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РЕЗЮМЕ
Введение. Вирусный гепатит утят – высококонтагиозное острое заболевание молодняка уток, наносящее значительный экономический ущерб утковод-
ческим хозяйствам и входящее в перечень нотифицируемых болезней Всемирной организации здравоохранения животных. Наиболее распространены 
три типа вируса, из которых тип 1 встречается повсеместно и является основным этиологическим агентом в большинстве регионов мира. 
Цель исследования. Систематизация и анализ современных подходов к профилактике вирусного гепатита утят, обзор перспективных стратегий раз-
работки рекомбинантных и поливалентных вакцин.
Материалы и методы. Поиск и анализ литературных источников проводился с использованием баз данных Scopus, Web of Science, Google Scholar, 
PubMed, ScienceDirect и РИНЦ.
Результаты. В статье приведен анализ современной эпизоотической ситуации по вирусному гепатиту утят, рассмотрены особенности патогенеза, иммун-
ного ответа и диагностики заболевания. Представлены сравнительные данные по характеристикам различных вакцин против вирусного гепатита утят: их 
способу производства, эффективности, схемам иммунизации, формированию иммунитета, преимуществам и недостаткам, наличию на коммерческом 
рынке. Обобщены существующие подходы к защите поголовья и предложены направления дальнейших исследований. 
Заключение. Несмотря на наличие большого количества разнообразных зарубежных вакцин против вирусного гепатита утят, в Российской Федерации 
единственной производимой вакциной является вакцина против вирусного гепатита утят из штамма «ВГНКИ-К» эмбриональная (ФГБУ «ВНИИЗЖ», Рос-
сия), которая имеет достаточно ограниченный срок годности (9 мес.). В связи с этим в ФГБУ «ВНИИЗЖ» проводится научно-исследовательская работа по 
разработке живой лиофилизированной вакцины с увеличенным сроком годности.
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Specific prevention of duck virus hepatitis (review)
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ABSTRACT
Introduction. Duck virus hepatitis (DVH) is a highly contagious acute disease primarily affecting ducklings, causing significant economic losses in duck farming. 
It is included into the World Organization for Animal Health (WOAH) list of notifiable diseases. Three main virus types cause duck virus hepatitis, with type 1 being 
the most ubiquitous and the primary etiological agent in most regions worldwide. 
Objective. Systematization and analysis of contemporary approaches to prevention of duck virus hepatitis, review of promising strategies for recombinant and 
multivalent vaccine development.
Materials and methods. Literature searches and analysis were performed using the Scopus, Web of Science, Google Scholar, PubMed, ScienceDirect, and RSCI 
(Russian Science Citation Index) databases.
Results. This article analyzes current DVH situation, and reviews key features of the disease pathogenesis, immune response and the disease diagnosis. Furthermore,  
it presents comparative data on various vaccine characteristics, including production methods, efficacy, immunization schedules, immune response profiles, advantages 
and disadvantages, and commercial availability. This article summarizes existing approaches to livestock protection and proposes directions for further research. 
Conclusion. Although a large number of different foreign vaccines against DVH is available, embryo vaccine against DVH based on VGNKI-K strain is the only vaccine 
produced in the Russian Federation and it has a rather limited shelf life (9 months). In response to this need, the Federal Centre for Animal Health is carrying out 
research aimed at developing a live freeze-dried vaccine featuring extended shelf life.
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Целью настоящего обзора является систематиза-
ция современных данных о ВГУ с акцентом на вопросы 
специфической профилактики, в частности вакцино-
профилактики, а также анализ ситуации в Российской 
Федерации, где используется лишь одна зарегистри-
рованная вакцина отечественного производства.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА
Вирусный гепатит утят впервые был официально 

зарегистрирован в 1949  г. в  США, после чего заболе-
вание стало быстро распространяться в странах с раз-
витым утководством: в  Канаде, Бразилии, Германии, 
Франции, Украине, Англии, Бельгии, Индии, Чехии, 
Японии, Польше. Летальность при ВГУ колебалась 
от 30 до 95% [7, 8]. В 1958 г. в СССР на территории Бел-
городской и Харьковской областей была зафиксиро-
вана первая вспышка ВГУ [5].

Было описано три различных типа возбудителя ВГУ, 
и все они первоначально были классифицированы 
как пикорнавирусы, причем тип 1 считался наиболее 
похожим на вирусы рода Enterovirus. Вирусы гепатита 
утят 2-го и 3-го типов были впоследствии отнесены 
к  семейству Astroviridae и переименованы в  астро-
вирусы уток. Из всех трех типов возбудитель ВГУ 
типа 1 является наиболее широко распространенным 
и наиболее вирулентным [9].

ВВЕДЕНИЕ
Вирусный гепатит утят (ВГУ) – высококонтагиозное 

остропротекающее заболевание, к которому воспри-
имчивы утята до 3–4-недельного возраста, характе-
ризующееся поражением печени и геморрагическим 
диатезом, сопровождающееся угнетением, желтухой 
и высокой смертностью среди молодняка [1, 2, 3]. Раз-
личают три типа возбудителя ВГУ. Вирус типа 1 (DHAV 
тип  I, или DHV-1) относится к роду Avihepatovirus, се-
мейству Picornaviridae, включает 3 серотипа (DHAV-1, 
или DHAV-A; DHAV-2, или DHAV-B; DHAV-3, или 
DHAV-C). Возбудители типов  2  и  3 (DHAV тип II, или 
DHV-2; DHAV тип III, или DHV-3) являются предста-
вителями семейства Astroviridae: астровирус уток 
типа  1  (DAstV-1) и астровирус уток типа  2  (DAstV-2) 
соответственно  [4,  5]. Вирус 2-го типа был выделен 
в Англии и 3-го – в США [6].

Актуальность изучения ВГУ обусловлена тяжелым 
течением заболевания у молодняка, высокой скоро-
стью его распространения и значительным экономи-
ческим ущербом, который проявляется в виде потерь 
не только вследствие высокой летальности среди утят, 
но и отставания в  росте и  развитии переболевших 
особей, снижения продуктивности взрослого поголо-
вья, а также дополнительных затрат на проведение 
ограничительных мероприятий [2].

Рис. 1. Географическое распределение серотипов ВГУ (на 2021 г.) [10]

Fig. 1. Geographic distribution of DHV serotypes (for 2021) [10]
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Возбудитель ВГУ демонстрирует высокую степень 
устойчивости к  воздействию внешней среды: в  кор-
мушках возбудитель может сохраняться более 10 нед., 
в подстилке – до 37 сут, в воде – до 74 сут, а в почве – 
от  105 до  157  сут, на поверхности стен птичников  – 
от 20 до 40 сут, в зависимости от температуры возду-
ха. Весной вирус может оставаться жизнеспособным 
до  25  сут, а  зимой  – до  105  сут. Максимальный срок 
сохранения возбудителя в инфицированных водоемах 
составлял 74 сут [15].

Вирус устойчив к  эфиру и хлороформу, а  также 
к различным значениям pH среды. При хранении в хо-
лодильнике при температуре минус 14–32 °С возбуди-
тель сохранял жизнеспособность в течение несколь-
ких лет [15].

Высокие температуры оказывают губительное дей-
ствие на вирус: нагревание до 56 °С вызывает его инак-
тивацию в течение 60  мин. Ультрафиолетовые лучи 
уничтожают возбудитель в течение 10 мин [7]. 

Дезинфицирующие растворы ксилонафта, лизола, 
креолина и кальцинированной соды в обычных кон-
центрациях неэффективны  [15]. В  птицеводческих 
хозяйствах для обеззараживания помещений при-
меняют различные дезинфицирующие средства: 
1%-й раствор формальдегида; 4%-й подогретый 
(40–45  °С) раствор гидроксида натрия, который вы-
держивают 12  ч; раствор гипохлорита натрия с со-
держанием 1,5% активного хлора и 1,2% свободной 
щелочи с экспозицией в 6 ч; кроме того, используют 
5%-й раствор однохлористого йода, который выдер-
живают 6 ч [7]. 

Также для нейтрализации вируса можно использо-
вать аэрозольную дезинфекцию птичников 40%-м вод- 
ным раствором формальдегида при экспозиции 12  ч 
или 20%-м раствором при экспозиции 24  ч. Заражен-
ный вирусом гепатита комбикорм можно обезврежи-
вать посредством его запаривания при температуре 
65–75 °С в течение 1 ч [7].

Эволюционные механизмы вируса гепатита утят 
схожи с механизмами других пикорнавирусов; основ-
ные общие черты этих вирусов включают высокую 
скорость эволюции и потенциал рекомбинации ви-
русной РНК даже между гетеротипичными штаммами. 
История эволюции и подтверждающие эпизоотоло-
гические данные позволяют предположить, что Азия 
может выступать в качестве очага диверсификации 
возбудителя ВГУ. Штаммы вируса ВГУ серотипа 1, цир-
кулирующие в  Европе, тесно связаны со штаммами 
серотипа  1, зарегистрированными в  Китае. Данное 
заключение согласуется с  предыдущими исследова-
ниями других близкородственных патогенов, проис-
ходящих от водоплавающих птиц, географическое 
распространение которых совпадает между этими 
удаленными географическими районами. Все эти 
данные могут свидетельствовать о  наличии общих 
факторов или способов распространения различных 
вирусов водоплавающих птиц между Дальним Восто-
ком и европейскими регионами [10].

ЭПИЗООТОЛОГИЯ
Заболевание поражает утят и гусят, в то время как 

птицы из отряда куриных и лабораторные животные  
к нему невосприимчивы [7]. Источником возбудителя ин-
фекции является больная и переболевшая птица. Утята- 
реконвалесценты выделяют вирус с  экскрементами, 

Серотип  1 (DHAV-1) циркулирует во многих реги-
онах мира, таких как Англия, Польша, Китай и Еги-
пет  [10]. Серотип  2 (DHAV-2), напротив, встречается 
только на Тайване и в  Китае  [9]. Серотип  3 (DHAV-3)  – 
это новый серотип, который появился в Корее в 2003 г., 
а затем распространился в Китае, Вьетнаме и недавно – 
в Египте (рис. 1) [10, 11, 12, 13].

В  настоящее время вспышки ВГУ продолжают 
регистрироваться в  различных регионах мира, пре-
имущественно в  Азии, где заболевание наносит зна-
чительный экономический ущерб хозяйствам. Для 
Российской Федерации проблема также остается 
актуальной: учитывая наличие промышленного утко-
водства, сохраняется риск заноса и распространения 
новых вариантов вируса.

ВОЗБУДИТЕЛЬ БОЛЕЗНИ
Будучи представителем семейства пикорнавирусов, 

возбудитель ВГУ представляет собой небольшой без-
оболочечный вирус сферической формы размером 
20–40  нм с  одноцепочечной положительной РНК дли-
ной около 7800  нуклеотидов. Полная открытая рамка 
считывания  (ОРС), окруженная 5’ и 3’ некодирующими 
участками, кодирует три зрелых структурных белка, 
а именно белки капсида 0 (VP0), 1  (VP1) и 3  (VP3). ОРС 
также кодирует девять неструктурных белков (2A1–
2A2–2A3–2B–2C–3A–3B–3C–3D), при этом основной по-
верхностный белок VP1 является антигенной детерми-
нантой, играющей существенную роль в патогенности, 
эволюции и вирулентности вируса [6, 10].

Исходя из особенностей генетической структуры воз-
будителя, он был разделен на три серотипа: серотип  1 
(DHAV-A), который встречается повсеместно; серотип  2 
(DHAV-B), выделенный на Тайване; и серотип 3 (DHAV-C), 
выделенный в Южной Корее и Китае. DHAV-C в основном 
поражает утят до 3-недельного возраста, его эпидемио-
логия, клинические и патолого-анатомические признаки 
очень схожи с таковыми у DHAV-A, что затрудняет диффе-
ренциацию этих двух серотипов. При сравнении полных 
нуклеотидных и аминокислотных последовательностей 
VP1, VP0 и VP3, а  также частичной трехмерной нуклео-
тидной последовательности были установлены разли-
чия между тремя серотипами вируса ВГУ [5].

Возбудитель ВГУ не  проявляет гемагглютинирую-
щей активности, культивируется на эмбрионах птиц 
(утиных, куриных, перепелиных, цесариных и гусиных), 
а  также в  первично трипсинизированных культурах 
клеток (фибробластов) указанных эмбрионов. Суще-
ствуют данные об использовании первичных и переви-
ваемых культур клеток и различных опухолевых тканей.  
В культуре клеток вирус оказывает цитопатическое 
действие  [7,  14,  15]. Выявлено, что тканевые культуры, 
происходящие от млекопитающих, и другие клетки, та-
кие как НЕр-2, Детройт-6, HeLa, Л  99, ПМС, проявляют 
низкую чувствительность к вирусу ВГУ  [14]. Установле-
но, что возбудитель ВГУ типа 2 хорошо реплицируется  
в утиных эмбрионах и организме уток, а также в куль-
туре клеток, полученной из печени и почек утенка. При 
этом в отличие от вируса типа 1 его репродукция в куль-
туре почек цыпленка и перепелки ограничена. Кроме 
этого, вирус типа 2 не реплицируется в эмбрионах кур. 
Утята, имеющие антитела к  вирусу гепатита типа  1, за-
болевают при заражении вирусом гепатита типа 3. Осо-
бенности репродукции свидетельствуют о  наличии 
антигенных различий у разных типов ВГУ [15].
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птицы. Наблюдается некроз ацинарных клеток подже-
лудочной железы, что свидетельствует о влиянии на 
экзокринную функцию поджелудочной железы [3, 15].

Инкубационный период может составлять 1–5  сут, 
он сокращается при пероральном, интраназальном и 
аэрогенном заражении по сравнению с парентераль-
ным методом введения. Болезнь чаще всего протекает 
в сверхострой и острой форме. У  заболевшей птицы 
наблюдают угнетение, отсутствие аппетита, нарушение 
координации движения, парезы, параличи, опистото-
нус (рис. 2), сужение глазной щели и конъюнктивит. Пол-
ное выздоровление отмечается редко. Переболевшие 
утята остаются вирусоносителями. При хроническом 
течении болезни птицы отстают в росте и развитии. Та-
кое течение болезни чаще наблюдается у  3–4-недель-
ных утят. Заболевание длится 10–20  сут, иногда более, 
сопровождаясь диареей. Утята становятся малопод-
вижными, у некоторых опухают суставы. Отмечается 
пингвиноподобная походка – птица передвигается, со-
храняя вертикальное положение тела [15].

Патолого-анатомические признаки при хрониче-
ском течении болезни характеризуются увеличением 
печени в 1,5 раза, ее неравномерным окрашиванием, 
обнаруживаются гранулемы, характерные для лейко-
за; селезенка кровенаполнена, с очагами некроза; раз-
виваются периартриты [6, 15]. 

Выжившие утята после выздоровления практиче-
ски не отличаются от здоровых птиц. Однако из об-
разцов патологического материала (печень, головной 
мозг), полученных от переболевших особей, можно 
изолировать вирус, а в образцах сыворотки крови вы-
явить специфические антитела [6].

У  взрослых уток заболевание протекает бессим-
птомно, иногда отмечается овариосальпингит [7].

Заболеваемость среди утят в возрасте до трех не-
дель составляет 80–90%. При сверхостром течении 
болезни летальность до 10-суточного возраста может 
достигать 100%, а при остром течении – 70–80%. В ста-
ционарно неблагополучных хозяйствах вирусный 
гепатит регистрируется среди утят от 15–30-суточ-
ного возраста и старше. Падеж в отдельных партиях 

носовыми и конъюнктивальными секретами. Виру-
соносительство после болезни может продолжаться 
от  60–75 до 300–650  сут. В  естественных условиях за-
ражение молодняка происходит при поедании инфи-
цированного корма и воды, не менее важен и аэроген-
ный путь заражения [2, 16]. Некоторые исследователи 
отмечают возможный вертикальный путь передачи 
возбудителя [17].

Характерной особенностью эпизоотий ВГУ, повторя-
ющейся практически во всех случаях, является доволь-
но быстрое нарастание гибели утят: пик приходится на 
4–5-е сут, спад – на 7–8-е сут, к 10–12-м сут наблюдается 
резкое снижение числа погибших особей [15].

На течение заболевания влияют скученность мо-
лодняка, сырая подстилка, сквозняки, низкая темпе-
ратура помещения. Возможно заражение на водных 
выгулах при контакте домашней птицы с дикой [7]. 

Широкое распространение болезни обусловлено 
высокой устойчивостью вируса к физико-химическим 
факторам, его длительным присутствием в организме 
переболевшей птицы, генетической вариабельностью 
и устойчивой неблагополучной эпизоотической ситу-
ацией по ВГУ в хозяйствах [16].

Вирусный гепатит утят за последние 6  лет 
регистрировали в  Китае  (2009–2021  гг.), Егип-
те  (2019  г.), Индии  (2020–2023  гг.), Гайане  (2019–
2024 гг.) [18, 19, 20, 21].

Появление новых генотипов и субгенотипов возбу-
дителя ВГУ снижает эффективность применяемых вак-
цин. Из-за генетической изменчивости вируса многие 
существующие вакцины обеспечивают защиту только 
против определенных штаммов возбудителя, что де-
лает их менее эффективными [22].

ПАТОГЕНЕЗ И КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ
При заражении вирус проникает в организм через 

слизистые оболочки органов дыхания, желудочно- 
кишечного тракта и поврежденные участки кожи. Гепа-
тоциты являются клетками-мишенями для возбудите-
ля ВГУ – репродукция вируса происходит в цитоплаз-
ме печеночных клеток. Возбудитель накапливается 
не только в печени, но и в селезенке, фабрициевой 
сумке и головном мозге. У  больной птицы развивает-
ся гепатит, отмечают некроз гепатоцитов, застойную 
гиперемию и кровоизлияния. Повреждение желчных 
протоков ведет к  задержке эвакуации желчи. Проис-
ходит интоксикация организма. Затем развивается 
дистрофия сердечной мышцы, перикардит и нефрит, 
что приводит к гибели птицы [16]. Накопление вируса 
в селезенке и фабрициевой сумке указывает на то, что 
возбудитель может проникать как в центральные, так 
и в периферические иммунные органы. Это, в свою 
очередь, приводит к дисфункции иммунной системы 
у зараженных утят. Следовательно, даже после выздо-
ровления от инфекции, вызванной вирусом гепатита, 
утята все равно остаются восприимчивыми к другим 
патогенам из-за ослабленной иммунной системы [3]. 

У инфицированных утят происходят изменения 
в обмене веществ: уменьшается концентрация общего 
белка, билирубина и альбумина, снижаются защитные 
свойства сывороточных коллоидов, щелочной фос-
фатазы, глутамат-пируват-трансаминазы, билирубина 
и креатинина, а также повышается активность фермен-
тов сыворотки крови, что указывает на прямую связь 
с наличием повреждений печени у инфицированной 
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Рис. 2. Опистотонус при ВГУ (авторы фото: 
С. В. Глейзер, В. Ю. Фоменко, В. Н. Ирза)

Fig. 2. DНV-caused opisthotonus (photo by:  
S. V. Glazer, V. Yu. Fomenko, V. N. Irza)
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может составлять 5–10%. При повторном завозе утят, 
не имеющих антител к ВГУ, в  такое хозяйство леталь-
ность от  партии к  партии увеличивается и достигает 
иногда 80–95%  [8]. Эмбрионы, пораженные вирусом 
ВГУ, в 75–90% случаев погибают на различных стадиях 
эмбрионального развития [16].

Вирусный гепатит утят нередко осложняется одно-
временным развитием других заболеваний вирусной, 
бактериальной и грибковой этиологии, таких как 
грипп, сальмонеллез, микоплазмоз, колибактериоз, 
аспергиллез. Важно отметить, что в  развитии и про-
текании такой ассоциированной инфекции ВГУ играет 
ключевую роль [15].

При вскрытии отмечают поражение печени (рис. 3): 
она имеет дряблую консистенцию, увеличена, неравно-
мерно окрашена в охряно-желтый или серовато-гли-
нистый цвет, с большим количеством кровоизлияний 
под капсулой и в паренхиме. Желчный пузырь пере-
полнен желчью. Селезенка иногда увеличена и  имеет 
крапчатый вид. В большинстве случаев почки увеличе-
ны, кровенаполнены, почечные кровеносные сосуды 
гиперемированы. Сосуды головного мозга полнокров-
ны. Сердце имеет вид вареного мяса, в состоянии гра-
нулярной дистрофии, коронарные сосуды наполнены 
кровью. Легкие отечны, наблюдаются фибринозно-
дифтеритические наложения на стенке воздухоносного 
мешка [7, 16]. Часто у молодняка наблюдается катараль-
ное воспаление слизистой оболочки кишечника, что 
является следствием гепатита, осложненного бактери-
озом, в первую очередь сальмонеллезом [15].

При гистологическом исследовании пораженной 
печени наблюдают некроз гепатоцитов с полным ка-
риолизисом, зернистой дистрофией, жировым мета-
морфозом и лимфоцитарно-плазмоцитарной проли-
ферацией, реже  – гиперемией кровеносных сосудов 
межбалочных капилляров. При окраске гистосрезов 
печеночной ткани по методу Нобля татразинфлокси-
ном можно обнаружить тельца-включения овальной 
или шаровидной формы размером от 1 до 8 мкм [7, 16]. 
В  гепатоцитах уже в  первые 1–18  ч после заражения 
можно обнаружить вирусоподобные частицы. По ис-

течении суток в печени начинают наблюдаться первые 
признаки изменения в виде некробиоза и апоптоза 
гепатоцитов, в ряде случаев отмечают обширные не-
кротические очаги, геморрагии. Впоследствии внутри 
печеночных долек и вблизи синусоидных капилляров 
выявляются мелкоочаговые пролифераты и распад 
пораженных клеток. Вокруг кровеносных сосудов 
и  желчных протоков наблюдается периваскулярная 
инфильтрация, которая представлена гранулоцитами, 
лимфоцитами и плазматическими клетками. В период 
выздоровления птицы в паренхиме печени можно об-
наружить начало регенеративных процессов [6].

В  селезенке наблюдают активные регрессивные 
изменения, переходящие в  некротические  [7,  16]. 
В  фабрициевой сумке после заражения отмечают-
ся определенные патоморфологические изменения: 
гиперемия, повышенная инфильтрация серозным 
экссудатом, пролиферация плазматических клеток 
и  гемоцитобластов. Пролиферация становится выра-
женной спустя 72 ч после инфицирования, что связа-
но с иммунологической реакцией на антиген вируса. 
Если инфекция длится 2–3  нед., то количество плаз-
матических клеток в фабрициевой сумке и селезенке 
увеличивается в 3–4 раза. В тимусе отсутствуют какие-
либо существенные патолого-анатомические измене-
ния. Характер изменений в головном мозге указывает 
на серозный энцефалит [6].

У эмбрионов, зараженных вирусом гепатита и за-
мерших на 20–25-е  сут инкубации, регистрируют кро-
венаполнение сосудов желточного мешка, застойные 
явления и отечность подкожной клетчатки в области 
головы, шеи и спины. В  отдельных случаях отечность 
наблюдается в области конечностей, часто встречаются 
множественные кровоизлияния. У  эмбрионов, погиб-
ших через 15 сут после начала инкубации, регистриру-
ют гиперемию сосудов желточного мешка и аллантоиса. 
В  аллантоисной полости присутствует прозрачная тя-
гучая, иногда опалесцирующая жидкость зеленоватого 
цвета. Часто у эмбрионов наблюдается явление «карли-
ковости», а в некоторых случаях – атрофия мышц конеч-
ностей. Печень павших эмбрионов увеличена, имеет 
неравномерный цвет, который варьирует от светло-
коричневого до темно-зеленого цвета. Из-за чередо-
вания пораженных и нормальных участков паренхимы 
печень приобретает мраморный вид. На поверхности 
печени можно обнаружить очаги некроза [6].

ДИАГНОСТИКА
Диагноз на ВГУ ставят на основе эпизоотологиче-

ских, клинических, патолого-анатомических данных 
и результатов лабораторных исследований.

При патолого-анатомическом исследовании пав-
ших утят основное внимание при остром течении 
болезни уделяют наличию геморрагического и не-
кротического гепатита, гломерулонефрита, серозного 
энцефалита и миокардиодистрофии. При подостром 
течении типичным признаком гепатита утят является 
катаральный энтерит. У  утят до 3-недельного возрас-
та патогномоничным признаком является наличие ге-
моррагий различной формы и интенсивности на всей 
поверхности печени [6].

При проведении лабораторных исследований сна-
чала выделяют изолят вируса на чувствительных био-
логических системах. Для этого из исследуемых проб 
печени, селезенки и головного мозга 10–15  трупов 

Рис. 3. Поражение печени при ВГУ (авторы фото:  
С. В. Глейзер, В. Ю. Фоменко, В. Н. Ирза)

Fig. 3. DHV-caused liver lesions (photo by:  
S. V. Glazer, V. Yu. Fomenko, V. N. Irza)
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утят готовят 10–20%-ю суспензию. Полученный над- 
осадок инъецируют утятам 2–14-суточного возраста 
или инокулируют утиным и куриным эмбрионам 9–12- 
и 8–10-суточного возраста соответственно, или вносят 
в первичную культуру клеток почек, печени и  фибро-
бластов утиных и куриных эмбрионов. У  погибших 
эмбрионов аллантоисная жидкость и содержимое 
желточного мешка приобретают зеленоватый оттенок. 
На поверхности тела эмбриона отмечают кровоизлия-
ния, а также отечность грудной и брюшной полостей 
с наличием кровоизлияний. Печень имеет неплотную, 
рыхлую консистенцию и серо-желтый цвет, наблюда-
ются очаги некротических изменений. Также у павших 
эмбрионов отмечают нефрозо-нефрит [15]. Утиные эм-
брионы демонстрируют бóльшую восприимчивость, 
чем куриные, которая характеризуется более ранним 
замиранием развития и более выраженными изме-
нениями. При проведении повторных пассажей вы-
раженность перечисленных поражений усиливается. 
Эмбрионы, замершие на 5–8-е сутки после заражения, 
часто характеризуются уменьшенными размерами  – 
признаком «карликовости» [6].

Для быстрой диагностики ВГУ типа 1 можно исполь-
зовать непрямой метод флуоресцирующих антител 
(МФА). Для идентификации выделенного вируса – реак-
цию нейтрализации (РН) на утятах, эмбрионах и культу-
рах клеток. Для ретроспективной диагностики ряд ав-
торов применяли реакцию непрямой гемагглютинации 
(РНГА), непрямой иммуноферментный анализ (ИФА), 
реакцию диффузионной преципитации (РДП), реакцию 
встречного иммуноэлектроосмофореза (РВИЭОФ) [16].

В  1982  г. впервые была описана реакция ингиби-
рования бляшек вируснейтрализующими антителами. 
Данный метод продемонстрировал гораздо более вы-
сокую чувствительность, чем РН вируса в эмбрионах. 

Также в 1988  г. была описана реакция микроней-
трализации в  культуре клеток почек утиного эмбри-
она для серологической диагностики ВГУ типа  1. В  то 
время данный метод был практичнее, быстрее и эко-
номичнее по сравнению с другими альтернативными 
методами, но метод ингибирования бляшек являлся 
более чувствительным.

В лабораторной диагностике эти методы популяр-
ны благодаря простоте их исполнения и доступно-
сти. Однако следует учитывать, что они имеют ряд 
недостатков. Если оценивать их по таким параметрам, 
как чувствительность, специфичность и быстрота по-
лучения окончательного результата, то вышеупомяну-
тые способы диагностики не являются оптимальными.

В настоящее время для определения антител к воз-
будителю ВГУ типа 1 чаще всего применяют метод ИФА. 
При оценке различных методов выявления антител 
к вирусу гепатита утят типа 1 в сыворотке крови было 
установлено, что твердофазный ИФА по степени чув-
ствительности близок к  РН, значительно менее чув-
ствительной была РДП [6].

Разработанный в  1998  г. метод ИФА для выявления 
специфических антител к  вирусу гепатита утят типа  1 
в  сыворотке крови оказался высокочувствительным  
и специфичным. В связи с ключевой ролью гуморального 
иммунитета при инфицировании DHАV-1  S. Mao et al. раз-
работали непрямые методы ИФА для выявления сыво-
роточных иммуноглобулинов: IgG, IgM и IgA. Результаты, 
полученные авторами, показали, что корреляция между 
непрямым ИФА и РН составила 95,2% для IgG и IgA, и 75% 

для IgM. Согласно мнению авторов, новый непрямой 
ИФА представляет собой перспективный и  практич-
ный метод для оценки гуморального ответа на DHAV-1. 
Данный метод может быть полезен в исследованиях, 
направленных на изучение иммунного ответа при за-
ражении вирусом гепатита [23].

В настоящее время предложены косвенные вари-
анты ИФA, в которых белки VP1 и VP3 DHAV-1 приме-
няют в качестве сорбирующих антигенов для выявле-
ния специфических антител к вирусу. Данный вариант 
ИФА быстрее, проще и практичнее, чем классический. 
Была разработана иммуноферментная тест-система 
(VP1-ELISA), предназначенная для выявления антител 
к вирусу гепатита утят типа 1. В качестве сорбирующе-
го антигена применялся рекомбинантный белок VP1, 
клонированный и  экспрессированный в  Escherichia 
coli. Данный метод продемонстрировал высокую 
специфичность (92,5%) и чувствительность (96,7%) по 
сравнению с РН. Благодаря специфичности белка VP1 
для распознавания антител к DHAV-1, VP1-ELISA не ре-
агирует с антисывороткой на другие вирусные инфек-
ции уток. Разработчики полагают, что предложенная 
VP1-ELISA представляет собой высокочувствительный 
и специфический тест, пригодный для скрининга на 
наличие инфекции, вызываемой DHАV-1, а также для 
мониторинга уровня антител к вирусу гепатита утят 
типа 1 [24].

Впервые непрямой ИФА с  использованием ре-
комбинантного белка VP3 вируса гепатита утят типа 1 
(DHАV-1) создали Y. Shen et al., новый метод позволя-
ет обнаруживать антитела сразу к DHAV-1 и DHAV-3. 
Данный метод на основе VP3 характеризуется высо-
кой чувствительностью, специфичностью и воспро-
изводимостью и по эффективности не уступает ме-
тоду непрямого ИФА на основе вируса гепатита утят 
типа 1 для серологических исследований [25]. 

Прогресс в области иммунологии и молекулярной 
биологии привел к появлению инновационных лабора-
торных методов диагностики. Одним из таких методов 
является полимеразная цепная реакция (ПЦР), которая 
в настоящее время получила широкое распространение 
для обнаружения и определения DHAV-1 [6].

В Китае ВГУ ассоциируется с тремя разновид-
ностями вирусных агентов: DHAV-1, DHAV-3 и 
DAstV-1 [26, 27, 28]. Независимо от того, каким из этих 
типов вируса заражены утята, у них проявляются 
схожие признаки: короткий инкубационный период, 
стремительное развитие болезни, высокая леталь-
ность, опистотонус и увеличение печени с обильными 
кровоизлияниями. Предварительный диагноз  «ВГУ 
типа  1» ставят на основании клинических признаков 
и результатов патолого-анатомического вскрытия, 
однако установить, какой тип вируса или их комби-
нация вызвала инфекцию, затруднительно. В  2008  г. 
для различия штаммов DHAV-1 и DHAV-3 была раз-
работана мультиплексная ПЦР  [29]. Относительно не-
давно ученые усовершенствовали метод, разработав 
дуплексный тест: ПЦР с обратной транскрипцией (ОТ-
ПЦР, RT-PCR), что упрощает оперативное и экономич-
ное выявление в лаборатории смешанных инфекций, 
вызванных различными штаммами DHAV-1 и DHAV-3 
у  утят  [30]. Однако ни один из указанных выше ПЦР-
анализов не позволял обнаружить DAstV-1.

Chen L. et al. впервые разработали мультиплексную 
ОТ-ПЦР, способную одновременно идентифицировать 
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DHAV-1, DHAV-3 и DAstV-1 в клинических образцах. Ре-
зультаты показали, что данный метод обладает высокой 
специфичностью для вируса ВГУ и не обнаруживает ге-
нетический материал других утиных патогенов. Важно 
отметить, что дифференциальная диагностика DHAV-1, 
DHAV-3 и DAstV-1 может быть выполнена в течение не-
скольких часов в одной реакции в  отличие от класси-
ческих методов, включающих тесты с перекрестной 
нейтрализацией, которые занимают несколько дней. 
Таким образом, данный мультиплексный ПЦР-анализ 
представляет собой быстрый, эффективный и практич-
ный метод для дифференциальной диагностики сме-
шанных инфекций, вызванных тремя типами вирусов 
ВГУ, а также для эпизоотологического мониторинга ВГУ 
типа 1 [31].

Современная молекулярно-биологическая диагно-
стика ВГУ типа  1 постоянно развивается и обогащает-
ся новыми методиками. Так, учитывая изменчивость 
эпизоотической ситуации в  Юго-Восточной Азии, где 
циркулирует 2 серотипа вируса гепатита утят (DHАV-1 
и  DHАV-3), был разработан дуплексный анализ ПЦР 
в режиме реального времени (ОТ-ПЦР-РВ; qRT-PCR), по-
зволяющий одновременно и  количественно опреде-
лять наличие в образцах DHAV-1 и DHAV-3 [32].

Также был разработан мультиплексный метод ПЦР 
для быстрого обнаружения нескольких вирусных па-
тогенов уток: вирус гепатита утят А типа 1, вирус чумы 
утки, парвовирус и реовирус мускусной утки и вирус 
гриппа птиц подтипа H9N2. Результаты показали, что 
мультиплексная ПЦР-система эффективна для вы-
явления вирусных нуклеиновых кислот в эмбрионах 
уток, инфицированных шестью распространенными 
вирусами, а также в клинических образцах. Исследова-
тели утверждают, что созданный ими мультиплексный 
метод ПЦР обеспечивает специфическое, чувствитель-
ное и  высокопроизводительное обнаружение указан-
ных шести утиных вирусов и может быть использован 
для клинической идентификации и диагностики вирус-
ной инфекции уток [33].

Необходимо подчеркнуть, что имеющиеся молеку-
лярно-биологические методы не позволяют диффе-
ренцировать вакцинный штамм вируса DHАV-1 от  по-
левого. Только K. P. Li et al. создали метод ОТ-ПЦР-РВ и 
анализ кривых плавления с высокой разрешающей 
способностью  (HRM) для оперативного выявления 
и  дифференциации вакцинного и полевого штаммов 
DHАV-1. Разработанный метод демонстрирует высокую 
специфичность к DHAV-1 и способен обнаруживать око-
ло 100  копий вирусной РНК. Исследователи продемон-
стрировали возможность обнаружения вируса гепатита 
А типа 1 в образцах фекалий утят уже через 6 ч после 
инфицирования. На основании этого авторы делают вы-
вод о потенциальной пользе разработанного ОТ-ПЦР-РВ 
и HRM для диагностики и мониторинга распростране-
ния инфекции, обусловленной DHAV-1 [34].

ИММУНИТЕТ
Иммунный ответ при ВГУ включает врожденные, 

гуморальные, клеточные и материнские механизмы 
защиты.

Врожденный иммунный ответ служит первой лини-
ей защиты и инициируется быстрым распознаванием 
вирусных компонентов паттерн-распознающими ре-
цепторами (PRR), включая толл-подобные рецепторы 7 
и 3 (TLR7, TLR3), индуцируемый ретиноевой кислотой 

ген 1 (RIG-1) и ген 5, ассоциированный с дифференци-
ровкой меланомы (MDA5), которые обычно участвуют 
в борьбе с инфекцией РНК-вирусов. У утят, инфициро-
ванных вирусом гепатита, выявляется значительная 
индукция интерферонов типов I и II, а также провос-
палительных цитокинов (IL-2, IL-6), причем экспрессия 
некоторых из них зависит от возраста птицы. Таким 
образом, врожденный иммунитет определяет исход 
ранних стадий инфекции и влияет на последующее 
развитие иммунного ответа [35].

Клеточный ответ формируется после представления 
антигена на поверхности макрофагов и дендритных 
клеток, которые активируют Т-лимфоциты. Процесс 
клеточного иммунитета связан с активацией множества 
компонентов: специфических рецепторов лимфоцитов, 
главного комплекса гистосовместимости, дендритных 
лимфофолликул, Т- и В-клеток, переходящих из фазы G0 
в G1, а также цитокинов и лимфокинов, обеспечиваю-
щих передачу сигналов, что в итоге приводит к элими-
нации антигена [8]. Т-лимфоциты играют ключевую роль 
в уничтожении инфицированных клеток печени и фор-
мировании иммунологической памяти. Сильный ответ 
CD8+ Т-клеток, продуцирующих IFN-γ, ассоциирован 
с элиминацией вируса, тогда как утята с подавленной 
функцией Т-клеток переносят инфекцию тяжелее, что 
подтверждает значение клеточного звена защиты [35].

Ключевым фактором защиты является выработка 
вируснейтрализующих антител, преимущественно на-
правленных против капсидного белка VP1, который 
является основным иммуногенным компонентом воз-
будителя ВГУ [36]. В сыворотке крови утят нейтрализу-
ющие антитела появляются уже на 4-е сут после имму-
низации, а максимальный уровень формируется через 
7–9  сут  [8]. Однако исследования динамики специфи-
ческих антител к  вирусу гепатита остаются ограни-
ченными, в основном концентрируясь на разработке 
методов их детекции и оценке степени защиты после 
вакцинации [35].

Существенную роль играет пассивная защита, обес-
печиваемая потомству через желток яиц от вакцини-
рованных или переболевших уток. У  суточных утят 
иммунная система еще недостаточно зрелая и потому 
не способна полностью противостоять инфекционным 
болезням. Приобретенный иммунитет формируется 
постепенно в течение первых нескольких недель по-
сле вылупления, поэтому передача материнских анти-
тел играет важную роль в защите потомства. Антитела 
из желточного мешка поступают в кровь развивающе-
гося эмбриона и сохраняются у вылупившегося утенка. 
Данный процесс лежит в основе стратегий вакцина-
ции птиц в промышленном птицеводстве для борьбы 
с инфекционными заболеваниями. Вакцинация молод-
няка до начала яйцекладки позволяет сформировать 
достаточный уровень защитных антител, который со-
храняется в течение всего периода их продуктивности 
и, как следствие, обеспечивает передачу материнских 
антител потомству [6]. Пассивно полученные антитела 
сохраняются у утят в течение 2–3 нед., формируя «им-
мунологическое окно», требующее ранней вакцина-
ции. В экспериментах показано, что через 5 нед. после 
иммунизации уток родительского стада титры анти-
тел достигали (8,4 ± 1,3) log2 и сохранялись на уровне 
(9,0  ±  1,1)  log2 до  36  нед., при этом передача антител 
потомству составила (12,8  ±  3,0)%, а  их период полу-
выведения у  утят был около (3,4  ±  1,1)  сут  [37]. Утята, 
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полученные от иммунных уток, а также молодняк стар-
ше 6-недельного возраста, как правило, невосприим-
чивы к вирусу в 70–100% случаев [38].

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА
Для лечения можно использовать сыворотку и плаз-

му крови реконвалесцентов, которую готовят после 
убоя взрослой птицы. Ранее использовали гиперим-
мунную сыворотку крови лошадей и взрослых уток, но 
из-за низкой эффективности данного метода от него 
отказались [7, 39]. 

В  качестве неспецифической профилактики тре-
буется проводить необходимые ветеринарно-сани-
тарные мероприятия, обеспечивать изолированное 
содержание молодняка, осуществлять регулярную дез- 
инфекцию яиц, инкубаторов, помещений и водоемов, 
ограничивать контакт с  дикими птицами  [7]. Однако 
важнейшей мерой профилактики является вакцина-
ция птицы для создания напряженного иммунитета.

Основные характеристики существующих вакцин 
против вирусного гепатита утят представлены в раз-
деле Дополнительные файлы по адресу https://doi.
org/10.29326/2304-196X-2026-15-2-110-122. 

Наиболее широко применяются живые аттенуи-
рованные вакцины для иммунизации утят в  возрасте 
1–3 сут. Они обеспечивают продолжительный иммуни-
тет и защиту с первых дней жизни, что особенно важ-
но, учитывая возрастную восприимчивость к  возбу-
дителю ВГУ. Аттенуацию выделенных изолятов вируса 
проводят путем многократных пассажей в  различных 
биологических системах (куриных и утиных эмбрионах, 
первичных культурах клеток фибробластов куриных 
и утиных эмбрионов и др.) [39].

В Российской Федерации живую эмбриональную 
вакцину против ВГУ из штамма «ВГНКИ-К» производит 
ФГБУ  «Федеральный центр охраны здоровья живот-
ных» (ФГБУ  «ВНИИЗЖ»). Через 48  ч после вакцинации 
у  птицы формируется иммунитет, который у  утят со-
храняется не менее 30  сут после однократного при-
менения, у  уток  – не  менее 6  мес. после двукратного 
применения  [40]. Во Вьетнаме выпускают вакцину 
AVAC DVH Live, изготовленную из аттенуированного 
штамма DHAV-1, культивированного на куриных эм-
брионах, с  активностью не менее 103,3  ЭЛД50 в  одной 
дозе. Она обеспечивает иммунитет уже на 3–5-е  сут 
и полную защиту к 7-м сут после вакцинации [41]. Про-
тив ВГУ генотипа  1 за  рубежом производят модифи-
цированную живую вакцину (США), Hepatovax (Merial, 
Франция) и  живую вакцину из штамма CH60 (Huapai 
Biotechnology Group, Китай). Вирус в составе вакцины, 
выпускаемой в  США, был ослаблен путем последова-
тельного пассирования на куриных эмбрионах. Эта 
вакцина вводится однократно в дозе 0,5 мл под кожу 
в области шеи суточным утятам, не имеющим материн-
ских антител против вируса гепатита. Однако продол-
жительность иммунитета у утят не определена. Кроме 
того, вакцину можно вводить уткам-несушкам в дозе 
0,5 мл под кожу в области шеи на 16, 20 и 24-й нед., а за-
тем каждые 12 нед. в течение всего периода яйцеклад-
ки. Три первые иммунизации необходимы для пассив-
ной защиты утят, которая может сохраняться в течение 
2–4  нед. после вылупления. Живая вакцина из штам-
ма CH60 была получена после 60  последовательных 
пассажей на куриных эмбрионах. Одна доза (0,25  мл) 
этой вакцины вводится утятам в возрасте от 1 до 7 сут  

внутримышечно в область бедра, а  продолжитель-
ность иммунитета составляет более  1  мес. Уток- 
несушек можно вакцинировать за 1 нед. до начала яй-
цекладки одной дозой (0,25 мл), что обеспечивает пас-
сивный иммунитет у потомства на 6 мес. [42].

Кроме того, против ВГУ генотипа 3 были разработаны 
живые вакцины из штамма AP-04203-P100 (Республика 
Корея), прошедшего 100 пассажей на куриных эмбрио-
нах, и из штамма SD70 (Китай), прошедшего 70 пассажей 
на куриных эмбрионах, с титром вируса 107,5 ЭЛД50/мл. 
Вакцина из штамма SD70 не вызывала клинических при-
знаков у утят суточного возраста и защищала от зараже-
ния DHAV-3 при однократной инъекции [43, 44].

В ряде стран, где одновременно циркулируют ге-
нотипы  1  и  2 ВГУ, была разработана бивалентная жи-
вая аттенуированная вакцина DHAV-1 + DHAV-3, обес- 
печивающая защиту утят от  обоих генотипов вируса. 
В суточном возрасте птицам вводили двухвалентную 
вакцину посредством внутримышечной инъекции. 
Иммунизированные утята были устойчивы к  зараже-
нию вирулентными штаммами DHAV-1 и DHAV-3 через 
двое или трое суток после вакцинации. Более того, 
у  утят регистрировали стойкий гуморальный иммун-
ный ответ, который достигал пика через 3 нед. и сохра-
нялся в течение 6 нед. после вакцинации [45].

Изучалась эффективность перорального введения 
живой вакцины в качестве бустерной иммунизации 
после первичного внутримышечного введения инак-
тивированной вакцины. У  племенных уток вирусней-
трализующие антитела вырабатывались в  высоких 
титрах и сохранялись в течение 36 нед., ни одно из по-
томств не  погибло от  заражения вирусом в  возрасте 
1, 7 и 14 сут. Эти результаты свидетельствуют о том, что 
живые вакцины против ВГУ можно использовать для 
выработки высокого уровня антител и  формирова-
ния стойкого иммунитета у  производителей, а  также 
обеспечения надежного пассивного иммунитета у  по-
томства [46]. Преимущество данного метода состоит в 
возможности массового введения вакцины с питьевой 
водой, что повышает практичность и  эффективность 
иммунизации в  хозяйствах. Тем не менее живые вак-
цины против ВГУ в  основном инъецируют внутримы-
шечно или подкожно, тогда как исследования по перо-
ральному способу введения пока ограничены.

Молекулярные механизмы аттенуации вируса из-
учались при проведении серийных пассажей. Анализ 
геномной последовательности штамма DHAV-1 после 
40 пассажей в куриных эмбрионах показал постепенное 
накопление нуклеотидных и аминокислотных мутаций. 
Большая часть этих изменений наблюдалась в  белках 
2C, 3D и VP1. Кроме того, 100 последовательных пас-
сажей штамма DHAV-3 в куриных эмбрионах привело  
к стабильному накоплению мутаций в различных участ-
ках, включая 3D, VP2, 2C и 3’-нетранслируемую область. 
В  аттенуированном штамме DHAV-3, полученном после 
70 пассажей в куриных эмбрионах, было выявлено в об-
щей сложности 12  аминокислотных замен и три нукле-
отидные мутации. Примечательно, что мутация Y180C 
в белке VP1 и мутация S286N в белке 2C привели к утрате 
потенциальных участков гликозилирования. Сравнение 
генов VP1 полевого и аттенуированного штаммов DHAV-1 
выявило ряд устойчивых аминокислотных замен, кото-
рые, возможно, связаны с ослаблением вируса. Следует 
отметить, что все эти мутации были обнаружены путем 
секвенирования аттенуированных штаммов возбудителя 
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ВГУ после серии пассажей, их непосредственная роль 
в ослаблении вируса не подтверждена. Детальное пони-
мание молекулярных основ вирулентности возбудителя 
ВГУ может стать основой для разработки новых живых 
аттенуированных вакцин [42, 44, 47]. 

Еще одной потенциальной проблемой живых вакцин 
является безопасность. В связи с тем что производство 
живых вакцин против ВГУ предполагает многократное 
пассирование вирулентных штаммов в  эмбрионах кур 
или уток, необходимо тщательно оценивать безопас-
ность этих вакцин. Несмотря на то что некоторые ис-
следования демонстрировали отсутствие возврата 
вирулентности после нескольких циклов обратных 
пассирований живой вакцины DHAV-3 на утках, в других 
работах показано сохранение вирулентности штамма 
DHAV-3 даже после 80 пассажей на куриных эмбрионах, 
утрата патогенности наблюдалась лишь после 90  пас-
сажей. Важно отметить наличие задокументированных 
случаев восстановления вирулентности аттенуиро-
ванного вируса гепатита после пассирования на утках. 
Аналогичная ситуация наблюдалась с двумя штаммами 
возбудителя ВГУ, которые, несмотря на 90  пассажей в 
куриных эмбрионах, восстановили свою вирулентность 
при последовательном пассировании на утятах. Следо-
вательно, продолжительное пассирование вируса ВГУ 
в куриных эмбрионах может приводить к значительной 
аттенуации возбудителя, но вероятность возврата ви-
рулентности, особенно в полевых условиях, исключать 
нельзя. В  связи с этим необходим постоянный монито-
ринг безопасности живых вакцин против ВГУ [42, 44].

Производство живых вакцин против ВГУ, как и многих 
других живых вакцин против болезней птиц, в значитель-
ной степени зависит от наличия свободных от  патоген-
ной микрофлоры (СПФ) эмбрионов. Учитывая некоторые 
недостатки такого производства, исследователи вели 
разработки по созданию стабильных клеточных линий, 
подходящих для размножения вируса ВГУ. В  частности, 
установлено, что DHAV-1 способен к репликации и вы-
зывает цитопатические изменения в модифицированной 
клеточной линии, полученной из фибробластов утиного 
эмбриона, что свидетельствует о ее пригодности к произ-
водству живых вакцин против ВГУ. Также была разработа-
на линия клеток гусиного эмбрионального эпителия (GEE), 
в которой DHAV-1 демонстрирует способность к размно-
жению в высоких титрах, что свидетельствует о перспек-
тивности использования GEE для производства живой 
вакцины [48]. Однако стоит отметить, что репликация ви-
руса в этих клеточных линиях оценивалась в небольших 
объемах в лабораторных условиях. Данных о крупномас-
штабном производстве вакцин против ВГУ с использова-
нием клеточных культур пока нет. Важно учитывать, что 
сыворотка крови плода теленка, используемая в куль-
тивировании клеток, может оказывать ингибирующее 
действие на репликацию DHAV-1 и DHAV-3, подавляя свя-
зывание вируса с клетками и его высвобождение. В связи 
с этим платформа бессывороточной клеточной культуры 
представляется перспективным направлением для буду-
щего производства живых вакцин против ВГУ с использо-
ванием клеточных культур [42, 49, 50]. 

Живые вакцины против ВГУ имеют ряд преимуществ: 
они отличаются хорошей переносимостью для утят, бы-
стрым формированием иммунитета, возможностью 
массового введения через питьевую воду и индукции 
гуморального и клеточного иммунитета. Живые вакци-
ны также имеют ряд недостатков, таких как длительный 

процесс скрининга аттенуированных вакцинных штам-
мов, риск (даже очень низкий) реверсии вирулентности, 
потребность в соблюдении температурного режима 
хранения, высокая стоимость СПФ-эмбрионов. Следует 
отметить, что благодаря быстрому формированию имму-
нитета живые вакцины являются основным выбором для 
профилактики ВГУ у утят. Живые вакцины также могут ис-
пользоваться в качестве бустерного компонента после 
первичной иммунизации племенного молодняка инакти-
вированными вакцинами [42].

Инактивированные вакцины применяются в основ-
ном для иммунизации родительского поголовья с целью 
передачи материнских антител потомству. Отечествен-
ные производители инактивацию вируса ВГУ проводят 
аминоэтилэтиленимином или биоцидом «Инак», а  в  ка-
честве адъюванта используют масляные эмульсии или 
гидроокись алюминия [51, 52, 53, 54, 55].

Ряд исследований свидетельствует о более высокой 
эффективности живых вакцин против ВГУ по сравне-
нию с инактивированными. Было показано, что ни одна 
из инактивированных вакцин при использовании их 
в качестве первичной иммунизации у 16-недельных уток 
не вызывала выработки антител на достаточном уровне. 
Титры антител повышались только тогда, когда вакцина 
вводилась уткам трехкратно в возрасте 8, 16 и 22 нед., по-
сле этого они обеспечили защиту потомству в возрасте до 
3 нед. Напротив, у уток, вакцинированных живой вакци-
ной в возрасте 2–3 сут, вырабатывались стойкие антитела 
на высоком уровне, сохранявшиеся до 30 нед., а утята, вы-
веденные от этих уток, были устойчивы к заражению ви-
русом до 3-недельного возраста. Также сообщалось, что 
иммуногенность инактивированной вакцины против ВГУ 
у племенных уток была низкой, но повышалась при пер-
вичной иммунизации живыми вакцинами  [42]. Однако 
другое исследование показало, что бивалентная инакти-
вированная вакцина против ВГУ типов 1 и 3 обладает вы-
сокой иммуногенностью и эффективностью, а иммунитет 
у утят сохраняется более 5 нед. [56]. Причины различий 
между результатами этих исследований неизвестны. На 
зарубежном рынке представлены как минимум две ком-
мерческие инактивированные вакцины против гепатита 
утят, в том числе Orniduck (Bioveta, Чехия) и бивалентная 
вакцина против ВГУ генотипа 1 и 3 (Yebio, Китай) [42].

Различные группы исследователей для создания 
векторных вакцин работали над экспрессией генов про-
тективных антигенов возбудителя ВГУ, таких как ген VP0 
вируса гепатита серотипа  1, ген  VP1 вируса серотипа  1 
или 3, а также гены P1 и 3C вируса серотипа 3, в различ-
ных участках генома вируса энтерита уток. Рекомбинант-
ные вирусы обладали высокой иммуногенностью про-
тив ВГУ и вирусного энтерита уток, что указывает на их 
потенциал для использования в качестве бивалентных 
вакцин для уток [57, 58, 59]. В некоторых исследованиях 
сообщалось, что рекомбинантные птичьи аденоассоци-
ированные вирусы, экспрессирующие гены VP1 или VP3 
возбудителя ВГУ серотипа  1, индуцировали защитный 
иммунитет у  уток  [60,  61]. Более того, гены VP1 вируса 
ВГУ серотипов 1 и 3 коэкспрессировались в векторе ви-
руса ньюкаслской болезни, и  рекомбинантный вирус 
вызывал выработку вируснейтрализующих антител 
у  уток  [62]. Векторные вакцины обладают рядом пре-
имуществ, включая стабильную экспрессию чужеродных 
антигенов, отсутствие необходимости в концентрирова-
нии антигена, формирование гуморального, клеточного 
или мукозального иммунитета, высокую генетическую 
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стабильность и безопасность. Однако для получения та-
ких вакцин требуется сложная молекулярная инженерия 
генома вируса и специальные технологии [42].

Рекомбинантные субъединичные белковые вакцины 
представляют собой тип вакцин, содержащих защитные 
компоненты патогенов, которые могут вызывать иммунный 
ответ у хозяина. В связи с недостатками системы производ-
ства вакцин, сырьем для изготовления которых служат яйца, 
субъединичные белковые вакцины являются потенциаль-
ной альтернативой традиционным вакцинам против ВГУ. 

Белок VP1 вируса гепатита является основной мише-
нью нейтрализующих антител и участвует в связывании 
рецепторов, и поэтому этот протеин обычно экспресси-
руется как защитный антиген в различных системах [63]. 
Белок VP1 возбудителя ВГУ типа  1 был экспрессирован 
в Pichia pastoris, что индуцировало гуморальный и клеточ-
ный иммунный ответ у утят [64]. Кроме того, VP1 вируса ге-
патита серотипа 3 был экспрессирован в E. coli в качестве 
вакцинного антигена, но он обеспечивал лишь 25%-ю 
защиту от заражения вирусом. Смесь VP1 с флагеллином 
значительно усилила гуморальный, клеточный и цито-
киновый ответ у  утят и обеспечила 75%-ю защиту  [65]. 
Преимущества рекомбинантных белковых субъединич-
ных вакцин включают возможность крупномасштабного 
производства в клеточных системах, низкую стоимость 
и сопоставимую с цельновирусными вакцинами иммуно-
генность. Однако может потребоваться очистка антигена 
и систематическая оптимизация для повышения выхода 
антигена в различных системах экспрессии.

Другой тип вакцин против ВГУ – это вакцины на осно-
ве вирусоподобных частиц (ВПЧ). Они напоминают есте-
ственные вирусные частицы по морфологии и размеру, 
но не содержат нуклеиновых кислот. Такие вакцины 
безопасны для животных, поскольку ВПЧ не  способны 
реплицироваться в организме хозяина, и индуцируют 
клеточный и гуморальный иммунитет. Исследования, 
посвященные вакцинам против ВГУ на основе ВПЧ, 
ограничены, но аналогичная стратегия используется 
для создания вакцин на основе ВПЧ для различных пи-
корнавирусов. Ген  P1 кодирует структурные белки пи-
корнавируса, а полипротеин P1 расщепляется вирусной 
протеазой 3CD на капсидные белки, которые собирают-
ся, образуя пустые вирусные капсиды [66]. Таким обра-
зом, общая стратегия получения ВПЧ пикорнавирусов, 
таких как полиовирус, энтеровирус типа 71 и вирус Кок-
саки A16, заключается в совместной экспрессии генов 
P1 и 3CD в клетках насекомых или растениях [67, 68, 69]. 
Аналогичным образом A. Wang et al. показали, что ВПЧ 
вируса гепатита типа 1 могут образовываться в клетках 
насекомых, инфицированных рекомбинантным бакуло-
вирусом, коэкспрессирующим гены P1 и 3CD. Иммуни-
зация вакциной на основе ВПЧ вызывала устойчивый 
гуморальный ответ и обеспечивала надежную защи-
ту [70]. Хотя такие вакцины являются многообещающей 
платформой для разработки новых вакцин против ВГУ, 
экспериментальные параметры должны быть оптими-
зированы для максимального выхода ВПЧ, а  очистка 
антигена может привести к увеличению затрат.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Вирусный гепатит утят является значимой инфек-

цией, наносящей большой экономический ущерб ут-
ководческим хозяйствам. Для предупреждения воз-
никновения ВГУ в  хозяйствах необходимо проводить 
вакцинопрофилактику поголовья.

Несмотря на наличие широкого спектра зарубеж-
ных вакцин, на сегодняшний день в  Российской Фе-
дерации единственным официально зарегистриро-
ванным препаратом для профилактики ВГУ остается 
живая вакцина из штамма «ВГНКИ-К», производимая 
ФГБУ «ВНИИЗЖ» [71]. Вакцина позволяет снижать уро-
вень заболеваемости и смертности молодняка, но 
имеет ограничение в сроке хранения (9 мес.). В насто-
ящее время в учреждении проводятся исследования 
по увеличению срока хранения препарата. Вакцину 
планируется выпускать в лиофилизированном виде, 
что обеспечит более высокую стабильность препарата.
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