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Введение. Аспергиллез явля-

ется одним из наиболее распро-

страненных заболеваний группы 

респираторных микозов у птиц. 

Чаще всего патологические про-

цессы у птиц вызывает вид As-

pergillus fumigatus, но A. flavus, 

A. niger, A. glau cus, A. nidulans 

и другие виды рода Aspergillus 

или смешанные инфекции также 

могут играть определенную роль 

в развитии заболевания [1-3]. 

Причина, по которой A. fumig-

atus является преобладающим 

видом- возбудителем воздушно- 

капельных грибковых инфекций, 

может заключаться в том, что спо-

ры A. fumigatus намного меньше, 

чем споры других грибов рода 

Aspergillus [4]: этот фактор спо-

собствует ингаляционному про-

никновению спор в организм птиц, 

достигая легких и воздухоносных 

мешков [5]. Воздухоносные меш-

ки являются первичными очага-

ми инфекции, вдыхаемый воздух 

достигает краниальных грудных 

и брюшных воздухоносных меш-

ков до контакта с эпителиальны-

ми поверхностями в легких [6]. 

Здоровый организм быстро осво-

бождается от грибов в результате 

фагоцитоза легочными макрофа-

гами и псевдоэозинофилами. При 

нарушении функции этих клеток 

аспергиллы интенсивно размно-

жаются, оказывая некротическое 

действие на окружающие ткани, 

проникают в сосуды, вызывают их 

тромбоз, что также способствует 

повреждению тканей из-за нару-

шения кровоснабжения. Споры 

гриба, попадая в органы дыхания, 

вызывают воспаление в форме 

аспергиллезной гранулемы (рис. 

1). В гранулеме споры прорастают 

в мицелий, который располагается 

в центре узелка [7]. Возбудители 

могут диссеминировать и в другие 

органы и ткани, распространяясь 

гематогенно, а также контактным 

путем. Аллергизирующее действие 

грибов может приводить к разви-

тию анафилаксии, что проявляет-

ся бронхоспазмом, повышением 

в крови уровня lgЕ, эозинофилией. 

К аспергиллам часто присоединя-

ется бактериальная флора, способ-

ствующая воспалительным процес-

сам. Смерть возможна в результа-

те дыхательной недостаточности, 

поражения центральной нервной 

системы, тяжелой интоксикации 

при септическом течении болезни.

Повышенная концентрация спор 

в окружающей среде предраспола-

гает птицу к заражению аспергил-

лезом. Теплая окружающая среда, 

влажность, плохая вентиляция [8,9], 

плохие санитарные условия [10] 

могут способствовать увеличению 

количества спор в воздухе. Фак-
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Репрезентативный материал 

особей со сходными клинически-

ми признаками был предоставлен 

птицеводческими хозяйствами При-

волжского Федерального округа. 

Изучение патоморфологии легкого 

у цыплят- бройлеров проводилось 

в независимой ветеринарной ла-

боратории «Шанс Био» (г. Москва) 

и в полевых условиях птицевод-

ческих комплексов в 2023 г. Для 

описания проявления аспергилле-

за в легких нами было проведено 

патологоанатомическое вскрытие, 

в дальнейшем гистологическое ис-

следование аутопсийного материа-

натомической и гистологической 

картины данного заболевания 

в легких.

Материал и методика иссле-

дований. Изучение патологоана-

томических и гистологических из-

менений при аспергиллезе в лег-

ких проведены на свежеумерщ-

вленных клинически больных 

цыплятах- бройлерах кросса Росс-

308 в возрасте 44 дней с респира-

торными клиническими призна-

ками: хрипы, серозные истечения 

из носовых пазух, отеки в области 

инфраорбитальных синусов, циа-

ноз слизистых оболочек (рис. 2).

торы, снижающие иммунитет пти-

цы, также могут предрасполагать 

к микозу. В XXI веке различными 

учеными высказывалось предпо-

ложение, что птицы, в отличие 

от млекопитающих и людей, осо-

бенно восприимчивы к аспергил-

лезу из-за таких физиологических 

и иммунологических различий, 

как ограниченная способность 

к мукоцилиарному клиренсу (от-

сутствие мерцательного эпителия), 

наличие богатой кислородом си-

стемы воздушных мешков при не-

достаточном функционировании 

иммунной системы, а также отсут-

ствие надгортанника и диафрагмы, 

блокирующих вдыхание и вытес-

нение спор. Также высказывалось 

мнение, что гетерофилы у птиц ме-

нее эффективны против инвазий 

гифами грибов, чем нейтрофилы 

у млекопитающих [9,11,12].

Системная форма заболевания 

может поражать печень, почки, 

головной мозг, кости, кожу и гла-

за [13]. Поскольку признаки хро-

нической формы аспергиллеза 

неспецифичны, диагностика за-

болевания очень сложна [14,15]. 

Для окончательной диагностики 

возбудителя могут быть исполь-

зованы специальные окрашива-

ния, такие как микологический 

посев, цитология, гистопатология 

или PAS [16-19].

Острая и хроническая формы 

данного заболевания достаточно 

хорошо изучены, но в настоящее 

время практикующие ветеринар-

ные врачи птицефабрик испыты-

вают сложности с проведением 

дифференциальной диагностики 

хронических форм аспергиллеза 

в условиях ассоциативного тече-

ния с бактериальными и вирусны-

ми инфекциями.

Целью данной работы явля-

ется изучение патоморфогенеза 

аспергиллеза хронической формы 

у цыплят- бройлеров, патологоа-

Рис. 1. Аспергиллезные гранулемы в воздухоносных мешках цыпленка ремонтного 

молодняка бройлерного кросса в возрасте 8 дней

Рис. 2. Цыпленок-бройлер кросса Росс-308, возраст 44 дня. 

Отек в области инфраорбитальных синусов, серозные истечения из носовых пазух
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Результаты исследований 

и их обсуждение. У всех исследу-

емых особей наблюдалась схожая 

патоморфологическая картина. При 

вскрытии в трахее и бронхах, вбли-

зи бифуркации, обнаруживались 

обтурационные массы запекшегося 

фибринозного экссудата (рис. 3), 

в легких наблюдались серо-белова-

тые плотные узлы (рис. 4), просма-

тривались гранулемы в грудных, 

брюшных воздухоносных мешках.

В результате микологического 

посева на среду Сабуро во всех 

отобранных пробах обнаружены 

мицелиальные грибы Aspergillus 

fumigatus с высоким количеством 

микроорганизмов – от 10х4 КОЕ 

до 10х6 КОЕ/образец.

При проведении гистологиче-

ских исследований выявлена об-

ширная лимфоидно- макрофагаль-

но-эозинофильная инфильтрация 

с участками эпителиоидноклеточ-

ной и гигантоклеточной реакции. 

Отмечалось большое количество 

многоядерных макрофагов, фор-

мирующих гранулемы, в центре ко-

торых определялись участки некро-

за, инкапсулированные волокнисто- 

хрящевой оболочкой (риc. 5, 6). 

Среди некротизированных масс 

отмечалось большое количество 

эозинофилов. Периферия грану-

лем инфильтрирована гетерофи-

лами и лимфоцитами.

Такая картина связана с осо-

бенностями врожденных иммун-

ных реакций, где легочные макро-

фаги играют центральную роль 

в защите от A. fumigatus и не-

обходимы для регуляции врож-

денного иммунного ответа легких 

на грибковую инфекцию [20]. 

На ранних этапах формирования 

гранулемы важная регуляторная 

роль принадлежит гетерофилам, 

которые реализуют опосредован-

ную передачу сигналов, обуслов-

ленную действием хемокинов, 

привлекая эффекторные клетки 

вания срезов. Для подтверждения 

диагноза применяли методы мико-

логических исследований путем 

посева биологического материа-

ла на питательную среду Сабуро, 

после роста грибов проводили их 

идентификацию. Гистологические 

срезы изучали, используя микро-

скоп Olympus CX33. Фотографи-

рование и анализ изготовленных 

препаратов проводили на свето-

вой микрофотоустановке ADF STD 

16 при увеличении х100, х400.

ла от 10 птиц с предварительным 

диагнозом микоз по общеприня-

тым методикам. Окраска срезов 

проводилась гематоксилином 

и эозином. Данный способ окра-

ски применялся для выявления 

общих патологических процессов 

и для определения морфологи-

ческого состояния тканей легкого 

при микозах. Для идентификации 

вида грибов применялись специ-

альная окраска – ШИК-реакция 

по разработанной схеме окраши-

Рис. 4. Серовато-белые плотные узлы в легких цыплят-бройлеров в возрасте 44 дней

Рис. 3. Обтурационные массы фибринозного экссудата на бифуркации трахеи 

цыплят-бройлеров в возрасте 44 дней
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ванные гифы и канидии грибковых 

микроорганизмов (рис. 7).

Заключение. Таким образом, 

нами были выявлены патологоа-

натомические изменения, наибо-

лее характерные для хронической 

формы аспергилеза, вызванной 

грибом вида Aspergillus fumigatus, 

которые характеризовались рассея-

ной узелковой пневомонией, мно-

жественными узелками- бляшками 

на плевре, брюшине, в стенке воз-

в очаг воспаления [21]. Макрофа-

ги начинают выработку хемотрак-

тантов для иммунокомпетентных 

клеток и, таким образом, участву-

ют в процессе образования грану-

лемы [22]; при этом организуются 

комплексы из дифференцирую-

щихся фагоцитов, лимфоцитов 

и других клеток [23]. Существует 

мнение, что через секрецию фак-

торов активации фибробластов 

[24] эпителиоидные клетки играют 

определенную роль в развитии 

капсулы, поэтому очаги хрониче-

ского воспаления, состоящие пре-

имущественно из эпителиоидных 

клеток, впоследствии подвергают-

ся фиброзированию [25,26].

При дополнительной гистохими-

ческой окраске PAS (ШИК) многоо-

чагово, в том числе в некротических 

очагах, просматривались септиро-

Рис. 5. Микрофото. 

Легкие цыпленка-бройлера в возрасте 

44 дней. Инкапсулированные очаги 

коагуляционного некроза (стрелки). 

Гематоксилин-эозин. Olympus CX33. 

Ув.: х400

Рис. 6. Микрофото. Легкие цыпленка-бройлера в возрасте 44 дней. Инкапсулированные 

очаги коагуляционного некроза. Гематоксилин-эозин. Olympus CX33. Ув.: х100

Рис. 7. Микрофото. Мицелий гриба в легких цыпленка-бройлера, 

возраст 44 дня. PAS. Olympus CX33. Ув.: х400
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Pathomorphology of Chronic Aspergillosis in the Lungs of Broiler Chicks

Dmitry N. Safonov

Koudijs MKorma Co., Moscow

Abstract. The aim of the research was to study the pathomorphogenesis of chronic aspergillosis in broiler chickens, the 

pathoanatomic and histological alterations in the lungs. A pathoanatomic and histological investigation of 10 ill broiler 

chicks (cross Ross-308) was carried out. The pathoanatomic autopsy was carried out according to the standard proto-

col. Staining of histological sections using hematoxylin and eosin as well as PAS reactions were carried out. The study 

revealed the following characteristic pathological alterations: diffuse nodular pneumonia; multiple nodules-plaques on 

the pleura, peritoneum, in the wall of the air sacs; acute catarrhal rhinitis; laryngitis; tracheitis with obstructive masses 

of fibrin in the bifurcation. Histological changes included mycelium of the fungus in the center of the granuloma, exten-

sive lymphoid-macrophage-eosinophilic infiltration with epithelial cell and giant cell reaction sites.
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