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Введение. Аденовирусный ге-

патит с включениями - гидропе-

рикардит кур (АДВГГ; синонимы: 

инклюзионный гепатит, гепатит с 

тельцами-включениями, гидропе-

рикардит, гепатит-анемия-гидро-

перикардит, гидроперикардиаль-

ный синдром бройлеров, болезнь 

Ангара, болезнь Личи и др.) из-

вестен с 1963 г., после появле-

ния в США работы под названием 

«Острая катастрофа печени», по-

священной «гепатиту с тельцами-

включениями».

Болезнь обычно встречалась 

среди цыплят- бройлеров, реже – 

у яичной птицы, в 4-8-недельном 

возрасте, иногда у 1-5-дневных 

цыплят, а также у кур-молодок 

и несушек. Гепатит с тельцами-

включениями обнаруживался так-

же у индеек, перепелов, фаза-

нов, цесарок, уток, гусей. Смерт-

ность обычно в пределах 10-15%, 

в экспериментальных условиях – 

60-100%.

Доказана этиологическая роль 

аденовирусов 4, 5, 6 и 8 сероти-

пов, но в экспериментальных ус-

ловиях у СПФ-цыплят при парен-

теральном заражении заболева-

ние мог вызвать аденовирус лю-

бого из 12 известных серотипов. 

В естественных условиях гепатит 

с включениями чаще протекал 

хронически или субклинически 

и из-за незначительности патоло-

гоанатомических изменений не 

всегда диагностировался.

До середины 80-х гг. ХХ века 

патологоанатомическое проявле-

ние болезни ограничивалось, в 

основном, незначительными из-

менениями в печени, которые ча-

сто расценивались как признак 

токсической дистрофии печени, 

гиповитаминозов, жирового ге-

патоза или гепатитов любого дру-

гого, но не аденовирусного про-

исхождения. Периодически так-

же регистрировались анемия, 

отек и геморрагии в подкожной 

клетчатке, нарушение свертывае-

мости крови; встречалось скопле-

ние жидкости в брюшной поло-

сти, а чаще – в сердечной сороч-

ке. Но «гидроперикардит», как и 

весь комплекс патологоанатоми-

ческих изменений, встречался не 

всегда, и поэтому как признак бо-

лезни, несмотря на наличие лите-

ратурных сведений, учитывался 

редко. Ситуация значительно из-

менилась с 1985 г., когда в ряде 

стран стало диагностироваться за-

болевание, особенно у бройле-

ров, с высокой смертностью пти-

цы (от 25 до 70 и даже 100%) и 

ярко выраженным на вскрытии 

«гидроперикардитом» (скопле-

нием в сердечной сорочке от 5 

до 20 мл жидкости соломенно-

желтого цвета или желеобразной 

массы). Было установлено, что это 

не новое заболевание, а тот же 

самый гепатит с тельцами-вклю-

чениями, но с более интенсив-

ным дополнительным патогене-
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тическим признаком и обуслов-

ленным нарушением кровообра-

щения в сердечно-сосудистой 

системе. Подтверждено, что воз-

будитель болезни – аденовирусы 

птиц 1 группы, чаще 4 серотипа.

Для специфической профи-

лактики АДВГГ в отечественной и 

зарубежной практике применя-

ются инактивированные вакци-

ны. Цыплят-бройлеров вакцини-

руют однократно в 10-17-днев-

ном возрасте, внутримышечно 

или подкожно. Ремонтный мо-

лодняк и взрослых кур вакци-

нируют дважды: в 10-17 дней и 

затем при переводе в продуктив-

ное стадо, в удвоенной дозе, не 

позднее чем за 30 дней до нача-

ла яйцекладки. В некоторых хо-

зяйствах ремонтный молодняк, 

предназначенный для формиро-

вания родительских стад, в ран-

нем возрасте вакцинируют дваж-

ды с 2-недельным интервалом, 

а затем третий раз в удвоенной 

дозе при переводе [1-3,5-7].

Материал и методика ис-

следований. Эпизоотологиче-

ское обследование птицеводче-

ских хозяйств на наличие АДВГГ 

проводилось по общепринятой 

методике. Аденовирус из патоло-

гического материала, полученно-

го в неблагополучных по этой ин-

фекции популяций кур, выделя-

ли на восприимчивых цыплятах и 

эмбрионах кур.

Серологические исследова-

ния на выявление антигена в па-

тологическом материале и анти-

тел в сыворотке крови проводи-

лись в реакции диффузионной 

преципитации в агаровом геле 

(РДП) и реакции нейтрализации 

на эмбрионах кур (РН). При по-

становке РДП использовали сы-

воротку крови, положительную к 

вирусу АДВГГ.

Рисунок 1. Аденовирус. Негативное 

контрастирование 

фосфорнофольфрамовой кислотой

Среди наиболее технологич-

ных и эффективных схем гипе-

риммунизации цыплят для полу-

чения высокоактивных специфи-

ческих сывороток как 1 серотипа 

(штамм Фелпс), так и 4 серотипа 

(штамм «Т-12») наиболее опти-

мальными оказались две следу-

ющие схемы иммунизации, по-

зволяющие получить сыворотки с 

активностью в РДП 1:32 и выше. 

Схема № 1: парентеральное вве-

дение живого вируса, через 21-28 

дней одно- или двукратная имму-

низация инактивированным виру-

сом в эмульсионной форме. Схе-

ма №2: парентеральное введение 

инактивированного вируса (толь-

ко антигена), через 21-28 дней 

одно- или двукратная иммуниза-

ция инактивированным вирусом 

в эмульсионной форме.

Гистологически исследовали 

печень, селезенку, поджелудоч-

ную железу. Материал фиксиро-

вали в 10% растворе формалина 

или 96% этиловом спирте, залива-

ли в формалин, готовили парафи-

новые срезы, которые окрашива-

ли гематоксилином и эозином.

Электронно-микроскопиче-

ские исследования выполнялись 

по общепринятым методикам. Ви-

руссодержащий материал нега-

тивно контрастировали 4% рас-

твором фосфорновольфрамовой 

кислоты по Нермуту и исследова-

ли с помощью электронного ми-

кроскопа Tesla BS 540 и JEM 100B 

при увеличении 1,8 х 105 (рис. 1).

За период с 1987 по 2020 гг. 

проведены эпизоотологические об-

следования и последующие лабо-

раторно-диагностические исследо-

вания на наличие аденовирусной 

инфекции материала из 19 птице-

водческих хозяйств Урала, Сиби-

ри, Дальнего Востока, Поволжья, 

Центральной зоны России, Красно-

дарского и Ставропольского краев, 

Республик Карелия, Дагестан, Ады-

гея, Ленинградской, Новгородской 

и Московской областей.

После сравнительных иссле-

дований иммунобиологических 

свойств и изучения патогенеза вы-

деленных изолятов вируса АДВГГ 

для разработки вакцины был вы-

бран штамм «Т-12», который по-

сле всестороннего изучения был 

паспортизирован и депонирован 

в Государственной коллекции ви-

русов во ВНИИ вирусологии им. 

Д. И. Ивановского.

Штамм «Т-12» культивирова-

ли в организме цыплят мясных и 

яичных кроссов, с последующим 

использованием в качестве вирус-

содержащего материала печень. 

Вирус с активностью 2,5-2,75 lg 

ЛД
50/02 МЛ

 инъецировали внутри-

мышечно цыплятам в дозе 0,3 мл 

и наблюдали в течение 7 суток. 

Активность полученного материа-

ла проверяли в РДП.

Для приготовления суспензии 

вируса АДВГГ вируссодержащий 

материал гомогенизировали в те-

чение 10-30 мин в коллоидной 

мельнице в смеси с ФБР до получе-

ния 10% суспензии. Затем суспен-

зию трижды замораживали и от-

таивали, и центрифугировали при 

5000 об./мин в течение 15 мин.

Для удаления балластных при-

месей, в т. ч. белков из органо-тка-
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невого вируссодержащего мате-

риала, наиболее успешным было 

использование хлороформа, с 

последующим низкоскоростным 

центрифугированием. Очистку су-

спензии вируссодержащего мате-

риала проводили хлороформом 

(1-5%), с последующим центрифу-

гированием в течение 15 мин при 

3000 об./мин.

Вирус инактивировали теотро-

пином и димером аминоэтилэти-

ленимина (0,05-0,4%) в течение 

24-48 ч в соответствии с «Методи-

ческими указаниями по отбору, 

испытаниям и оценке антивирус-

ных химиопрепаратов» (Москва, 

1984) при температуре от 28 до 

370С. Полноту инактивации аде-

новируса определяли методом 

2-3-кратных «слепых» пассажей 

на 10-20-суточных цыплятах.

Экспериментальные серии 

жидкой инактивированной вак-

цины нарабатывали с использо-

ванием штамма «Т-12», который 

накапливали на восприимчивых 

цыплятах, инактивировали с по-

мощью теотропина («А 24»), в 

качестве масляной эмульсии ис-

пользовали инфузолипол.

Физические свойства инакти-

вированных эмульгированных 

вакцин, в т.ч. стабильность эмуль-

сии, определяли центрифугиро-

ванием при 3000 об./мин в тече-

ние 30 мин.; кинематическую вяз-

кость определяли на вискозиме-

тре ВПЖ-2 (Россия) по методике, 

изложенной в паспорте прибора, 

и выражали в мм2/с.

Определение иммуногенной 

активности инактивированной 

вакцины (ИМД
50

/мл) определяли 

объемным методом путем введе-

ния разведений препарата (1:3, 

1:9, 1:27 и 1:81) 10-20-суточным 

цыплятам яичных кроссов, кото-

рых через 21 сут. после привив-

ки заражали вирусом АДВГГ. Про-

верку учитывали, если из 10 кон-

трольных цыплят заболевало не 

менее 6. ИмД
50

/мл вычисляли по 

формуле Кербера-Ашмарина: lg 

ИмД
50/мл

 = lg Д – lg Kx(£Li-0,5). ПД
50

 

рассчитывали путем деления при-

вивной дозы на значение ИмД
50

.

Статистическая обработка ре-

зультатов проводилась с исполь-

зованием общепринятых спосо-

бов статистической обработки экс-

периментально полученных выбо-

рок варьирующих переменных. 

Определяли среднее значение 

выборки (М), стандартное откло-

нение (тх) и доверительный интер-

вал средних. Корреляцию связан-

ных переменных оценивали соот-

ветствующими коэффициентами. 

Значимость всех опубликованных 

величин была не ниже первого 

критериального порога (р<0,05).

Результаты исследований 

и их обсуждение. В процессе 

эпизоотологических обследова-

ний получены изоляты аденови-

русов АДВГГ: «19/89» – в Челябин-

ской области, «Т-12» – в Томской 

области, «Красноярский» – в Крас-

ноярском крае, «Карелия» – в Ре-

спублике Карелия, «Тукаевский» – 

в Татарстане, «ПрК-2001» – в Крас-

нодарском крае.

Аденовирусная инфекция в 

острой, хронической и субклини-

ческой форме была зарегистри-

рована у птицы различных воз-

растов (от 1- до 128-дневного воз-

раста и у более старшей птицы) и 

кроссов. Болезнь протекала как 

самостоятельно, так и в ассоциа-

ции с инфекционной бурсальной 

болезнью (болезнью Гамборо), а 

также с реовирусной инфекцией, 

инфекционным бронхитом, ко-

либактериозом и другими инфек-

ционными болезнями, а также с 

асцитом незаразной этиологии.

При вспышках острой формы 

АДВГГ на птицеводческих пред-

приятиях заболевали цыплята раз-

личных возрастов, из них гибло 

до 60-75%. Доукомплектование 

родительского стада петухами и 

племенным яйцом от кур из пти-

цефабрик, в которых отмечалось 

острое или подострое течение 

АДВГГ (вирус передается трансо-

вариально и со спермой петухов), 

сопровождалось вспышками бо-

лезни с очень высокой смертно-

стью цыплят 3-5-дневного и более 

старшего возраста.

Для постановки диагноза и вы-

деления вируса проводили био-

пробу на серонегативных 12-су-

точных цыплятах. Материалом для 

заражения служила очищенная 

хлороформом 20% суспензия пе-

чени спонтанно заболевших птиц 

из обследуемых хозяйств. Су-

спензию в объеме 0,3 мл вводи-

ли внутримышечно. При экспе-

риментальном заражении птиц 

(биопробе) клинические призна-

ки болезни проявлялись на 3-4 

сутки у 60-85% особей и были 

схожи с симптомами, наблюда-

емыми при спонтанном течении 

болезни. На вскрытии характер-

ные признаки отмечали в 70-90% 

случаев. Одновременно, иссле-

дуя гомогенат печени спонтан-

но заболевших цыплят в РДП со 

специфической иммунной сыво-

роткой, подтвердили наличие ан-

тигена вируса АДВГГ в исследуе-

мых пробах. Антитела в РДП вы-

явили в сыворотке крови птицы 

2-, 90-, 231- и 347-суточного воз-

раста, доставленной из вышеука-

занных хозяйств.

Морфологические изменения 

в органах и тканях (рис. 2) при 

спонтанном и эксперименталь-

ном заражении цыплят АДВГГ в 

целом были сходными: гепатит с 
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внутриядерными эозинофильны-

ми и базофильными тельцами-

включениями (рис. 3); панкреа-

тит с внутриядерными включени-

ями в клетках железистой ткани; 

спленит с характерными включе-

ниями в ядрах ретикулярных кле-

ток; нефрозонефрит; гипоплазия 

лимфоидных фолликулов фа-

брициевой сумки (у некоторых 

птиц в ретикулоэпителиальных 

клетках находили внутриядерные 

включения); гипоплазия тимуса и 

костного мозга; отек легких; не-

специфический миокардит.

Впервые установлено, что 

при заражении цыплят штаммом 

АДВГГ «Т-12» происходит проник-

новение и репликация аденови-

русов в иммунокомпетентных, в 

том числе в ретикулярных анти-

генпредставляющих клетках лим-

фоидных органов с последующей 

их деструкцией, что отрицатель-

но сказывалось на устойчивости 

инфицированной аденовирусом 

птицы к заражению возбудителя-

ми других заразных болезней а 

также на формировании поствак-

цинального иммунитета, в том 

числе к ньюкаслской и инфекци-

онной бурсальной болезни (ИББ).

При заражении эмбрионов кур 

отмечается отек, утолщение, по-

мутнение и гиперемия хориоал-

лантоисной оболочки, иногда на-

личие в ней очагов некроза и ки-

стозных разрастаний, отставание 

эмбрионов в развитии, с гипере-

мией и подкожными кровоизли-

яниями. Печень эмбрионов гипе-

ремирована, с очагами некроза 

и кровоизлияниями. Максималь-

ная смертность эмбрионов про-

исходит на 4-5 день после зара-

жения. При гистологических ис-

следованиях в ядрах эктодер-

мального эпителия хориоаллан-

тоисной оболочки и гепатоцитов 

встречаются тельца-включения.

Вирусологическими (выделе-

ние вируса), серологическими 

(постановка РДП) и гистологиче-

скими исследованиями впервые 

доказано, что аденовирус штамма 

«Т-12» реплицируется в клетках 

железистой ткани поджелудоч-

ной железы, вызывает панкреатит 

и пагубно сказывается на цыпля-

тах 1-20-дневного возраста с не 

сформированной окончательно 

эндокринной системой.

Электронная микроскопия по-

казала наличие в вируссодержа-

щем материале безоболочечных 

вирусных частиц с икосаэдриче-

ской структурой капсида, диаме-

тром 70-80 нм, с шестью капсо-

мерами на грани (рис. 1). Струк-

тура и размеры выявленных ча-

стиц были аналогичны структуре 

и размерам аденовирусов.

Микробиологическими иссле-

дованиями материала, содержа-

щего вирус АДВГГ штамма «Т 12», 

подтверждали отсутствие в нем 

микоплазмам, бактерий, грибов 

и посторонних вирусов.

Штамм периодически прове-

рялся на инфекционную актив-

ность. Проводили 10 последова-

тельных пассажей на 10-суточных 

цыплятах, с определением пока-

зателя смертности и титра инфек-

ционной активности. Вирус был 

высоковирулентен и вызывал по-

сле заражения гибель от 90 до 

100% цыплят. Инфекционная ак-

тивность штамма была не менее 

3,58±0,20 lg ЛД
50/02 мл

.

Оценку иммуногенной актив-

ности штамма проводили в соста-

ве инактивированной вакцины, 

которую готовили из 10% суспен-

зии печени цыплят, полученной от 

1, 5 и 10 пассажа.

В качестве адъюванта исполь-

зовали инфузолипол, который 

обладает адъювантными и виру-

спротективными свойствами в со-

четании с экологической чистотой 

и безвредностью. Препарат инфу-

золипол – это 10% жировая эмуль-

сия типа «масло в воде», получа-

емая методом гомогенизации под 

высоким давлением, представля-

ет собой однородную жидкость 

молочно-белого цвета; состоит 

из растительного масла, лецити-

на, сорбита и воды. Он не токси-

чен при длительном введении, 

не антигенен, не обладает пиро-

генными свойствами. Инфузо-

липол апробирован во ВНИВИП 

Рисунок 2. Изменения в печени и скопление жидкости 

в перикардиальной полости («гидроперикардит») при остром течении АДВГГ
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и использовался для разработки 

«Вакцины против аденовирусного 

гепатита с включениями - гидро-

перикардита кур жидкой инак-

тивированной» (ТУ 9384-014-

00495674-04, от 20.07.04 г., па-

тент на изобретение RU 2233175 

от 27.07.2004 г.).

При лабораторных исследо-

ваниях установлено, что вакци-

на против АДВГГ жидкая инак-

тивированная, примененная на 

1-15-суточных цыплятах и пти-

це более старшего возраста (по 

данным различных опытов, в том 

Рисунок 3. Внутриядерные 

тельца-включения в гепатоцитах 

печени на различных стадиях 

формирования или деструкции.

числе комиссионных), способ-

на предохранять от гибели от 80 

до 100% иммунизированных цы-

плят после контрольного зараже-

ния патогенным штаммом, при 

смертности 80-100% невакцини-

рованных птиц [4-6]. В экспери-

ментальных условиях, уже на 

3-5, тем более на 7-10 сутки по-

сле вакцинации 80-100% цыплят 

не погибает после контрольного 

внутримышечного заражения па-

тогенным штаммом при смертно-

сти среди контрольных невакци-

нированных птиц 90-100%. Виру-

спреципитирующие антитела в 

РДП выявляли в сыворотке кро-

ви у 80% вакцинированных цы-

плят на 21 и у 100% – на 28 сутки 

после иммунизации.

При апробации вакцины в 

производственных условиях 

ЗАО «Птицевод» Краснодарско-

го края было установлено, что 

сохранность вакцинированных 

бройлеров выше на 14,9% по 

сравнению с непривитыми цы-

плятами. Затем с положительным 

эффектом препарат был неодно-

кратно испытан в различных пти-

цеводческих хозяйствах страны. 

Производственные испытания 

вакцины против АДВГГ проведе-

ны на птицефабрике «Щерби-

новская», где наблюдалось суб-

клиническое, с периодическими 

обострениями, течение болезни. 

Данные, полученные при испы-

тании вакцины даже при слабо-

выраженном проявлении адено-

вирусной инфекции, показали, 

что препарат в вакцинирован-

ной группе птицы обеспечивает 

более высокую (на 5,1%) общую 

сохранность цыплят-бройлеров 

и снижает количество павших с 

признаками аденовирусной ин-

фекции (на 19,5% от общего чис-

ла погибших). Вакцина улучшает 

многие зоотехнические показа-

тели, что за период выращива-

ния цыплят бройлеров позволя-

ет получить экономический эф-

фект на 1000 вакцинированных 

цыплят в размере 1866,0 руб., 

или 28,58 руб. на 1 руб. допол-

нительных затрат. Вакцина без-

вредна для цыплят, иммуноге-

на и может быть рекомендована 

для применения в промышлен-

ном птицеводстве.

При научно-производствен-

ном испытании инактивирован-

ной вакцины на птицефабрике 

«Концерн Великий Новгород» 

Новгородской области, небла-

гополучной по АДВГГ, препарат 

вводили внутримышечно, в об-

ласть бедра, в объеме 0,5 мл/

гол. молодняку кросса Росс-308 

15-cуточного возраста. Контроль-

ная группа была сформирована 

из непривитой птицы. Помимо 

вакцинации, в хозяйстве с мо-

мента регистрации болезни осу-

ществили комплекс ветеринар-

но-санитарных мероприятий, а в 

рационы дополнительно ввели 

витамины, микроэлементы, ами-

нокислоты и антиоксиданты. Ре-

зультаты производственных ис-

пытаний свидетельствуют о том, 

что при иммунизации инактиви-

рованной вакциной из штамма 

«Т 12» у бройлеров повышались 

сохранность (на 8,9%), средне-

суточный прирост живой мас-

сы (на 4,7 г), средняя убойная 

живая масса (на 186 г), а также 

снижались затраты корма на еди-

ницу продукции (на 0,21 кг). Су-

щественно (до 2,0%) уменьши-

лось количество павшей птицы 

с характерными для АВДГГ при-

знаками поражения печени, при 

смертности невакцинированных 

цыплят с признаками АДВГГ 42,0% 

от числа павших.
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Случаев проявления какой-ли-

бо патологии у привитой птицы, в 

т.ч. в месте введения вакцины, не 

отмечалось. У вакцинированных 

против АДВГГ цыплят отмечали бо-

лее высокий уровень специфиче-

ских антител к возбудителям нью-

каслской болезни и ИББ, а коли-

чество павших от колибактериоза 

особей, особенно на завершаю-

щих этапах откорма, было мень-

ше. При проведении бактериоло-

гических исследований печени и 

содержимого кишечника у невак-

цинированной птицы (контроль-

ная группа) преобладала патоген-

ная микрофлора (E. coli серотипа 

015 и S. enteritidis).

Выводы. Впервые в стране, 

на птицефабрике «Сосновская» 

Челябинской области, за счет 

комплексных исследований, в 

т.ч. выделении и идентификации 

аденовируса и постановки био-

пробы, установлен АДВГГ. Этио-

логическим агентом АДВГГ явля-

ется аденовирус, родственный 

референтному штамму серотипа 

FAdV4, рода Aviadenovirus.

Разработана и испытана в ла-

бораторных и производствен-

ных условиях инактивированная 

эмульсионная вакцины против 

АДВГГ на основе штамма «Т 12», 

репродуцированного в организ-

ме восприимчивых птиц. Вак-

цина безвредна, антигенно ак-

тивна, высокоиммуногенна при 

разных способах парентераль-

ного введения и сохраняет свои 

иммунобиологические свойства 

при длительном хранении при 

температуре от 2 до 80С (срок на-

блюдения – до 12 месяцев). На-

пряженный иммунитет у приви-

тых птиц сохраняется в течение 6 

месяцев.

Вакцина способна предохра-

нять от гибели от 90 до 100% им-

мунизированных цыплят после 

контрольного заражения пато-

генным штаммом, при смертно-

сти 80-100% невакцинированных 

птиц. Такая устойчивость начина-

ет проявляться уже на 3-5 сутки 

после вакцинации.

Цыплята, полученные от кур, 

привитых инактивированной вак-

циной против АДВГГ, имеют пас-

сивный иммунитет против этой 

болезни, который сохраняется до 

12-14-суточного возраста.
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Summary: Chicken adenoviral inclusive hepatitis-hydropericardium syndrome (Angara disease) is presently a 

wide-spread disease requiring the specific prophylaxis with the use of inactivated vaccines. The results of the mon-

itoring of the disease on poultry farms of different regions of Russia; identification, investigation and registration 

of the causative adenovirus; the technology of the inactivated oily emulsified vaccine and the results of the testing 

of the vaccine in laboratory conditions and on different Russian poultry farms are presented.
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