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АДЕНОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ, ЯК ОДНА З МОЖЛИВИИХ 
ПРИЧИН ЖИРОВОГО ГЕПАТОЗУ У ОДНОДЕННИХ 

КУРЧАТ

Мета. Дослідити причетність аденовірусної інфекції до розвитку жирової 
дистрофії печінки у одноденних курчат. Методи. Стан внутрішніх органів птиці 
оцінювали за результатами патологоанатомічного розтину, кількість вітаміну 
А у печінці курчат визначали фотоколориметрично. Оцінку мікроскопічних змін 
у внутрішніх органах та наявність специфічних для аденовірусної інфекції ознак 
встановлювали з використанням гістологічного дослідження. Фарбування тка-
нин здійснювали за стандартною методикою розчинами еозину та гематоксиліну. 
Результати. У печінці 23-х одноденних курчат виявлено жирову дистрофію 
гепатоцитів. Кількість вітаміну А у печінці досліджуваних зразків коливалася 
у межах 10,0–20,4 мкг/г. Наявність бактеріальної інфекції у батьківського 
поголів’я пояснює факт, що у 22 % досліджуваних курчат виділено E. coli. За 
результатами гістологічного аналізу у печінці та нирках батьківського стада 
курей виявлено внутрішньоядерні базофільні тільця-включення, що свідчить 
про інфікування птиці аденовірусом та можливість його трансоваріальної 
передачі. Висновки. Інфікування батьківського стада аденовірусною інфекцією, 
незважаючи на збалансованість раціону за вітамінами, спричинює жирову 
дистрофію гепатоцитів та зниження концентрації вітаміну А у печінці одно-
денних курчат у 1,4–2,8 рази порівняно з нормою.

Ключові слова: жирова дистрофія гепатоцитів, вітамін А, аденовірусна 
інфекція.

Жировий гепатоз у добових курчат є розповсюдженою проблемою серед 
багатьох господарств України. Головними причинами цієї патології вважають 
порушення температурного режиму під час інкубації (перегрів), нестачу вітаміну 
А, біотину, незбалансованість раціону батьківського поголів’я за поживними ре-
човинами (ліпідами, вуглеводами, протеїнами), вплив мікотоксинів та неорганіч-
них гепатотоксинів [1]. Однак, зазвичай не враховують причетність інфекційних 
патологій батьківського поголів’я, а саме, ураження аденовірусами [2, 3].

Аденовіруси є поширеними інфекційними агентами у птахівництві. Вони 
здатні реплікуватися у епітеліальних клітинах організму, не викликаючи по-
мітних клінічних ознак, і можуть слугувати вторинними чинниками патологіч-
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ного стану [1]. В той же час, деякі аденовіруси, наприклад, вірус геморагічного 
ентериту індиків та бронхіту перепелів викликають летальні захворювання [4]. 

Розрізняють три роди аденовірусів (Aviadenovirus, Siadenovirus, Atadenovi-
rus), серед яких саме віруси з першої групи спричинюють інклюзійний гепатит 
(синдром жирового переродження печінки), гідроперикардит, ерозії у шлунку й 
до того ж здатні передаватися трансоваріально [1, 3, 5]. 

З огляду на вищевикладене, метою роботи було встановити причетність 
аденовірусної інфекції до розвитку синдрому жирового переродження печінки 
у одноденних курчат.

Матеріали та методи 
Об’єктом дослідження були одноденні курчата кросу «H&N Браун Нік» 

(n=23) та клінічно-здорова птиця з батьківського поголів’я віком 300–360 днів 
(n = 6), яких було отримано з однієї з птахофабрик Київської області. 

Аналіз патолого-морфологічного стану, відібраних для дослідження тварин, 
проводили у лабораторії патанатомії ТОВ «Центр Ветеринарної Діагностики». 
Для цього здійснювали евтаназію птиці хлороформом, розтин трупів, опис та 
фотографування патологічних змін органів. 

З печінки, жовткового мішка одноденних курчат та печінки, серця, селе-
зінки курей віком 300–360 днів, попередньо знезаразивши поверхню органів 
розжареним шпателем, у асептичних умовах, висівали зразки у триптон-соєвий 
бульйон (HiMedia, Індія) і культивували за температури 37 ºС упродовж 18–24 
години. Бактерії з бульйону пересівали на диференційоно-діагностичні середови-
ща Мак Конкі та манітол-сольовий агар (HiMedia, Індія). Для отримання чистої 
культури використовували агар Колумбія з 5 % кров’ю барана (HiMedia, Індія). 
Ідентифікацію виділених ізолятів бактерій проводили з використанням APІ тестів 
(bioMérieux, Франція) [6].

Для гістологічного аналізу у одноденних курчат відбирали трахею, легені, 
печінку, нирки, шлунок, селезінку, підшлункову залозу, серце, кишківник, мозок, 
а у дорослої птиці – до того ж яйцевід і периферійні нерви. Відібраний матеріал 
фіксували швидким методом у 10 % розчині формаліну, проводили через розчини 
спиртів, ксилолу та розплавленого парафіну. Потім органи заливали рідким пара-
фіном і виготовляли зрізи, які висушували і фарбували за стандартною методикою 
розчинами еозину та гематоксиліну [7]. Гістологічні дослідження проводили з 
використанням обладнання Microm та Zeiss у лабораторії гістології ТОВ «Центр 
Ветеринарної Діагностики».

Кількість вітаміну А у печінці птиці визначали фотоколориметрично. Для 
цього 0,1 г печінки розтирали з безводним Na2SO4 та хлороформом, до отрима-
ного екстракту додавали ефірат трифториду бору (індикатор). Оптичну густину 
екстракту вимірювали через 30 с та 60 с за довжини хвилі 610 нм. Кількість ві-
таміну А (мкг/г печінки) розраховували за формулою [8, 9]:
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де Е1 – оптична густина екстракту через 30 с; Е2 – оптична густина екстракту 
через 60 с; Y – загальний об’єм екстракту; Y1 – об’єм екстракту взятого для ана-
лізу; M – маса наважки.

Для оцінки достовірності експериментальних даних, використовували па-
раметричні критерії нормального розподілу, обчислюючи середнє арифметичне 
(Хсер.), середню квадратичну похибку (Sх сер.) за кількості повторів дослідів n = 6 
та рівнях значимості 0,05. 

Результати дослідження
Оцінку стану внутрішніх органів проводили за результатами патолого-

анатомічного дослідження. У 23-х одноденних курчат виявлено дряблість іктерич-
ність печінки, ознаки жирової дистрофії. Також детектовано гідроперикардит, у 
5-х зразків жовточний мішок був жовто-зеленого кольору з каламутним вмістом. 
Виявлені патолого-анатомічні зміни вказують на порушення обмінних процесів 
й можливу причетність бактеріальної інфекції до патологічного стану.

Рис. 1. Патолого-анатомічні зміни у одноденних курчат:  
А, Б – набряк, ознаки жирової дистрофії печінки

Fig. 1. Autopsy changes of 1 day-old chickens: A, B – edema, fatty liver

Для виключення причетності бактеріальної інфекції до патології печінки 
було проведено висів зі зразків на живильні середовища, у результаті чого з 
жовткового мішка та печінки 8 з 23 курчат виділено 9 ізолятів бактерій, що 
ідентифіковані за фізіолого-біохімічними властивостями як Escherichia coli 
(n=5), Enterococcus faecalis (n = 1), Proteus spp (n = 1), Staphylococcus aureus 
(n = 1) та Pseudomonas spp. (n = 1) (табл. 1).

Виділені культури можуть викликати загибель добових курчат [10], однак 
дані з приводу їх участі у розвитку жирового гепатозу у літературі відсутні. 
Наявність бактеріальної інфекції у добових курчат ймовірно пов’язана з недо-
ліками менеджменту та біобезпеки на господарстві.

Гістологічне дослідження є одним з основних методів діагностики у вете-
ринарії, оскільки на основі специфічних мікроскопічних змін дає можливість 
встановити причетність інфекційних та неінфекційних чинників патологічного 
стану, звузити спектр можливих патологій, а також оптимізувати відбір мате-
ріалу для молекулярно-біологічних досліджень. 

 
 

А  Б



89

АДЕНОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ, ЯК ОДНА З МОЖЛИВИИХ ПРИЧИН ЖИРОВОГО ГЕПАТОЗУ ...

ISSN 2076–0558. Ì³êðîá³îëîã³ÿ ³ á³îòåõíîëîã³ÿ. 2016. № 4. С. 86–95

Таблиця 1
Наявність бактеріальної інфекції у одноденних курчат

Table 1
Presence of bacterial infection in 1 day-old chickens

Виділені ізоляти 
бактерій

Зразки

Печінка Жовтковий мішок

№1 №4 №9 №12 №13 №21 №1 №4 №9 №13 №15 №22

Escherichia coli + + - + + + + + - - - -

Proteus spp. - - - - - - - - - + - -
Enterococcus 
faecalis - - - - - - - - - - - +

Staphylococcus 
aureus - - + - - - - - + - - -

Pseudomonas spp. - - - - - - - - - - + -

З огляду на це, нами було проведено гістологічний аналіз внутрішніх ор-
ганів курчат, внаслідок чого у печінці виявлено некроз та жирову дистрофію 
гепатоцитів різного ступеня (рис. 2). Структура трахеї, легень, нирок, шлунку, 
кишечника та мозку була збережена, патоморфологічних змін не зареєстровано.

За даними літератури дистрофічні зміни, виявлені у печінці могли виник-
нути внаслідок нестачі біотину, вітаміну А, впливу афлатоксину, порушення 
температурного режиму під час інкубації (підвищена температура), незбалан-
сованості раціону батьківського стада, а також аденовірусної інфекції. [1]. 

Для оцінки ступеня метаболічного порушення визначено кількість ві-
таміну А у печінці курчат й встановлено, що його кількість у печінці усіх 
досліджуваних зразків була меншою за норму у 1,4–2,8 разів й коливалася 
у межах 10,0–20,4 мкг/г печінки. Однак, з анамнезу відомо, що батьківське 
поголів’я годували вітамінними високоенергетичними кормами «Мультигейн», 
що виключає проблеми пов’язані з незбалансованістю раціону за вітамінами 
та поживними речовинами, інтоксикації. До того ж температурний режим під 
час інкубації порушено не було. Отже, синдром жирового переродження пе-
чінки курчат, а також нестача вітаміну А викликані патологією батьківського 
поголів’я. 

Для виключення причетності патологій батьківського стада до жирового 
переродження печінки одноденних курчат проведено патологоанатомічний 
розтин 6 курей. Серед патолого-анатомічних змін в усіх досліджуваних тварин 
детектовано набряк та ознаки жирового переродження печінки, набряк нирок, 
гідроперикардит. Крім того виявлено незначне потовщення залозистого шлунку 
та катаральний ентерит тонкого кишечнику. Макроскопічних ознак характерних 
для ураження вірусними захворювання з тропністю до респіраторного тракту 
та нервової системи не зареєстровано [1].
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Рис. 2. Мікроскопічна будова печінки курчат (забарвлення гематоксиліном та 
еозином, збільшення × 1000, 200, 400):  

А – норма, Б, В, Г – жирова дистрофія гепатоцитів.

Fig. 2. Microscopic structure of 1 day old chicken’s liver (hematoxylin and eosin staining, 
magnification × 1000, 200, 400):  

A – normal liver; B, C, D – fatty dystrophy of hepatocytes.

З огляду на виявлені патанатомічні зміни проведено гістологічний аналіз 
тканин внутрішніх органів. Встановлено, що у печінці усіх зразків виявлено 
жирове переродження гепатоцитів, внутрішньоядерні базофільні тільця-
включення та поодинокі ділянки з незначними лімфоцитарно-макрофагальними 
інфільтратами, у нирках та шлунках трьох тварин – округлення епітелію нирко-
вих канальців та фундальних залоз, внутрішньоядерні базофільні включення. 
Відповідні патогістологічні зміни є специфічними для ураження аденовірусами 
з роду Aviadenovirus (рис. 3).

Механізм патогенезу аденовірусної інфекції у печінці базується на тому, що 
вірус, реплікуючись в ядрі епітеліальних клітин, пригнічує транспорт мРНК 
клітини-господаря у цитоплазму, що призводить до зниження синтезу про-
теїнів, і як наслідок, порушення гомеостазу та дистрофії/некрозу гепатоцитів 
[11]. Розвиток жирової дистрофії пов’язаний з тим, що відбувається пригні-
чення синтезу ліпопротеїнів низької щільності та β-окислення жирних кислот, 
через пригнічення транспорту ацил-КоА у мітохондрії. Зазначені процеси 
спричинюють накопичення пулу ацил-КоА та триацилгліцеролів у цитозолі 
гепатоцитів [12]. Зважаючи на наявність метаболічних порушень у дорослої 
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птиці, спричинених аденовірусною інфекцією, в процесі формування ембріонів 
можуть відбуватися аномалії розвитку, викликані активацією диференціації 
преадипоцитів та експресії ССАТ/енхансер-зв’язувального протеїну β, що 
відповідає за адипогенез [13].

Рис. 3. Мікроскопічна структура печінки (А, Б), нирки (В) та шлунку (Г) курей з 
батьківського стада (забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення × 1000, 

200, 400): А,Б – жирова дистрофія гепатоцитів, внутрішньоядерні базофільні тільця-
включення; В – округлення епітеліальних клітин, внутрішньоядерні базофільні 

тільця-включення; Г – округлення епітеліальних клітин.

Fig. 3. Microscopic structure of liver (A, B), kidneys © and gizzard (D) of hens from 
breeder stock (hematoxylin and eosin staining, magnification × 1000, 200, 400): A, B – 

fatty dystrophy of hepatocytes, intranuclear basophilic inclusion bodies; C – rounding of 
epithelial cells, intranuclear basophilic inclusion bodies; G – rounding of epithelial cells.

Окрім патогістологічних змін у нирках, печінці та шлунку, у серці 2-х 
зразків візуалізовано ділянки розриву, порушення анастомозу кардіоміоцитів 
та крововиливи, у підшлунковій залозі – лімфоцитарно-макрофагальні інфіль-
трати (рис. 4). Присутність вищевказаних мікроскопічних змін узгоджується 
з даними отриманими у роботі Sharma S. [11] щодо патологій індукованих 
аденовірусною інфекцією. 

Наявність патології серця під час аденовірусної інфекції корелює з уражен-
ням печінки і зниженням синтезу протеїнів, що викликає зменшення колоїдного 
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осмотичного тиску плазми, руйнацію стінок судин у серці, підвищення їх про-
никності, внутрішньосудинного тиску та, як наслідок, – тампонаду органу [11].

Рис. 4. Мікроскопічна будова підшлункової залози (А) та серця (Б) курей 
інфікованих аденовірусом (забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення × 

200): А – лімфоцитарно-макрофагальна інфільтрація; Б – крововиливи, розриви та 
порушення анастомозу кардіоміоцитів.

Fig. 4. Microscopic structure of pancreas (A) and heart (B) of hens infected with 
adenovirus (hematoxylin and eosin staining, magnification × 200): A – lymphocytic-

macrophage infiltration; B – hemorrhages, cardiomyocytes disturbance.

Необхідно відмітити, що у яйцеводах досліджуваних зразків не виявлено 
жодних патогістологічних змін, що свідчить про відсутність ураження птиці 
аденовірусом з 3-ї групи (синдром зниження яйценосності), однак не виключає 
трансоваріальну передачу аденовірусів 1-ї групи. Крім того, за результатами 
бактеріологічного дослідження не виділено бактерій з роду Salmonella. З 
печінки та серця двох курей ізольовано лише патогенні штами E. coli, що є 
вторинним чинником патологічного стану і не здатні призводити до розвитку 
жирового переродження печінки у одноденних курчат. Слід зазначити, що ви-
ділені бактерії E. coli з органів батьківського поголів’я ймовірно контамінують 
поверхню яйця, в результаті чого й може відбуватися інфікування одноденних 
курчат. Це пояснює факт, що у 22% з досліджуваних курчат виділено E. coli. 

Таким чином, встановлено відсутність причетності нестачі біотину, вітамі-
ну А, впливу афлатоксину, бактеріальних токсинів, порушення температурного 
режиму під час інкубації (підвищена температура) та незбалансованості раціону 
батьківського стада до патології печінки досліджуваних одноденних курчат. 
Визначено, що ураження батьківського поголів’я аденовірусом з першої групи 
може спричинювати жирову дистрофію гепатоцитів та зменшення кількості 
вітаміну А у 1,4–2,8 рази в печінці одноденних курчат порівняно з нормою. 
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АДЕНОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ, КАК ОДНА ИЗ 
ВОЗМОЖНЫХ ПРИЧИН ЖИРОВОГО ГЕПАТОЗА 

У  ОДНОДНЕВНЫХ ЦЫПЛЯТ 

Реферат
Цель. Исследовать роль аденовирусной инфекции в развитии жировой болезни 
печени у однодневных цыплят. Методы. Состояние внутренних органов птицы 
оценивали по результатам патолого-анатомического вскрытия, количество 
витамина А в печени цыплят определяли фотоколориметрически. Оценку микро-
скопических изменений в печени и наличие аденовирусной инфекции определяли 
гистологическим методом исследования. Окраску тканей проводили по стан-
дартной методике растворами эозина и гематоксилина. Результаты. В печени 
23 однодневных цыплят выявлено жировую дистрофию гепатоцитов. Количе-
ство витамина А в печени исследованных образцов варьировалось в пределах 
10,0–20,4 мкг/г. Наличие бактериальной инфекции у родительского поголовья 
объясняет факт, что у 22% исследуемых однодневных цыплят выделено E. coli. 
По результатам гистологического анализа в печени и почках родительского 
стада курей выявлено внутриядерные базофильные тельца-включения, что 
свидетельствует о инфицировании птицы аденовирусом и возможность его 
трансовариальной передачи. Выводы. Инфицирование родительского стада 
аденовирусной инфекцией, не смотря на сбалансированность рациона по вита-
минам, вызывает жировую дистрофию гепатоцитов и снижение концентрации 
витамина А в печени однодневных цыплят в 1,4–2,8 раза по сравнению с нормой.
Ключевые  сл ова:  жировая дистрофия гепатоцитов, витамин А, аденови-
русная инфекция.
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ADENOVIRUS INFECTION AS ONE OF POSSIBLE 
CAUSES OF FATTY HEPATOSIS IN ONE DAY-OLD 

CHICKENS

Summary
Aim. To investigate the role of adenovirus infection in the development of fatty liver 
disease in one day-old chicks. Methods. The condition of the internal organs of poultry 
assessed by autopsy, the amount of vitamin A in the liver of chickens determined 
photocolorimetry. Microscopic evaluation of changes in the liver and the presence of 
adenovirus infection were determined by histologic examination. The staining of the 
tissues was performed by a standard technique with hematoxylin and eosin solutions. 
Results. In the liver, of 23-th day-old chicks were revealed fatty degeneration of 
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hepatocytes. The amount of vitamin A in the liver of investigated samples varied in the 
range of 10.0–20.4 mg / g. The presence of a bacterial infection in breeder explains the 
fact that from 22% of the investigated day-old chicks was isolated E. coli. According 
to the results of the histological analysis of the liver and kidneys breeder hens were 
detected basophilic intranuclear inclusion bodies, which indicate the presence of 
adenovirus infection and its possible transovarial transmission. Conclusion. Infec-
tion of breeder by adenovirus, despite the balanced diet with vitamins, causing fatty 
degeneration of hepatocytes and decrease the concentration of vitamin A in the liver 
of one day-old chicks in 1.4–2.8 times compared with the norm.
Keywords: fatty degeneration of hepatocytes, vitamin A, adenoviral infection.
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