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1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

А1пу&яьвость темы. Шфежщювса>А тящюаерша/рщп пищ 
(ШТТ) - высококонтагаозное ю{)усное забояева1ше щтлхт, 
основными щшзнаками которого являются наксяшение траассуяюй в 
п^нпсардиальной полости, гепатит и нефрозо-иефряты. В настоящее 
время инфекционной титфоперикчвдят (hi И) ретвсгряруется в 
Пакистане (Aiqum М.А. et aL, 1989), 1&дии (Kumar R. et aL, 199Д 
Ираке (Abdul-Aziz T.A., Al-Attar M.A., 1991), Кувейте, Япояин (Abe Т. 
et al., 1998), Массике (Borreg^ J i . , Soto E., 1995), Перу (Fernandez 
D.M., 1989), Эквадоре (Mazaheri A. et al.. 1988), Чили (Того Н. et aL, 
1999) и Еги1тге (Azab A. et al , 1992). 

С момента установления болкава и до настоящего wipevtwi 
ведутся широкие исследования по изученто морфологии и 
лммувобиологических свойств возбудителя (Afea! M.R, et al,199l; 
Cowea В^.,1992), которью имекзт болыпое в^пшое и пршспивское 
значение, так как на основе всестороннего изучения свойств 
возбудителя разрабатываются эффективные методы диагностики и 
средства специфической профилактики болезни. 

Специфическая профилактика ИГП занимает ведущее место в 
бс^ьбе с этой болезныо. За рубежом создана и уенешш) п]мшеняется 
инактивированная вакцина (Chishti М.А. et al.,1989; At^um A.IX,1990; 
Ahnad M.I. et al.,1990). В 90-c годы прошлого сттогетия вспышки 
инфекционного гидроперикардита с высоким уровнем смертности 
регистрировались ва территории России (Алиев А.С. с соггат., 1996; 
Borisov V.V. et al., 1997; Бакулин В.А. с совет., 1998; Виноходов В.О., 
1998). 

Цель н звдячи работы. Целыо настоящих исследований 
явилось изучение иммунобиологических см^ств вируса и 
конструирование ииактивировштой вакцины против инфекционного 
гидроперик^дита птиц. 

В соответствии с поставленной целыо было необходимо рещить 
следуюпще задачи: 
-провести эпизоотологическое обследежание ряда птицехвзяйств с 
целью выделения и вдентифякации вируса ИГП; 
- изучить иммунобиологичеосие свойства вируса ИГП; 
- ноштать реакщоо диффузионной 1ф@фдвггацни для 
диагностики ИГП; 
- изучить антигенные свойства вируса ИГП; ^__ ^- •. 
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- изучить физико-химические и м(ффапогичесхие свойства siqjyca 
ИГП; 
-разработать технологию изготовления и контроля ивакт1шир<жаниой 
вакщ1ны пропв ИГП; 
-ра:Ч>аботать схему иммунизации; 
-провести испытания вакцины в лабораторных и производственных 
}̂ :1ювиях. 

Научвяя вовнхия. Впервые в нашей (праве ирсяедено изучение 
морфологии, физико-химических и вммунобиологичеосих^ свойств 
возбудителя ИГП; доказана инфекционная природа болезни, вьщелен 
и ох1фшггериэ(шан инфекцжиш!^ агент. 

Установлена пат«и«нность вируса ИГП для эи6|жонов кур, а 
также цыплят и 11 )̂Ю«лят. 

Изучены эпизоотопогические особенности болезни (во^астная 
вос1фивмчивость цыплят н некоторые пути передачи возбудителя), 
клинические признаки и оахологоанатомяческие изменения у бсаа^иых. 
цыплят в экспертмевтальных и провзводствеввых условиях. 

Определена диагностическая i^iraocTb реакции Jo^ффyзи0инoй 
прецишттацви (Р ДП) ара ИГП. 

Разработана иншпшированная вакцина для специфической 
профилактики ИГП. 

Прмгтческая цешмсть. Ра:фабстаяа технология изготовления 
и контроля ивакгивнрованиой вакцины и предложена эффективная 
схемалрофииакшхи бадезнБ. 

Вопросы, вьпостые н* зшяипу. 
ЬИпфекщшвная 1цафода болеши птиц с 1фязваками 
гедроперишфдиха. 
2.Хгфакте1Жствка инмунобвожнических <жЛств штамма "АДВ": 

-чувствктелыюсть {̂ гльтуры клеток к з^яжеавю ^>усом; 
- патогейиосгь для эмб1ЖОнов кур и цыплят, 
- распределение вируса в органах и ткших экспериментально 
зараженных эмб{жонов кур и цыплят. 

З.Обосвовавие выбора чувствительной системы для титрации штамма 
"АДВ". 
4.Эффекгивность реакции диффузшжной прецнштщии для 
двагностшси ИГП. 
5.Характеристика акпн'^ашх свойств штамма "АДВ". 
б.Хг^жггерисгика физико-химических свойств штамма "АДВ": 

-устойчивость к воздействию различных тгашератур; 
.U.'Si..-; i 
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- устойчивость к эфиру, хлорофорй^, формалину и измеакнию 
рН среды. 
Т.Характеристика морфолшических свойств вируса ИГП. 
8.Технолоппеские параметры изготовления, у с л о ^ , схема 
применения и контроль шшггквмроваивой яауцнны 1фотнв ИГП из 
ППШШ8''ЛДВ''. 

Апробация рвбопо. Освовнне -положения дисс^тг|щии 
доложены на Методических и Ученых советах Вс^юссийсжото 
ветеринарного НИИ mniesoflcna (1996-20Q3); на научно-
производственной конферешщи, посшещенной 190-летяю Bbnsiero 
ветеринарного образования в России и КХКпетию вет^яомфиой штуки 
(г.Санкт-Петербург, 1998), и на научной ковф^хнцни профессорско-
протдаватеяьското состава, н:9чных сот|^дников и асшфактов 
Санкт-Петербургской государсгвеяной академии вет^ят«^ой 
медицшш (т.СаикЫПетерБу!дГг2003). 

Публшсацвя яесл^^оташшй. Но теме диссертации (тублвкюано 
7 научных работ. 

Сфушгур» н абьем[. рибпты. Диссертвция излож«ш на. 130 
страшщях машившшевого текста ш cocm»rr из введениж, обзора 
лигврату;»!!, результатов собственных иосяедаваяяй, обс^хд^мих 
полученных результатов^ выводе», практичесяях предп<икений, списка 
использованной литературы и приложения. Работа иллюстрирована 7 
фотографиями, 24 табящами и 3 рисунками. Списотс литераруры 
включает 151 источник, и тем чисве 121 за{̂ '6вж|п>1Й. 

2. ССЖСТ^ВНЫЕ НССЛЕДСШАНИЯ 

2.1Лятврижиы я ямпщы 

Вирусвый шжпртшя. ТЪггояогическяй матертал получали из 
птицефа^ик, в котортк ва&шщадся п(»ышенный отход ппщ с 
пржшганаьяя гищхтерикардита: "Вуреввая" и 'Ч::освовская'* 
Челябинской области, "КрасяищкгааГ Красноярсми'о 1фая, Тайсжая" 
Оренбургской области, '̂ BJnupnmqxaou" Втадимврс1гай~ абзщсти, 
"Петрозаводская" республики Карелия, '̂ Фагежская" Курской 
области, "Чебоксарская" республики Чувашия, "Светлый путь" 
Липецкой области, "Роскф" Ленннгреденой области и "Лебед^кжая" 
Новосибирси^ области. 



Изолят выделяли путем заражения бройл^юв в возрасте 15 
суток гомогенатом печегаг, получеяным от пюших цыплят, и 
дополнительно исследовали щт помощи электронной мгасросхопии. 

Для проведения овыт<» и нзготовяа1ия инакгавироводной 
вакцины использовали штамм "АДЩ" вируса ИГП, выделенный аз 
печени цыплят, павших с явлениями гищ)опери1С1фдвта во ^^мя 
вспышки заболевания на птицефа^ике "Сосновская" Челябинской 
области. Штамм был получен путем проведения пяти 
последовательных пассажей на 15чугочных цышэттах. 

Плдашыгные животные. В лабораторных исследованиях было 
использовано 100 цыплят, выведенных из змбрисмюв ОШ^нур (фирта 
"Лгаланн" Г^»»ания), 1600 цышпт-6р<^лвров кроссов "БрсЛлер-б!", 
"Смеаа-г", "Арбор", "Барос-123", 50 щшлят породы белый легге̂ рн и 
50 txpea^ststr. 

Культуры клеток и куриные эмб|»011ы. В опытах 
использовалит первичную куямуру фибробластов эмбриональных кур 
(<1^С), 3 также 300 развиваннцихся эмбрионов СПФ-кур 5-11-суточной 
инкубащгпт (фирма "Ломаяв" Гермшия). 

Поггавовка реакция даффузштаой врецтятацвя прт 
инфекцтипюм гидроперикардите птиц. Реакцию да(^ной 
имм}̂ одиф49гзии (РДП) в аг^ювом геле ставили по мет^^, 
предложеашилу Оухгерлони (1948). 

В качестве положительного антигена использовали 10%-ный 
гомогенаг печени павших с признаками ИГП цыплят. 

Гипертммунвую сыворотку получали путем введения 
цыплятам юачале иншпивирсикшяого формалином, а затем 
патогенного BHRfca в нарастакяцих объемах (0,3мл, 0,5мл и !мл). 
Биологическая активность вируса составляла 4,21̂ ИД5о/мл. 

Изучение успАчивостя ввр̂ пеа ИГП к воопейстмиа фиэико-
хвмнчеегаи факторов. УстЫ1чивость к физико-химнчесюш факторам 
исследовали по следующим 1фитервям: 
-к действию различных т&лаерваур (-18*С,+4''С+37''С, +56°С); 
-к д^1ствию эфира (метод Andrewes С.Н., Huisluiauu D.M., 1949); 
-К Действию хлорофоса (мвгод"РеМп1ап Н. А., У/wg S.S., 1961); 
-к действию 10%-ного раствора формалина (по общепринятой 
методике); 
-к действию рН среды в диапаз(»еот 3 до 10. Нужную ионценграцию 
вод(^дяых ионов устанавливали с помощыо О, IN HCL и О, IN N^OH. 



о вли5пгаи физико-химических факторов на вирус судщш по 
ре^таьтагам титрации на б-сугочных з<брионах СПФ-кур до и после 
воздействия указанных вш^еств. 

Морфопотвчесше 1»ойства возбудителя Hil l изучали во 
Всероссийском НИИ особо чистых цреоарап». Материажш для 
электронно-микроскопического исследования служили изоляпы, 
выделенные из патматфкала птицефа^шк "Красно^фосая", 
"Сосновская", "Буранная", "Петрозаводская" и "Фагежская". Для 
этого гомогенаты печени обрабатывали методом нетвптного 
контрастирования по Nennut (1975). 

Изгогговление и контроль оныгных образцов инаштивироваяной 
тааттл. 

В качестве антигена для изготовления инактивироианной 
вакцины использовали 10%-ный гомогенат печени цыплят, 
экспериментально зараженных РВГП. Для наиболее полного вккода 
вируса из клеток гомогенат печени дополнительно о^тбапдаали 
ультразвуком. Инактивацию вируссодержащего материала проводили 
10%>ным водным раствором формалина. 1 ^ изучении условий 
инактивации вируса ИГП использовали различные концентрации 
формалина (0,05%-0,5%), разный темперагг)̂ шый режим и различную 
экспозицию с инакгвватором. Полученную cyassmwo 
термостатировали при +37® С и при- +4*С в течение 48 тасон при 
равномерном перемешивании. В процессе инактивации, через 
определенные промежутки времени (12, 24, 36 и 48 час(») отб1фалн 
пробы обработанного ияактиватором материала и приостанавливали 
процесс инактивации 20%-ным раетвором тиосульфата натрия. Для 
изготовления сорбированной формы вакцины использоэали 
стерильный коллоидный 2%-ный гель гидроокиси алюминия (ГОА), 
который смешивали с ннактивированным вирусом И1И до конечной 
концентрации от 0,5 до 1,5%. 

Контроль качества вакцины против ИГП включает сшртдеаение 
стерильности, полноты 1шактйвацин вируса, безвредности, 
антигенн(^ и иммуногенной airr̂ HOCTH. 



1Л. РЕЗУЛЬТАТЫ 

2.2.1.Эпнэо0гол(нгнчес1Еое обследвмине К1яцежпайств. 

Впервые инфекционный пщюперикардит (ИГЛ) в нашей стране 
был зарегистрирован в 1992г. на птицеф^орихе "Сосновская" 
Челябинской области (Алиев АС. с соавт, 19%). 

В 1998г. нами было проведено эпизоополйгияеское 
обследовавие п/ф "Петрозаводская" республики К{̂ >епия. В дашкш 
хозяйстве резко увеличился падеж цыллят-^юйлерсж в во^асте 30-40 
суток от болезни невыясненной этяологии. Заболевание прошлялось 
опсазои от ксфма, сонливостью, вялосгые, вэъ^х>ш«шостыо ол^юния 
и быстрой потерей массы тела. Некогарые ipjmuTa погибали внезапно 
без проявления клинических признаков. Продозвкительностъ болезни 
составляла 7-10 суток. Заболеваемость и смертность нарастали 
быстро, достигая максимума на 3-4 деиь, в течевве последующ^ 6-7 
сутсж отмечали снижевие заболеваемости и гибель птиц 
прекрап1алась. Отход птицы от бояезня в разных партиях составлял от 
12,5 до 19,2%. При вскрытии пашних цыплят о6в^>уживали 
икгернчносгь аодкожвой клетчатки и внутреннего жира, скопление в 
дерикардиальной полости профачного соломенно-желтого 
транссудата водянистой шш желеподобнс^ консистенции, тешгтшы 
различнее степенн тяжести, отечность легочной ткани, увеличяшые 
почки с контуртрованными мочеточниками, увеличение селезенки, 
бледаое окршпиванвю костного мсяга. 

В оериод с 19% по 2000гг. мы наблюдали забонюание со 
сходной патолснчшнатомнческой к^твюй на ^хявикерных 
птицефабриках "Буранная" Челябинской области, "Красноярская" 
Краснмрского края, "Чебоксарская" Чувашии, "Светлый путь" 
Липецкой области, "Фатежская" Курске^ области и ня птиц^>абрике 
"Лебсщевская" Новосибирской области, а также на явчных 
птицефабриках "Гайская" Ор^$у1№СК(Л области, "Владимирская" 
Владимирской области и ппщеф^ннсе "Роскор" Лялнградской 
области. Во всех выше перечисленных птицехозяйствах от Tf^oB 
цыплят были отобраны пробы печош, из которых вэтотавливали 
гомогенат. После нров^ки на стерильность гомоген^г подкожно 
вводили цыплятам-бройлерам 15-суточиого возраста в объеме 0,3мл. 
В ходе проведения экспериментов мы установили, что janmH4ecKoe 
проявление заболеваша и гибель цыплят с патодогоашггомичеарши 



изменениями, аналогичными выявленным в хозяйствах^ имели место 
при заражеввя гомотенатами печени от пюших цыплят из 
птицефа5рик "Красноярская", "Сосжмская", "Буранная", 
"Петрозаводская" и "Фатеямясая". 

Инкубационный период ври экспериментальном зарамсении 
составлял 2-3 суток. 3{£опевавие характеризовалось расстройством 
рефлекторной возбудимости, общей депрессией лгицы (валрсть, 
схученвость, сонливость, угнетение, отказ ог корма, группирование 
цыплят и адинамия). Гибель тицы инш д̂а происходила до 
проявления кпини<1ескюс 1фиэнаков. Отход в усл<»иях ясспершкнта 
отмечался в течение кс^хугкого пертюда ^ е м ш и - с третьего по 
шесггЫ( день после заражения. Уровшь смертности состшшял от 55 до 
70%. 

Результаты биопробы при исследовании пашате^шалц из 
остальных итицехозхйств были отрицательными^ что указывает на 
необходимость лабораторти'о подтверждения диагноза ввиду 
полиэтиологнчности сщдрома "ги;щя1перик^дит^. 

Ре^льтаты исследований по уст»10влшяю инфекционного 
гидроперикардита птиц в России вскоре были подперждены другими 
исследователями (Бахулин В.А. с соавг., 1998; Вииоход(» В.О. с 
соавт., 1998; Сурнев Д.С. с соавт,, 2000; Borisov V.V. et al , 1997). 

Изучение клинических признаков» течения болезни, а 'щкже 
патопогоанатомических изменений у цыттпят после 
эксперим^гпшьн(нх1 з^мосвиия вирусом инфекцвошого 
гидроперикардита птиц дшт отвэт на во1фос о возможности 
примшения биолотической пробы для диагностики заболевания. 

Данные по заражению цыплят мат^налом различного 
происхождения показали, что наиболее выссжнй урсяеяь смертности 
(70%) вызывал изолят "Сосновская", поэтому для дадьвеЩних 
исследований использовали штшмм "АДЕ", попучеиный из этого 
изолята путем плихрашого пассажирования на 15-суточных 
цыплятах. Для заражения цьшлят использовали разведение вируса 
1:10 в объеме 0,3мл. Цыплят-€|Х1йл^ров в возрасте 15 суток зара:;кали 
штаммсяй "АДЕ" ш1утрив«то, подкожно, ^^т^жмышечно, 
пероралыю, а также коитшстно. Контакгаое заражение 
осуществлялось путгал совмеетв(»ч> содержания инпнспки! и 
зараженной птицы. 

Инкубационный период был минимальным при п^>ент^>а№пом 
введении вируса (2-3 сутокХ а при пероральном и коигактном 
заражении более продолжительным и составил - 5-6 ^ток. Опсод 
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среда больных цыплят колебался в ширсжих пределах, от 20% до 90%, 
и зависел от метода введятя вируса. Так, наиболее низкие показатели 
отхода птиц выявлены при контакгаом и пероральжми 314}ажении 
цыплят - 20% и 30% соответственно. Парсят^заяьное введение вируса 
всегда приводило к массовой гибели зараженной птицы. Отход при 
этом был равен 70-90%. Продолжительность заболевания об^но 
составляла 5-7 суток, после чего общее состояние дщшиг вачицало 
постепенно улучшаться и кливвческне признаки угасали, однако 
переболевшая птица значительно отспшала в росте и развитии. 

На основании результатов проведенных опыте» при постановке 
биопробы рекомендуем ларентераяы1ый метод введения вируса. 

При изучении чувствительности цыплят разного возраста я 
псфод установшш, что наиболее восприимчивыми к 
экспериментальному з^>ажению являются цыплята ЫО-суто<щого 
возраста. С увеличением возраста ттгиц происходило снижение 
чувствительности к ввфусу. 

Цыплята яичных пород были менее восприимчивы к заражению, 
чем цьшлята мясных кроссов. В пр<и1Эвовст9«тых условиях вспышек 
этого заболевания среди цыплят яичных пород или несушек мы не 
наблюдали, хотя в литературе имеются отде^оные сообщения (Akhtar 
S. et al„ 1992). 

Инкубационный период у перепелят составил 48 часов. 
Заболевшие перепелята переставали потреблять корм, ставпвидись 
вялыми, оперение было взъерошено. Падеж наблюдался на 
протяжении 3-5 суток и составил 40%. У пявптх птш^ наблюдались 
очаги не1фоза в печ^и. Признаков гидфоп^яисардита при заражении 
перепелят нами зарегистрировшго не было. 

Для определения локализации вируса в ортанах павших щпц 
использовали гомогеиаты печени, почек, бурсы Фабрициуса и 
пе^ик^>диальную жидкость, которые вводили цыплятам-бройлерам 
15-суточного возраста. 

В ходе вьшолнсния эксперимента было установлено, что 
заболеваемокпъ и гибель цьшятг происходили при введенитг им 
пшогената печени. Это послужило основдаяем рекомендовать отбор 
печени от больной и павшей пппда для пр<»едения лабораторной 
диагностики на ияфекцгашный гидрооерик^днт птиц. 



11 

2^.2.Культ1Ю11роваяие штамма "АДВ" вярусаИГП. 

Штамм "АДВ" вируса инфекциошгото гидрс«е|М1кардита птиц 
оказался папя^нным для б-сукявых ялбри^ов СПФ'Кур, 
зараженных в желточный мешок. При этом наблюдали их гибель, 
отставание в росте и раэтитви, & также разлитые геморрагии ва о̂яке 
головы, тела и конечностей, отеки головы, водчсшостого 
пространства и 6]жпш1ой полости. 

Специфическая гибель эм6[жшав при заражении в звеэпо^ный 
мешок в первом пассаже наяннаяась на 5 сутки после зажжения и 
составляла 43%. С увеличением количества преведтных пассажей 
вируса инкубационный оер10)Ц сокращался и увеличивался щкщент 
павших эмбрионов. Так, в восыдом пассаже шнсубацишшый в^исА 
6Б1Л равен трем дням и отхвд составил 97%. Материал пфетьего 
пассажа использовали для опрег^елення инфекционной акхивиости 
вируса. По итогам пггроваши инфекцисшная аклпшость штамма 
"АДВ" вируса ИГЛ в третьем пассаже составила 3,91§ЭЛД5()/мл. 

При вскрытии зароцышей отмечали изменения в печени. Печень 
у погибших на 3-4 сутки была увеличена, 1фовен1толв«!а, темного 
цвета, а в более поздний срок (5-6 суток) - жеято-иоричневого цвета со 
мвожеотюм некрот|{ческнх очажков (п]тшсгая). ХАО в единичных 
случаях были отечны и нещю^цчны. 

П^и введении вируссодержящего мат^явла в аллвнгаи^ную 
полость и ва ХАО эмбрионов специфические п]жзнаки поражения 
исчезали во втс^н или. в третьем пассажах, чт свидетельствовало о 
низкой адаптационной способности и<»6удителя при этих методах 
шинсуляции. 

Была изучена тропвость вируса к ткавям печени, 
хориоаллантоисной оболоФш и кожво-мышечной тк^и ямбрцонов 
кур. Для этого производили з^гажение в желточный ыюшок 
гомогенатами указанных ткшей, полученных от павших змбрирвов. 

В ходе пр<жедения эксперим^гга было установлено, что 
характе|шые патологоанатомическне изм^ения и гибель эм6ра»рнов 
наблюдались только при ззраж»1ии их гомогенатт! печени. 

Дня исключения контаминации га11агглютвнирующими 
вирусами материал на всех этапах культивирования на ку|щных 
эмбрионах проверяли в реакция гемаггяютинацин. 

Исследования показали, что штамм "АДВ" вируса ИГЛ не 
вызывал агппотинацин ^троцитов петуха, 6{фава, кролика, д(я;1ади 
и кпупяпт погаггого скота. 
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Первично-трипсинизированная культура клеток ^ибробл^ггов 
эмбриональных кур (ФЭК) оказалась непригодной для 
культивирования вируса ИГЛ, так как видимое цитсяатическос 
действие вируса не наблюдали в течение пята последователы1ых 
пассажей вируса в ФЭК. Огсутсгвие вируса в культуре было 
подтверждено заражением 6-еуточных эмбртонов СПФ-кур в 
желточный мешок. 

Результаты опытов по культиввроваввю вируса ИШ в 
развивающихся эмбрионах СПФ-ж^ дшсгг ВОЗВСШЕНОСТЪ ИСНОЛКЗ(^ТЬ 
этот метод для титрования вв^са. Одного высокая стоимость и 
трудность доставки не позволяет рекомендовать их для широкой 
практики, поэтому нами была проведена серия опытов по 
определению пригодности цыплят для этих ц^лей. 

В предыдущих опытах было установлено, что наиболее 
восприимчивыми к экспериментальному заражению являются 
цыплята 1-]&-суточвого возраста, поэтому для хнтрации вируса 
использовали цыплят-бройл^юв сугочяога soi^acra. 

Биологическая шстивность вируса при твтрации его на цыплятах 
составила 4,21£ИД$о/мл. Таким образом устанстлено, что цыняята-
бройлеры могут бьпъ использовшна для титрации. 

2JL3.npmieiieHHe реаю^ни диффузионной преципитации (РДЩдля 
ллаатоепаааЩЖ. 

В исследсщаниях. была изучена возможность праиев^шя: РДП с 
целью ретроспекшннЕЙ диагносшки инфящиотшого 
гндроперикардкга птиц. 

В предварительных шштак изучаша (штвмальные условия 
посгановки РДП при инфекционном гидропершнфдате птиц. В 
качестав антигена использовали тоыогенат печени. 

Установили, что оптимальными условиями для постановки РДП 
при инфекционном гдщюперикфдите шяц являются: концент|1ация 
агарового геля-1,5%, S% концен1рация хлс^тсгого на^шя, толщина 
агаровой пластинки-3-4мм, расстояние между лунками-5-8»ш и 
температура +37*'С. Для постановки реакции антиген необходимо 
использовать в исходной конц«1трации, а иммунную сывс^ютку в 
рабочем разведенин. Щждв^^тельный учет реакции производится 
через 12 часов, оковчетелший - чс^ез 24- часа. Вьшолк^ние 
перечисленных, условий обеспечивает наиболее быстрое и четкое 
проявление линий прециннтации. 
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с целью изучения распространення дценотарусон были 
исслед(»авы в Р ^ с аятягетяи ИГП сыворотки кровя итяц, 
доставленные из 11 благополучных яо ИГТТ птицефабрик разяияных 
областей России. Всего было исследовано 623 пробы сывороток. В 
105 случаях реакция была положюгелы1ая, чю составляет 16,9% от 
общего количества. 

Перекрестное исследование в РДП изоджгов, лоз^ченны^ от 
павших цыплят птицефабрик "Соснсяская", '^уран^ая", 
"Красн<»цхжая", "Ппрозазводская" и "Фатежжая" гажазало их 
автиггашую цдентвчврсть. 

2.2.4. Изучение шпягеиных свойств нгпимма <*АДВ" внрдгс» ИГЛ. 

Сроки появления и динамика накоовения 
вирусцрецнитируницих акпггел у цыплят, зг^мженных в1фусоы ИГП, 
имеют важное зн»еяие при щюведевим серологических 
исследований. 

Для изучения этого вопроса был прстедеа след]«)щи1( опыт. 70 
цыплят-бройлеров кросса ''БрЫ$лер-б1" 15-сугочн(Н'о во^мста, 
сероиегаггквных к штамму "АДВ", з<фазилн подкожно вирусом с 
инфекциовв(^( активностью 4,21еИД$о^ в объеме 0,3мд. 10 щошят 
такого же возраста испоаьзоаали в качестве хоитрооьвых, В 
результате заражения в (шытяой группе ггогвбло 48- голов. У 
выживших, цыплят сшытной группы, а также у коифил1гНЫХ 
пр<явзш>дшш. взпие кровя. на 6 н 7 суткв после з^южеиия, а затем 
через каждые 7 суток в течение 77 д н ^ в исследовали сыворотки в 
реахщш днффузЕкшвой ^цюцшнггацин. 

В ходе проведения опыта было установлено, что у цыплят, 
зараженных штаммом " АДЩ", ирецшштярующн& антитела появлялись 
на 7 сутки после щяжеяпа, достегали максимума на 21 cynpi и 
массово выявлялись до 42 дня после заражения. 

2.2.5.Изучен11е стеиевя устойчвввста яп«ммя **АДВ" внруса ИГП 
к воздействию фюмко диндчсских факяуов. 

Инфекционная аютвностъ вируса H l i l не снижалась при 
^фаненин в замсфоженном состоянии (щж -IS^C) в течение двух лет 
(срок наблюдения). 
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Хранение шфуса иря температуре ч-4°С вызывало снижение 
инфекционности в 1,9 раза через 1 месяц, а в конце 4 месяца ?фанения 
препарат становился неинфекцио1шым. 

При температуре +37*С материал утрачивал инфежцвонные 
свойства через 7 суток. 

Вирус сохранял инфекционную аюшвностъ при воздействии 
температуры +56"С в течение 30 мин)гг. Резкое снижение 
внфекциовностн происходило через 2 часа, а чфез 4 часа вирус 
полностью ивактивнровзлся. 

Воздействие эфира, хлорофо^нла и изменошя рН среды в 
диапазоне ог 3 до 10 не снижали инфекционную акпшноспь вируса. 

С целыо QOAdof» эфф^сгагаюго иншсгават(^ шош было 
изучено действие раствора формалина на вирус ИГП. Устшювдено, 
что оптимальная коне<шая ксшцентрация формалина для ивакгав^ции 
вируса ИГП - 0,1% и экспозиция 24 часа при TCMnqiaiype +37'^. При 
таком режиме инакгавацин щкцишгшрующая акги^ость 1шруса 
соответствовала активности натииного преггарята, в то шреявг как 
концентрация 0,2% и выше снижала антигй1ную активность. 
Формалин в этой концентрации обеспечивал получение стерильной 
вирусной суспензии прт посеве на твфдые и жидкие^ питательные 
среды. 

2 J.6Л^гненне морфологических свойств штаммя "АДВ^ вв^^са 
ИГП. 

При электрсшно-микросксишческом исследованяв в 
исследуемых образцах выявляли отдельные вирионы (полные и 
интактные) или их скопления, имеющие форму икосаэдра. Вирионы 
не имели суперкаосидной оболочки, нуклеотид был покрыт одним 
слобм капсомеров и каждая грань содартсала по 6 капсомеров. 

Анализ данных, полученных в ходе исследований, хгоказал, что 
выявляемые в электронном мшфоскопе вщзусные часпщы имеют 
одинаковую морфологическую crf^Kiypy, хараетвриую для силейства 
аденовирусов. Вирусов из других семейств выявлено не было. 

2.2.7.Технологвя изготовлевняг схема пртпиеяення я контроль 
инактнвнроваин<Ш ва|щвны. 

Для произво^цства иаш^ны использовали гоиогеваг печени от 
павших цыплят с признаками ИГП. Биологическая активнрсть 
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вируссодержащего материала составляла не менее 4,2 1^ИД$(/ил и 
прешпгатирующая активность от } :8 и выше. 

В качестве инактаватс^ использовали раствор формалина в 
конечной к(»щентрац1Ш 0,1%. 

Образцы вакцин г-отовилн из инакшвироаанной 
вируссодержащей суспензии, которую соединяли с гелем гидрагга 
окиси алюминия (ГОА) до конечной концентрации от 0,5 ло J^%. В 
качестве контроля использовали инактавированный щхюарят без 
ГОЛ. Антигенную активность препаратов контролирогапи на 
цыплятах 15-суточнога возраста через 21 сутки после ввсдания 
препаратов в РДП с атцтешт вируса ИГО. 

Устан(юлено, что антигенная акти^ость вакцины пс^ьппалась с 
увеличением содержания ГОА. Наименее выраженный иммунный 
ответ отмечали у цьшдл; приюггах аншгеном без адыованта 
(0,43±0,1 Iog2 в РДП). Наиболее высокие титры автитеп были 
установлены при введении препаратов содержаа(Их 1 и 1,5% ГОА, 
причем различия в уровне антител у цыплят, пришлых этими 
препаратами были несуществ№ны. 

Таким образом, было установлено, что «шнмальяым 
количеством ГОА в вакцинном препарате следует считать 
концентрацию 1%. 

Опытные серии вакцины иэтотавливали по трем прописям. Для 
этого антиген разводили фосфатным буфером в соотношениях J й, 1:3 
и 1:4, а затем добавляли равный объем ГОА. 

Вакцины вводили подкожно в объеме 0,3мл в область шокией 
трети, шеи. 

Иммуногенность вакцин оценивали по результатам 
контрольного заражения цыплят вирусом ИГЛ через 21 день после 
вакцинации. 

На основании полученных результатов, при изготовлении 
инактивированной вакцины против Hi II, использовали следующую 
пропись: антигена - 17%, фосфатного буфера - 33% и гщфошсиси 
алюминия - 50%. 

Оптимальную дозу преп^жта определяли на 15-суточных 
цыплятах путем подкожного или внутримышечного введения вакцины 
в разных объемах. №«муногеняую актишюсть оцзаивалв чг^рея 21 
сутки после вакцинации контрольным заражением патогенным 
штаммом возбудителя. Щюведенные исследования петсазали, что 
введение вакцины в объемах 0,3мл и 0,5мл обесаешшаоо 100%-ную 
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за1Ц1пу цыплят от контрольного заражения, независимо от метода 
введения преп^хгга. 

Для изучения продояжнгеяымхлн поствающнального 
иммунитета и влияния кратности вак1щнаш1Н на ее эфф^пивность 
исвользовалн цьшдят-бройлеров 10- и 15чуп>чного во^з^ста, 
серонепгтшшх к трусу ШП. 

На основании полученных результатов сделали вывод, что 
вакцинация цыплят в 15-суточвои возрасте вызывает более 
продолжительный и.напряж^шы£ иммунитет, чем вакцинация в 10-
суточшм. вонзаете. П^в «ипгцидяппи щшлят в Ю-суаутол возрасте 
необходимо проводить повторную вакцинацию через 10 суток. 

Контроль вакцины осуществляли но следуннцей схеме: 
1.на стерильность - иугем высева на шпателыше я)вды (МПА, 

МПБ, МППБ иод вазелин»»* и бульот Сабуро) сотласно Г0С1у 28085-
89; 

2.на полноту инактивации Ш1руса - путем подкожного введения 
по 0,3мл цшиитам 15-суточших} возраста; 

З.на безвредность - путем введения 10-крапюй дояа препарата 
15-сутапным цыплятам; 

4.ва антигенную активность - nyr^ii определения титра 
прециаитныов через 21 день после вакцинации; 

5.ва нммуногенность - ло уровню специфической защиты 
цыплят от действия патогенного вируса пря хоизрольном заражении. 

2.2.8Лепьгп1внс тшпн—роааииой вакшщы в 
энспернменгальаых в вроиэведспгвевных услсжнях. 

В экспертм^палышх условиях кмгассяонные испытания 
вакцины проводились на базе ВНИВЙП согласно арохрамме 
утвержденной 28 апреля 2003г. директором института. . Дта 
проведения испытаний были изготовлены три опытные серии 
iqjenapaia. 

Результаты провертя псжазали, что все три с^ии испытуемой 
вакцины были свобо;щы от посторонней миiq}oфпopы, швируягатны 
для цыплят 15-суточного возраста и не №сзываяи у пртвитых птиц 
осложнений местного или общего характера. Вшцина обладает 
антигенной и иммуногеныой активностью и обеспечивает 
специфическую защиту прившчию поголовья цыплят от заражения 
вщудентным штаммом вируса ИГЛ. 
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Производственные испытание опытных серий вакцины 
проводили на двух птицефабргасох мясного нвправнених, в которых 
наблюдали острое течение ИГЛ, подтвержденное вирусожякческими 
и серологическими исследажаниями. 

На птицефабрике "Петрозаводская'* вакцина была врименеца на 
поголовье 350 тысяч цыплят 15чугочн(ич> воспета. В КРК^тве 
контроля служили 30 тысяч невакцинироваиыых лтиц из этой же 
шфтии. В ходе испытаний вакцины признах<» манифестации ИШ у 
привитой птицы не региофяровалось на всем пртшжашя 
выращивания бройя^рав, в то время кшс в контрольной труопе имело 
место переболеваяие цышипг с х^якт^янЯ^ для И Ш юганикей в 
1шртияой naTBciqjbnHx. Общий эке«омический эффект от прямшевия 
вакцины составил 235 тысяч рублей. 

Вт1ериод с 27 фецкшя по 10 апреля 2000г. вакцину применяли 
на птицефабрике "Красноярская" Красноярского края на tioroooBbe 
200 тысяч цыплят-бройл^х» 15-суточного возраста 1фосса "Сибиряк". 
Вакцину вводили подкожно в область ыижя^ трети шея в о&ьеме 
0,3мл. В качестве коятрояьвых использовали 20 тысяч голов цыплят 
такого же возраста, не вакцшгарованных против датюй болезни. 

В результате пртменения вакцины установлено, что вшщина 
обеспечивает повышение сохранности птиц на 11%, увеличение 
среднесуточного привеса на 3 грамма и уменьшение затрат к^жа на I 
центнер привеса на 0,13 ц.кг.ед. Общин экономи^жкий эффект от 
применения вакцины составил 75 тысяч рублей. 

Таким образом, примегаеяие ивактипЕфованш^ вакцины 
позволило купировать ^фекцню за кс^хггкий ^юмежуток Ц1еиени, 
что чрезвычайно важно в услсншях высокой к(жцентрации птиц, а 
также предупредить расврострав^не болезни в щ}угие 
птицехозяйства. Озд^ювление данных птицефабрик от И Ш было 
достигнуто без сменьгвсего 1лгиции»т>я(»ья. 
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ВЫВОДЫ 

1 .Проведенные комплексные исследования позволили 
уставовтъ инфекционную природу заболевания цыллхт-бройлеров с 
признаками П1дроперикщ>дита. 

2.Изучены эпизоотологические особенности болели (во^астная 
восприимчивость цыплят и некоторые пути переданн возбудителя), 
клинические признаки и патологоаватомвчсские изменения у больных 
цыплят в экспериментальных и 1ф<жзводственных. условиях. 

З.Выделевные от больных цыплят пять изолятов возбудителя 
ИГЛ идентичны в антигенном отношении и по свсшм дологическим и 
морфолсническим свойствам являются тшшчнымя представителями 
семейства аденовирусов. 

4.0пределены оптимальные условия постаноюси РДП для 
ретроспективной диагностики ИГЛ: концентрация агара-1,5%, 
кснщентрация хлористого натрия - 8%, толщина агаровой пластицки -
3-4мм, расстояние между лушаат - 5-8им и температура 
окружающ^ среды + 37*С.Предварителыагй учет реакции проводится 
через 12 часов, оксшчатеяьный - через 24 часа. Для постшювки 
реакции антиген берут в исходной концентрации, а иммунную 
сыворотку - в рабочем разведении. 

З.Установлены п^>аме1ры инактивации вируса ИГЛ под 
действием раствора ф(^мапима: конечная концентрация-0,1% в 
течение 24 часов при темп^нтуре +37*'С. 

6.На основе штамма "АДВ" разработана технология 
изготовления и контроля ивакгивнровашк^ сорбированной вгжцины 
пропгивИГП, 

Т.Испьгганю! вакцины в лаб<фат(фяых и производственных 
условиях показали высокую эффективность преагфата и возможность 
его пртменевия дня специфической 1фофилахти1ш И Щ в 
неблагополучных птицехозяйствах. 

8.В зависимости от эпизоотической ситуации и срока 
выращивания бройлеров в хозяйстве рекомендуется однокршвая 
вакцинация цыплят в возрасте 15 суток или двукратная в возрасте 10 и 
20 суток. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕ^ОЖЕНИЯ. 

1.На основании цроведеввых исследсшаяий предлагаются 
методические рекоиендации "Инфекционный гидроперикардит у 
цыплят-бройлеров" по диагностике зг^о^вания для использовао1я в 
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работе научно-исследовательских учреждений и производственных 
ветеринарных Л8б<фаторий. 

2.Разработана техножэти изготовления и контроля 
ияактивированной сорбированжА вакцины против ИГЛ птиц из 
штамма "АДВ". 
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