хрящах, суставных сумках, сухо-

жилиях, встречается только у птиц и собак далматской по-

роды. Отложение указанных веществ вызывает хрониче-

ское воспаление, которое приводит к деформации суставов 

и их болезненности. 
 

5.11. Нарушения кислотно-щелочного равновесия 

Для нормального течения жизненных процессов 

большое значение имеет постоянство показателя концен-

трации водородных ионов (рН), состояние кислотно-

щелочного равновесия в крови и тканях. Это равновесие 

зависит от буферных систем крови и тканей и может при 

различных патологических процессах изменяться или в 

кислую (ацидоз), или в щелочную (алкалоз) сторону.  
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Кислотно-щелочное равновесие может нарушаться 

в такой форме, при которой еще не происходит актив-

ного сдвига рН среды, а только уменьшаются резервные 

возможности организма, его буферных систем противо-

стоять изменению реакций среды (компенсированный 

ацидоз или алкалоз).  

Буферными свойствами обладают системы из уголь-

ной кислоты и ее бикарбоната (в плазме крови их соотно-

шение 1:20; то же и в отношении фосфатов). Поскольку 

различное содержание углекислоты в тканях и крови зави-

сит от характера газообмена, то и изменения в кислотно-

щелочном равновесии, связанные с различным содержани-

ем СО2 в крови и тканях, принято называть газовым алка-

лозом или ацидозом.  

Наряду с ними возможен негазовый обменный аци-

доз, или алкалоз, когда изменяется рН в щелочную или 

кислую сторону в связи с нарушением обмена веществ.  

Газовый ацидоз возникает при нарушении дыхания в 

связи с заболеванием легких (туберкулез, пневмония, эм-

физема), длительном вдыхании СО2, при недостаточности 

сердечно-сосудистой системы, асфиксическом состоянии, 

если в крови и тканях накапливается углекислота.  

Газовый алкалоз наблюдают при избыточном выде-

лении углекислоты из организма, что приводит к умень-

шению щелочных резервов и появлению компенсирован-

ного или некомпенсированного алкалоза. Газовый алкалоз 

может быть при всех случаях гипервентиляции, отравле-

ниях СО, резком снижении содержания кислорода в возду-

хе (на больших высотах).  

Обменный (негазовый) ацидоз развивается при из-

быточном накоплении в организме органических кислот – 

молочной, ацетоуксусной и бета-оксимасляной. Этот аци-

доз встречается при: нефритах (вследствие недостаточного 

удаления кислот почками); изнуряющих поносах (усилен-
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ное выведение с каловыми массами большого количества 

натрия, кальция и калия); многих тяжелых заболеваниях, 

осложненных сердечно-сосудистой или сердечной недо-

статочностью (организм не справляется с окислением и 

ресинтезом молочной кислоты, которая накапливается в 

нем в больших количествах); при тяжелых формах сахар-

ного диабета; неправильном кормлении, особенно высоко-

молочных коров в период раздоя, суягных овец с много-

плодной беременностью, коз во время беременности; забо-

леваниях дыхательной и сердечно-сосудистой систем; дли-

тельном наркозе; тяжелых интоксикациях и других состо-

яниях, при которых развивается кислородная недостаточ-

ность; при голодании и введении в рацион большого коли-

чества кислот. 

Обменный (негазовый) алкалоз – это накопление 

щелочнореагирующих соединений; встречается значитель-

но реже и выражен в менее резкой форме, чем ацидоз. 

Объясняется это тем, что щелочных продуктов в процессе 

обмена веществ образуется значительно меньше, чем кис-

лот. Алкалоз может возникнуть при: потере большого ко-

личества желудочного сока, с которым организм животных 

выделяет значительное количество ионов хлора; при вве-

дении в организм больших количеств щелочей; в тяжелых 

случаях паратиреоидной недостаточности (гипофункции 

околощитовидных желез), когда у животных появляются 

тетанические судороги; при подъемах на большие высоты 

или длительном действии ионизирующей радиации (лучи 

радиоактивные, рентгеновые и т.д.).  

Как некомпенсированный ацидоз, так и некомпенси-

рованный алкалоз, наблюдают только при тяжелых пато-

логических нарушениях, если организм не в состоянии со-

хранить кислотнощелочное равновесие в пределах рН 7,3–

7,4. В этом случае изменяется реакция крови в сторону ал-

калоза или ацидоза.  
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5.12. Нарушения водного обмена 

Общее содержание воды в организме сельскохозяй-

ственных животных достигает 65–70 %, причем на долю 

воды, входящей в состав внеклеточной плазмы крови, при-

ходится 4–5 %, межклеточной жидкости – 12–13, внутри-

клеточной – 40–50 %.  

Вода в организме находится в трех состояниях: 1) во-

да, химически и физически связанная; 2) вода в промежу-

точном – неупорядоченном состоянии по отношению к 

веществу; 3) вода, химически не связанная, выполняющая 

функции рассеивающей среды; физически она может быть 

подвижной или неподвижной.  

Баланс воды зависит от соотношения между водой 

поступившей, образованной при окислении вещества до 

СО2 и Н2О и выделенной почками, с фекалиями, легкими с 

выдыхаемым воздухом, при испарении слизистой ротовой 

полости (особенно у собак), кожей и потовыми железами. 

Если баланс воды оказывается резко отрицательным, 

наступает обезвоживание организма, а если он становится 

положительным, и задержка воды достигает значительной 

величины, появляется гипергидремия.  

Расстройство водного обмена может возникать и при 

повышенном или пониженном выделении воды, которое 

компенсируется соответствующим поступлением ее в ор-

ганизм. В этих случаях меняется лишь уровень водного 

обмена, без задержки воды в организме или его обезвожи-

вании. Один из таких примеров - несахарный диабет, кото-

рый наблюдается у лошадей и собак и характеризуется 

чрезмерным выделением воды с мочой, не содержащей ка-

ких-либо патологических составных частей.  

Водный обмен нарушается при утрате способности 

почек концентрировать мочу из-за ухудшения реабсорбции 

воды (обратного всасывания) в канальцах. Есть мнение, 

что это заболевание - следствие поражения межуточного 
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мозга (гипоталамической области), регулирующего водно-

солевой обмен посредством воздействия на заднюю долю 

гипофиза, которая ограничивает выделение антидиурети-

ческого гормона. В результате у животных выводится по-

вышенное количество мочи – полиурия (у лошади до 100 

л) с низкой плотностью. У них появляется повышенная по-

требность в приеме воды. Если она удовлетворяется, то 

водное равновесие сохраняется, если же нет, то наступает 

обезвоживание организма.  

Повышенное выделение воды происходит также при 

сильном потении, изнуряющих поносах, повышенном рас-

паде белка. Обезвоживание может быть при обширных 

ожогах, непроходимости кишечника и других заболевани-

ях. Во всех случаях, когда возникает отрицательный вод-

ный баланс и появляется обезвоживание – дегидратация, в 

организме развиваются патологические явления: сгущение 

крови, повышение осмотического давления, дистрофиче-

ские изменения в тканях. В результате усиленного распада 

образуется отрицательный белковый баланс и увеличива-

ется содержание продуктов распада в тканях. Концентра-

ция азотистых продуктов в крови повышается, особенно 

азота мочевины, что обусловливает интоксикацию орга-

низма. При этом нарушается деятельность центральной 

нервной системы вследствие как дегидратации, так и ин-

токсикации. Понижение окислительных процессов и за-

медление ресинтеза молочной кислоты приводят к измене-

нию кислотно-щелочного равновесия в сторону ацидоза.  

При обезвоживании отмечают сухость слизистых 

оболочек, кожи и волосяного покрова, резкое уменьшение 

слюны, понижается секреция желудочного сока. У живот-

ных снижаются аппетит, работоспособность и удои молока 

и т.д. Потеря организмом 10 % связанной внутриклеточной 

воды вызывает в нем значительные изменения, а 20 % да-

же смерть животного. 
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6. КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ  

ПРОЦЕССОВ ВЫДЕЛЕНИЯ 

 

При патологии почек обычно возникают так называ-

емые почечные «летучие» отеки, прежде всего, в местах с 

наиболее нежной кожей. 

При ретенционной азотемии отмечают мочевой запах 

кожи и выдыхаемого воздуха, угнетение, сонливость, из-

менение позы. Наружная пальпация и перкуссия в области 

поперечных отростков 1–3-го поясничных позвонков спра-

ва у телят и слабоупитанных животных иногда позволяет 

установить плотное тело правой почки.  

При воспалениях в этой области отмечают болезнен-

ность почки. Ректальная пальпация левой почки в области 

3–5-го поясничных позвонков позволяет установить ее 

объем, форму, подвижность, болезненность, консистен-

цию, флюктуацию, пульсацию почечной артерии, наличие 

камней в почечной лоханке и т.п. У лошадей важное зна-

чение имеет ректальная пальпация; наружная пальпация и 

перкуссия почек результатов обычно не дают. Левая почка 

при этом обнаруживается в области 3–4-го поперечных от-

ростков, а правая – 2–3-го поясничных позвонков.  

Поверхность почек у здоровых животных гладкая, 

форма их бобовидная, консистенция упругая, они безбо-

лезненны, малоподвижны. У мелкого рогатого скота левая 

почка пальпируется в области 4–6-го, а правая – 1–4-го по-

ясничных позвонков.  

Для исследований мочевого пузыря пользуются ме-

тодами осмотра, наружной и внутренней пальпации, пер-

куссии, катетеризации, а также рентгенологическими ме-

тодами. 

У взрослого крупного рогатого скота и лошадей при 

ректальной пальпации мочевой пузырь обнаруживают в 

лонных костях; он слабо наполнен, а лонная часть его у 
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старых животных свисает в брюшную полость; до и после 

родов брюшная часть мочевого пузыря находится в брюш-

ной полости.  

У мелких животных проводят осмотр, наружную 

пальпацию и перкуссию. При переполнении мочевого пу-

зыря, циститах, мочекаменной болезни, новообразованиях 

отмечают изменение объема, формы, консистенции моче-

вого пузыря, чувствительности в этой области.  

Дополнительные данные получают при катетериза-

ции и цистоскопии, которые также позволяют изучить со-

стояние уретры. При мочекаменной болезни, опухолях 

проводят рентгеноскопическое исследование.  

 

 

ЗАДАНИЯ ДЛЯ КОНТРОЛЬНОЙ РАБОТЫ 

 

Выполнение контрольной работы заключается в со-

ставлении развернутых ответов на заданные вопросы после 

проработки соответствующих разделов учебника и допол-

нительной литературы.  

Требования к написанию контрольной работы.  
Контрольная работа составляет 10-20 страниц текста ком-

пьютерного набора формата А 4, шрифт текста Times New 

Roman, размер 14, интервал полуторный. Выравнивание 

текста по ширине, с расстановкой переносов. Записи долж-

ны быть четкими, лаконичными, без сокращения слов. 

Рукописная работа оформляется разборчивым под-

черком, в работе допускается использование черных и си-

них чернил.  

Оформление титульного листа дано в приложение 2.  

При оформлении работы допускаются поля: сверху, 

снизу 2 см, справа 1,5 см, слева 3 см, красная строка 1,25 

см от основного текста.  

Таблицы нумеруются с обязательной ссылкой по тек-
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сту. Название таблицы подписывается сверху, выполняется 

шрифтом Times New Roman, размер 14.  

При введении в текст работы иллюстраций, они обя-

зательно подписываются внизу с отступом в один интер-

вал, с обязательной ссылкой по тексту.  

Страницы нумеруются внизу по центру, номер на 

первой странице не ставится. 

 В начале работы обязательно приводится содержа-

ние работы, с названием разделов с указанием страниц. 

При изложении материала контрольной работы по тексту 

обязательно приводятся ссылки на литературные источни-

ки в квадратных скобках с указанием их нумерации в биб-

лиографическом списке.  

Ответы в контрольной работе должны быть конкрет-

ными, полными. В конце контрольной работы следует 

привести список использованной литературы.  

Номера вопросов, которые должны быть освещены в 

контрольной работе определяет преподаватель в виде ва-

рианта. 

 

 

ТЕМЫ КОНТРОЛЬНЫХ РАБОТ 

 

1. Клинико-физиологические аспекты регуляции 

функций. Контуры регуляции физиологических функций, 

возможные нарушения и их компенсация.  

2. Клинико-физиологические аспекты адаптации, 

стресса и компенсации.  

3. Клинико-физиологические аспекты гомеостаза и 

гомеокинеза. Возрастные особенности гомеостаза.  

4. Функциональная система, определяющая опти-

мальный уровень температуры тела. Закаливание. Оздоро-

вительное действие тепловых и холодовых процедур. Воз-

растные изменения системы терморегуляции.  



51 

5. Особенности работы при резких температурных 

воздействиях.  

6. Системно-структурный принцип изучения эмоцио-

нальных состояний. Эмоциональный стресс. Устойчивость 

к эмоциональному стрессу. Воспитание эмоций.  

7. Эмоции и обучение. Медицинские аспекты эмо-

ций. Эмоциональный стресс и сердечно-сосудистые нару-

шения. Эмоции как причина возникновения патологий.  

8. Мотивация. Классификация. Нейрофизиологиче-

ские механизмы возникновения мотиваций. Нарушения 

мотивационной сферы.  

9. Механизмы анальгезирующих эффектов. Пути 

коррекции болевой чувствительности. 

10. Нейрохимия сна. Роль нейромедиаторов, пепти-

дов и биологически активных веществ в развитии сна и 

пробуждения. Электроэнцефалографические проявления 

сна. Расстройства сна.  

11. Сон с позиции теории функциональных систем. 

Сон, сноподобные состояния, наркоз, гипноз (клинико-

физиологические аспекты).  

12. Память (неврогенная) как компонент поведения. 

Проявления памяти у животного. Долговременная и крат-

ковременная память. Клинико-физиологические аспекты. 

Физиолого-гигиенические рекомендации по улучшению 

памяти.  

13. Лимфа, ее состав, количество, функции. Наруше-

ния лимфооттока. Внесосудистые жидкие среды организма 

и их роль в обеспечении жизнедеятельности клеток орга-

низма. Основные принципы регуляции объема внеклеточ-

ной жидкости, осмотического давления и ионного состава 

крови.  

14. Органы иммунной системы. Иммунитет, его ви-

ды, общая характеристика. Оценка состояния иммунной 

системы. Основные теории иммуногенеза. Иммунный от-
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вет. Фазы иммунного ответа. Антигены. Динамика накоп-

ления и механизм действия антител. Иммунологический 

надзор и его торможение. Иммунологическая толерант-

ность.  

15. Тахикардия и брадикардия. Основные физиологи-

ческие механизмы регуляции сердечного ритма. Физиоло-

гические основы нарушения сердечного ритма. Возмож-

ные причины сердечных аритмий.  

16. Электрофизиологические механизмы сердечных 

аритмий. Экстрасистолия. Факторы повышения автома-

тизма. Синусовая аритмия. Физиологические основы кор-

ригирующего воздействия антиаритмических препаратов.  

17. Гемостаз и его нарушения.  

18. Нарушение функций почек. Физиологические 

принципы искусственного очищения крови («искусствен-

ная почка»). 

19. Нарушения дыхания при некоторых формах пато-

логии легких. Легочное сердце. Оксигенотерапия.  

20. Клинико-физиологические механизмы сердечно-

легочной реанимации.  

21. Физиопатология моторики толстого кишечника.  

22. Клиническая физиология язвенной болезни.  

23. Физиология и физиопатология жирового обмена.  

24. Физиология и физиопатология углеводного обмена.  

25. Физиология и физиопатология белкового обмена.  

26. Клинико-физиологические аспекты морфофунк-

циональных изменений органов и систем при старении.  

27. Клинико-физиологические аспекты репродуктив-

ной системы.  
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ВОПРОСЫ К ЗАЧЁТУ 

 

1. Предмет «Клиническая физиология». Цели, задачи, 

объект изучения дисциплины.  

2. Нарушение внутриклеточного обмена.  

3. Клиническая физиология крови. Современное 

представление о кроветворении.  

4. Динамика составных частей крови. Динамическое 

равновесие.  

5. Клиническая физиология крови. Лейкоциты (гра-

нулоциты, моноциты, лимфоциты).  

6. Диагностика нарушений картины белой крови.  

7. Патологические нарушения гомеостаза лейкоцитов 

(симптомы лейкоцитарных реакций).  

8. Эритроциты – система транспорта кислорода. Диа-

гностика нарушений системы транспорта кислорода (опре-

деление гематокрита, билирубина, гемоглобина, общего 

белка).  

9. Окрасы различных форм эритроцитов в мазках 

крови при патологии. 

10. Патологические нарушения системы транспорта 

кислорода (полиглобулия, анемия).  

11. Виды, симптомы и терапия анемий.  

12. Нарушения свертываемости крови (диагностика, 

симптомы, причины и терапия).  

13. Общие правила при взятии крови и приготовле-

ние мазка.  

14. Техника получения крови у разных видов животных.  

15. Что такое плазма, сыворотка, дефибринированн-

ная кровь и методы их получения?  

16. Получение пунктатов кроветворных органов.  

17. Окраска мазков основными методами.  

18. Подготовка крови для исследования. Хранение проб 

крови, их транспортировка, подготовка к исследованию.  
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19. Клиническая физиология сердца. Анатомия и фи-

зиология сердца и кровеносных сосудов.  

20. Клиническая физиология и диагностика сердеч-

ной недостаточности.  

21. Артериальная гипертония (определение, симпто-

мы, причины, диагностика, осложнения).  

22. Артериальная гипотония (определение, симпто-

мы, причины, диагностика).  

23. Кардиомегалия, ишемическая болезнь сердца, 

инфаркт миокарда (определение, симптомы, причины, диа-

гностика).  

24. Методы диагностики болезней сердца.  

25. Что такое сердечный цикл и из каких фаз он со-

стоит?  

26. Методы измеряют кровяное давление. 

27. Исследование сердечного толчка у разных видов 

животного.  

28. Перкуссия сердечной области у разных видов жи-

вотных.  

29. Методика аускультации сердца у разных видов 

животных.  

30. Методика исследования пульса у разных видов 

животных. Оценка качества пульса.  

31. Электрокардиография и ее характеристика Мето-

дика электрокардиографии у разных видов животных.  

32. Диагностика нарушения ритма сердца (аритмии). 

Диагностика шумов в сердце.  

33. Клиническая физиология лёгких. Газообменная 

функция лёгких.  

34. Дыхательная недостаточность (определение, 

классификация, причины).  

35. Симптомы дыхательной недостаточности.  

36. Острая, хроническая, обструктивная, рестриктив-

ная, диффузная дыхательная недостаточность.  
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37. Осложнения дыхательной недостаточности. Диа-

гностика дыхательной недостаточности.  

38. Метод исследования дыхательной системы.  

39. Диагностика типа, частоты, глубины дыхания и 

типа отдышки.  

40. Клиническая физиология пищеварительного трак-

та. Типы пищеварения, функции пищеварительной системы. 

41. Симптомы и диагностика нарушения пищеваре-

ния в ротовой полости.  

42. Симптомы и диагностика нарушения функции 

пищевода.  

43. Симптомы и диагностика нарушения функции 

желудка.  

44. Симптомы изменения моторики желудка (тошно-

та и рвота). Виды рвоты.  

45. Симптомы и диагностика нарушения функции 

кишечника.  

46. Симптомы и диагностика нарушения двигатель-

ной функции кишок. Диарея, запор.  

47. Методы исследования системы органов пищева-

рения.  

48. Патогенез основных синдромов нарушения пище-

варения (нарушение жевания, саливации, аппетита).  

49. Патогенез основных синдромов нарушения пище-

варения (дисфагия, ахалазия, гастроэзофагеальный ре-

флюкс).  

50. Патогенез основных синдромов нарушения пище-

варения (панкреатит, язва желудка и 12-перстной кишки).  

51. Патогенез основных синдромов нарушения пищева-

рения (диспепсия, синдром мальдигестии и мальабсорбции).  

52. Клиническая физиология обмена веществ (методы 

определения и расчета).  

53. Виды обмена веществ. Регуляция обмена веществ.  

54. Диагностика и симптоматика патологии углевод-
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ного обмена (гипергликемия, гипогликемия, сахарный 

диабет).  

55. Диагностика и симптоматика патологии жирового 

обмена (нарушение всасывания жира; нарушения промежу-

точного обмена жира; жировая инфильтрация; ожирение).  

56. Диагностика и симптоматика патологии белково-

го обмена.  

57. Диагностика и симптоматика патологии водного 

обмена (задержка воды, отёк, водянка).  

58. Клиническая физиология обмена энергии.  

59. Клиническая физиология процессов выделения. 

Функция почек. Процесс мочеобразования.  

60. Методы исследования мочеполовой системы.  

61. Методы оценки физических и химических 

свойств мочи. 

62. Клиническая физиология эндокринной системы. 

Железы внутренней секреции.  

63. Гормоны. Классификация гормонов. Свойства 

гормонов. Виды взаимодействия гормонов. Функции гор-

монов.  

64. Методика исследования эндокринной системы.  

65. Методика изучения функции размножения.  

66. Методика изучения функции лактации.  

67. Клиническая физиология нервной деятельности.  

68. Симптомы и синдромы поражения нервной си-

стемы.  

69. Клиническая физиология анализаторов.  

70. Методы исследования нервной системы и анали-

заторов.  
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Приложение 1 

 

Гематологические показатели здоровых животных 

 

Показатели 
Вид животных 

КРС Лошади Свиньи Овцы Собаки Кошки Куры 

Объем крови, мл/кг 

массы 
65-82 85-100 65-80 70-90 55-65 55-60 90-120 

Гематокрит, % 36-46 32-48 36-43 27-45 37-55 30-45 37 

Время свертыва-

ния, мин 
7-9 10-12 3-4 4-5 4-6 4-5 2-3 

Эритроциты, 

·1012/л 
5,0-7,5 6-9 6-7,5 7-12 5,2-8,4 6,6-9,4 2,5-4,0 

Лейкоциты, ·109/л 6-10 7-12 8-16 6-11 8,5-10,5 5,5-19 20-40 

Тромбоциты, ·109/л 260-700 200-500 180-300 270-500 250-530 300-660 32-100 

Гемоглобин, г/л 90-120 80-140 90-110 70-110 110-170 80-150 80-120 

СОЭ, мм/ч 0,5-1,5 40-70 2-9 0,3-1,0 2-6 2-3 2-3 

Общий белок, г% * 6-8 6-8,5 6-8 6-7,5 5,9-7,3 5,4-7,7 6-7,5 

Глюкоза, мг% 
46-54 55-86 60-85 45-60 80-100 80-140 150-200 

Кальций, мг% * 10-12 11-13 10-12 11,2-11,4 9,0-11,3 8,4-11,2 11-13 

Фосфор, неоргани-

ческий, мг% * 
5,2-6,5 4,5-5,5 5,0-6,0 4,5-5,6 2,6-6,2 2,8-7,1 7-9 

*В сыворотке крови 
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Приложение 2 

 

ТИТУЛЬНЫЙ ЛИСТ КОНТРОЛНОЙ РАБОТЫ 

 
МИНИСТЕРСТВО СЕЛЬСКОГО ХОЗЯЙСТВА РФ 

ФГБОУ ВО «БРЯНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ  

АГРАРНЫЙ УНИВЕРСИТЕТ» 

 

КАФЕДРА НОРМАЛЬНОЙ И ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ  

МОРФОЛОГИИ И ФИЗИОЛОГИИ ЖИВОТНЫХ 

 

 

 

КОНТРОЛЬНАЯ РАБОТА 

по дисциплине «Клиническая физиология»  

 

 

 
ВЫПОЛНИЛ: студент 2 курса  

гр. В-321 института  ветеринарной  

медицины и биотехнологии 

специальность 36.05.01 Ветеринария 

Иванов Иван Иванович 
 

 

Дата сдачи: ____________ 

ПРОВЕРИЛ: доцент  

Петров Петр Петрович 

Дата проверки: _________ 

Оценка ________________ 

 

 

Брянская область, 

20 
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