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ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О БОЛЕЗНИ 

Реовирусная инфекция кур (теносиновит) – Viral Arthritis/Tenosynovitis. 

Теносиновит – вирусная контагиозная болезнь птиц, характеризующа-

яся поражением синовиальной оболочки, сухожильного влагалища, высокой 

ранней смертностью, плохим ростом, снижением яйценоскости и выводимости. 

Эта инфекция у птиц в литературных источниках описана под различными 

названиями: у кур – нефрозо-нефрит, теносиновит, реовирусный гидропери-

кардит, артрит птиц, синдром плохого всасывания и «бледной птицы», рео-

вирусный провентрикулит и др.; у индеек – «синий гребень», инфекцион-

ный синусит, трансмиссивный энтерит, миелоцитоз, реовирусная инфекция. 

Впервые реовирусный теносиновит появился в птицеводческих хо-

зяйствах США. В настоящее время встречается повсеместно. Более часто 

регистрируется среди кур мясного направления. 

Первое выделение вируса у птиц относится к 1954 г., когда J. E. Fahey и 

J. F. Crawley изолировали вирус из дыхательных органов цыплят с хронической 

респираторной болезнью. Случаи естественного артрита у цыплят вирусной 

этиологии были впервые описаны в США (N. О. Olson, 1966). Впоследствии 

было доказано, что агент, вызывающий заболевание, является реовирусом 

(Е. R. Walker, 1972). В 1967 г. клинические признаки болезни, вызванной 

реовирусом, описали P. J. Dalton и R. Henry под названием теносиновит. 

В настоящее время теносиновит зарегистрирован во многих странах 

мира, включая Австрию, Аргентину, Бразилию, Францию, Израиль, Ита-

лию, Нидерланды, Великобританию, Канаду, Шотландию, Японию, Поль-

шу, Украину, Россию. 

В настоящее время реовирусная инфекция причиняет значительный 

экономический ущерб промышленному птицеводству во всём мире. Убытки 

складываются из: 1) прямых потерь в результате заболевания – гибели цып-

лят (5–30%), повышенной выбраковки из-за хромоты, низких приростов 

живой массы (до 40%), снижения категорийности тушек, уменьшения яйце-

носкости на 6–20%; в племенных хозяйствах отмечают снижение половой 

активности петухов, что является причиной уменьшения оплодотворенно-

сти и выводимости инкубационных яиц; 2) косвенных потерь, связанных с 

затратами на снижение и ликвидацию последствий первичных потерь, а 

также с иммуносупрессивным действием реовируса, что способствует уве-

личению риска возникновения других инфекций и препятствует формиро-

ванию поствакцинального иммунитета.  

Реовирус, вызывающий теносиновит, чрезвычайно контагиозен для 

цыплят раннего возраста. В основном болеют цыплята до 5–7-недельного 

возраста, реже – молодняк в возрасте до 20 недель. 

Возбудитель болезни продолжительное время циркулирует среди птиц не-

благополучный хозяйств. Заболевание протекает в виде энзоотических вспышек, 

особенно среди ввозимого молодняка. 

Инкубационный период при инфицировании цыплят в подошву ко-

нечностей составляет 24 ч, при других способах – от 1 до 11 суток, а при 
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совместном содержании больной и здоровой птицы от 9 до 13 суток. 

В настоящее время для борьбы с данным заболеванием применяются 

только специфические средства профилактики. Лечение реовирусного тено-

синовита кур не разработано. 

 

БИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ВИРУСА 

(Характеристика возбудителя) 

Классификация. Возбудителем теносиновита является РНК-

геномный вирус, относящийся к семейству Reoviridae. 

Морфология и химический состав. Диаметр вирионов составляет 

60–75 нм. Реовирус имеет икосаэдрическую форму, 2-х нитевую РНК, плот-

ное ядро размером 52 нм, расположенное в центре, окружённое внешней 

оболочкой толщиной 15–18 нм. Молекулярный вес реовируса составляет 

около 130 MDa, плавучая плотность в хлориде цезия – 1,36–1,39 г/см3, ко-

эффициент седиментации 630 S.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рисунок 1 – Структура реовируса 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Рисунок 2 – Вирион реовируса 
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Антигенная активность, вариабельность и родство. У 15–25% 

инфицированной птицы обнаруживают преципитирующие антитела, кото-

рые передаются потомству трансовариально. Материнские антитела опре-

деляют восприимчивость суточных цыплят к заболеванию при оральном и 

контактном заражении и могут сохраняться до трёх недель. Они обеспечи-

вают невосприимчивость к пероральному заражению вирусом. У 14–30-

суточных цыплят после их заражения вирусом в подушечку ног на 4–6 сут-

ки появлялись вируснейтрализующие антитела в разведении 1:80. Инакти-

вированный вирус вызывал более интенсивное нарастание антител. 

Реовирус птиц не обладает гемагглютинирующей и гемадсорбирую-

щей активностью. Различают несколько серотипов реовируса птиц (в США 

– 4, Японии – 5). Прототипным является штамм реовируса «TS-142». В 

настоящее время выделено и изучено 11 серологических типов. Реовирусы 

птиц разных серотипов имеют общий комплементсвязывающий антиген и 

практически не отличаются по морфологическим и биохимическим свой-

ствам. Штаммы реовирусов птиц являются отдаленно родственными серотипам 

млекопитающих. Имеется также вирус NelsonBay, имеющий промежуточные свой-

ства между реовирусами птиц и млекопитающих. Реовирусы птиц отличаются от 

реовирусов млекопитающих по некоторым биологическим свойствам. Они вызыва-

ют образование синцития в культуре клеток и не обладают гемагглютинирующей 

активностью. Существует антигенное различие между реовирусами кур и 

индеек, хотя по морфологии они сходны. 

Локализация вируса. Основная локализация вируса в сухожилиях 

разгибателей и сгибателей фаланг. 

Источник инфекции. Источником инфекции является больная и пе-

реболевшая птица. Вирус интенсивно выделяется и рассеивается в окружа-

ющей среде с мочой и помётом. Возбудитель длительное время циркулиру-

ет среди птиц неблагополучной птицефабрики. Вирусоносительство про-

должается 289 дней. При этом вирусоносительство у цыплят выше по срав-

нению с таковым у взрослой птицы. Установлена трансовариальная переда-

ча вируса. 

Факторы передачи. Факторами передачи возбудителя служат инфи-

цированный помёт, вода, корма, инвентарь, предметы ухода и скорлупа, 

оставшаяся после инкубации. Болезнь передается контактно при совмест-

ном содержании больных цыплят со здоровыми, алиментарно – через зара-

жённые вирусом корм и воду, трансовариально – через инкубационное яйцо 

в течение 19 суток после инфицирования кур-несушек. 

Восприимчивость. Восприимчивость к инфекции зависит от виру-

лентности возбудителя. Реовирусный теносиновит установлен среди кур и 

индеек. Более часто заболевание регистрируется среди кур мясного направле-

ния. Суточные цыплята (мясного направления) и индюшата наиболее чувстви-

тельны к реовирусу, с возрастом их восприимчивость снижается. Утки вос-

приимчивы к реовирусу, выделенному от кур, а реовирусы индеек патоген-
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ны для цыплят. Воспроизвести реовирусную инфекцию у голубей, канаре-

ек, морских свинок, хомячков, крыс, кроликов не удалось. Реовирус был 

обнаружен у уток, гусей, американских вальдшнепов и попугаев. Однако в 

настоящее время только куры и индейки признаны естественными и экспе-

риментальными носителями теносиновита, вызываемого реовирусом. В 

экспериментальных условиях у цыплят заболевание вызывали интраназаль-

ным и окулярным методами заражения, но наиболее характерные симптомы 

реовирусного теносиновита у цыплят наблюдались при инокуляции вируса 

в подушечку ног. 

Устойчивость. Реовирус устойчив к воздействию внешней среды и 

различных физико-химических факторов – к ультрафиолетовому излуче-

нию, к изменению рН в широком диапазоне, относительно мало чувствите-

лен к обычным дезинфицирующим средствам. Многократное заморажива-

ние и оттаивание отрицательно влияет на биологическую активность реови-

руса. Инфекционная активность вируссодержащего желточного материала 

не снижается при температуре плюс 22оС 51 неделю, при температуре ми-

нус 20оС – 4 года. Из неоплодотворённых яиц вирус выделяется на 61-е сут-

ки после заражения несушек. Пары формальдегида не обезвреживают его 

на поверхности скорлупы инкубационных яиц, птенцы могут заражаться 

реовирусом при наклеве на выводе. Инактивация возбудителя наступает 

при воздействии на него этанола в концентрации 70% и раствора йода с 

объёмной долей 0,5%. 

Культивирование. Реовирус хорошо культивируются в куриных 

эмбрионах (СПФ) при инъецировании вируссодержащего материала в жел-

точный мешок или на хорион-аллантоисную оболочку, размножается и вы-

зывает цитопатический эффект в культуре фибробластов, лёгких, почек и 

печени эмбрионов кур, особенно в культуре клеток почки 2–6-недельных 

цыплят. Вирус также хорошо размножается в культуре клеток почки афри-

канской зелёной мартышки – Vero. 

 
ПАТОГЕНЕЗ 

Патогенез изучен не достаточно. Попав в организм, вирус размножа-

ется в эпителиальных клетках слизистой оболочки тонкого кишечника, по-

ражая энтероциты и крипты ворсинок, лизирует их. Нарушая ферментатив-

ные процессы в кишечнике, вызывает развитие катарального энтерита, жел-

точного перитонита и обезвоживание организма, в дальнейшем происходит 

атрофия яичников и формирование лимфоидных фолликулов в сухожилиях.  

 

КЛИНИЧЕСКОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ БОЛЕЗНИ  

 Заболевание протекает остро, подостро у цыплят и хронически у 

взрослых кур. Симптомы болезни тесно связаны с возрастом заболевшей 

птицы. У цыплят наблюдают хромоту. У взрослых кур  снижается  яйценос-

кость (на 15–20%), отмечается слабость, хромота, цианоз, обезвоживание ор-
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Рисунок 3  – а), б) Первый признак реовирусной инфекции –                         

взъерошенное оперение (вертолётная болезнь)  

ганизма, образование деформированных яиц, перитониты, асептическое про-

лиферативное воспаление сухожилий конечностей, тендовагиниты, артриты, 

гепатит и миокардит. Реовирус мот вызывать микроскопические поражения 

кишечника, печени, поджелудочной железы, вызывать атрофию фабрицие-

вой сумки и интерферировать при развитии иммунного ответа с другими 

вирусами. 

У разных возрастных групп птиц симптомы болезни различны: у 5–8-

недельных цыплят вначале появляются отёки сухожильных влагалищ и кро-

воизлияния в них, в полости суставов накапливается экссудат соломенного 

или красноватого цвета. Болезнь протекает хронически, при этом ведущий 

клинический признак – разрыв сухожилий конечностей в области голени – 

чаще регистрируют у взрослой птицы, это приводит к кровотечению, а за-

тем и некрозу концов сухожилий. Патогенез разрывов до настоящего време-

ни не определен. При реовирусной инфекции может поражаться желудочно

-кишечный тракт и яичники, отмечаются желточные перитониты и атрофия 

яичников. Во внутренних органах обнаруживают катаральный энтерит, уве-

личение почек, гиперемию поджелудочной железы, дряблость сердечной 

мышцы. В оболочке сухожилий формируются лимфоидные фолликулы. В 

сердечной мышце отмечают пролиферацию ретикулоэндотелиальных кле-

ток, в седалищных нервах – диссеминированные увеличенные очажки с 

опуханием оболочки миелина, атрофия и фрагментация осевого цилиндра, в 

крови – лимфоцитоз и лимфоцитопению. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

В настоящее время в литературе накопилось достаточно сведений о 

выделении реовируса при разных патологических процессах у цыплят, про-

являющихся в виде энтерита, синовита, миокардита, перикардита, синдрома 

а б 
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плохого всасывания, синдрома плохого оперения и т.д. Однако, считать, что 

реовирус птиц является единственным этиологическим агентом широкого 

круга болезней с такими разными клиническими признаками нет достаточ-

ных оснований. Известно, что реовирус часто выделяется при энтеритах, 

синдроме мальабсорбции и синдроме повышенного отхода птиц, однако его 

этиологическая роль в патогенезе указанных болезней до конца не изучена. 

Установлено, что реовирус оказывает иммуносупрессивное действие на 

организм больной птицы, что, возможно, является причиной проявления 

таких заболеваний, как синдром мальабсорбции и синдром повышенного 

отхода птиц. 

Синдром мальабсорбции, который может быть вызван реовирусом, 

характеризуется замедлением роста, низким индексом конверсии корма и 

поражением костей птицы, что становится очевидным к 2-недельному воз-

расту и позже. Синдром расстройства всасывания характеризуется увеличе-

нием железистого желудка, иногда с некрозом и признаками катарального 

геморрагического энтерита. Заболеваемость составляет в среднем от 5 до 

15%, но может достигать и 40%. 

При изучении патогенеза реовирусной инфекции установлено, что 

кишечник является основной мишенью вируса независимо от способа его 

введения. После орального или аэрогенного заражения возбудитель попада-

ет в кровоток и, в результате виремии, быстро разносится в различные орга-

ны и ткани. В частности, вирус удаётся выделить из кишечника, фабрицие-

вой сумки, печени, поджелудочной железы, сердца, почек, суставов и сухо-

жилий.  

 

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ     

  ИЗМЕНЕНИЯ 

Патоморфологические изменения. На вскрытии больная или павшая 

птица истощена. Изменения локализуются главным образом в области скака-

тельного и голеноплюсневых суставов конечностей. На раннем этапе болезни 

отмечают выраженный отёк сухожильных влагалищ предплюсневого и плюс-

невого суставов. При остром течении в суставных полостях обнаруживают экс-

судат соломенного или красного цвета. На дистальной части большеберцовой 

кости наблюдают эрозии хрящей и кровоизлияние в синовиальной оболочке. 

При хроническом течении синовиальная оболочка резко утолщена и 

обызвествлена. Разрыв сухожилий мышц вызывает кровоподтеки в подкож-

ной клетчатке и некроз сухожилий в местах их разрыва. Синдром расстрой-

ства всасывания характеризуется увеличением железистого желудка, иногда 

с некрозом и признаками катарально-геморрагического энтерита. 

У 45–50% павших птиц обнаруживают в печени, почках и миокарде 

зернистую дистрофию и милиарные очажки некроза, в воздухоносных пу-

тях – острое катаральное воспаление, в фабрициевой бурсе – атрофию. У 

взрослых кур выявляют атрофию яичников. 
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Рисунок 4 – Серозный артрит 

голеноплюсневого сустава  

Рисунок 5 – Серозно-фибринозно-

гемморагическое воспаление сухо-

жильных влагалищ  

Рисунок 6 – Разрыв сухожилия и         

кровоизлияние в области                      

голеноплюсневого сустава  

Рисунок 7 – Воспаление  

влагалищных оболочек  

сухожилий  

Рисунок 8 – Наличие беловатых очагов в печени  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Гистологические изменения. В мякише лапы наблюдают коагуля-

ционный некроз, скопление гетерофилов и периваскулярную инфильтра-

цию. Присутствует так же гипертрофия и гиперплазия лимфоцитов, синови-

альных клеток, инфильтрация лимфоцитами и макрофагами, пролиферация 

ретикулярных клеток. Эти повреждения вызывают значительные утолще-

ния париетального и висцерального слоев в сухожильных оболочках. Сино-

виальная полость наполняется гетерофильными клетками, макрофагами и 

отторгнутыми синовиальными клетками. Периоститы характеризуются по-

вышенной выработкой остеокластов. В течение хронической фазы (начиная 

с 15 дней, после заражения) на синовиальной мембране развиваются вор-
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синки и видны лимфатические узлы. Через 30  дней, воспаление  становится  

хроническим. 

Происходит увеличение количества фиброзной ткани с явно выраженной 

инфильтрацией или пролиферацией ретикулярных клеток, лимфоцитов, 

макрофагов и плазматических клеток. 

Также воспалительные изменения наблюдают в предплюсневой обла-

сти и в области коленного сухожилия. Некоторые сухожилия совершенно 

заменяются неровной грануляционной тканью, в синовиальной мембране 

образуются крупные ворсинки. 

На 54 сутки после заражения у птицы обнаруживается хронический 

фиброз сухожильной оболочки с фиброзным врастанием в сухожилия, что  

приводит к неподвижности. 

Ультраструктурно плюсневое сухожилие и оболочки у бройлеров, 

инфицированные реовирусом в однодневном возрасте оральным путем, 

характеризуются изменениями в фибробластах, включающими цитоплазма-

тическую вакуолизацию, мембранную деструкцию, потерю рибосом из эн-

доплазматического ретикулума и общую митохондриальную и клеточную 

деструкцию.  

При реовирусном теносиновите отмечают поражения в сердце. По-

стоянным признаком является скопление гетерофилов между миокардиаль-

ными волокнами. В некоторых случаях это сопровождается пролиферацией 

одноядерных клеток. При реовирусной инфекции птиц у суточных цыплят 

отмечают некроз печени, гиперплазию селезёнки и атрофию бурсы. 

Печеночный некроз часто возникает при парентеральном введении 

реовируса суточным цыплятам. В эксперименте при реовирусном гепатите 

у цыплят Mandelli показал, что репликация реовируса вызывает уль-

траструктуральные изменения, дегенерацию гепатоцитов, интрацитоплаз-

матический некроз и распад клеток печени. Изменение гепатоцитов проис-

ходит из-за печеночной стромальной гиперплазии, воспалительной инфиль-

трации клеток и стаза желчи. 

Спленомегалия наблюдается из-за лимфостромальной клеточной ги-

перплазии. Также обнаруживаются дискретные очаги депонированного 

фибрина в белой пульпе селезенки, как следствие увеличения проницаемо-

сти сосудов селезёнки. 

Бурсальная атрофия характеризуется образованием маленьких лим-

фоидных фолликул, увеличением количества соединительной ткани. Эти 

изменения характерны непосредственно для реовирусной инфекции. 

 

ИММУНИТЕТ 

Для реовирусной инфекции, независимо от её течения, характерно появле-

ние в крови вируснейтрализующих и преципитирующих антител. 

Возбудитель реовирусного теносиновита кур индуцирует синтез ви-

руснейтрализующих антител в организме цыплят, вызывая иммунологиче-

скую перестройку. Уровень антител зависит от вирулентности, дозы, штам-
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ма и сероварианта инокулированного вируса. 

 Вируснейтрализующие антитела выявляют на 7–10-е сутки после 

контакта организма с возбудителем, а вируспреципитирующие – на 7–20-е 

сутки.  

 

ОТБОР, ДОСТАВКА И ПОДГОТОВКА  

ПАТМАТЕРИАЛА К ИССЛЕДОВАНИЮ 
Материал для  исследований по выделению вируса от заболевшей, 

павшей или вынуждено убитой птицы берут как можно быстрее после появ-

ления четких клинических признаков болезни или не позднее 2–3 ч после  

её клинической смерти или убоя. Пробы патологического материала – 

участки поражённой кожи, отдел тонкого кишечника, печень, суставы, экс-

судат, сухожилия и сухожильные влагалища пальцевого сгибателя, икро-

ножный разгибатель – отбирают с соблюдением правил асептики в стериль-

ную тару, замораживают и до проведения исследований сохраняют при тем-

пературе от  минус 40оС до минус 70оС. Для серологического исследования 

на 7, 14 и 28 сутки от начала болезни берут кровь по 5 см3 у не менее чем 5 

голов птицы. Отделяют сыворотку крови и до начала исследований сохра-

няют её без добавления консервантов в замороженном состоянии при тем-

пературе минус 20оС и ниже. 

Патматериал снабжают надёжной и чёткой этикеткой. На термос с 

пробами навешивают бирку из картона или фанеры, на которой указывают 

хозяйство, вид животного, вид материала и дату. Термос опечатывают. Взя-

тый материал с сопроводительным документом, содержащим  полную ин-

формацию о животном, от которого взяты пробы, предположительном диа-

гнозе и мерах, принятых для ликвидации болезни (лечении, вакцинации и 

т.д.), дату отбора проб, фамилию ветврача, проводившего отбор патологи-

ческого материала, и направляют с нарочным в лабораторию. 

Для гистологических исследований берут кусочки органов размером 

0,5х0,5х1см, которые помещают в 10% раствор формалина или жидкость 

Карнуа на 1 ч. 

В лаборатории полученный материал оттаивают, взвешивают или 

измеряют. Часть берут для вирусологического анализа, часть хранят в холо-

дильнике на случай возникновения необходимости дополнительных иссле-

дований. Затем составляют план исследований присланного материала. 

 

ДИАГНОСТИКА 
Диагноз на реовирусную инфекцию птиц ставится комплексно, с учё-

том эпизоотологических, клинических, патологоанатомических данных и 

подтверждается результатами вирусологических и серологических исследо-

ваний. Попытки постановки диагноза только на основании отдельных кли-

нических признаков могут привести к ошибочным выводам и, как следст-

вие, к экономическим потерям. 
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Лабораторные исследования включают: 

1) выделение возбудителя из поражённых участков кожи, мышц, ки-

шечника и синовиальной жидкости. Выделение вируса из суставов конеч-

ностей является подтверждением диагноза. 

2) постановка биопробы. Введение вируса подкожно или в подошву 

конечностей по сравнению с аэрозольным или пероральным методом зара-

жения более эффективно. Болезнь легко воспроизвести при введении рео-

вируса в подошву конечностей 2-недельных цыплят. Цыплята старшего 

возраста болеют бессимптомно. 

3) метод флуоресцирующих антител; 

4) серологические исследования с использованием реакции диффузи-

онной преципитации (РДП), реакции связывания комплемента (РСК), реак-

ции нейтрализации (РН), иммуноферментного анализа (ИФА). 

Реовирус легко выделить из респираторного и пищеварительного 

трактов птиц с признаками тендовагинитов. Идентификацию вируса прово-

дят в РДП с заведомо позитивными сыворотками. В связи с тем, что чув-

ствительность РДП и РСК невысокая, а РН требует длительного выращива-

ния клеточных культур, эти тесты не могут быть широко использованы для 

быстрого обнаружения антител к реовирусу птиц в пробах сыворотки кро-

ви. 

Наиболее чувствительным из молекулярных методов анализа являет-

ся ПЦР, которая позволяет увеличить количество копий РНК до уровня, 

который может быть легко определен в пробе. 

Однако, ПЦР – не идеальный метод диагностики, имеющий и свои 

недостатки: ПЦР – высокотехнологичный метод, требующий соблюдения 

строжайших правил оснащения лабораторий. Достаточно сказать, что в 

помещении должен быть установлен фильтр биологической очистки со сте-

пенью 99,9%. Это связано с тем, что в воздухе постоянно присутствуют 

фрагменты ДНК всевозможных живых организмов, и в процессе подготов-

ки к проведению реакции образец может быть инфицирован – возможна 

положительная реакция. Положительная реакция может быть еще и в том 

случае, когда животное уже пролечили от заболевания, но в организме еще 

существуют фрагменты погибшего и не опасного возбудителя. В данном 

случае результат ПЦР оценивают как положительный, при отсутствии забо-

левания. 

Другой вариант – это отрицательный вариант ПЦР при наличии даже 

явной клинической картины. Одна из возможных причин – неправильно 

отобранный у животных патматериал. 

Первичным серологическим методом исследования для определения 

уровня антител к реовирусу в настоящее время является ИФА. Несомнен-

ным преимуществом иммуноферментного анализа перед классическими 

иммунологическими реакциями (РДП, РСК, РН) является возможность ко-

личественного анализа без использования серийных разведений. Интенсив-
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Название  

болезни 

Возбудитель  Характеристика болезни  

Синдром  

снижения  

яйценоскости  

Aviadenovirus 
(серогруппа III) 

Нарушение структуры скорлупы, литье яиц, 

снижение яйценоскости до 40%  

Инфекционный 

бронхит  
Coronavirus Поражение верхних дыхательных путей.  

Болеют куры старше 6 мес.  

Микоплазмоз  М. sinoviae Протекает в виде катара верхних дыхательных 

путей с комплексом респираторных синдромов 

и поражения суставов (синовит, хромота)  
М. gallisepticum Протекает  в виде острых вспышек с 20 % сни-

жением яйценоскости, однако чаще протекает в 

хронической форме с поражением респиратор-

ной системы, отягощается вторичной инфекци-

ей (E.coli), возникает септицемия  

Стафилококкоз  Staph. aureus При хроническом течении проявляется воспале-

нием суставов, отмечаются казеозные массы в 

сухожильных влагалищах, некрозы в печени, 

инфаркты в селезёнке. У эмбрионов-

задохликов, цыплят нерассосавшийся желток 

жидкой консистенции неприятного запаха 

ность окраски в лунке пропорциональна количеству фермента, следователь-

но, и количеству искомого агента (антигена или антител). Измеряя оптиче-

скую плотность жидкости в лунке и сравнивая её с контролем, можно легко 

определить концентрацию искомого компонента. В этом случае для учёта 

результатов используют специальные приборы "ридеры", представляющие 

по своей сути спектрофотометры с вертикальным ходом луча, специально 

приспособленные для  работы со стандартными полистироловыми планше-

тами. 

Предложен непрямой ИФА для определения в сыворотке крови спе-

цифических противовирусных антител. Для постановки реакции использу-

ют наборы диагностикумов для определения антител к реовирусу. Сущ-

ность данной методики заключается в выявлении комплекса «антиген – ан-

титело» на поверхности полистеролового планшета. Наиболее чувствитель-

ной и специфической реакция оказывается при покрытии плашек антиге-

ном, разведенным в 0,014 М фосфатно-буферном растворе с рН 7,5 в тече-

нии ночи при температуре плюс 4ºС. Установлена корреляция между титра-

ми антител в ИФА и РН. Техника постановки ИФА описана в инструкции к  

диагностическому набору. 

 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Реовирусный теносиновит нужно дифференцировать от стафилокок-

коза, микоплазмоза, инфекционного бронхита, синдрома снижения яйце-
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носкости-76. При данных заболеваниях не отмечается утолщения сухожи-

лий. Болезни опорно-двигательной системы также наблюдаются при мно-

гих инфекционных и паразитарных заболеваниях, как при недостатке, так и 

при избытке практически всех витаминов, микроэлементов, при микотокси-

козах, интоксикациях органическими и лекарственными препаратами и 

нарушении технологических  режимов разведения птиц. 

 

ПРОФИЛАКТИКА И МЕРЫ БОРЬБЫ 

Для предупреждения заноса инфекции в птицехозяйствах необходи-

мо соблюдать ветеринарно-санитарные правила, режим «всё свободно – всё 

занято» и принцип пространственной изоляции производственных подраз-

делений и зон. 

Высокая устойчивость возбудителя требует тщательной механиче-

ской очистки помещений после сдачи на убой каждой партии птиц и каче-

ственно проведенной дезинфекции. Лучшим средством для дезинфекции по-

мещений считают горячий раствор щелочи. Увеличение профилактического 

перерыва между партиями птиц приводит к снижению случаев данного забо-

левания. 

Специфическая профилактика. Общие ветеринарно-санитарные 

мероприятия не обеспечивают в полной мере оздоровления птицеводческих 

хозяйств от реовирусного теносиновита. Во многих странах основным спо-

собом борьбы с данной инфекцией является выбраковка и убой пораженной 

птицы, что в условиях промышленного птицеводства является экономиче-

ски нецелесообразным. 

На протяжении многих десятилетий основным средством профилак-

тики инфекционных заболеваний остаются вакцины. Создание эффектив-

ных вакцинных препаратов, обладающих высокой защитной активностью и 

в то же время не имеющих значительных побочных свойств, является од-

ним из наиболее приоритетных направлений биотехнологии и вирусологии. 

В странах с развитым птицеводством широко применяют как живые, 

так и инактивированные вакцины. Вакцину готовят из вируссодержащей 

жидкости, которую получают путём культивирования вируса в куриных 

эмбрионах или в различных культурах клеток (культурах фибробластов, 

лёгких, почек и печени эмбрионов кур, в перевиваемых линиях клеток поч-

ки зелёной мартышки (Vero) и почки сирийского хомячка (BHK-21). 

В настоящее время меры борьбы с реовирусным теносиновитом птиц 

в основном направлены на предотвращение реовирусной инфекции у суточ-

ных цыплят. Это осуществляется путем иммунизации племенного стада для 

создания пассивного иммунитета у цыплят.  

Схема вакцинации предусматривает вакцинацию несушек инактиви-

рованными вакцинами с целью формирования напряжённого иммунитета в 

родительском стаде, что приводит к получению достаточного уровня пас-

сивного иммунитета у цыплят с первого дня жизни. Инактивированные вак-
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цины применяются в родительском стаде перед началом яйцекладки мето-

дом инъекции с таким расчётом, чтобы материнские антитела передавались 

цыпленку и обеспечивали защиту против раннего полевого заражения. 

Инактивированные вакцины индуцируют лучшую выработку антител, когда 

они применяются после живых вакцин, применённых ранее. Реовирус не 

вызывает у цыпленка образования высокого титра нейтрализующих анти-

тел. Это может быть проблемой при применении инактивированных вак-

цин, поскольку защита потомства посредством материнских антител, может 

быть непродолжительной.  

Инактивированная эмульгированная вакцина против реовирусного 

теносиновита птиц и инактивированная трёхвалентная вакцина против рео-

вирусной инфекции, болезни Гамборо и ньюкаслской болезни при вакцина-

ции маточного поголовья обеспечивают получение однородного пассивного 

иммунитета у суточных цыплят, создающего защиту против инфицирова-

ния реовирусом в первые недели жизни. У взрослой птицы иммунитет фор-

мируется через 28 дней после вакцинации и сохраняется не менее 10 меся-

цев. 

Однако наиболее эффективным способом является вакцинация самих 

цыплят живыми вакцинами. Основным преимуществом живых вакцин счи-

тается активизация всех звеньев иммунной системы, вызывающая систем-

ный и локальный, гуморальный и клеточный иммунный ответ. Высокоим-

муногенные живые вакцины обладают тем преимуществом, что создают 

раннюю неспецифическую защиту, развивающуюся уже через 1–2 суток 

после введения вируса благодаря явлению гомологичной интерференции, 

сводя до минимума нежелательные эффекты. Для специфической профи-

лактики обычно применяют живые аттенуированные вакцины путем под-

кожных или внутримышечных инъекций цыплятам ремонтного стада в воз-

расте 7–10 суток с последующей ревакцинацией в возрасте 35–40 суток. 

В РУП «Институт экспериментальной ветеринарии им. С.Н. Выше-

лесского» разработана и зарегистрирована живая лиофилизированная вак-

цина против реовирусного теносиновита цыплят из штамма “КМИЭВ-

V118”. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Повсеместное распространение реовируса птиц, его устойчивость, 

укрупнение ферм, уменьшение времени между посадками, высокая концен-

трацией птичьей популяции говорит о том, что искоренение реовирусной 

инфекции в хозяйствах может быть трудным. Кроме того, реовирус облада-

ет иммунодепрессивным действием, что приводит к увеличению восприим-

чивости к другим инфекциям. Реовирусный теносиновит провоцирует и 

обостряет основное заболевание, обуславливая в дальнейшем его скрытое 

течение без явных клинических признаков. У переболевшей птицы отмеча-

ют авитаминоз, замедленный рост, плохое оперение, искривление костей и 
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аномалии скелета, остеопороз, повышенную раннюю смертность, снижение 

уровня расплода, иммунодепрессию. В племенных хозяйствах отмечают 

снижение половой активности петухов, что является причиной уменьшения 

оплодотворяемости и выводимости инкубационных яиц. 

Поэтому важно правильно диагностировать реовирусный теносино-

вит, используя эпизоотологические, клинические, патологоанатомические 

данные, окончательный диагноз ставится на основании результатов лабора-

торных исследований. 

Для предупреждения заноса инфекции необходимо соблюдать вете-

ринарно-санитарные правила и применять средства специфической профи-

лактики – живые и инактивированные вакцины против реовирусного тено-

синовита птиц. 
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