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Изучен патогенез фибринозного плеврита у подсвинков. Уста-
новлено, что воспалительная гиперемия сосудов, гиперплазия кле-
точных элементов, морфофункциональные поражения клапанов пуль-
мональной плевры сопровождаются скоплением волокон фибрина в 
маргинальных участках лёгких и грудной полости. Через 10-15 дней 
после начала  заболевания разросшаяся соединительная ткань спо-
собствует развитию диффузной плевропатии. С указанного момен-
та проведение лечебно-профилактических мероприятий заболевших 
животных теряет как экономический, так и хозяйственный смысл.

Введение. Анализ результатов двадцатипятилетних исследова-
ний свидетельствуют о широком распространении (до 27%) плевритов 
у свинопоголовья в Европе, Англии, Америке, Австралии с экономиче-
ским ущербом около 3,15 евро на гол. или 1,42 евро с туши при умень-
шении на 50г среднесуточного прироста. Возникают они при ослож-
нении бронхитов, пневмоний, регистрируются при патологии почек, 
печени. При плевритах снижается резистентность организма, активизи-
руется деятельность условно-патогенной микрофлоры. В тяжелых слу-
чаях возможна гибель животных [1-7].

Отсутствие материалов о механизме развития фибринозных 
плевритов послужило основанием для проведения настоящих исследо-
ваний.

Цель: изучить патогенез фибринозного плеврита у подсвинков 
для снижения экономического ущерба в свиноводческой отрасли жи-
вотноводства. 

Материал и методы исследований. Материал взят от девяти вы-
нужденно убитых с диагностической целью подсвинков: от трёх поросят 
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– в начальной стадии заболевания; трёх – с ярко выраженной клиникой 
и остальных трёх при хроническом течении патологического процесса. 
Для гистопатоморфологических исследований отбирали маргинальные 
участки поражённых долей лёгких с признаками катарально-крупозной 
пневмонии. Взятые образцы фиксировали в забуференном растворе 
формалина. После парафиновой проводки с образцов приготовили ги-
стологические срезы, которые для обзорного изучения окрасили гема-
токсилином и эозином, на соединительную ткань – по Ван Гизону. Полу-
ченные препараты изучали под микроскопом серии Polam и Levenhuk. 
Для объективного подтверждения полученных данных, наиболее выра-
женные участки сфотографировали и представили в виде рисунков (1-4). 

Результаты исследований и их обсуждение. С поверхности и 
на разрезе изменённые доли лёгких имели неравномерную окраску: 
участки тёмно-вишнёвого цвета чередовались с фокусами белова-
то-жёлтого цвета.

У поросят в участках с желтовато-белым окрашиванием в центре 
и красным ободком по периферии под микроскопом просматривался 
секвестр с воспалительной гиперемией сосудов на границе с остальной 
легочной тканью. Альвеолы заполнены катарально-клеточным экссу-
датом. Границы альвеол не просматривались, пульмональная плевра 
в отдельным участках отслаивалась (рис. 1). В гистологических срезах 
с участков тёмно-вишнёвого цвета под микроскопом выявлена гипер-
плазия лимфоцито подобных клеточных элементов с крупными ядрами 
и клетки перстневидной формы, переполненные серозно-катаральным 
экссудатом слабо фиолетового и розоватого цвета. В строме лёгких и 
плевре – волокна фибрина (рис. 2). У поросят с ярко выраженной кли-
никой легочная ткань уплотнена. Нити фибрина просматривались в 
периваскулярных пространствах и просвете сосудов с формированием 
тромбов (рис. 3). У поросят с неравномерной окраской лёгких, преиму-
щественно у поросят третьей группы, гистоструктура характеризовалась 
диффузным размножением волокон соединительной ткани в лёгких и 
клапанах пульмональной плевры (рис. 4).

Как заметил [8],если образование и накопление экссудата в 
плевральной полости превышало скорость и возможность его оттока, 
то плеврит осложнялся гидротораксом с накоплением смешанного 
экссудата от серозного до гнойного характера. Следует заметить, что 
патоморфологическая картина плевропатии с гангренозным распадом 
легочной ткани наблюдалась [9, 10] у подсвинков в хозяйствах, стацио-
нарно неблагополучных по сальмонеллёзу и пастереллёзу. 
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Заключение. На основании полученных данных можно предпо-
ложить, что обратному всасыванию экссудата из грудной полости пре-
пятствует не столько скорость его образования, а в большей степени 
разросшаяся соединительная ткань в пульмональной плевре и стенках 
её клапанов. На что уходит около одной-двух недель. Поэтому с указан-

Рисунок 1 - Секвестр (1), 
воспалительная гиперемия 

сосудов с отёком
маргинального участка лёгких 

(2) и фокусами отслоения  
плевры (3). Гематоксилин и 

эозин. Ок. 20, об 10

Рисунок 2 - Плевра (1), 
маргинальные участки 

лёгкого (2) с волокнами фибрина. В 
альвеолах  катарально-клеточный 

экссудат (3). 
Гематоксилин и эозин. Ок. 20, об.40

Рисунок 3 - Тромбоз просвета 
кровеносного сосуда. 
Гематоксилин и эозин. 

Ок. 20, об. 40

Рисунок 4 - Размножение 
соединительной ткани в 

интерстиции лёгких (1) и стенках 
клапана пульмональной плевры 

(2). Ван Гизон. Ок. 20, об. 40
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ного момента проведение лечебно-профилактических мероприятий 
заболевших животных теряет как экономический, так и хозяйственный 
смысл.
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PATHOGENESIS OF FIBRINOUS PLEURISY IN GILTS

Salimov V.A., Syromolot S.P., Salimova O.S. 
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The pathogenesis of fibrinous pleurisy in gilts has been studied. It has 

been established that inflammatory hyperemia of vessels, hyperplasia of 
cellular elements, morphofunctional lesions of valves of pulmonary pleura 
are accompanied by accumulation of fibers of fibrin in marginal areas of 
lungs and thoracic cavity. In 10-15 days after the onset of the disease, the 
proliferation of connective tissue contributes to the development of diffuse 
pleuropathy. From the indicated moment, the carrying out of therapeutic 
and prophylactic measures of diseased animals loses both economic and 
economic sense.


