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Введение. Гистомоноз 

(histomonosis, тифлогепатит, мо-

нилиаз, «гниение печени», «чер-

ная голова») – протозойное забо-

левание, сопровождающееся по-

ражением слепых отростков ки-

шечника и печени, крайне редко 

других внутренних органов. Воз-

будитель заболевания Histomonas 

meleagridis (гистомонады) – про-

стейшие микроорганизмы, отно-

сящиеся к роду Mastigamobidae 

семейства Histomonas. Благодаря 

наличию двух фаз вегетативно-

го развития – жгутиковой и аме-

боидной – гистомонады имеют 

сходство как с амебой, так и со 

жгутиконосцами. В жгутиковой 

фазе возбудитель имеет окру-

глую форму и достигает величи-

ны 8-20 мкм. Цитоплазма пара-

зита зернистая, ядро четко диф-

ференцировано и расположено 

эксцентрично. Передний конец 

гистомонады в жгутиковой фазе 

снабжен одним, реже 3-4 жгути-

ками [1,2,10,14,15]. Устойчивость 

гистомонад во внешней среде и к 

действию дезинфектантов очень 

незначительна. Но в яйцах гель-

минтов гетеракисов паразиты спо-

собны сохраняться при температу-

ре +40С от года до двух лет [3,25].

К гистомонозу восприимчивы 

индейки, куры, а также гуси, пере-

пела, цесарки, фазаны и куропат-

ки; источник инвазии – больные и 

переболевшие птицы. Основной 

путь заражения – алиментарный, 

при этом значительная роль отво-

дится промежуточным хозяевам 

гистомонад, гельминтам Heterakis 

gallinarum, их личинкам и яйцам. 

Механическими переносчиками 

гистомонад могут быть домашние 

мухи, кузнечики, травяные блохи. 

Возбудитель болезни также пере-

дается с предметами ухода, ин-

вентарем, обувью, тарой и др.

Гистомонады – внеклеточные 

паразиты. Местом их первичной 

локализации в организме птиц 

являются слепые отростки кишеч-

ника, в которых рН среды наи-

более благоприятен для размно-

жения и развития возбудителя. 

Внедрившись в стенку слепых от-

ростков кишечника, гистомонады 

проникают в кровеносные сосу-

ды и по портальной системе до-

стигают печени. При подкожном 

и внутривенном введении воз-

будителя возможны поражения 

легких, почек, печени при одно-

временном отсутствии патологи-

ческих изменений в слепых от-

ростках кишечника [3].

Клинические признаки забо-

левания нехарактерны, у индеек 

появляются на 4-5 день после за-

ражения нативным материалом 

и на 7-9 день при заражении яй-

цами гетеракисов, содержащими 

гистомонады. Отмечаются угнете-

ние, слабость, синюшные кожные 

покровы головы, взъерошенные 

перья, отсутствие аппетита, жаж-

да, диарея. Оперение вокруг кло-

аки загрязнено фекалиями жел-

товатого, реже зеленоватого или 

коричневого цвета, с примесью 

слизи, крови, пенистые, иногда с 

гнилостным запахом. Возможны 

парезы и параличи. Смертность 

у молодняка индеек 30-50%, при 

отсутствии или неправильно про-

веденных лечебных мероприяти-

ях может достигать 100%. Иногда 

диарея отсутствует. Заболевание 

в стаде сохраняется 2 месяца, в 
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течение которых видимое вы-

здоровление чередуется с обо-

стрением болезни. У взрослых 

птиц болезнь встречается значи-

тельно реже и протекает хрони-

чески [3,10,14,15,27,28]. Разли-

чия между самцами и самками 

индеек по восприимчивости к 

экспериментальному заражению 

возбудителем гистомоноза, в т.ч. 

с использованием моноэукари-

отической культуры Histomonas 

meleagridis, не установлены [22].

Описаны вспышки гистомоно-

за с высокой смертностью инде-

ек без проявления клинических 

признаков болезни, даже при 

100% зараженности птиц. Подоб-

ные ситуации контролировали с 

помощью ПЦР-секвенирования в 

реальном времени для филоге-

нетического анализа и методом 

ИФА [34,38].

На основании анализа эпизо-

отологических данных о патоло-

гоморфлогических изменениях 

во внутренних органах и ПЦР ги-

стомоноз у кур в ряде провинций 

Китая в 2012-2015 гг. чаще реги-

стрировался у цыплят в возрасте 

2-3 месяцев. Уровень заболевае-

мости цыплят, как правило, со-

ставлял 10-30%, а смертность со-

ставляла менее 10% [6,9,38].

В Южном Вьетнаме изучали 

распространенность и характери-

стики генетического разнообра-

зия изолятов Histomonas melea-

gridis у кур. Обследование птиц 

на инвазию H. meleagridis про-

водили как с макроскопической 

диагностикой, так и c помощью 

ПЦР на основе гена 18S рРНК. В 

целом, у 12,9% птиц, представ-

ляющих 19 популяций, наблю-

дались интенсивные поражения, 

типичные для гистомоноза, в то 

время как 25,3% птиц из других 

29 популяций были положи-

тельными только по данным ПЦР-

анализа [24,30].

В последнее время в Европе 

регистрируется все большее чис-

ло случаев заболевания гистомо-

нозом кур, что приводит к зна-

чительным экономическим по-

терям. Это, в основном, вызва-

но полным отказом в ЕС от эф-

фективных антигистомональных 

препаратов. В Польше в 2015 г. 

вспышки гистомоноза были за-

регистрированы в 10 родитель-

ских стадах бройлеров в возрас-

тах от 16 до 38 недель. Отмеча-

лась острая форма инфекции со 

смертностью кур и с характерны-

ми очагами некроза в печени и 

язвенным тифлитом [11].

В мае-июне 2019 г. на ферме 

в Оренбургской области отме-

чалась повышенная смертность 

взрослых гусей. Патологоанато-

мическими и микробиологиче-

скими исследованиями в стаде 

установили три паразитарных за-

болевания: гистомоноз, эйме-

риоз и гетеракидоз. Такое син-

хронное по сезону и возрасту 

проявление этих болезней было 

связано со снижением сопротив-

ляемости организма зимой, по-

вышенной плотностью посадки и 

высокой нагрузкой у самок гусей 

в период кладки [6].

Во Франции для изучения сте-

пени генетического разнообра-

зия и родства между различными 

изолятами Histomonas meleagridis 

проведены молекулярно-генети-

ческие исследования образцов, 

взятых в период с 2007 по 2010 г. 

от 25 популяций индеек. Одно-

временно анализировались ди-

агностические образцы из раз-

ных европейских стран и Азер-

байджана, хранившиеся в Вене. 

Были проанализированы три раз-

личных генетических локуса: гены 

18S рРНК, α-актинина 1 и rpb1. Для 

амплификации частичных после-

довательностей генов α-актинина 1 

и rpb1 были разработаны прай-

меры, специально предназначен-

ные для H. meleagridis. После ПЦР 

были проанализированы после-

довательности 18S рРНК, локусов 

α-актинина1 и rpb1. Филогенети-

ческий анализ показал разделе-

ние изолятов H. meleagridis на 

два разных генотипа. Большин-

ство изолятов, сгруппированных 

в генотип 1, произошли из раз-

ных европейских стран. Гено-

тип 2 был редким и преимуще-

ственно обнаруживался в образ-

цах из Франции [8,18,33].

Патологоанатомические изме-

нения, характерные для гистомо-

ноза индеек, отмечают, как прави-

ло, в слепых отростках кишечни-

ка, несколько реже одновремен-

но в печени (рис. 1), и только в 

единичных случаях в железистом 

и мышечном желудках, почках, 

селезенке, сердце, легких (рис. 2). 

Поражение одного, а чаще обоих 

слепых отростков может быть вы-

ражено очаговым, реже диффуз-

ным утолщением кишечной стен-

ки, которое в зависимости от тя-

жести течения болезни сопрово-

ждается катарально-дескваматив-

ным, геморрагическим или кру-

позно-дифтеритическим воспале-

нием. В начальных фазах болез-

ни обнаруживают вздутие слепых 

отростков, наличие в их стенке 

узелков размером от просяного 

зерна до маленькой горошины, 

очаговые кровоизлияния. Содер-

жимое кишечника жидкое, пе-

нистое, желто-зеленого цвета. На 

поздних стадиях болезни резкое, 

неравномерное утолщение стен-

ки слепых отростков, бугристость 

слизистой оболочки, наличие на 

ней дифтеритических наложе-
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ний, которые часто становятся 

причиной обтурации просвета 

слепых отростков (последние в 

виде «колбасок»). При интенсив-

ных поражениях печень увели-

чена, полнокровна, пронизана 

большим количеством некроти-

ческих узелков величиной от бу-

лавочной головки до просяного 

зерна, желтовато-белого цвета с 

вдавленным центром. Некроти-

ческие фокусы могут сливаться и 

формировать узловатые, величи-

ной с грецкий орех разрастания-

очаги серо-белого цвета, высту-

пающие над поверхностью пече-

ни [3-5,7,18].

Данные о наличии, механиз-

ме и характере иммунитета при 

гистомонозе ограничены и про-

тиворечивы. Допускается воз-

можность формирования у ин-

дюшат определенного уровня 

иммунитета за счет образования 

преципитирующих антител, ко-

торые кратковременно обеспечи-

вают устойчивость к реинвазии. 

Но имеются данные о повторном 

бурном переболевании и высо-

кой смертности птиц после по-

вторного заражения гистомоно-

зом [4]. Непрямым методом ИФА 

выявляются антитела к возбуди-

телю гистомоноза, но сведения 

о строгой зависимости их титра и 

устойчивости птиц к заражению 

гистомонозом не указаны.

В связи с внеклеточной локали-

зацией паразита выдвинута гипоте-

за о дифференцировке Т-клеток, 

специфичных к H. meleagridis, 

2-го типа. В защите от гистомоно-

за также участвуют клетки мРНК 

IFN-γ+. Выявление белка IFN-γ 
и мРНК IL-13 путем внутрикле-

точного окрашивания цитокина-

ми и PrimeFlow-анализа РНК, со-

ответственно, в CD4+ и CD8β+ 

Т-клетках проводят на цыплятах, 

зараженных клональной куль-

турой вирулентного моноксе-

нового штамма H. meleagridis. 

Эффективность заражения под-

тверждают характерными пато-

логическими изменениями в сле-

пой кишке птиц и регистрацией 

H. meleagridis с помощью имму-

ногистохимии и выявлением в 

сыворотке крови антител, спец-

ифичных к H. meleagridis.

Рисунок 1. Гистомонады в тканях печени и слепых отростках кишечника. 

Гистопрепараты, Шик-реакция

Рисунок 2. Различная степень поражения печени и почек индюшат при гистомонозе
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В спленоцитах, стимулирован-

ных либо антигеном H. melea-

gridis, либо PMA/иономицином, 

ИФН-γ-продуцирующие CD4+ 

Т-клетки инфицированных цы-

плят увеличились через 2 не-

дели и 5 недель после зараже-

ния по сравнению с клетками 

неинфицированных птиц. Так-

же отмечалось увеличение IFN-

γ-продуцирующих CD4-CD8β-
клеток. При этом частота обнару-

жения клеток, экспрессирующих 

мРНК IL-13, была низкой даже 

после стимуляции PMA/иономи-

цином и эти клетки, в основном, 

имели фенотип CD4-CD8β. При 

гистомонозе не удалось обнару-

жить явного увеличения количе-

ства клеток IL-13+. В целом, эти 

данные свидетельствуют о том, 

что заражение H. meleagridis 

индуцирует дифференцировку 

CD4+ Т-клеток 1-го типа, а также 

клеток, не являющихся CD4+. В 

защите от гистомоноза участвуют 

клетки мРНК IFN-γ+, но фенотип и 

профиль продукции Т-клетками 

цитокинов, специфичных для 

H. meleagridis, все еще находят-

ся на стадии выяснения. Таким 

образом, гистомонозная инва-

зия индуцирует дифференциров-

ку не только CD4+ Т-клеток 1-го 

типа, но и клеток, не являющихся 

CD4+ [19,26,20].

При диагностике гистомоноза 

учитывают эпизоотологические 

данные, клинические признаки 

болезни, результаты патологоана-

томического вскрытия, гистологи-

ческих и паразитологических ис-

следований. Для выявления ги-

стомонад в помете птиц и содер-

жимом кишечника применяются 

методы микроскопии нативных 

мазков («раздавленной капли»), а 

также мазков, фиксированных в 

течение 5 мин этиловым или ме-

тиловым спиртом и окрашенных 

азур-эозином по Романовскому-

Гимзе. Реже для определения ги-

стомонад в соскобах со слизи-

стой оболочки клоаки или из оча-

гов поражения слепых отростков 

и печени используются методы 

фазово-контрастной и фазово-

темнопольной микроскопии. Для 

выявления гистомонад в мазках-

отпечатках и особенно в гистоло-

гических срезах, изготовленных 

из пораженных органов, целесо-

образно использовать методики 

окраски фуксинсернистой кис-

лотой (реактив Шиффа), а также 

ее модификации (Шик-реакция, 

Pas-реакция), позволяющие вы-

являть вещества углеводной при-

роды (гликоген, нейтральные гли-

козамигликаны и др.), в большом 

количестве присутствующие в ци-

топлазме гистомонад и окрашива-

ющиеся реактивом Шиффа в ма-

линовый цвет [4,5,13,16-18,36].

Точной постановке диагноза 

на гистомоноз способствует куль-

тивирование возбудителя, выде-

ленного от больных птиц, на ис-

кусственной питательной среде 

«199» с последующей биопробой 

на восприимчивой к гистомонозу 

птице [3,13].

Разработан непрямой метод 

сэндвич-ИФА для выявления ан-

тител IgG против H. meleagridis в 

сыворотках крови кур и индеек 

[35,37].

При диагностике и дифферен-

циальной диагностике успешно 

применяются различные вариан-

ты ПЦР, генотипирования и сек-

венирования [20,26,34].

C-профилирование - новый 

метод генотипирования простей-

ших патогенов, основанный на 

ПЦР и секвенировании богатых AT 

внутренних транскрибированных 

последовательностей Spacer-1. 

Метод был применен к различ-

ным изолятам H. meleagridis, по-

лученным в результате вспышек 

гистомоноза в шести голландских 

стадах индеек и кур. Идентифи-

цированы три различных гено-

типа H. meleagridis. Тип I и тип II 

были связаны с клиническим за-

болеванием. В двух популяци-

ях, переболевших гистомонозом, 

был обнаружен штамм III типа, 

который также морфологически 

немного отличался от изолятов I 

и II типов. C-профилирование яв-

ляется перспективным методом 

для дифференциации подтипов 

H. meleagridis, что делает его по-

лезным для эпизоотологических 

исследований [19,36].

Гистомоноз необходимо диф-

ференцировать от кокцидиоза, 

ко ли грануломатоза, туберкулеза, 

лейкоза, трихомоноза и других 

болезней со сходной клинико- па-

то ло гоанатомической патологией.

Из 7 видов кокцидий, парази-

тирующих у индеек, наиболее па-

тогенны Eimeria adenoeides, лока-

лизующаяся в слепых отростках 

кишечника, и E. meleagrimitis, 

паразитирующая в тонком отде-

ле кишечника. При кокцидиозе 

индеек поражаются слепые от-

ростки и нижний отрезок тонкого 

кишечника. В слизистой оболоч-

ке слепых отростков путем гисто-

логического исследования мож-

но выявить шизонты и мерозоиты 

Е. adenoeides. Кокцидиоз реги-

стрируется у молодняка индеек 

до 3-месячного возраста, но чаще 

заболевают индюшата в возрасте 

от 2 до 3 недель. Первую неделю 

жизни птенцы невосприимчивы к 

возбудителю, так как их пищева-

рительная система еще не может 

разрушить мембрану ооцисты. У 

взрослых особей болезнь проте-

кает бессимптомно.
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При колигрануломатозе узло-

ватые опухолевидные образова-

ния, размером от горошины до 

куриного яйца, локализуются в 

области бифуркации слепых от-

ростков. В печени очаги пораже-

ния имеют вид бугристых, узлова-

тых разрастаний, возвышающих-

ся над поверхностью органа. По-

мимо слепых отростков и печени, 

свойственные колигрануломато-

зу изменения могут наблюдаться 

в других отделах желудочно-ки-

шечного тракта, поджелудочной 

железе, селезенке, почках, бры-

жейке, яйцеводах, коже, легких, 

воздушных мешках.

При туберкулезе характерные 

патологоморфологические из-

менения наблюдаются в печени, 

легких, тонком отделе кишечни-

ка, тогда как слепые отростки по-

ражаются редко. Проводят ми-

кробиологические исследования 

и специфическую окраску маз-

ков и мазков-отпечатков по Ци-

лю-Нильсену, позволяющую вы-

являть микобактерии.

При лейкозе в печени, как и в 

других органах, отмечаются мно-

гочисленные мелкие беловато-се-

рые очажки или опухолевидные 

бугристые образования, с сало-

видной поверхностью на разрезе. 

При гистологическом исследова-

нии они представляют собой оча-

говые или диффузные разраста-

ния недифференированных или 

слабодифференцированных (в 

зависимости от формы лейкоза) 

клеток, вызывающих атрофию пе-

ченочной ткани. Очаги некроза в 

подобных случаях не наблюдают-

ся. Поражения слепых отростков 

при лейкозе встречаются редко.

У домашних и диких индеек 

ретикулоэндотелиоз при «запу-

щенной» хронической форме ха-

рактеризуется наличием желто-

белых бляшек размером от 2 до 

5 мм на слизистых оболочках по-

верхностях полости рта и средней 

части пищевода, больших мульти-

фокальных, нерегулярных, блед-

ных участков на поверхностях и 

на разрезе печени. В селезенке от-

мечаются многофокальные блед-

ные, твердые узелки. В тканях пе-

чени, в некротических областях, 

при гистологическом исследова-

нии выявлялись H. meleagridis 

диаметром от 10 до 15 мк. В не 

некротизированных участках па-

ренхимы печени содержались 

мультифокальные инфильтраты 

из многочисленных мононукле-

арных неопластических клеток, 

напоминающих лимфобласты и 

плазматические клетки. Анало-

гичные инфильтраты опухолевых 

клеток, соответствующие ретику-

лоэндотелиозу, присутствовали в 

селезенке, легких, слизистой обо-

лочке пищевода и полости рта. Из 

печени и селезенки трупов птиц 

выделен вирус ретикулоэндотели-

оза подтипа 2 [21].

У диких индеек встречаются 

множественные онкогенные ви-

русы, в том числе вирус лимфо-

пролиферативных заболеваний 

(LPDV) и вирус ретикулоэндоте-

лиоза (REV). Распространенность 

инфицирования птиц этими ви-

русами встречается чаще, чем вы-

зываемое ими опухолевое забо-

левание. При диагностических 

обследованиях диких индеек на 

Юго-Востоrе Соединенных Штатов 

за период 1980-2017 гг. неоплаз-

мы зарегистрированы у 59 из 851 

(6,9%) особей. Из общего числа 

неоплазм, выявленных методом 

ПЦР, LPDV были обнаружены у 34 

из 58 особей (59%), REV у 10 из 39 

(26%), оба вируса у 3 из 39 (8%), ре-

тровирусы не были обнаружены у 

5 из 39 (13%) индеек. Наиболее 

распространенными грубыми по-

ражениями, наблюдаемыми у ин-

деек с новообразованиями, были 

истощение (30/40; 75%); узел-

ки на коже (26/59; 44%), печени 

(17/59; 29%) или селезенке (9/59; 

15%); спленомегалия (14/59; 24%). 

Микроскопически узелки состоя-

ли из плеоморфных круглых кле-

ток с большими эксцентричными 

ядрами, напоминающими лимфо-

циты или лимфобласты (57/59; 

97%), за исключением 2 случаев, 

один из которых имел миелоид-

но-клеточное происхождение,а 

другой – преимущественно вере-

теновидные клетки.

Не только in vitro, но и in vivo 

коинфекции каждого из трех ре-

тровирусов птиц (REV, вирусы 

лимфоидного лейкоза птиц ALV 

и ALV-J) с вирусом болезни Маре-

ка (MDV) приводят к интеграции 

ретровирусного длинного терми-

нального повтора (LTR) в MDV. 

При обследовании в ПЦР матери-

ала от птиц из 306 коммерческих 

популяций кур и 59 популяций 

индеек было показано что около 

четверти птиц, имеющих опухо-

ли, несли смешанную MDV- и ре-

тровирусную инфекцию.

При трихомонозе макроско-

пические изменения в слепых от-

ростках, а иногда и в печени по 

внешнему виду могут напоминать 

поражения, наблюдаемые при ги-

стомонозе. Решающим фактором 

дифференциации данных забо-

леваний является микроскопия 

окрашенных азур-эозином или 

реактивом Шиффа мазков-отпе-

чатков или гистосрезов, изготов-

ленных из пораженных органов, 

микроскопия неокрашенных и 

нативных мазков («раздавленной 

капли»), а также культивирова-

ние выделенного возбудителя на 

специфических искусственных 

питательных средах.

Средства специфической про-

филактики гистомоноза широко 
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не применяются. Исследован пе-

рекрестный иммунитет, индуциро-

ванный клональным пробным вак-

цинным штаммом H. meleagridis, 

ослабленным длительным культи-

вированием in vitro, против раз-

личных клональных гетероло-

гичных изолятов H. meleagridis. 

Индюшат иммунизировали дву-

кратно в 1- и 14-дневном возрас-

те. Для проверки иммуногенной 

активности вакцины иммунизи-

рованных и контрольных невак-

цинированных индюшат зара-

жали различными штаммами 

H. meleagridis, выделенными от 

индеек или кур в Европе в пери-

од различных вспышек гистомо-

ноза. Невакцинированные птицы 

переболели тяжелой формой ги-

стомоноза, с типичными клиниче-

скими и патологоанатомическими 

признаками болезни и смертно-

стью 50-75%. В группах вакцини-

рованных птиц клинические при-

знаки болезни не отмечались. Пе-

чень вакцинированных птиц, у 

которых не было регистрируемых 

макроскопических повреждений, 

также была отрицательной и при 

иммуногистохимическом иссле-

довании [29,31,32].

Имеется ряд групп химиче-

ских соединений, представите-

ли которых обладают значитель-

ной антигистомонадной активно-

стью. Производные имидазола: 

Трихопол (авиметронид, метро-

нидазол, флагил), Диметридазол 

(ригедазол, эмтрил, эмтримикс), 

Ипронидазол, Ронидазол. Про-

изводные нитротиазола: Нитазол 

(энгептин-А, ацинитразол, три-

хорал, трихозал); Нитиазид (хеп-

сид). Производное нитрофурано-

вого ряда Фуразолидон (нефтин, 

фуроксон, трихофурал, трифу-

рокс, диафурон, николен, риво-

пон-0) эффективен, но при дли-

тельном непрерывном примене-

нии отрицательно сказывается на 

аппетите и приростах живой мас-

сы птиц, яйценоскости, спермато-

генезе, оплодотворенности яиц, 

выводе индюшат и цыплят. Произ-

водные хинолина: Энтеросептол 

и Энтобекс. Производное мышья-

ка – Гистостат (нитарсон) – эффек-

тивен, но при длительном при-

менении снижает яйценоскость 

птиц, вывод и жизнеспособность 

молодняка. Представители других 

лекарственных групп, такие как 

антибиотики, сульфаниламидные 

препараты, производные пирими-

дина, в связи с их низкой анти-

гистомонадной активностью для 

профилактики гистомоноза не ис-

пользуются. Антигистомонадные 

препараты (в зависимости от вида 

птиц, условий их содержания), 

как правило, дают непрерывно, 

в течение всего периода возмож-

ного заражения, и исключают их 

из рационов за 5-7 дней до убоя 

[3,10,13,23,31]. Для предупреж-

дения гистомоноза периодически 

необходимо проводить профи-

лактические дегельминтизации, 

направленные на уничтожение 

переносчиков гистомонад – гель-

минтов гетеракисов. С этой целью 

используются фенотиазин; ринтал 

2,4%-премикс и другие противо-

гельминтные препараты [23,27].

В реальных ситуациях в птице-

хозяйствах гистомоноз не всегда 

верно диагностируется, посколь-

ку поражения слепых отростков 

кишечника принимают за «ста-

рый» кокцидиоз, а массивные не-

крозы в печени – за «ранний» лей-

коз. Это сопровождается не всег-

да правильным курсом лечения 

птиц и, естественно, их высокой 

смертностью, большими убытка-

ми и др.

Отсутствие сведений о пара-

зитировании гистомонад в фа-

брициевой сумке и для модели-

рования акцидентальных пере-

строек органов птиц при фор-

мировании иммунного ответа на 

простейших послужило основа-

нием для изучения морфологи-

ческих изменений в централь-

ных и периферических лимфо-

идных и других органах индеек 

при гистомонозе.

Материал и методика ис-

следований. Исследования вы-

полнены на базе лабораторий 

патоморфологии и электрон-

ной микроскопии, паразитоло-

гии и вирусологии ВНИВИП, ОПХ 

«Обильное» Северокавказской зо-

нальной опытной станции по пти-

цеводству, индейководческого от-

деления совхоза «Предгорный» 

Ставропольского края и ППО 

«Кстовское» Нижегородской об-

ласти. Экспериментальное зара-

жение птиц гистомонадами про-

водили перорально и ректально 

нативным материалом, представ-

ляющим собой приготовленную 

на физиологическом растворе и 

профильтрованную через двух-

слойный марлевый фильтр су-

спензию гомогенизированных 

соскобов со слизистой оболоч-

ки слепых отростков кишечника 

и их содержимого. Качество за-

ражающего материала контроли-

ровали микроскопией изготов-

ленных из суспензии нативных, 

а также фиксированных и окра-

шенных азур-эозином мазков. 

Для определения дозы возбуди-

теля использовали методику под-

счета гистомонад в стандартно 

приготовленных и окрашенных 

азур-эозином мазках, с последу-

ющим вычислением количества 

паразитов в единице объема (1 

мл) используемой для инвазиро-

вания индюшат суспензии. Дозы 

гистомонад в наших исследова-

ниях колебалась, в зависимости 

от поставленных задач и возрас-
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та используемой в опытах птицы, 

в пределах от 176 х 103 ± 5% до 

728 х 103 ± 5% паразитов на голо-

ву перорально и, одновременно, 

аналогичное количество возбуди-

теля ректально.

Изучение патологоморфоло-

гических изменений во внутрен-

них органах индеек при экспери-

ментальном гистомонозе прово-

дили на 206 индюшатах 14-днев-

ного и 100 индюшатах 80-дневно-

го возраста породы «Ривер-Рест», 

экспериментально инвазирован-

ных вирулентным штаммом гисто-

монад, выделенным от спонтанно 

больных гистомонозом индеек в 

ОПХ «Обильное». Кроме инва-

зированной птицы, в опытах ис-

пользовали 60 незараженных ин-

дюшат 14- и 80-дневного возрас-

та, которые служили контролем. 

Убой птиц опытной и контроль-

ной групп проводили на 1, 3, 6, 

8, 10 и 15 сутки после заражения. 

Предназначенные для гистологи-

ческих исследований фрагменты 

печени, слепых отростков, тимуса, 

фабрициевой сумки, эзофагаль-

ных и цекальных миндалин, селе-

зенки, выборочно сердца, почек, 

головного мозга, железистого и 

мышечного желудков, 12-перст-

ной кишки фиксировали в 10% 

растворе нейтрального форма-

лина. Готовили замороженные и 

парафиновые срезы, которые за-

тем окрашивали гематоксилином 

и эозином, на соединительную 

ткань по Ван-Гизону, на щелочную 

фосфатазу по Гомори, на кислые 

гликозаминогликаны по Стидме-

ну, на нейтральные гликозамино-

гликаны по Хочкиссу, на ДНК по 

Фельгену, на РНК по Браше.

Изучение спонтанного гистомо-

ноза проводили на 30 индейках 

10-130-дневного возраста из ОПХ 

«Обильное», ППО «Кстовское», со-

вхоза «Предгорный». Гистологи-

чески исследовали, как правило, 

слепые отростки и печень.

Результаты исследований. 

При сравнительных клинико-па-

тологоморфологических иссле-

дованиях индюшат 14- и 82-днев-

ного возраста, экспериментально 

зараженных возбудителем гисто-

моноза, при эпизоотологическом 

обследовании птицехозяйств 

Ставропольского края и Нижего-

родской области и изучении пат-

материала от спонтанно заболев-

ших гистомонозом птиц, выявле-

ны некоторые особенности в раз-

витии гистомонозной инвазии и 

характерных ей патологоморфо-

логических изменений у индю-

шат различного возраста.

При экспериментальном за-

ражении 14-дневных индюшат 

смертность птиц составила 90%, 

заболевание характеризовалось 

серозно-катаральным, в отдель-

ных случаях катарально-гемор-

рагическим воспалением слепых 

отростков с наличием в слизи-

стой оболочке гранулем узлова-

той формы, 2-5 мм в диаметре, 

в некоторых случаях имеющих в 

своем центре очаговые кровоиз-

лияния или едва заметные некро-

зы. Макроскопические пораже-

ния печени отсутствовали, а при 

гистологическом исследовании 

отмечались дистрофические из-

менения в гепатоцитах и некроз 

некоторых из них.

В группе индюшат, которым к 

моменту заражения было 82 дня, 

смертность составила 65%; тем не 

менее, интенсивность поражений 

слепых отростков кишечника и 

особенно печени была значитель-

но выше. При исследовании сле-

пых отростков в начальных ста-

диях болезни отмечали серозно-

катаральный, катарально-гемор-

рагический тифлит с наличием 

на слизистой оболочке гранулем 

узловатой формы. В последую-

щем на месте гранулем форми-

ровались язвенные поражения, 

а воспаление слизистой оболоч-

ки принимало фибринозный ха-

рактер. В печени отмечались де-

генеративно-некротические очаги 

значительных размеров.

При изучении спонтанных 

форм заболевания было уста-

новлено, что гистомоноз в своей 

«классической» форме, в виде 

язвенно-фибринозного тифлита 

и гепатита с наличием некроти-

ческих очагов в печени, начинает 

проявляться в ОПХ «Обильное» у 

индеек 90-110-дневного возрас-

та, а в ППО «Кстовское» и в со-

вхозе «Предгорный», в которых 

птиц с суточного возраста выра-

щивали в условиях напольного 

содержания – по достижении 70-

90 дней, в крайне редких случа-

ях 40-50 дней. У птиц более ран-

них возрастов при гистомонозе 

отмечался серозно-катаральный, 

реже катарально-геморрагиче-

ский тифлит с гранулемами или с 

язвенными поражениями слизи-

стой оболочки слепых отростков, 

развившимися на месте грану-

лем. Встречавшиеся в печени де-

генеративно-некротические фо-

кусы были незначительных раз-

меров и выявлялись только при 

гистологическом исследовании.

Из приведенного описания от-

личий в развитии патологомор-

фологических изменений в ме-

стах локализации гистомонад у 

индеек различных возрастов сле-

дует, что у птиц ранних возрастов 

наблюдается тенденция к локали-

зации патологического процесса 

в области слепых отростков. По-

добные возрастные особенности 

в патоморфогенезе отмечаются и 

при инфекционном кератоконъ-

юнктивите, пастереллезе, коли-

септицемии.
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Широта распространения па-

тологического процесса от пер-

вичного очага поражения и ин-

тенсивность морфологических 

изменений во вторично поража-

емых органах, по-видимому, об-

уславливается возрастными осо-

бенностями реактивности орга-

низма птиц и изменением троп-

ности тканей поражаемых орга-

нов, как совокупности условий, 

необходимых для развития па-

тогенных микроорганизмов. Вы-

сокая интенсивность поражения 

слепых отростков кишечника и 

печени при гистомонозе у индю-

шат 2,5-4,0-месячного возраста 

связана с более богатым коли-

чественным и видовым составом 

населяющей их слепые отростки 

микрофлоры, особенно бакте-

рий из рода Escherichia, создаю-

щей благоприятные условия для 

поддержания метаболической 

целостности гистомонад, напри-

мер, по окислительно-восстано-

вительному потенциалу, и ос-

ложняющей течение гистомоноза 

продуктами своей жизнедеятель-

ности. Косвенным доказатель-

ством этому могут служить такие 

факты, как безуспешность экспе-

риментального заражения гисто-

монозом индеек, свободных от 

бактерий, предположения о по-

ложительном влиянии бактерий 

из рода Escherichia на патоген-

ные свойства гистомонад, и даже 

о необходимости облигатной свя-

зи между H. meleagridis и E. coli.

Развитие гистомоноза у индю-

шат всех исследованных нами 

возрастов сопровождалось уве-

личением количества бокаловид-

ных клеток, повышенным содер-

жанием в их цитоплазме, а также 

в цитоплазме покровного эпите-

лия слизистой оболочки слепых 

отростков кислых и нейтральных 

гликозаминогликанов. Последние 

экскретировались в просвет ки-

шечника и в обильном количестве 

обволакивали поверхность слизи-

стой, создавая своеобразный ба-

рьер, препятствующий механиче-

скому и токсическому действию 

гистомонад на ткани и внедрению 

их в стенку слепых отростков. По-

добное явление гиперсекретор-

ного мукоидоза наблюдается не 

только при гистомонозе, оно так-

же характерно для гельминтозных 

заболеваний птиц и расценивает-

ся как ответная защитная реакция 

организма хозяина на присутствие 

в просвете кишечника паразитов.

Изменения воспалительно-

го характера в тканях слепых от-

ростков кишечника появлялись, 

как правило, несколько раньше, 

чем начинали формироваться 

гранулемы в слизистой оболочке, 

однако при хроническом гисто-

монозе, особенно при спонтан-

ном в осенне-зимний период, а 

также когда больная гистомоно-

зом птица прошла курс лечения 

антигистомонадными препарата-

ми, наблюдались случаи наличия 

гранулем на слизистой при отсут-

ствии или крайне слабом прояв-

лении воспалительных процес-

сов. Морфологически гранулемы 

представляли собой массивные 

лимфоидно-гистиоцитарные про-

лифераты, среди которых встре-

чались макрофаги, гистомонады, 

псевдоэозинофилы, реже гигант-

ские клетки. В различных участ-

ках пролифератов формирова-

лись структуры, по клеточному 

составу и форме напоминающие 

мальпигиевы тельца селезенки 

(фолликулы), представлявшие 

собой скопления из лимфоид-

ных клеток, среди которых отме-

чались ретикулярные клетки и ги-

стиоцитарные клеточные элемен-

ты, макрофаги. Подобные тельца 

были отграничены от окружаю-

щих клеточных элементов про-

лиферата 1-2 рядами вытянутых 

клеток с уплощенным ядром.

Наличие патологоморфоло-

гических изменений в печени и 

их интенсивность зависели от тя-

жести поражений слепых отрост-

ков. Диффузный гепатит с нали-

чием некротических очагов реги-

стрировался в тех случаях, когда 

в слепых отростках отмечались 

множественные язвенные по-

ражения слизистой оболочки и 

при фибринозном тифлите, при 

которых, вероятно, создавались 

наиболее благоприятные усло-

вия для массового внедрения 

гистомонад в стенку слепых от-

ростков, в кровеносные сосуды 

портальной системы и их даль-

нейшего проникновения с током 

крови в печень. Обнаруженная 

закономерность дает основание 

отдать предпочтение гематоген-

ному пути распространения ги-

стомонад. Наряду с этим, не сле-

дует исключать возможность про-

никновения гистомонад в печень 

через желчные протоки, однако 

маловероятно, что количества па-

разитов, проникших в печень по-

добным образом, было достаточ-

но, чтобы их суммарный патоген-

ный эффект вызвал значительное 

повреждение тканей органа.

При гистохимических иссле-

дованиях печени отмечалось 

снижение активности щелоч-

ной фосфатазы и уменьшение 

зон активности фермента, обе-

днение паренхимы органа ней-

тральными гликозаминогликана-

ми что характеризуют качествен-

ные особенности патологических 

процессов, имевших место в пе-

чени, в частности, зернистой и 

жировой дистрофий [5,36,38]. 

Уменьшение нейтральных глико-

заминогликанов первоначально 

наблюдалось в местах локализа-
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ции гистомонад и в гепатоцитах, 

подверженных дистрофическим 

изменениям, а затем в паренхи-

ме всей печени. Подобное явле-

ние, а также присутствие ободка 

просветления вокруг паразита, в 

определенной степени подтверж-

дает наличие у возбудителя ги-

стомоноза способности выделять 

вещества, оказывающие токсиче-

ское действие на ткани.

В печени наблюдались коагу-

ляционные некротические очаги, 

коликвационные некрозы не вы-

явлены, что, однако, не исключает 

возможности подобного пути раз-

вития патологического процесса.

Как при экспериментальной, 

так и при спонтанной формах 

гистомоноза патологоморфоло-

гически не выявлялась генера-

лизованная форма болезни, со-

провождающаяся присутствием 

гистомонад в почках, селезенке, 

сердце и развитием специфиче-

ских поражений железистого и 

мышечного желудков. 

При изучении морфологиче-

ских изменений в лимфоидных 

органах индеек, зараженных ги-

стомонозом, отмечено, что пер-

вым на гистомонозную инвазию 

у птиц всех исследованных нами 

возрастов реагирует тимус, а в 

дальнейшем на фоне значитель-

ных структурных перестроек в ти-

мусе в формирование иммунного 

ответа вступают фабрициева сум-

ка, селезенка, эзофагальные и 

цекальные миндалины. В целом, 

динамика морфологических из-

менений в лимфоидных органах 

как у индюшат, которым к момен-

ту заражения было 14 дней, так и 

у птиц, зараженных в 82-дневном 

возрасте, была однотипна, одна-

ко у 14-дневных индюшат более 

значительными были изменения 

в тимусе, а у 82-дневных, кроме 

тимуса – в селезенке, фабрици-

евой сумке, эзофагальных и це-

кальных миндалинах.

В тимусе индюшат, заражен-

ных возбудителем гистомоноза 

в 14-дневном возрасте, в разгар 

заболевания (6-8 сутки после за-

ражения), в отличие от более стар-

ших птиц, гораздо интенсивнее 

была выражена делимфатизация 

коркового, а также мозгового сло-

ев долек, не только увеличение 

количества и величины телец Гас-

саля, но и слияние некоторых из 

них и образование гигантских ки-

стозных тимусных телец, содержа-

щих пиронинофильный материал 

и Шик-положительное вещество. 

В отдельных случаях наблюдалось 

резкое уменьшение размеров и 

утрата дольчатости строения тиму-

са, сочетающиеся с бурным раз-

растанием соединительной ткани 

со стороны капсулы органа, т.е. из-

менения, в целом свидетельству-

ющие о крайне сильном, гранича-

щем с истощением, функциональ-

ном напряжении тимуса [2,3,15].

В отличие от тимуса, морфо-

логические изменения в других 

лимфоидных органах, такие как 

гиперемия, набухание межфол-

ликулярных соединительноткан-

ных перегородок, гипоплазия 

фолликулов, обеднение их кор-

кового и мозгового слоев лим-

фоцитами, активизация ретику-

лярных клеток в фабрициевой 

сумке, гиперемия и гиперплазия 

эзофагальных и цекальных мин-

далин и некоторая делимфати-

зация их фолликулов, т.е. изме-

нения, являющиеся признаками 

активного состояния указанных 

органов, были более интенсивны 

у 82-дневных индюшат, при этом 

они сохранялись весь срок на-

блюдения (до 15 суток после за-

ражения), тогда как структура фа-

брициевой сумки, эзофагальных 

и цекальных миндалин индюшат, 

зараженных в 14-дневном возрас-

те, на 15 сутки после заражения 

была близка к норме. Более того, 

в селезенке индюшат, заражен-

ных в 82-дневном возрасте, начи-

ная с 6-8 и до 15 суток после за-

ражения наблюдалась плазмоци-

тарная реакция, которая, по суще-

ствующим представлениям, отра-

жает процесс выработки антител.

Из приведенного сопоставле-

ния следует, что при заражении 

82-дневных индюшат, в отличие 

от 14-дневных, в формирование 

иммунного ответа на возбудителя 

гистомоноза, наряду с тимусом, 

обеспечивающим реакции кле-

точно-опосредованного иммуни-

тета, значительно активнее всту-

пают органы, ведающие форми-

рованием факторов гуморально-

го иммунитета.

Обсуждение результатов 

исследований. Полученные дан-

ные свидетельствуют, что птицы 

ранних возрастов не могут в пол-

ной мере осуществлять иммунные 

реакции, и что их серологическая 

зрелость наступает в 15-25-не-

дельном возрасте. Изученные 

нами особенности морфологиче-

ских изменений в лимфоидных 

органах индюшат различного воз-

раста в динамике гистомонозной 

инвазии, по-видимому, являются 

частным случаем морфологиче-

ского проявления онтогенетиче-

ского процесса формирования 

иммунной системы птиц и ее спо-

собности реагировать на генети-

чески чужеродные агенты. Более 

высокая смертность в группе ин-

дюшат, зараженных гистомоно-

зом в 14-дневном возрасте (90%), 

по сравнению с группой, которой 

к моменту заражения было 82 дня 

(65%), может быть объяснена тем, 

что у индюшат ранних возрастов 

иммунная система окончательно 

не сформирована и не в состоя-
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нии обеспечивать полноценную 

охрану генетического постоянства 

внутренней среды организма. По-

этому при избыточном антиген-

ном воздействии гистомонад у ин-

дюшат ранних возрастов быстрее 

и чаще наступает истощение адап-

тационных возможностей орга-

низма, в частности, иммунологи-

ческих, что в сочетании с общей 

интоксикацией продуктами рас-

пада тканей и токсинами гистомо-

над чаще приводит к летальному 

исходу заболевания [3,5].

Сведения о существовании ге-

нерализованной формы гистомо-

ноза, сопровождающейся при-

сутствием гистомонад в почках, 

селезенке, сердце и развитием 

специфических поражений же-

лезистого и мышечного желуд-

ков, в наших исследованиях не 

подтвердились. Не удалось вы-

явить гистомонад за пределами 

основных мест их локализации 

и некоторым другим авторам. 

Это явление наблюдается крайне 

редко, поскольку для попадания 

в большой круг кровообраще-

ния вирулентных гистомонад и 

последующего развития генера-

лизованной формы гистомоноза 

необходимы обширные повреж-

дения тканей слепых отростков 

и особенно печени, которые, как 

правило, приводят к летальному 

исходу еще до генерализации за-

болевания [3,10,14,15].

Отмеченные патологоморфо-

логические изменения в других 

внутренних органах, такие как за-

стойная гиперемия и образова-

ние периваскулярных клеточных 

муфт в головном мозге, серозный 

миокардит, нефрозо-нефрит, ге-

модинамические расстройства в 

мышечном и железистом желуд-

ках, в затяжных случаях течения 

болезни серозно-катаральный эн-

терит, не патогномичны и, веро-

ятно, являются следствием общей 

интоксикации организма. Степень 

их выраженности и характер про-

явления зависят от продолжитель-

ности и тяжести течения болезни, 

от интенсивности патологоморфо-

логических изменений в печени и 

слепых отростках кишечника.

Выводы. Индюшата ранне-

го возраста (14-20 дней жизни) 

более восприимчивы к экспери-

ментальному заражению возбу-

дителем гистомоноза, особенно 

яйцами гельминтов гетеракисов, 

содержащими простейших. При 

этом наблюдается тенденция к 

ограничению патологического 

процесса в месте первичной ло-

кализации гистомонад – в слепых 

отростках кишечника.

«Классический» гистомоноз, 

в виде язвенно-фибринозного 

тифлита с обтурацией просве-

та слепых отростков кишечника 

фибринозными массами и ге-

патита с макроскопически вы-

раженными крупными некроти-

ческими очагами в печени, как 

правило, в естественных услови-

ях начинает регистрироваться у 

50-70-дневных птиц.

Изменения в лимфоидных 

органах птиц – в тимусе, фабри-

циевой сумке, селезенке, эзофа-

гальных и цекальных миндали-

нах при гистомонозе, как и при 

пастереллезе, колибактериозе, 

кокцидиозе, близки по характе-

ру и отражают их участие в фор-

мировании иммунного ответа 

на накопление в организме ге-

нетически чужеродных патоло-

гических агентов в количествах, 

превышающих порог симбиоти-

ческого паразито-хозяинного от-

ношения.
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Summary: Histomonosis (blackhead disease) is a protozoal disease affecting turkeys and chicken and, more rarely, 

other poultry species and inducing lesions and other pathological alterations primarily in ceca and liver. The pub-

lished data on the pathomorphology and diagnostication of the disease are reviewed. The data of the epizoolotologi-

cal survey of turkey farms located in Stavropol Territory and Nizhny Novgorod Province, investigations on the patho-

morphological alterations in the immune organs in the spontaneously or experimentally invaded turkeys at different 

ages elucidating the pathogenesis of the disease are presented; these data can be used for its proper diagnostics.

Keywords: histomonosis, turkeys, ceca, liver, immune organs, pathomorphogenesis.


