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Введение. Инфекционная анемия – вы-
сококонтагиозная вирусная болезнь цы-
плят раннего возраста, характеризующа-
яся поражением кроветворной и иммун-
ной систем, серозными отеками подкож-
ной клетчатки и некрозами кожи [1, 4]. 
Возбудителем болезни является ДНК-
содержащий вирус, относящийся к семей-
ству Circoviridae, роду Gyrovirus [3]. Вирус 
репродуцируется в кроветворных клетках 
красного костного мозга вызывая массо-
вую гибель клеток всех ростков гемоци-
топоэза с последующим замещением крас-
ного костного мозга на желтый костный 

мозг («жирный»). Дефицит предшествен-
ников Т- и В-лимфоцитов вызывает раз-
витие атрофии лимфоидных клеток в ти-
мусе, бурсе Фабрициуса, периферических 
тканях иммунитета. поражение эритропо-
эзного кроветворения приводит к разви-
тию общей анемии. На фоне приобретен-
ного иммунодефицита активизируется ус-
ловно-патогенная микрофлора, появляют-
ся некрозы в коже. Инфекционная анемия 
часто протекает в ассоциации с болезнями 
Марека и Гамборо [1, 10].

Болезнь впервые зарегистрирована в 
Японии в 1979 году [1]. В настоящее вре-
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мя вспышки инфекционной анемии реги-
стрируются во многих странах с развитым 
птицеводством. Результаты исследований 
В.А. Лобанова и др. [9] свидетельствуют о 
широком распространении вируса инфек-
ционной анемии цыплят в птицеводческих 
хозяйствах Российской Федерации, Укра-
ины и Республики Беларусь. В крупных 
птицеводческих хозяйствах промышлен-
ного типа инфекционная наносит значи-
тельный экономический ущерб, который 
обусловлен гибелью птицы, низкими при-
ростами и оплатой корма, снижением ка-
тегорийности тушек, повышенной выбра-
ковкой, расходами на лечение вторичных 
инфекций и проведение соответствующих 
ветеринарно-санитарных мероприятий [4].

В отечественной и зарубежной лите-
ратуре имеется недостаточно сведений, 
посвященных изучению патоморфологи-
ческих изменений в органах и тканях цы-
плят при инфекционной анемии. Вместе с 
тем, патологоанатомическое и гистологи-
ческое исследование позволяет в кратчай-
ший срок поставить предварительный ди-
агноз, что очень важно для организации и 
проведения предварительных противоэпи-
зоотических мероприятий, и наметить на-
правление дальнейших лабораторных ис-
следований.

В связи с этим целью нашей работы 
явилось изучение структурных изменений 
в костном мозге и крови птиц при экспери-
ментальном заражении вирусом инфекци-
онной анемии.

Материал и методы. Исследования бы-
ли проведены на СПФ-цыплятах суточ-
ного возраста. Птицы была подобрана по 
принципу аналогов и разделена на 2 груп-
пы, по 15 цыплят в каждой. Цыплят 1 груп-
пы в суточном возрасте внутримышечно 
заражали вирулентным штаммом вируса 
инфекционной анемии. Вируссодержащим 
материалом служил стерильный 20%-ный 
гомогенат печены спонтанно больных цы-
плят-бройлеров, обработанный по обще-
принятой методике. Интактные цыпля-
та 2 группы служили контролем. За всей 
птицей было установлено клиническое на-
блюдение. На 21 день после заражения цы-
плят убивали для проведения морфологи-
ческих исследований.

При проведении морфологических ис-
следований кровь получали из яремной и 
крыловой вен [5]. Мазки крови птиц гото-
вили на тонких обезжиренных предмет-
ных стеклах, высушивали на воздухе, фик-
сировали в метаноле и окрашивали по Ро-
мановскому–Гимза [5]. Лейкограмму вы-

водили на основании подсчета 100 клеток. 
Дифференциацию Т– и В–лимфоцитов 
проводили с учетом размера клеток, вели-
чины ядра, цитоплазмы, интенсивности их 
окраски.

Для проведения морфологических ис-
следований костного мозга отбирали ку-
сочки бедренной кости, фиксировали в 
10% растворе формалина, проводили их 
декальцинацию 1 н раствором уксусной 
кислоты по Лилли [7] в нашей модифика-
ции. Зафиксированный материал подвер-
гали уплотнению путем заливки в пара-
фин по общепринятой методике, а также 
замораживанием [8]. Обезвоживание и па-
рафинирование материала проводили с по-
мощью автомата для гистологической об-
работки тканей «MICROM STP 120» (Гер-
мания) типа «Карусель». Для заливки ку-
сочков и подготовки парафиновых блоков 
использовали автоматическую станцию 
«MICROM EC 350». Гистологические сре-
зы кусочков органов, залитых в парафин, 
готовили на роторном (маятниковом) ми-
кротоме «MICROM HM 340 E». 

Для изучения общих структурных из-
менений срезы окрашивали по Паппенгей-
му [5]. Депарафинирование и окрашива-
ние гистосрезов проводили с использова-
нием автоматической станции «MICROM 
HMS 70».

Миелограмму выводили, исходя из под-
счета 1000 клеток в мазках, окрашенных 
по Романовскому–Гимза [5]. При подсчете 
костномозговых клеток поддерживались 
унитарной теории кроветворения, допол-
ненной И.А. Болотниковым и Ю.В. Соло-
вьевым [2]. 

Наряду с оценкой миелограммы выво-
дили парциальные формулы различных 
групп клеток костного мозга [5, 6]: лейко-
эритробластический индекс – соотноше-
ние костномозговых элементов лейкоци-
тарного и эритроцитарного ростков; кост-
номозговой индекс созревания псевдоэо-
зинофилов – отношение молодых клеток 
псевдоэозинофильной группы (промиело-
циты, миелоциты, метамиелоциты) к зре-
лым псевдоэозинофилам (палочкоядер-
ные, сегментоядерные); костномозговой 
индекс созревания эозинофилов – соотно-
шение молодых (промиелоциты, миело-
циты, метамиелоциты) и зрелых (палоч-
коядерные, сегментоядерные) клеток эо-
зинофильной группы; костномозговой ин-
декс созревания эритронормобластов – от-
ношение числа гемоглобинизированных 
форм нормоцитов (полихроматофильные 
нормоциты) к количеству всех клеток эри-
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троидного ряда.
Цифровые данные обработаны ста-

тистически с использованием программы 
Microsoft Excel 2003. 

Результаты исследований и обсужде-
ние. При гистологическом исследовании 
костного мозга интактных 21-дневных цы-
плят установлено, что строма органа была 
образована соединительнотканными тра-
бекулами, отходящими от эндооста кости. 
В метафизарной области выявлялись так-
же участки хрящевой ткани (рисунок 1). 
В эндотелиальной выстилке капилляров, 
а также среди элементов ретикулярной 
ткани локализовались макрофаги, содер-
жащие гранулы железосодержащих пиг-
ментов. В петлях ретикулярной сети рас-
полагались молодые и зрелые гемопоэ-
тические элементы. Развивающиеся диф-
фероны кроветворных клеток располага-
лись островками. При этом эритробласти-
ческие островки часто формировались в 
непосредственной близости от макрофа-
гов (рисунок 2). Созревающие гранулоци-
ты также лежали в виде островков. Клет-
ки тромбоцитарного ряда (тромбобласты, 
протромбоциты и тромбоциты) локализо-
вались, как правило, рядом с синусоидны-
ми капиллярами. Вокруг кровеносных со-
судов встречались также небольшие груп-
пы лимфоцитов и моноцитов. Среди кле-
ток костного мозга преобладали малодиф-
ференцированные клетки. Желтый кост-
ный мозг выявлялся в диафизах трубчатой 
кости. Он состоял из ретикулярной ткани, 
которая местами была замещена скопле-
ниями липоцитов.

В костном мозге птиц опытной груп-
пы выявлялись признаки атрофии миело-
идной (кроветворной ткани). Так, кровет-
ворные были представлены лишь неболь-
шими группами или диффузными скопле-
ниями, которые локализовались вокруг си-
нусоидных капилляров и артериол (рисун-
ки 3; 4). Характерные полноценные кро-
ветворные островки выявлялись крайне 
редко. При этом основные структурные 
изменения со стороны гемопоэтических 
элементов регистрировались чаще в цен-
тральной части органа и значительно реже 
– в пространствах под периостом (рисунок 
5). Учитывая характер морфологических 
изменений в костном мозге цыплят в отда-
ленные сроки исследований (на 21 день по-
сле заражения) можно предположить, что 
они были обусловлены длительной репли-
кацией вируса в клетках-мишенях (пред-
шественниках эритроцитов и гранулоци-
тов). 

Наряду с процессами аплазии эритро-
идного и гранулоцитарного кроветворения 
в костном мозге большинства подопыт-
ных птиц отмечена выраженная гиперпла-
зия клеток лимфоидного ряда. При этом 
крупноочаговые скопления лимфоцитов 
различной степени зрелости визуализиро-
вались в периферической части органа не-
посредственно под периостом (рисунок 6). 
Указанные изменения носили, скорее все-
го, компенсаторно-приспособительный ха-
рактер.

В миелограмме цыплят опытной груп-
пы мы отмечали достоверное уменьшение 
в 1,3 раза общего количества гранулоци-
тов по сравнению с контролем. Изменение 
данного показателя происходило в основ-
ном за счет клеток псевдоэозинофильно-
го ряда.

Общее количество эритробластиче-
ских клеток в миелограмме подопытных 
птиц уменьшалось с 47,00±1,18 % (кон-
троль) до 33,15±1,24 % (P<0,001), а число 
лимфоцитов наоборот, увеличивалось в 2 
раза (P<0,01). Различия в показателях по 
тромбоцитарному и моноцитарному рядам 
клеток между 1 и 2 группами птицы бы-
ли недостоверными. В костном мозге птиц 
опытной группы отмечено также сниже-
ние лейкоэритробластческого индекса в 
1,8 раза (P<0,01), а также индексов созре-
вания эозинофилов в 1,4 раза (P<0,05) и 
псевдоэозинофилов в 1,3 раза (P>0,05) по 
сравнению с контрольными значениями. 
Указанные изменения являются показа-
телем аплазии клеток гранулоцитарного 
ростка под воздействием цирковируса. 

В мазках крови интактных цыплят на 
21 день эксперимента выявлялись формен-
ные элементы эритроцитарного, тромбо-
цитарного, моноцитарного, миелоидного и 
лимфоидного ростков. 

Структурные компоненты клеток 
имели четкие контуры, хорошо прокра-
шивались. Патологических форм кле-
ток в мазках крови цыплят контроль-
ной группы в этот срок исследований 
не обнаруживалось. В лейкограмме ин-
тактных птиц преобладающими форма-
ми являлись Т-лимфоциты (27,25±3,09 %), 
В-лимфоциты (17,00±3,09 %) и сегменто-
ядерные псевдоэозинофилы (27,50±5,06 
%). В достаточном количестве выявля-
лись также базофилы, эозинофилы и мо-
ноциты. Наличие в лейкограмме относи-
тельно большого числа юных (4,25±0,84 
%) и палочкоядерных псевдоэозиновилов 
(9,25±1,40 %) связано, очевидно, с возраст-
ными особенностями кроветворения цы-
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Рисунок 1. Морфологическая структура 

костного мозга интактных птиц 21-
дневного возраста. Окраска по 

Паппенгейму. Olympus BX–51. Микрофото. 
Ув.: х 120 

Рисунок 2. Преобладание генераций 
эритроцитов в костном мозге цып-
лят контрольной группы. 21 день 

эксперимента.  Окраска по Паппен-
гейму. Olympus BX–51. Микрофото. 

Ув.: х 480 

  
Рисунок 3. Атрофия кроветворных остров-
ков в костном мозге цыплят на 21 день по-
сле заражения цирковирусом. Окраска по 

Паппенгейму. Olympus BX–51. Микрофото. 
Ув.: х 480 

Рисунок 4. Структура костного мозга 
птиц опытной группы на 21 день 

эксперимента. Окраска по 
Паппенгейму. Olympus BX–51. 

Микрофото. Ув.: х 480 

  
Рисунок 5. Признаки аплазии миелоидной 
ткани в костном мозге цыплят на 21 день 
после заражения вирусом инфекционной 
анемии. Окраска по Паппенгейму. Olym-

pus BX–51. Микрофото. Ув.: х 120 

Рисунок 6. Активизация лимфоидно-
го кроветворения в костном мозге 
птиц опытной группы на 21 день 

эксперимента. Окраска по Паппен-
гейму. Olympus BX–51. Микрофото. 

Ув.: х 120 

плят на данном этапе исследования.
При исследовании мазков крови подо-

пытных цыплят выявлены существенные 

структурные изменения всех форменных 
элементов, но особенно – клеток эритро-
идного и тромбоцитарного ростков. Так, 
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заражение цыплят цирковирусом приводи-
ло к появлению патологических форм эри-
троцитов, имеющих малые размеры, кон-
денсированный хроматин ядра и перину-
клеарные зоны просветления в цитоплаз-

ме. Отдельные клетки принимали непра-
вильную форму (округлую или наоборот, 
удлиненную с заостренными полюсами). 
Часто выявлялись эритроциты на разных 
этапах апоптоза (рисунок 7). В отдельных 

  
Рисунок 7. Мазок крови цыпленка опыт-
ной группы. Формирование апоптозного 
тельца. 21 день после инокуляции цирко-
вируса. Окраска по Романовскому–Гимза. 

Olympus BX–51. Микрофото. Ув.: х 1200 

Рисунок 8. Мазок крови цыпленка 
опытной группы на 21 день после за-
ражения цирковирусом. Окраска по 
Романовскому–Гимза. Olympus BX–

51. Микрофото. Ув.: х 1200 

  
Рисунок 9. Наличие большого количества 

базофильных нормоцитов в крови под-
опытных птиц. Полиморфизм эритроци-

тов. 21 день эксперимента. Окраска по Ро-
мановскому–Гимза. Olympus BX–51. Мик-

рофото. Ув.: х 1200 

Рисунок 10. Мазок крови цыпленка 
опытной группы на 21 день экспе-
римента. Набухание цитоплазмы 

тромбоцитов с появлением в ней ва-
куолей и гранул. Окраска по Рома-
новскому–Гимза. Olympus BX–51. 

Микрофото. Ув.: х 1200 

  
Рисунок 11. Морфологическая картина 

мазка крови цыпленка подопытной груп-
пы. 21 день эксперимента. Окраска по Ро-
мановскому–Гимза. Olympus BX–51. Мик-

рофото. Ув.: х 1200 

Рисунок 12. Накопление моноцитов в 
крови цыплят на 21 день после ино-
куляции цирковируса. Окраска по 

Романовскому–Гимза. Olympus BX–
51. Микрофото. Ув.: х 1200 
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мазках визуализировались эритроциты, 
имеющие оксифильные перинуклеарные 
цитоплазматические включения. Компен-
саторно-репаративные процессы со сторо-
ны эритроидного ростка характеризова-
лись появлением в мазках большого числа 
незрелых форм клеток – эритробластов, 
базофильных, полихроматофильных и ок-
сифильных нормоцитов (рисунки 8; 9).

Изменения со стороны клеток тром-
боцитарного ряда характеризовались по-
явлением крупных экземпляров округлой 
формы, имеющих выраженную вакуоли-
зацию цитоплазмы и мелкие оксифильные 
гранулы вокруг ядра (рисунок 10). Иноку-
ляция цыплятам цирковируса приводила 
также к появлению в крови больших зер-
нистых лимфоцитов, имеющих морфоло-
гические признаки естественных киллер-
ных клеток. Кроме того, в мазках крови 
цыплят опытной группы часто выявлялись 
плазматические клетки различной степени 
зрелости (рисунок 11). Лейкограмма подо-
пытных птиц характеризовалась достовер-
ным уменьшением, по сравнению с контро-
лем, числа эозинофилов, а также различ-
ных форм клеток псевдоэозинофильного 
ряда. Кроме того, в мазках крови цыплят 
подопытной группы часто выявлялись гра-
нулоциты в состоянии апоптоза. Указан-
ные изменения сопровождались увеличе-
нием в лейкограмме В-лимфоцитов в 2,5 
раза (P<0,05), а также моноцитов в 5 раз 
(P<0,01; рисунок 12). При этом содержание 
базофилов и Т-лимфоцитов изменялось не-
достоверно.

Следует отметить, что изменения в лей-
кограмме подопытных цыплят коррели-
ровали с морфологической перестройкой 
костного мозга.

Заключение. Полученные результаты 
исследований свидетельствуют о том, что 
при экспериментальном заражении цы-
плят цирковирусом в костном мозге птиц 
развивается аплазия миелоидной ткани, 
что подтверждается атрофией кроветвор-
ных островков, достоверным уменьшени-
ем количества клеток эритроцитарного и 
гранулоцитарного рядов, снижением лей-
коэритробластического индекса, а также 
индексов созревания эозинофилов и псев-
доэозинофилов. Наряду с угнетением эри-
тропоэза и гранулоцитопоза в костном 
мозге подопытных цыплят наблюдается 
активизация компенсаторно-приспособи-
тельных процессов в виде крупноочаговой 
гиперплазии клеток лимфоидного рост-
ка. Основные морфологические измене-
ния в крови подопытных птиц отмечают-
ся со стороны эритроцитов (уменьшение 
размера клеток с конденсацией хромати-
на и просветлением цитоплазмы, появле-
ние уродливых форм, развитие апоптоза) 
и тромбоцитов (увеличение размеров кле-
ток, вакуолизация цитоплазмы с появлени-
ем в ней оксифильных гранул). В лейко-
грамме цыплят под воздействием циркови-
руса происходит достоверное уменьшение 
количества эозинофилов в 2,6 раза и псев-
дозинофилов в 3,5-4,4 раза при одновре-
менном увеличении числа В-лимфоцитов 
в 2,5 раза и моноцитов в 5 раз. Компенса-
тарно-приспособительные и регенераци-
онные процессы при экспериментальной 
цирковирусной инфекции характеризуют-
ся активизацией лимфоидного кроветво-
рения в костном мозге, появлением бласт-
ных и незрелых форм эритроцитов, зерни-
стых лимфоцитов, а также плазматических 
клеток в крови. 

Резюме: Экспериментальное заражение СПФ-цыплят вирусом инфекционной анемии цыплят 
вызывает угнетение эритроцитарного и грану-лоцитарного кроветворения в костном мозге, 
снижение парциальных формул костномозговых клеток, а в крови - нарушение структуры эри-
троцитов и тромбоцитов, уменьшается число эозинофилов и псевдозинофилов. Регенерацион-
ные процессы характеризуются активизацией лимфоидного кроветворения в костном мозге, 
а также появлением зернистых лимфоцитов, малодифференцированных форм эритроцитов в 
крови. 

SUMMARY    
Experimental infection of SPF-chickens virus infection of anemia causes inhibition chicken erythrocyte and 
granulocyte hematopoiesis in bone marrow, reducing the partial formulas of bone marrow cells and blood - a 
violation of the structure of red blood cells and platelets, decreased the number of eosinophils and psevdozinofilov. 
Regeneration processes are characterized by the activation of lymphoid hematopoiesis in bone marrow, as well as the 
appearance of granular lymphocytes, little-differentiated forms of red blood cells. 

Keywords: virus, anemia, chicken, morphological changes.
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В условиях интенсивного ведения сви-
новодства увеличивается риск возникнове-
ния как моно -, так и смешанных инфекций 
среди свиней различных возрастных групп, 
вызываемых вирусами и бактериями на 
фоне многочисленных нарушений техно-
логии содержания и кормления, а также 
стрессовых ситуаций. Углубленное изуче-
ние этиологической структуры их вскры-
ло поразительную картину многообразия 
смешанных инфекций, протекающих тя-

желее, длительнее, часто с осложнениями 
и высокой летальностью [1].

Анализ структуры заболеваемости сви-
ней по регионам Российской Федерации и 
в целом по стране показывает, что за по-
следние 10-15 лет на фоне относительно 
стабильного эпизоотического благополу-
чия по классическим инфекциям (КЧС, бо-
лезнь Ауески, рожа свиней) из года в год 
более 70% поросят переболевают раз-
личными инфекционными заболевания-


	1_2012

