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Sinir fəaliyyətinin pozulmasının səbəbləri
Sinir sisteminin fəaliyyət pozğunluğu ekzogen və endogen amillərdən asılıdır. Bu zaman pozulma özünü oyanma və tormozlanmanın pozulma müvazinətində döstərir. Neyrondan baş beyin qabığına kimi olan bu pozğunluq bəzən ikrah səviyyəsinə çatır. Sinir fəaliyyətini pozan ekzogen amillərdən mexaniki faktorlar: temperatur dəyişmələri, elektrik cərəyanı, şok, kimyəvi amillər: üzvi və qeyri-üzvi maddələr, bioloji amillər: mikroblar, viruslar və həşəratları göstərmək olar. Endogen amillərdən baş və onurğa beyinin qanla təhcizatının pozulmasını, kəllədaxili təzyiqin yüksəlməsini, şişləri, inkişaf edən birləşdirici toxumanı, müxtəlif zədələnmələri və sinir sistemində əmələ gələn həddindən artıq gərginliyi göstərmək olar.
Baş beyinin qanla təchizatının pozulması sinir hüceyrələrinin oksigenlə təchizatını zəiflədir və baş beyinin fəaliyyətini dəyişdirir. Qanla təhcizatın pozulması ya reflektor olaraq ya da bilavasitə təsirlə əmələ gəlir. Adətən hər iki proses eyni vaxtda baş verir. Qanla təhcizatın bilavasitə əmələ gəlməsi tromboz, emboliya, ateroçkleroz, şişlərlə basılma zamanı müşahidə edilir. Beyin qan damarlarının embol vasitəsi ilə tıxanması zamanı beyin infarkt (insult) əmələ gəlir.
Bunun əlamətləri: insan əsir, tənəffüs tezləşir, intensiv tərləyir sonra yıxılır. Adətən belə halda insan ölür. Əgər sağalırsa areaktiv, ölgün və zəif olur.
Beyin qan dövranının pozulması arterial və venoz hiperemiya zamanı da baş verir. Beyinə güclü qan axını ilə əlaqədar olaraq arteriyaların tonusdan düşməsi, ürək fəaliyyətinin artması buna şərait yaradır. 
Beyin qan damarlarının aterosklerozu az təsadüf olunan hallardandır. Lipidlərin diffuz infiltrasiyası zamanı (xüsusilə xolesterinin) damarların daxili intima qatına çökməsi belə vəziyyəti yarada bilər. Bu zaman beyin damarlarının sıxılmasına meyil artır, anemiya baş verir. Anemiyanın baş verməsinə qəfil şok, kollaps, ürək çatışmazlığı, qanitirmələr və hipoksiyalar səbəb ola bilər.
Beyin qansızmaları damarların partlamasından baş verir. Belə hal kəllə zədələri zamanı, iti gedişli yoluxucu xəstəliklər zamanı baş verir. Ağır hallarda  tənəffüs mərkəzinin iflicindən ölür. Məhəlli qan sızmalarda müxtəlif dərəcəli ifliclər baş verə bilir.
Beyinin qanla təchizatının pozulması reflektor olaraq intra və ekstra reseptorların güclü qıcıqlanmasından əmələ gələ bilər. Bu qıcıqları yaradan mexaniki, kimyəvi və bioloji amilləri göstərmək olar.
Kimyəvi amillərdən dəm qazı, qurğuşun, civə, manqan, narkotiklər, strixinin, mərgümüş,benzol və başqalarını göstərmək olar. Kimyəvi maddələrin sinir sisteminə seçici təsiri vardır. Məs. manqan əsasən zolaqlı cismə, civə günəş kələfinə, narkoz zamanı istifadə edilən efir henodal hissi sinirlərə, metil spirti görmə sisteminə, mərcümüş və qurğuşun isə böyrəklərə toksiki təsir göstərir. Kimyəvi maddələr əsasən beyin qabığına təsir edir. Sonra tormozlanma nəticəsində əmələ gələn vəziyyət qabıqaltı şöbələrə radiasiya (nüfuz etmə) edir və ürək-damar, həzm, tənəffüs sistemlərinə təsir göstərir.
Bioloji amillər sinir pozğunluqlarının əsas səbəbkarlarıdır. Onların mübadilə məhsulları olan toksinlər qan vasitəsilə və ya sinir lifləri ilə mərkəzi sinir sisteminə daxil olaraq müxtəlif xarakterli iltihabı proseslər yaradır. Sinir sisteminin bir sıra xəstəlikləri viruslar vasitəsilə əmələ gəlir onlardan quduzluq, ensefalomillit və başqalarını misal göstərmək olar. Quduzluq virusu hərəki və hiss sinirlərin aksonları ilə yayılaraq baş beyin və onurğa beyinə çatır. Ensefalomillit virusu isə simpatik və hərəki sinirlərlə yayılaraq baş beyinə çatır və orada toksiki təsir göstərir.
Sinir sisteminin fəaliyyət pozğunluğunda senura (seniroz xəstəliyi) süfrələrinin də təsiri vardır.
Beləliklə sinir sisteminin xəstəliklərinə təsir edən amil yerindən, gücündən, xüsusiyyətindən bilavasitə asılıdır.
Bu zaman insanlarda sinir gərginliyinin (nevrozlar), oksigen, vitamin, qidalı maddələr çatışmamazlığı böyük əhəmiyyət kəsb edir.

Sinir hüceyrəsinin patoloji fiziologiyası
Müxtəlif amillərin təsirindən sinir sisteminin funksiya pozğunluğu əsasən aşağıdakı kimi təzahür edir: sinir hüceyrəsində oyanmanın pozğunluğu, oyanmanın sinir lifləri ilə hərəkətinin pozulması, oyanmanın bir neyrondan digər neyrona verilməsinin pozğunluğu, sinir hüceyrələrində və siparslarda tormozlanmanın pozulması.
Sinir hüceyrəsində oyanmanın pozulması oyanmanın dəyişməsi, labilliyi və membran xüsusiyyətindən asılıdır. Məs. hüceyrənin oyanması aşağı temperaturun, ionlaşmış şüaların, narkozun, oksidləşmə prosesinin blokadaya alan mübadilə zəhərlərinin təsirindən və natrium nasosunun pozğunluğundan əmələ gəlir. Lakin tədrici isinmə, oksigenlə zənginləşmə, ionların fəal mübadiləsi (K+,Na+), mühitlə əmələ gələn müvazimət sinir hüceyrəsinin oyanmasını artırır.
Sinir toxumasının hər cür dəyişməsi natrium-kalium nasosunun pozulması ilə müşahidə olunur. Bundan başqa sinir hüceyrəsinin oyanmasının pozulması protazaların çoxalması (tripsin, ximotripsin, karboksipeptidaza) zamanı da müşahidə edilir. Axırıncı sübut edir ki, aksonların membranından ionların keçməsində zülalların rolu danılmazdır. Sinirin və əzələ oyanmasının boşalması, kalium və natrium nasosu ilə əlaqədardır.


Sinir liflərinin nəqletmə xüsusiyyətinin pozulması.
Oyanmanın sinir lifi boyu pozulması soyuğun təsirindən, hipoksiya, ultrabənövşəyi və ionlaşmış şüaların təsirindən, mikrob toksinlərinin zəhərləyici təsiri zamanı, virusların təsiri zamanı, şişlər, çapıq toxumanın təsirindən ola bilər.
Oyanmanın tam kəsilməsi sinir liflərinin qopması, toksinlə zəhərlənməsi və natrium nasosunun pozulması zamanı müşahidə edilir.
Oyanmanın bir neyrondan başqasına ötürülməsinin pozulması.
Bir neyrondan o birinə və ya effektoza (əzələ və ya vəziyə) verilməsinin pozulması əgər patogen amil preqanqilyar sahəyə təsir edirsə bu zaman parabioz halı baş verir və oyanmanın verilməsi blokadaya alınır. Bəzən hipoksiya, mikrob toksinləri təsirindən mediatorların əmələ gəlməsi və onların sinaptik yarğana tökülməsi pozulur ki, bu da sinapsların fəaliyyətini pozur. Nəticədə oyanma prosesinin neyrondan neyrona və ya neyrondan effektora verilmə təsiri pozulur.
Adrenergik və xolinergik sinapslarda oyanmanın verilməsinin pozulması.
Adrenergik sinapslarda əmələ gələn mediatorlar noradrenalindir. Simpatik sinir sistemi sinapslarında oyanma müxtəlif yoluxucu xəstəliklər və zəhərlənmələr zamanı blokadaya alınır. Bu zaman əzələ tonusunun zəifləməsi və qan dövranının pozulması müşahidə edilir.
Adrenergik sinapslarda oyanmanın verilməsi müvafiq fermentlər vasitəsi ilə tənzim olunur. Məs. bu sinapsala olan mediatorlar monoaminooksidoza ilə parçalanırlar. Əksinə monoaminooksidozanın inqibitoru (hidrazinin törəmələri, propinilamin) təsir edərsə adrenergik sinapslarda noradrenalinin toplanmasına səbəb olur. Nəticədə onların oyanması güclənir və oyanma adrenergik sinapslara verilir.
Xolonergik sinapslarda oyanmanın verilməsinə xolinesterazanı pozan maddələr təsir edir (ezerin, fosfor üzvi maddələr). Eyni zamanda bu maddələr asetilxolinin parçalanmasını blokadaya alır. Asetilxolin oyanmanın verilməsində sinapslarda əmələ gəlir. Asetilxolinin az miqdarı oyanma mediatoru kimi, artıq miqdara isə oyanmanı tormozlayan faktor kimi təsir edir. Orqanizmdə asetilxolinin böyük miqdarının toplanması funksional hərəkəti sürətlə aşağı salır (labillik), əzələlər iflic olur və tənəffüs mərkəzinin iflicindən heyvan ölür.
Botulizm çöplərinin toksini onurğa beyninin motoneyronlarında oyanmanın verilməsini pozur. Kurare sinir və sinir sinapslarında oyanmanı blokadaya alır.
 Tormozlayıcı sinapslarının funksiyasının pozulması.
Tormozlayıcı sinapsların funksiyası oyadıcılardan fərqlənir. Belə ki, presinoptiklərin uclarında oyanma baş verərkən onların qranulalarından tormozlayıcı mediator sinaptik yarğana tökülür. Məlumdur ki,postsinaptik membrana təsir edən mediator kalium ionunun sinaptik yarğana çıxmasını təmin edir. Bu zaman xlor ionu yarğadan sinir hüceyrəsinə keçir. Nəticədə nostsinaptik membranda hiper polyarizasiya baş verir.Bu hal depolyarizasiyaya (oyanmaya) təsir edərək sinir hüceyrəsində tormozlanma əmələ gətirir.
Sinir hüceyrəsində tormozlanmanın pozulması yuxarıda göstərdiyimiz proseslərin bu və ya digər mərhələsində pozula bilər. Tormozlanma prosesi müxtəlif toksinlər (dovşancıq xəstəliyi zamanı, strixinin) pozula bilər. Bu zaman tormozlama ötürücüsü (qlisin) strixinin tərəfində blokadaya alınır.
Eksperimentdə hətta ən az dozada dovşancıq toksini və ya strixinin heyvanların dərisi altına vurulduqda qıcolma hadisəsi baş verir.

Patoloji parabioz
Parabioz yerli yayılmayan oyanmış deməkdir. Bu təlimi ilk dəfə N.Y. Vvedenski patologiyaya daxil etmişdir. Fizioloji və patoloji parabioz mövcuddur. İlk mərhələdə parabioz dönən reaksiya olması ilə xarakterizə olunur. Oyanma daha yüksək mərhələyə keçərsə proses dönməz olur və substratin ölməsilə nəticələnir. Lakin patoloji parabioz həmişə ölümlə nəticələnmir. O orqanizmin ayrı-ayrı hissələrinin funksiyasını blokadaya almaqla kifayətlənir.
Patoloji parabioz, fizioloji parabioz kimi aşağıdakı mərhələlərə malikdir; bərabərləşdirici, paradoksol və tormozlayıcı. Bu reaksiyalar içərisində özünəməxsus xüsusiyyəti olan paradaksol fazadır. Belə ki, miosteniyalar zamanı minevral sinapslar parabiozin tormozlayıcı fazasında olur. Bu zaman baş beyindən əzələlərə verilən adi ritmik qıcıqlar onların (əzələlərin) zəifləməsinə səbəb olur və fəaliyyət qabiliyyətini itirir. Miotoniyalar zamanı adi qıcıq amilləri onlarda tonik qıcolmalar yaradır. Bu onunla əlaqədardır ki, tonik qıcolmalar əzələnin boşalmasına imkan vermir.

Patoloji dominant
Bu təlim A.A. Uxtomski tərəfindən irəli sürülmüşdür. Prosesin məziyyəti ondan ibarətdir ki, mərkəzi sinir sistemində mərkəzlər arasında üstünlük təşkil edən mərkəzin (dominant) oyanma ocağı kimi fəaliyyət göstərməsidir. Bu təlimə görə sinir sisteminin müəyyən bir hissəsində qüvvətli və uzunmüddətli oyanma ocağı olduqda həmin sahənin təsiri başqa mərkəzlər üzərində hökmüranlıq edir. Beləliklə onların fəaliyyətini ləngidir və işçi orqanların başqa mərkəzlərdən verilən impuslara qarşı reaksiyasını zəiflədir. Xəstəlik törədən amillərin mərkəzi sinir sisteminə təsiri nəticəsində orqanizm üçün yad olan və onun mühitə uyğunlaşma qabiliyyətini zəiflədən dominant mərkəz əmələ gəlir. Bu zaman əzələlər (ətraf əzələləri) titrəyir, əsmə boyunda və bədəndə hiss olunur. Sensor sistemin ağrıları mərkəzlərdən qəbul edərək uzun müddət özündə saxlaya bilir. Bu ağrılar hətta təsiredici amil aradan qalxdıqda belə davam edir. Belə vəziyyətdə patoloji reflekslər: təhrif olunmuş reflekslər; patoloji reflektor kontrakturalar; reflektor ifliclər; qeyri-adi proyeksiyalı reflekslər əmələ gəlir.

Sinirsizləşmənin (denervasiya) orqan və toxumaların morfofunksiyalarına təsiri
Sinirsizləşmə müxtəlif orqan və toxumaya eyni təsir etmir. Belə halda əzələlər atrofiyalaşır, dəridə trofik yaralar əmələ gəlir, epidemisdə regenerasiya prsesləri zəifləyir. Daxili orqanların sinirsizləşməsi (ürək, mədə-bağırsaq traktı, vəzilər və başqaları) adətən 1-3 həftə ərzində bərpa olunurlar. Sakit halda sinirsizləşmiş ürək bərpadan sonra normal vəziyyətə yaxın fəaliyyət göstərir. Başqa daxili orqanlar sinirsizləşəndə orqanizmin tələbatını ödəyə bilmir. Onların qan təhcizatı pozulur onlarda distrofiyalar əmələ gəlir.

Sinir sisteminin hərəki funksiyasının pozğunluqları
Mərkəzi hərəki apparat bir neçə sistemlərdən ibarətdir. Onlardan qabıq hərəki zona, qabıqaltı düyünləri, beyincik, piramid dəstəni, onurğa beyinin yan və qismən də ön hissəsini göstərmək olar.
Hərəki analizatorların periferik ucları-reseptorlar əzələlərdə, qığırdaq-larda, bağlarda və oynaqların səthini əhatə edir. İmpulslar reseptorlar vasitəsi ilə onurğa beyindən keçərək mərkəzi sinir sisteminin müvafiq şöbələrinə çatdırılır. Hərəkət funksiyasının pozulması qeyri normal impulsun hərəki sinirlər vasitəsilə verilməsi zamanı müşahidə olunur. İmpuls keçməsinin tamamilə dayanması hərəki funksiyanı tam dayandırır ki, buna da iflic deyilir.
İnsanlarda mərkəzi ifliclərin aşağıdakı növləri vardır: nemipligiya- beyin zədələnməsi zamanı bədənin əks tərəfinin tam iflici, monopligiya- bir ətrafın iflici, paraplediya ön və ya arxa ətrafların iflici, tetrapleqiya- ətrafların dördünün də iflici, formasında təzahür edir.
Mərkəzi ifliclərin əsas səbəbləri zərbələr, zədələr, beyin qansızmaları, trom, embol, baş beyində şişlər və s. ola bilər. Bundan başqa periferik ifliclərin səbəbi onurğa beyninin zədələnməsi və periferik sinir liflərinin pozğunluğun-dan əmələ gəlir. Bununla yanaşı polimielit, botulizm, avitaminozlar zamanı müşahidə edilir. Periferik ifliclər zamanı zədələnmiş əzələnin tonusu zəifləyir sonra atrofiya edir və distrofiyaya məruz qalır. Periferik sinirlərdə hərəki liflərlə yanaşı hissi sinirlər də mövcud olduğundan burada hissiyat da azalır.
Hiperkinezlər. Sklet əzələlərinin özünəməxsus hərəki pozğunluğuna hiperkinezlər deyilir. Bu zaman orqanizmin müxtəlif hissələri məcburi surətdə mürəkkəb və qeyri adi hərəkətlər edir.
Hiperkinezlərin mənşə etibarı ilə aşağıdakı növləri vardır: piramid, ekstrapiramid və onurğa beyin hiperkinezləri. İnsanlar arasında ən çox təsadüf edilənlərdən onurğa beyin hipekenezləridir. Buna misal olaraq ataksiya, asteniya və asteriyanı göstərmək olar. Ataksiya zamanı heyvan hərəkət koordinasiyasını və yerişin ölçüsünü itirir. Hərəkətin koordinasiyası beyin qabığının hərəki zonasında tənzimlənir. Bundan başqa qabıqaltı mərkəzlərdə, beyin sütununda və beyincikdə hərəkət kordinasiyası mərkəzi vardır. Diskoordinasiyaya görə statistik və dinamik ataksiyalar mövcuddur. Statistik ataksiya ataksiya heyvanın duruşu pozulur. İnsan ayaqlarını geniş açaraq durmağa cəhd göstərsə də önə və ya yana yıxılır. Dinamik ataksiya zamanı heyvan hərəkət edərkən ətraflarını məqsədyönlü hərəkət etdirə bilmir.
Mənşəinə görə ataksiyalar periferik-periferik sinirlərin pozğunluğu, kötükcük-onurğa beyinin ətraflara gedən dorsal kötükcükləri pozulduqda; beyincik-beyincik zədələnəndə, vestibulyar-vestibulyar apparat zədələndikdə və beyin qabığı zədələnəndə qabıq mənşəli olur.
Asteniya. Beyinciyin zədələnmə formalarından olub, əzələlərin zəifləməsi (boşalması) və əzələnin tez yorulması ilə xarakterizə olunur. Beyincik zədələnməsinin dərinləşməsi onun tormozlayıcı siqnallarının pozulması heyvanın hərəkətinin kəskinləşməsi və tezliklə onun yıxılmasına səbəb olur. Heyvanın dəri qıcıqlanmasının refleksii artır. Bu zaman vegetativ pozğunluqlar (tərləmə, innervasiya və başqaları), meydana çıxır.
Asteriya.beyinciyin zədələnməsi zamanı müşahidə edilir. Bu zaman heyvan başı və bədəni düzgün saxlaya bilmir, o silkələnir, titrəyir, dayananda ayaqlarını geniş açır, axurdan, yerdən və əldən yem ala bilmir, lazımsız və məqsədsiz hərəkətlər edir.

Hissiyyatın pozğunluqları
Hissiyat-orqanizmin qıcığı qəbul və təhlil etməsinə deyilir. Keyfiyyətinə görə həssasləq talamik (protopatik) və qabıq mənşəli olur. Talamik həssaslıq qaba qıcıqları qəbul edir, yəni heyvanın onun dəqiq yerini və səviyyəsini müəyyən edə bilmir. Qabıq mənşəli hissiyatda qıcığın dəqiq yeri, xarakteri və mənşəli müəyyən olur.
Həssaslığın formaları dəridən, əzələlərdən, sümük oynaq sistemindən və daxili orqanlardan mərkəzi sinir sisteminə verilməsinə görə 3 qrupa bölünür: eksterorseptiv, propiroseptiv və interoseptiv qruplar.
Hissiyyatın pozulmasının aşağıdakı formaları vardır: hiposteziya-hissiyyatın zəifləməsi, anesteriya-hissiyatın itməsi, hiperesteziya-hissiyyatın güclənməsi və parestesiya-hissiyyatın ikrahı.
Hipasteziya və anesteriya. Hissiyatın müxtəlif formalarda itməsi ilə xarakterizə olunur, onlardan taktil, ağrı temperatur və propriopeseptiv formalardır. Bütün hissiyyat formalarının itməsinə total anesteziya, ayrıca bir hissənin hissiyatın itməsinə isə parsial anesteziya deyilir.
Ağrı hissiyatının itməsinə analgeziya, temperatur hissiyatının itməsinə termoanesteziya deyilir. Bir hissiyatın qalıb digərinin itməsinə hissiyatın dissosasiyası deyilir. Hissiyatın itməsi onurğa beyinin tamlığı pozulanda müşahidə edilir. Onurğa beyinin sağ və ya sol hissəsinin zədələnməsi zamanı müvafiq tərəfdə hərəkət, əks tərəfdə isə hissiyat pozulur. Əgər onurğa beynin eksperimentdə bir hissəsi kəsilirsə arxada qalan hissədə hissiyat tam yox olur.
 Hiperesteziya. Sinir sisteminin oyanmasının güclənməsinə deyilir. Bu formanın əmələ gəlməsində əsas rolu ağrı hissiyatının artması oynayır. Burada sinirin patoloji qıcıqlanmasının güclənməsi əsas götürülür ki, belə halda da mərkəzlərin iltihab məhsulları, şişlər, böyümüş limfa düyünləri və yad maddələrlə patoloji qıcıqlanması səbəb olur.
Ağrı-hissiyatın bütün növlərindən fərqlənən və özünə məxsus xüsusiyyətə malik olan bir keyfiyyətdir. O müxtəlif xəstəliklərin əsas əlaməti olub «fövqaladə» qıcığa verilən cavab reaksiyasıdır. Oyanma gücləndikdə hətta ən kiçik zədə də güclü ağrı yarada bilər. Əksinə mərkəzi sinir sistemində tormozlanma baş verərkən (məsələ norkoz, yerli keyitmələr) tormozlanma zamanı ağrı hissiyatı zəifləyir bəzən tamamilə itə bilər.
Güclü ağrılar zamanı qan təzyiqi zəifləyir, şok vəziyyəti əmələ gəlir. Bununla yanaşı ağrı hissiyatı həm də heyvan təhlükədən və sonrakı ağırlaş-malardan qoruyur.
Ağrı hissiyatı bədən səthinin və daxili orqanların zədələnməsindən əmələ gəlir. Buna ekzogen (mexaniki, fiziki, kimyəvi və infeksion-toksini) və endogen amillər (qan dövranı pozğunluqları, mübadilə pozğunluğunun toksiki məhsulları) səbəb ola bilər.
Ağrı hissiyatı xüsusi sinir ucları vasitəsi ilə qəbul edilib, arxa kötükcüklər vasitəsi ilə boz maddənin dorsal buynuzlarından müvafiq seqmentlərə verilir. Buynuz çıxıntıları ağrı impulsunu əks istiqamətə yönəldərək qıcığı MSS-nə görmə qabarına verir, oradan qalxan aksonlar vasitəsi ilə beyin qabığına ötürür ki, ağrı hissiyatı hiss olunur.
Patoloji ağrı adətən fasiləsiz xarakter daşıyaraq gah güclənir, gah da zəifləyir. Qan dövranı pozğunluğu zamanı əmələ gələn ağrı bir sahədən başqa sahəyə yayıla, nüfuz edə bilir. Bu zaman trofikanın pozğunluğu patoloji ağrını gücləndirə bilər.
Parasteriya. Hissiyatın ikrahı olub ağrı, temperatur və başqa hissiyatın əmələ gəlməsi ilə xarakterizə olunur. Bəzən taktil hissiyatın itməsi və ya zəifləməsi ağrı hissiyatının güclənməsi ilə xarakterizə olunur. Bu zaman dəridə heç bir zədə olmadığı halda qaşınma əlamətləri hiss olunur. Heyvanlar parasteziya zamanı fasiləsiz yalayır, gəmirir, bədənin qaşınan hissəsini didir və s. Belə hallar Ayeski, quduzluq xəstəliyi, dermatitlər, zəhərlənmələr zamanı baş verir.parasteriyanın səbəbi hissi sinirlərin keçirici yollarının patoloji qıcıqlanmasıdır.
Daxili orqanların hissiyatının pozğunluğu.
Bütün daxili orqanlar afferent sinir lifləri ilə təmin olunmaqla vegetativ sinirlərlə əlaqədardır. Deməli daxili orqanlarda əmələ gələn qıcıqlanma reak-siyası MSS-nə çatmaqla öz əksini tapır. Daxili orqanların qıcıqlanmasından əmələ gələn reaksiyalar vissiral reaksiyalar adlanır. Əgər patoloji qıcıq bir orqandan başqasına verilirsə vissero-viseral adlanır.
Daxili orqanlar zədələnməsi patoloji qıcıq mərkəzinə çevrilə bilər. Sonuncu müxtəlif orqanların hərəki və sekretor fəaliyyətini pozur. 
Daxili orqanların patoloji ağrıları aşağıdakı hallarda baş verir: saya əzələlərin (öd yolları,bağırsaq, sidik yolları); ürəyin qan damarlarının (stenokardiya); ətrafların (endoartritlər) spazması zamanı baş verir. Bu ağrılar hissi sinirlər və (simpatik sinirlərin iştirakı ilə) onurğa beyinin birləşdirici şaxəsi ilə gedərək ağrı hissiyatının 2-ci neyronunun başlanğıcına, oradan da görmə qabarına verilir.
Daxili orqanların patoloji ağrıları müxtəlif orqan və sahələrə nüfuz edir. 
Vegetativ sinir sisteminin funksiyasının pozğunluqları
Vegetativ sinir sisteminin müxtəlif səbəblərinin zədələnməsi müxtəlif orqan və toxumaların innervasiyasının pozulması ilə nəticələnə bilir.
Hipotalamusun zədələnməsi. Hipotalamus vegetativ sinir sisteminin mər-kəzi olmaqla hormonal xüsusiyyətə malikdir. O hipofizin fəaliyyətini tənzim edən 7 relizinqfaktor ifraz edir. Bu faktorlar hipofiz tərəfindən ifraz olunan aşağıdakı hormonların ifrazını tənzim edir: adrenokortikotrop (AKTH), somatotrop (STH), follikulstimiləedici (FSH), lütein hormonu (LH), və melanostimiləedici hormonun əmələ gəlməsini tormozlayan hormonlardır. Bundan başqa hipotalamusun önündə neyrosekretor nüvələrdə hipofizin arxa payında sintez olunan oksitoksin və vazopressin (antidiuretik) hormonlarının depolaşmasını təmin edən hormonlar əmələ gəlir. Deməli hipotalamusun zədə-lənməsi zamanı vegetativ sinir pozğunluğu ilə yanaşı endokrinopatiya da əmələ gəlir.
Hipotalamusun zədələnməsi zamanı yerindən asılı olaraq patoloji proses biruzə verir. Hipotalamusun ön nüvələrinin pozulması zamanı karbohidratlar mübadiləsi pozulur (şəkərli diabetdə olduğu kimi) hiperqlikemiya əmələ gəlir, qlinogenin parçalanması sürətlənir və qlükozuriya əmələ gəlir. Optiküstü nüvənin zədələnməsi zamanı antidiuretik hormonun əmələ gəlməsi zəifləyir ki, bu da poliuriyaya səbəb olur (şəkərsiz diabet). Orqanizmdə susuzlaşma əmələ gəldikdə bu nüvələrin neyrosekreti güclənir ki, bu da hipofizdə AKTH, böyrəküstü vəzidə aldesteronun çox əmələ gəlməsinə səbəb olur. Bu zaman böyrək kanalcıqlarında suyun reabsozbsiyası güclənir və sidik ifrazı zəifləyir.
Hipotalamusun pozğunluğu həzm sisteminə də təsir edir. Ön hissənin qıcıqlanması bağırsaqlarda perestaltikanı gücləndirir, arxa hissənin qıcıqlanması əksinə zəiflədir. Orta qabarın qıcıqlanması mədədə peptit xoraların əmələ gəlməsinə səbəb olur.
Parasimpatik sinirlərin zədələnməsi zamanı cinsiyyət vəzilərinin funksiyası pozulur, hövəgəlmənin pozğunluğu, sarı cismin itməsi, piylənmənin əmələ gəlməsi müşahidə olunur.

Simpatik innervasiyanın pozğunluqları
Simpatik sinir pozğunluqları orqanizmin bütün həyat fəaliyyətinə təsir edir. Belə ki, ürək fəaliyyəti zəifləyir arteriyalar genişlənir , qan təzyiqi aşağı düşür, mədə-bağırsağın sekretor və motor fəaliyyəti güclənir, öd və sidik yolları sıxılır, qanda Ca+2azalır, K+ miqdarı artır. Sfinktorlar sıxılır (öd yollarının, sidik kisəsinin, anusun), oraqnizmdə uyğunlaşma-trofik proseslər pozulur. Simpatik sinir sistemini stimulə etmək yolu ilə qıcıqlandırdıqda pozulmuş proseslər bərpa olunur; maddələr mübadiləsi normallaşır, orqan və sistemlərin fəaliyyəti məcrasına düşür.
Parasimpatik innervasiyanın pozğunluqları.
Pozğunluğun formaları oyanmanın güclənməsi, zəifləməsi (və ya tamam itməsi) və ikrahı formasında olur. Bu xüsusiyyətlərdən oyanmanın güclənməsi irsi xüsusiyyət daşıya bilər. Belə ki, çəngəlvari vəzin və limfa düyümlərinin böyüməsi (timiko-limfatik vəziyyət) və azan sinirin zəif qıcıqlanmasından ürəyin dayanması (vaqus ölümü) buna misal ola bilər. Bu cür konstitusiyaya malik olan heyvanlarda oyanma yüksək olur.
Parasimpatik sinir sisteminin qıcıqlanması mərkəzi və periferik ola bilər. Azan sinirin uzunsov beyində olan mərkəzinin qıcıqlanması (kəllədaxili təzyiqin artması, şişlər, qan durğunluğu, ödemlər zamanı) buna misal ola bilər. Sarılıq zamanı öd turşuları azan sinirin uclarının uclarının, daxili orqanlarda zədələnməsi PSS-nin periferik qıcıqlanmasına səbəb ola bilər. Parasimpatik sinir sisteminin spesifik mediatoru asetilxolindir. Onu parçalayan isə xolinesterazadır. Bəzi ingibitorlar xolinesterazanı fəaliyyətdən salır və ya asetilxolinin əmələ gəlməsini gücləndirərək onun toplanmasına səbəb olur. Bu zaman PSS-nin oyanması güclənir. PSS-nin oyanmasını gücləndirən bəzi amillər (vaqotonin, xolin, tiamin, qrip virusu, allergenlər, kalium ionu) asetilxolinin fəallığını artırır.
Mədəaltı vəzin patologiyası, azan sinirin zədələnməsi zamanı asetilxolinin sintezi zəifləyir.
Azan sinirin kəsilməsi ciddi patoloji proseslərə səbəb olur. Belə ki, tənəffüs sistemində pozğunluğa səbəb olaraq heyvanın asfiksiyadan ölməsinə səbəb olur. Həzm sistemində mədə-bağırsağın sekretor və motoz funksiyasını pozur. Bel nahiyyəsində azan sinirin zədələnməsi sidik ifrazının, defekasiyanın cinsiyyət funksiyasının pozulmasına səbəb olur.
Vegetativ nevrozlar.
Uzunmüddətli oyanmalar zamanı müşahidə edilir. Bu zaman ürəyin ritmi pozulur (taxikardiya) damarların distoniyası müşahidə edilir, tərləmə güclənir, (və ya əksinə) ağız quruyur, həzm pozulur ishal qəbizliklə növbələşir və başqa funksiya pozğunluğu əmələ gəlir.
Aralıq beyinin funksiyasynyn pozulması.
Aralıq beyinin oyanma funksiyasının güclənməsi deserebral regintlik adlanır, yəni bu zaman açıcı əzələlərin oyanması artır. Bu zaman heyvanlar duruşunu tez dəyişə bilmir. Əgər heyvanı müəyyən pozada qoyurlarsa o eləcə də bu pozada qalır. Bu açıcı əzələlərin oyanması və onurğa beyindən çıxan V neyronun oyanmasının güclənməsi müşahidə edilir.

Nevroz. Sinir sisteminin həddindən artıq qıcıqlanması nəticəsində və ya sinir hüceyrələrində qan təhcizatının pozulması ilə əlaqədar bərpasının pozulması nəticəsində nevrozlar əmələ gəlir. Nevrozların bir səbəbi də oyanma və tormozlanmanın «toqquşması» ola bilər.
İ.P. Pavlov nevrozların iki tipini müəyyən etmişdir, bunlardan birinci nevrozun oyanmanın üstünlüyü, ikinci tormozlanmanın üstünlüyü ilə müşayət olunan nevrozlardır. Oyanmanın üstünlüyü ilə yaranan nevrozlar zamanı heyvanda aqressivlik, güclü özünümüdafiə xüsusiyyətləri meydana çıxır və ümumi narahatlıq hərəkəti müşahidə edilir.
Tormozlanmanın üstünlüyü və əmələ gələn nevrozlar zamanı heyvanlarda süstlük, yuxulu hal müşahidə olunur. Dərin tormozlanma zamanı şərti və şərtsiz refleksor itə bilər. Bu zaman aşağıdakı fazalar müşahidə edilir.
1. Bərabərləşdirici faza - güclü və zəif qıcıqlara eyni cavab alınır. Bu zaman güclü qıcıq beyində tormozlanma yaradır.
2. Paradoksal faza - bu zaman güclü qıcıqlayıcı impuls zəif qıcıqdan az effekt verir.
3. Ultra padoksal faza - müsbət şərti qıcıqlanmalar öz effektini itirir.Tormozlama qıcığı isə aydın şərti reflektor ağız suyu əmələ gəlməsinə səbəb olur.
4. Tormozlayıcı faza - şərti əlaqələr tamam itir. Ali sinir sistemi pozulur həddindən artıq qıcıqlanma zamanı özünü göstərir. Məs. tövlədə yanğın baş verərsə at çox həyəcanlanır onu yedəkdə aparmaq olmur, buğaları inəkdən ayrı saxladıqda onlarda aqressivlik əmələ gəlir. Yüksək süd verən inəklərdə ali sinir pozğunluqları daha çox müşahidə olunur. 
Sinir sistemində iz reaksiyaları. Məlum olub ki, sinir sistemində qıcıqlardan iz reaksiyaları saxlanılır. Bəzi xəstəliklərdən sonra sinir sistemində saxlanan «iz» reaksiyaları müəyyən müddət saxlana bilər. «İz» reaksiyaları cəmləşib və ya başqa qıcıqların təsirindən residiv əmələ gətirə bilər. Məs. dovşancıq xəstəliyini bərpa etmək eksperimentdə mümkün olmuşdur. Dovşanlarda benzola zəhərlənmə zamanı leykositlərin sayı azalır (leykopeniya). Sinir sistemində qalmış bu reaksiyasını sağalmış dovşana dördxlorlu karbon vurduqda almaq olar.
Halbu ki, normal dovşana (CCL4) yeritdikdə onda leykositlərin miqdarı artır (leykosittoz). Buna bənzər qeyri-spesifik reaksiyalar sinir sistemində «iz» reaksiyaları qalınca davam edir.
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