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Цирковирусная инфекция свиней, впервые
описанная в Канаде в 1991 г., во многих странах
мира с развитым свиноводством причиняет ощу
тимый экономический ущерб. Существует два
типа вируса PCV1 и PCV2. Цирковирус типа
2 вызывает у свиней синдром мультисистемного
истощения. Однако болезнь проявляется в том
случае, когда цирковирус действует совместно с
другими возбудителями или патогенными факто
рами. Синдром мультисистемного истощения
наиболее часто наблюдается у поросят в возрасте
5–18 недель [1, 4]. Заболевшие поросята теряют
в весе, становятся слабыми и худыми.

Клинически болезнь может проявляться как
пневмониями, так и диареями. Но, несмотря на
хорошие условия содержания и антибиотикотера
пию, поросята все равно теряют в весе.

Известно, что при цирковирусной инфекции
происходит поражение тонкого отдела кишечни
ка, что в дальнейшем приводит к развитию син
дрома мультисистемного истощения, сопровож
дающегося диареей [4]. В доступной литературе
мы не нашли данных о структурноклеточных
преобразованиях в тонком отделе кишечника, и
это послужило отправным моментом нашего ис
следования.

Цель исследования: провести патоморфологи
ческое исследование тонкого отдела кишечника
при цирковирусной инфекции свиней. Все жи
вотные были в возрасте от 2 до 3 месяцев.

Материалы и методы: объектом исследования
служили секционно взятые участки тонкого от
дела кишечника.

Для решения поставленных задач нами было
обследовано 284 свиньи с диагнозом синдром
послеотъемного мультисистемного истощения,
который был поставлен методом выделения ДНК
PCV2 в ПЦР. Все животные были подвергнуты
эвтаназии и посмертному патологоанатомичес
кому вскрытию с последующим морфологичес
ким исследованием тонкого кишечника.

Всех животных разделили на 4 группы. У жи
вотных первой группы, несмотря на выделение
ДНК PCV2 методом ПЦР, патологоанатомичес

ких изменений не обнаруживалось и синдром
мультисистемного истощения не наблюдался.

У животных второй группы заболевание про
текало субклинически. Субклиническое течение
болезни было определено у больных поросят пос
ле эвтаназии. При этом симптомы болезни отсут
ствовали, но в тонком отделе кишечника отмеча
лись изменения.

Легкое течение заболевания характеризова
лось лишь более низкой живой массой и приве
сами. У некоторых животных отмечались пери
одические диареи, хотя свиньи охотно принима
ли корм и оставались достаточно подвижными.
Патологоанатомические изменения определяли
после эвтаназии.

В группе животных с тяжелым течением забо
левания исследовались поросята, умершие перед
запланированной датой эвтаназии, или находив
шиеся в предсмертном состоянии, с выраженным
синдромом послеотъемного мультисистемного
истощения.

Из образцов тонкого кишечника, фиксирован
ных в формалине и заключенных в парафин,
изготовляли серийные срезы толщиной 4 мкм с
последующей окраской. Окраску препаратов
производили двумя методами: 1) гематоксилин
эозином и 2) по ВанГизону (окраска на колла
ген), после чего осуществляли морфометрическое
исследование. Обработку изображений и подсчет
отдельных структур производили с помощью
специальной компьютерной программы Image
Pro Plus version 3.0 for Windows. С помощью дан
ной методики оценивали следующие признаки:
1) относительная площадь коллагена, 2) рассто
яние от базальной мембраны эпителиоцитов до
стенки капилляра, 3) атрофия ворсинок (высота
и ширина), 4) расстояние от базальной мембра
ны капилляра до мышечного волокна.

Результаты исследования. На секции при мак
роскопическом исследовании отмечается увели
чение всех брыжеечных лимфатических узлов и
складчатости тонкого отдела кишечника (рис. 1).
У свиней, больных тяжелой формой синдрома
послеотъемного мультисистемного истощения, по
сравнению с контрольной группой значительно
увеличена площадь, занимаемая эластическими
и коллагеновыми волокнами, которые диффузно
пронизывают слизистую оболочку тонкой кишки
и имеют более грубую структуру (рис. 2, 3, 4, 5).

Если в контроле относительная площадь кол
лагена составила 11,31±1,35%, то у свиней, боль
ных тяжелой формой синдрома послеотъемного
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Рис. 2 – Слизистая оболочка тонкой кишки (контроль),
серебрение, об. 40, ок 10

Рис. 3 – Слизистая оболочка тонкой кишки, синдром
послеотъемного мультисистемного истощения,
серебрение, об. 40, ок 10

Рис. 4 – Слизистая оболочка тонкой кишки (контроль),
об. 40, ок 10. Окраска по Массону

Рис. 5 – Слизистая оболочка тонкой кишки, синдром
послеотъемного мультисистемного истощения,
резкое увеличение коллагеновых волокон, об. 40,
ок 10. Окраска по Массону

Рис. 6 – Ворсинки тонкой кишки (контроль).
Окраска гематоксилинэозином, об. 10, ок 10

Рис. 7 – Утолщение ворсинок тонкой кишки, синдром
послеотъемного мультисистемного истощения.
Окраска гематоксилинэозином, об. 10, ок 10

Рис. 1 – Макрокартина кишечника, синдром послеотъемного мультисистемного истощения
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и капиллярами увеличилось, что, несомненно,
ведет к нарушению всасывания. В контрольных
биоптатах это расстояние составило 7,1±0,35
мкм, у больных свиней с синдром послеотъемно
го мультисистемного истощения тяжелая клини
ческая форма – 17,32±1,28 мкм (р = 0,05). При
синдроме послеотъемного мультисистемного ис
тощения с легким клиническим течением суще
ственного увеличения выявлено не было –
10,2±0,8 мкм (р<0,05).

мультисистемного истощения, эта величина до
стигает 26,54±4,20% (р = 0,05), что говорит о вы
раженных склеротических процессах в стенке
тонкой кишки [1, 2]. При синдроме послеотъем
ного мультисистемного истощения с легким кли
ническим течением площадь коллагена также не
сколько выше, чем в контроле, и составляет
17,97±3,10% (р = 0,05).

За счет выраженной коллагенизации слизис
той оболочки расстояние между стенкой кишки
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Рис. 8 – Ворсинка тонкой кишки, расстояние
от эпителиоцитов до сосудов (контроль).
Окраска гематоксилинэозином, об. 10, ок 10

Рис. 9 – Синдром послеотъемного мультисистемного
истощения кишки, расстояние от эпителиоцитов
до сосудов увеличено. Окраска гематоксилин
эозином, об. 10, ок 10

Рис. 10 – Синдром послеотъемного мультисистемного
истощения, инфильтрат из эозинофилов,
фибробластов и лимфоцитов.
Окраска гематоксилинэозином, об. 10, ок 10

Рис. 11 – Синдром послеотъемного мультисистемного
истощения, дегенерация и некроз эпителиоцитов.
Окраска гематоксилинэозином, об. 10, ок 10

Рис. 12 – Синдром послеотъемного мультисистемного
истощения, инфильтрат из лимфоцитов.
Окраска гематоксилинэозином, об. 10, ок 10

Рис. 13 – Синдром послеотъемного мультисистемного
истощения, гранулема. Окраска гематоксилин
эозином, об. 10, ок 10
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Уменьшение средней длины и увеличение
ширины ворсинок у свиней, больных синдромом
послеотъемного мультисистемного истоще
ния, свидетельствует об атрофических процессах
(рис. 6, 7) в слизистой тонкой кишки [3, 4]. Наи
большие изменения выявлены у больных с тяже
лым клиническим течением. Средняя длина вор
синок в группе контроля составила 299,1±
11,4 мкм, ширина – 55,3±4,4 мкм, а при синдро
ме послеотъемного мультисистемного истощения
с тяжелым течением – 178,6±13,1 мкм и 135,6±
2,4 мкм соответственно (р = 0,05). В группе с
синдромом послеотъемного мультисистемного
истощения с легким клиническим течением су
щественных изменений не обнаружено: средняя
длина составила 271,6±21,1 мкм, а ширина –
98,9±5,6 мкм (р = 0,05). Таким образом, нами
выявлено, что морфологические изменения выяв
ляются уже на ранних стадиях синдрома после
отъемного мультисистемного истощения, однако
наибольшие изменения наблюдали при тяжелом
клиническом течении данного заболевания. От
носительная площадь коллагена у свиней, боль
ных синдромом послеотъемного мультисистемно
го истощения с тяжелым клиническим течением,
превышала контрольные значения в 2,4 раза, а
длина ворсинок и, следовательно, всасыватель
ная поверхность была меньше в 1,9 раза. Важно
отметить, что максимальные изменения были за
регистрированы в группе больных животных с
низкими значениями живой массы тела.

У свиней, больных синдромом послеотъемно
го мультисистемного истощения, отмечено увели
чение потерь жира с калом, которое коррелиро
вало с тяжестью синдрома. Нарушалось всасы
вание и свободных, и общих жирных кислот. По
казатели потерь жира наиболее выражены у сви
ней с тяжелым течением заболевания. В группе
контроля потери жира составили 1,5±0,2 г/сут,
при синдроме послеотъемного мультисистемного
истощения с тяжелым течением – 2,9 г/сут, что
превышало контрольные показатели в два раза.
При синдроме послеотъемного мультисистемно
го истощения с легким течением заболевания
потери жира были 1,9±0,2 г/сут. При анализе
показателей всасывания белков была выявлена
следующая картина: в контрольной группе поте
ри белка составили соответственно 1,2±0,1 г/сут,
у свиней, больных синдромом послеотъемного
мультисистемного истощения с легким клини
ческим течением, 1,6±0,2 г/сут, а при тяжелом
клиническом течении заболевания потери белка
составили 2,9±0,1 г/сут, что превышало конт
рольные показатели более чем в два раза.

Таким образом, у свиней, больных синдромом
послеотъемного мультисистемного истощения,
выявлены нарушения всасывания основных пи
тательных веществ. Степень нарушения всасы
вания находится в прямой зависимости от выра
женности морфологических изменений и тяжес
ти синдрома послеотъемного мультисистемного
истощения. Состояние нутритивного статуса
животного зависит от степени морфофункцио
нальных изменений тонкой кишки и тяжести
синдрома. Показатели живой массы тела про
грессивно уменьшаются с нарастанием тяжести
синдрома послеотъемного мультисистемного ис
тощения и степени изменений в тонкой кишке.
Это говорит о потере массы тела и нарастании
кахексии. Результаты проведенного исследова
ния показывают, что патологические процессы,
происходящие в тонкой кишке, существенно
влияют на течение синдрома послеотъемного
мультисистемного истощения, так как приводят
к сдвигам белковоэнергетического обмена, а
затем и к развитию кахексии.

У свиней, больных синдромом послеотъемно
го мультисистемного истощения, выявлены суще
ственные морфологические изменения в стенке
тонкой кишки: 1) значительное увеличение коли
чества коллагеновых и эластических волокон;
2) увеличение расстояния от базальной мембра
ны до стенки капилляра (рис. 8, 9); 3) выражен
ная атрофия ворсинок слизистой оболочки с рез
ким их утолщением, 4) выраженная инфильтрация
кишечника лимфоидной тканью (рис. 10–12);
5) изменения сосудов, дегенерация и некроз эпи
телиоцитов (рис. 11); гранулематозные изменения
в ворсинках (рис. 13).

У значительного процента больных свиней
выявляются нарушения габитуса, проявляющи
еся, главным образом, в снижении массы тела,
которые соответствуют тяжести синдрома после
отъемного мультисистемного истощения и степе
ни морфофункциональных расстройств тонкого
кишечника.
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