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Литература

Вовлечение в патологический процесс 
серозных оболочек при хламидиозе иссле-
дователями было замечено ещё в период 
пандемии пситтакоза в 1929-30гг. S. Ober-
ndorfer (1930), A.P.Thomson и W.T.Hiller 
(1930). У людей, умерших от пситтакоза 
наблюдали фибринозный плеврит, пери-
кардит и перитонит. Сходную картину от-
мечали у попугаев, павших от пситтакоза, 
у индеек, уток и голубей, павших от орни-
тоза (R.D.Lillie 1930; H.Fuhs и W.Volavsck 
1938; W.H.Shelton и др.1947). Серозно-фиб-
ринозный плеврит, перикардит и перито-
нит обнаруживали у людей, умерших от 
венерического лимфогранулематоза. Су-
дя по многочисленной медицинской лите-
ратуре, фибринозный венерический пери-
гепатит особенно часто развивается у жен-
щин при воспалительных заболеваниях 
органов малого таза и обозначается синд-
ромом Фитц-Хью-Куртиса (Л.К.Глазкова, 
О.Е.Акилов,1998). 

В последние годы достоверно установ-
лена этиологическая роль хламидий в раз-
витии указанного синдрома. По данным 
Ж.Анри-Сюше (1990), в 50% случаев пери-

гепатит хламидийной природы протекает 
субклинически. По данным разных авто-
ров, частота перигепатитов при хламидий-
ных сальпингитах у женщин варьирует от 
4.4-27 до 96% ( Wang et al 1980; Dalaker K. et 
al., 1981). Отдельные элементы полисеро-
зитов были описаны исследователями у те-
лят и коров, больных хламидиозом (Meng-
es R.W et al., 1953; Storz J.,1971). Отсутствие 
целенаправленных патоморфологических 
исследований не позволило указанным ав-
торам выяснить морфологические и пато-
генетические особенности хламидийных 
полисерозитов. 

Целью наших исследований явилось 
выяснение частоты, патоморфологии и 
патогенеза полисерозитов у коров, боль-
ных генитальным хламидиозом. Все 120 
исследованных животных находились в 
хозяйствах, неблагополучных по хлами-
диозу крупного рогатого скота, были вы-
бракованы и убиты по причине бесплодия 
или аборта. При жизни у них в крови вы-
явлены антитела к хламидиям, в мазках - 
отпечатках со слизистой оболочки влага-
лища обнаружены хламидии. После убоя 
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туши подвергались тщательному патоло-
гоанатомическому исследованию. Осо-
бое внимание обращали на состояние се-
розных оболочек (висцеральная и парие-
тальная брюшина, плевра, перикард, кап-
сула селезенки и печени). 

Материал (кусочки различных участ-
ков половых и паренхиматозных органов, 
регионарных лимфоузлов) забирали сра-
зу после убоя животных для гистологи-
ческого исследования. Фиксацию патма-
териала проводили в 10%-ном нейтраль-
ном растворе формалина и в жидкости 
Карнуа. Парафиновые срезы окрашивали 
гематоксилином и эозином, по Ван-Гизону, 
кислые мукополисахариды выявляли аль-
циановым синим, тучные клетки- толуи-
диновым синим, РНК- по Браше, фибрин 
– по Шуенинову. Иммуноглобулины выяв-
ляли с помощью антисывороток к различ-
ным классам Ig, изготовленных НИИЭМ 
им. Н.Ф. Гамалеи. Для импрегнации отпре-
паровывали различные участки серозных 
оболочек, в том числе висцеральной брю-
шины покрывающей тело и рога матки, 
брыжейки яйцеводов от 10 больных хла-
мидиозом коров и от 4-х здоровых. Обо-
лочки размером от 1х1,5 до 2-5 см. осто-
рожно расправляли на картоне, марки-
ровали и помещали в 10% - раствор ней-
трального формалина на 7-10 дней. После 
фиксации оболочки промывали в проточ-
ной воде в течение нескольких часов, за-
тем оболочки разрезали на мелкие части 
и под лупой расслаивали на тонкие слои. 
С поверхности расслаиваемых оболочек 
удаляли жировую клетчатку, слой мезо-
телия, стволы крупных сосудов и субсеро-
зную рыхлую соединительную ткань. Об-
разцы расслоенных пленок до импрегна-
ции сохраняли в 10% - ном растворе нор-
мального формалина. Перед импрегнаци-
ей материал промывали в проточной воде 

в течение 2 часов. Импрегнацию проводи-
ли по методике В.В. Куприянова (1969). 

Экспериментальное воспроизведе-
ние полисерозитов проводили совмест-
но с Р.Х.Хамадеевым на 20 морских свин-
ках, которых заражали возбудителем хла-
мидийного аборта коров (штамм 250). Для 
этого 10% - ную суспензию желточных 
мешков РЭК, инфицированных хламидия-
ми, вводили 5-ти морским свинкам интра-
перитонеально в дозе 2,5 мл однократно, 
5-двухкратно, 5 - трехкратно и 5 свинкам - 
пятикратно. В той же дозе с интервалом в 
три дня 5 морским свинкам аналогичным 
методом ввели 10% -ную суспензию неза-
раженных РЭК. При жизни опытные мор-
ские свинки подвергались систематичес-
ким клиническим исследованиям, а пос-
ле падежа или убоя органы их были взя-
ты для патоморфологических исследо-
ваний. Для обнаружения хламидий из со-
держимого брюшной и грудной полостей 
и с поверхности разреза пораженных ор-
ганов готовили мазки, которые фиксиро-
вали ацетоном и окрашивали по Романов-
скому-Гимзе или обрабатывали флуорес-
цирующими моноклониальными родоспе-
цифическими антителами.

Результаты исследований
Частота серозитов в различных орга-

нах приведена в таблице, из которой вид-
но, что наибольший процент поражений 
наблюдается на капсуле селезенки. В на-
чальной стадии болезни выпавший фибрин 
выглядит в виде серовато-белой нитчатой 
массы, легко отделяющейся от капсулы. 
Со временем, в связи с прорастанием со-
единительной тканью, фибрин уплотнял-
ся и не отделяется от капсулы. Участками 
в ней появлялась жировая ткань. У некото-
рых коров и телок, наряду с организован-
ным фибрином, обнаруживались свежие 
наложения экссудата с элементами крови. 

Таблица
Частота фибринозных полисерозитов у коров, больных хламидиозом (120 случаев)

№ п/п Вид серозита Частота %

1. Периспленит 113 94

2 Плеврит 95 78

3 Диафрагматит 80 75

4 Перигепатит 62 51,6

5 Сальпингоофорит 48 40

6 Периметрит 30 25

7 Перикардит 18 15

8 Перитонит 4 3,3

9 Пельвиоперитонит 17 14,1

10 Пельвиоперитонит с закрытием брюшного отверстия яйцевода 8 5
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При этом выпавший фибрин имел пестрый 
и слоистый вид, что свидетельствует о мно-
гократном выпоте фибрина в разное время 
в период рецидивов болезни.

На висцеральной плевре фибрин пре-
имущественно откладывался по краям диа-
фрагмальных долей в виде бахромки или 
между долями легких, приводя к образова-
нию нитевидных сращений. На диафрагме 
фибрин обнаруживался очагово на сторо-
не грудной полости. 

Отложения фибрина на поверхности 
тела, рогов матки и яйцеводов обычно нит-
чатого реже пленчатого вида. У 40% боль-
ных животных фибрин, подвергшийся ор-
ганизации, на уровне яйцеводов и яичника 
послужил причиной формирования спаек. 
Соединительнотканные тяжи нередко при-
водили к нарушению проходимости в яйце-
водах и развитию гидросальпинкса. Спа-
ечный процесс в указанных органах час-
то наблюдался у коров со вторичным бес-
плодием, у которых иногда массивные от-
ложения фибрина приводили к закрытию 
брюшного отверстия яйцеводов, что яви-
лось причиной развития трубно-перито-
неального бесплодия. По нашим данным, 
каждый очередной рецидив болезни уси-
ливает тяжесть поражений серозных обо-
лочек половых органов, и в конечном ито-
ге, вместе с патологическими изменениями 
слизистой оболочки половых путей, при-
водит к резкому снижению или потере вос-
производительной функции.

Изучение гистологических срезов и им-
прегнированных серебром пленчатых пре-
паратов показало, что морфологические 
изменения всех вышеуказанных серозных 
оболочек имеют однотипный характер, что 
дает возможность суммарно описать обна-
руженные патологические процессы, раз-
вившихся в них. В начальной стадии болез-
ни в участках выпота фибрина артериолы, 
капилляры и венулы собственной пластин-
ки полнокровны, содержали увеличенное 
количество нейтрофилов, стенки их и ок-
ружающая соединительная ткань отечны. 
В стенках мелких сосудов серозной обо-
лочки полового тракта, селезенки, печени, 
легких и диафрагмы больных хламидио-
зом коров были обнаружены компоненты 
иммунных комплексов (хламидийный ан-
тиген, Ig M, Ig G). Некоторые кровеносные 
сосуды были облитерированы скопления-
ми лейкоцитов, тромбоцитов или фибри-
новым тромбом. В срезах, окрашенных то-
луидиновым синим отчетливо видны мно-
гочисленные базофилы. Эндотелиальные 
клетки кровеносных сосудов с явлениями 

дистрофических изменений, местами слу-
щены. В пораженных участках лимфати-
ческие капилляры и посткапилляры растя-
нуты, окружающая соединительная ткань 
пропитана серозным, а местами фибри-
нозным экссудатом. В артериолах и прека-
пиллярах отмечали набухание, дистрофию 
и десквамацию эндотелиоцитов, плазма-
тическое пропитывание и фибриноидный 
некроз стенок и инфильтрацию окружа-
ющего интерстиция лимфоидно – гистио-
цитарными клетками. В рыхлой клетчатке 
очаговые лимфоидно-гистиоцитарные ин-
фильтраты по ходу артерий имели своеоб-
разную структуру, напоминающую по виду 
почечное тельце. Импрегнационный метод 
позволил выявить изменения базальной 
мембраны и эндотелиальной выстилки ка-
пилляров, пре-и посткапилляров. Базаль-
ная мембрана местами разрыхлена, размы-
та и отечна. Просвет некоторых капилля-
ров закрыт отекшими и набухшими клет-
ками эндотелия. 

Острые сосудистые и интерстициаль-
ные изменения особенно сильно выраже-
ны в ампулярной части яйцеводов. Сте-
пень выраженности их в серозной оболоч-
ке половых органов у разных больных ва-
рьировала в широких пределах, начиная с 
вовлечения в патологический процесс от-
дельных посткапилляров и венул, кончая 
множественными поражениями артери-
ол и прекапилляров. Часть коллагеновых 
волокон была с явлениями мукоидного и 
фибриноидного набухания. Диффузное 
поражение сосудов микроциркуляторно-
го русла приводило к развитию серозно-
фибринозного или фибринозного воспа-
ления серозных оболочек.

У многих больных животных по ме-
ре стихания острых воспалительных явле-
ний постепенно происходило уменьшение 
кровенаполнения сосудов микроциркуля-
торного русла, исчезновение отека интер-
стиция. При дальнейшем развитии болезни 
преобладали пролиферативные процессы 
эндотелия, особенно в посткапиллярных 
и венулярном звеньях. В периваскулярных 
клеточных инфильтратах уменьшалось 
количество макрофагов, лимфоцитов и по-
являлись клетки типа фибробластов. Но у 
части животных, наряду со склеротически-
ми изменениями сосудов и периваскуляр-
ной ткани, вновь появлялись изменения, 
сходные с теми, которые были обнаруже-
ны в начальной стадии болезни, что свиде-
тельствует о рецидивирующем и хроничес-
ком течении хламидиоза. Многократная 
смена фаз затухания и обострения патоло-
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гического процесса приводила к уплотне-
нию интерстициальной ткани за счет обра-
зования в ней коллагеновых фибрилл, спа-
дению капилляров и посткапилляров. При 
этом часть запустевших сосудов капил-
лярного типа исчезала. В конечном итоге 
это приводит к перестройке микроцирку-
ляторного сосудистого русла и появлению 
новых, а также извилистых и спиралевид-
ных артериол и капилляров, что, по-види-
мому, способствует восстановлению нару-
шенной гемодинамики в пораженных ор-
ганах и тканях.

Опыты на морских свинках, заражен-
ных культурой хламидий, выделенных от 
больных коров показали, что частота и 
тяжесть полисерозитов зависит от крат-
ности введения хламидий. Из 5-ти морс-
ких свинок, зараженных однократно, фиб-
ринозный периспленит обнаружен лишь в 
одном случае, тогда как из 5-ти свинок, за-
раженных двукратно перисплепнит отме-
чен у 3-х. У свинок, зараженных 3 и более 
раз, кроме фибринозного периспленита, 
отмечен также фибринозный перитонит, 
плеврит и перигепатит. У всех заражен-
ных морских свинок обнаружены измене-
ния и других органов (пролиферативный 
гломерулонефрит, эндокардит, системные 
васкулиты, гепатиты и т.д.), характерные 
для хламидиоза. 

Заключение
Результаты наших исследований пока-

зали, что у коров, больных генитальным 
хламидиозом, часто развивается распро-
страненный серозно-фибринозный или 
фибринозный полисерозит. Причем в вос-
палительный процесс в брюшной полости 
вовлекаются серозные оболочки как по-
ловых (периметрит, перисальпингит и пе-
риоофорит), так и паренхиматозных орга-
нов (периспленит, перигепатит). В грудной 
полости преимущественно поражается ле-
гочная (висцеральная) плевра и серозная 
оболочка, покрывающая диафрагму, ред-
ко в патологический процесс вовлекают-
ся перикард и эпикард и в единичных слу-
чаях - париетальная плевра. В 5-ти случаях 
у больных коров наблюдали серозно-фиб-
ринозный или фибринозный полиартрит. 
Наиболее частыми элементами полисе-
розита являются: пельвиоперитонит +пе-
риспленит +диафрагматит+плеврит или 
периспленит + плеврит + диафрагматит. 
По нашим данным, фибринозный полисе-
розит, закономерно возникающий в ходе 
хламидийной инфекции у коров, связан с 
поражением сосудов микроциркуляторно-
го русла. Как известно, основным струк-

турным элементом гисто-гематических ба-
рьеров являются кровеносные капилляры. 
Уникальные свойства серозных оболочек, 
в т.ч. брюшины, обусловлены не столько 
своеобразным строением и функцией ме-
зотелия, волокнистого каркаса и межкле-
точного вещества, сколько анатомически-
ми особенностями микроциркуляторно-
го русла. На 1 мм брюшины располагает-
ся до 75 тыс. кровеносных капилляров. Со-
судов микроциркуляторного русла особен-
но много на уровне рогов матки и яйцево-
дов, а в области перешейки и бахромчатой 
воронки имеются многочисленные капил-
лярные сплетения. Эта морфологическая 
особенность в нормальных условиях эф-
фективно помогает выполнению физиоло-
гической функции яйцеводов. В частности, 
полнокровный бахромчатый конец яйце-
вода млекопитающих, близко прилегая к 
яичнику во время овуляции, обеспечивает 
перемещение овулировавших яйцеклеток 
от поверхности спадающихся фолликулов 
в полость яйцеводов.

Развитие воспалительных процессов в 
органах малого таза (пельвиоперитонит, 
перисальпингит, перигепатит) у больных 
женщин большинство исследователей 
объясняют проникновением хламидий из 
маточных труб в брюшную полость. Но 
эта гипотеза не может полностью объяс-
нить механизм развития других элемен-
тов полисерозита – висцерального плев-
рита, перикардита и диафрагматита. Па-
томорфологические и иммуногистологи-
ческие исследования, проведенные нами 
на большом материале от больных хла-
мидиозом животных, позволяют утверж-
дать, что развитие полисерозитов, также 
как и других характерных морфологи-
ческих признаков (системные васкулиты, 
эндокардиты, гломерулонефриты), свя-
зано с иммунокомплексным механизмом 
и служит выражением гиперчуствитель-
ности Ш-типа.

Сходная картина и патогенез полисеро-
зитов описаны при сывороточной болезни 
и других иммунокомплексных болезнях у 
человека и животных (Dulois E.L., Taffane-
ly D.L., 1964: Albini B. и др.,1977). Иммуно-
патологический генез хламидийных пли-
серозитов подтвердили и наши опыты на 
морских свинках, у которых частота пора-
жения серозных оболочек зависит от крат-
ности введения в организм патогена.

Следует также отметить, что восходя-
щая инфекция при генитальном хламидио-
зе и у коров является одной из ведущих при-
чин трубно-перитонеального фактора бес-
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SUMMARY
Pathomorhologic research on study 120 cows organs sick by genital chlamydiosis is carried out. It is estab-
lished that a capsule of a spleen (fibrinous perisplenitis), of a liver (perihepatitis), visceral pleura (pleuri-
tis), serous membrane of a uterus (perimetritis), of a oviduct (perisalpingitis), of ovaries (perioophoritis) ore 
often involved in inflammatory process. Establishet this pathology have immunopathologische genes (im-
mune complex – mediated hypersensitivity).
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плодия. Как у больных хламидиозом жен-
щин, так и у больных коров, наблюдается 
несоответствие между тяжелыми деструк-
тивными изменениями верхнего отдела по-
лового тракта и слабо выраженной клини-
ческой картиной болезни. Поэтому многие 
клинические признаки при жизни не выяв-
ляются, а морфологические изменения мо-
гут быть обнаружены только при послеу-

бойном осмотре органов или при вскрытии 
трупов больных животных. У бесплодных 
коров, имеющих в крови специфические 
антитела к хламидиям, нам удалось обна-
ружить в различной степени выраженный 
спаечный процесс в тазовой полости или 
тканях, окружающих яйцеводы и яичники, 
приводящий в исходе к нарушению воспро-
изводительной функции их. 

Литература

Введение
Территория Южного федерального ок-

руга РФ издавна характеризуется широким 
распространением лептоспироза среди жи-
вотных и людей, что объясняется наличи-
ем благоприятных природно-климатичес-
ких условий для сохранения возбудителя 
во внешней среде, а также обилием и ак-
тивностью факторов передачи инфекции 
[1, 2, 4, 6, 8, 11, 12, 13].

Несмотря на улучшение эпизоотичес-
кой обстановки в регионе в целом, пробле-
ма лептоспироза не утратила своей акту-

альности, и в частности на территории Че-
ченской и Ингушской республик /ЧР, РИ/ 
остается до сих пор не изученной. В ли-
тературе имеются единичные сообщения 
о выделении лептоспир от некоторых ви-
дов домашних животных и диких грызунов 
в отдельных районах бывшей Чечено-Ин-
гушской Республики [5, 7, 10]. 

Цель настоящей работы - изучение эти-
ологической структуры лептоспироза раз-
личных видов животных в природно-хо-
зяйственных условиях ЧР и РИ.

Материалы и методы. Материалом ис-
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