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КОРОНАВИРУСЫ СВИНЕЙ

Коронавирусы (от лат. corona – 
корона) выделены в семейство 

Coronaviridae порядка Nidovirales. 
Семейство состоит из двух подсе-
мейств – Coronavirinae и Torovirinae. 
Первое включает четыре рода (Alfa- , 
Beta-, Gamma- и Deltacoronavirus), 
второе – два (Torovirus и Bafinivirus) 
[10, 13]. Свиней поражают 5 корона-
вирусов из трех родов подсемейства 
Coronavirinae: вирус трансмиссивно-
го гастроэнтерита свиней (ТГС, об-
наружен в 1946 г.), респираторный 
коронавирус свиней (РКВС, изоли-
рован в 1984 г.), вирус эпизоотиче-
ской диареи свиней (ЭДС, выделен 
в 1977 г.), гемагглютинирующий ви-
рус энцефаломиелита свиней (ГВЭС, 
обнаружен в 1962 г.) и дельтакоро-
навирус свиней (ДКВС, изолирован 
в 2012 г.). Вирусы ТГС, ЭДС и РКВС 
входят в состав рода Alfacoronavirus, 
ГВЭС – в Betacoronavirus и ДКВС – в 
Deltacoronavirus [3, 7, 18]. Семейство 
Coronaviridae содержит более 40 раз-
личных вирусов, которые поражают 
человека, многие виды животных и 
птиц [10].

Вирионы коронавирусов (подсе-
мейство Coronavirinae) представляют 

собой сферические частицы диаме-
тром 120 – 160 нм. Они состоят из нук-
леокапсида спиральной симметрии 
и липопротеиновой оболочки, на по-
верхности которой имеются редко 
расположенные булавовидные вы-
ступы длиной 15 – 20 нм, образующие 
подобие солнечной короны. Выступы 
легко отламываются от вириона при 
хранении или очистке путем гради-
ентного центрифугирования [7, 10].

Вирусный нуклеокапсид представ-
лен геномной плюс-РНК и большим 
числом молекул фосфорилированно-
го белка N, имеет вид протяженной 
и гибкой спирали. Липопротеиновая 
оболочка состоит из двойного слоя 
клеточных липидов и трех белков: 
S, M и E. Каждый выступ построен из 
трех молекул гликопротеина S, служа-
щих основным иммуногеном и инду-
цирующих протективный иммунитет. 
Матриксный гликопротеин М прони-
зывает оболочку насквозь. Белок Е 
содержится в небольшом количестве 
(20 копий) и является важным факто-
ром вирулентности. У бетакоронави-
русов (ГВЭС) в составе оболочки име-
ется дополнительный гликопротеин 
НЕ (гомодимер), обладающий гемаг-
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глютинирующей и эстеразной актив-
ностью [10, 13].

Геном коронавирусов представ-
лен единой однонитевой линейной 
молекулой плюс-РНК длиной 27 – 33 
тысячи нуклеотидов, которая имеет 
кэп-структуру на 5’-конце и поли(А)
последовательность длиной 40 – 70 
нуклеотидов на 3’-конце. Гены струк-
турных белков расположены в 3’-кон-
цевой области генома в следующем 
порядке: S, E, M и N. Гены неструктур-
ных белков находятся в 5’-концевой 
области [18].

Коронавирусы размножаются в ци-
топлазме клеток. Дочерние вирионы 
появляются через 4 – 6 часов после 
заражения, а максимальное накопле-
ние инфекционного вируса наблюда-
ют через 24 – 36 часов. В инфициро-
ванных клетках обнаружено 6 субге-
номных РНК, каждая из них является 
информационной РНК и обеспечи-
вает синтез только одного белка. Со-
зревание вирионов происходит поч-
кованием через мембраны эндоплаз-
матического ретикулума и аппарата 
Гольджи [13].

В настоящем обзоре рассмотрены 
коронавирусы, патогенные для сви-
ней, и вызываемые ими заболевания.

Вирус трансмиссивного гастро-
энтерита свиней (ТГС) впервые об-
наружили в 1946 г. в США у поросят 
с острой диареей и высокой смерт-
ностью [11]. Затем его идентифици-
ровали в большинстве стран с раз-
витым свиноводством. В 1960 – 1980 
гг. он вызвал тяжелые вспышки бо-
лезни и гибель 90 – 100 % поросят до 
2-недельного возраста. В стационар-
но неблагополучных хозяйствах ле-
тальность молодняка не превышала 
10 – 20 %. Разработанные вакцины 
были недостаточно эффективны. В 
середине 80-х годов ХХ в. появился 
естественный мутант вируса ТГС (ре-
спираторный коронавирус), который 
постепенно вытеснил классический 
вариант вируса ТГС. В настоящее 

время отмечают только спорадиче-
ские вспышки ТГС среди поросят в 
хозяйствах, серонегативных по РКВС, 
Северной Америки, Европы и Азии 
[3, 8, 18].

На свиноводческих предприятиях 
ТГС протекает в эпизоотической (ост-
рой) и энзоотической (хронической) 
формах. Эпизоотический сценарий 
наблюдают при заносе вируса в хо-
зяйство, где все или большинство жи-
вотных серонегативны к вирусу ТГС 
и РКВС. Заболевание быстро распро-
страняется среди поголовья всех воз-
растов, особенно в зимнее время. Оно 
нередко может переходить в энзооти-
ческую форму [3, 8], при которой ТГС 
становится эндемичным в хозяйствах 
с непрерывными опоросами. У свино-
маток часто имеется иммунитет, и за-
болевание протекает бессимптомно. 
Они передают с молозивом и моло-
ком антитела к вирусу ТГС и обеспе-
чивают тот или иной уровень защиты 
потомства. У поросят в таких хозяй-
ствах заболевание чаще протекает в 
легкой форме и гибель не превышает 
10 – 20 % [3, 18].

После проникновения вируса ТГС в 
организм свиней ороназальным спо-
собом он размножается в эпителиаль-
ных клетках (энтероцитах) ворсинок 
тонкого кишечника, что приводит к 
их разрушению и слущиванию в про-
свет кишечника, а также к сильной 
атрофии. Резко нарушаются процессы 
пищеварения и развиваются тяжелая 
дегидратация и диарея. Основные 
причины гибели – дегидратация, ме-
таболический ацидоз и нарушение 
сердечной функции вследствие ги-
перкалиемии. Кроме энтероцитов 
кишечника вирус ТГС размножается в 
альвеолярных макрофагах и клетках 
молочных желез [3, 7].

Чувствительность поросят к вирусу 
ТГС зависит от их возраста. Для зара-
жения 6-месячного молодняка необ-
ходима доза вируса, которая в 10000 
раз больше, чем для инфицирования 
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2-дневных особей. Вирус ТГС в ком-
бинации с другими кишечными пато-
генами, такими как E. соli и ротавирус, 
вызывает более тяжелые энтериты, 
чем при инфицировании одним воз-
будителем [18].

Инкубационный период у поросят 
до 2-недельного возраста очень ко-
роткий и составляет от 18 ч до 3 дней, 
у взрослых особей – до 7 дней. У по-
росят отмечают анорексию, рвоту, 
профузную диарею с водянистыми 
фекалиями желтого или желто-зе-
леного цвета, содержащими сгустки 
свернувшегося, непереваренного мо-
лока. Быстро развивается дегидрата-
ция, и большинство их погибает на 2 – 
7-й день после начала заболевания. 
У молодняка в группах доращивания 
и откорма, а также у свиноматок бо-
лезнь протекает в легкой форме и ле-
тальность обычно невысокая [1, 3].

Патологоанатомические изменения 
при ТГС зависят от тяжести болезни 
и наличия осложнений секундарной 
инфекцией. Наиболее характерные 
из них наблюдают у поросят до 2-не-
дельного возраста в желудке и тонком 
кишечнике. Слизистая оболочка дна 
желудка резко гиперемирована, на-
бухшая, покрыта слизью, иногда усея-
на точечными кровоизлияниями и ме-
стами эрозирована. Тонкий кишечник 
растянут газами, заполнен жидким со-
держимым, в состоянии катарально-
го или катарально-геморрагического 
воспаления. Кишечная стенка сильно 
истончена и почти прозрачна из-за 
атрофии ворсинок. Слизистая толсто-
го кишечника катарально воспалена. 
Брыжеечные, портальные, почечные 
и желудочные лимфоузлы набухшие и 
сочные. Селезенка полнокровна, поч-
ки бледные, иногда с мелкими кро-
воизлияниями под капсулой. Сердце 
увеличено, под эпи- и эндокардом по 
ходу сосудов мелкие кровоизлияния. 
Легкие без особых изменений, обо-
лочки головного мозга гиперемиро-
ваны. Микроскопические изменения 

наиболее выражены в тонком кишеч-
нике. Они характеризуются укороче-
нием (атрофией) ворсинок слизистой 
оболочки в тощей кишке [2, 18].

Окончательный диагноз на ТГС ста-
вят по результатам лабораторных 
исследований, основанных на выде-
лении вируса, обнаружении вирус-
ного антигена или вирусной РНК и 
специфических антител. Для этого 
используют пробы фекалий, поражен-
ных участков кишечника и сыворотки 
крови. «Золотым стандартом» явля-
ется изолирование вируса в переви-
ваемых культурах клеток щитовид-
ной железы и тестикул поросят (ST). 
Эффективность этой процедуры уве-
личивается при добавлении в куль-
туральную среду панкреатина или 
трипсина. Вирус идентифицируют в 
реакции нейтрализации или методом 
флуоресцирующих антител с исполь-
зованием специфической антисыво-
ротки или различных моноклональ-
ных антител. Наиболее чувствитель-
ным методом выделения вируса ТГС 
является биопроба на новорожден-
ных безмолозивных поросятах, ко-
торым перорально вводят 10%-ный 
гомогенат тонкого кишечника убитых 
больных поросят [1, 3].

Вирусную РНК обнаруживают с по-
мощью метода ПЦР и/или ПЦР в ре-
альном времени. Разработаны также 
мультиплексные (множественные) 
тест-системы ПЦР для одновремен-
ного определения 4 – 9 наиболее 
важных ДНК- и РНК-содержащих ви-
русов свиней [14, 15]. Для установ-
ления вирусного антигена в энтеро-
цитах тонкого кишечника использу-
ют методы иммунофлуоресценции 
и иммуногистохимии. В фекалиях и 
содержимом кишечника вирус ТГС 
детектируют методами электронной 
и иммуноэлектронной микроскопии. 
Специфические антитела в сыворотке 
крови свиней обнаруживают в реак-
ции нейтрализации и методом имму-
ноферментного анализа (ИФА). У пе-
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РКВС – естественный мутант вируса 
ТГС с делецией в гене поверхностно-
го белка S протяженностью 621 – 681 
нук леотидов, соответствующей N-кон-
цевой его области. Нуклеотидная по-
следовательность геномов вируса ТГС 
и РКВС идентична на 98 %. В отличие 
от вируса ТГС РКВС вызывает главным 
образом субклиническую форму ин-
фекции [7].

Размножается РКВС в пневмоцитах 
легких, а также в клетках эпителия 
ноздрей, трахеи, бронхов и бронхиол. 
В энтероцитах кишечника практиче-
ски не размножается и с фекалиями 
выделяется в незначительном коли-
честве. Вирус в составе носовой слизи 
молодняка выделяется в течение 4 – 6 
дней [18].

РКВС вызывает у поросят бронхо-
интерстициальную пневмонию, при 
которой часто наблюдают формиро-
вание перибронхиальных и перива-
скулярных лимфогистиоцитарных 
ман жет. Резкое сокращение числа 
вспышек ТГС в Европе после распро-
странения РКВС свидетельствует о 
его способности индуцировать имму-
нитет к вирусу ТГС. В эксперименталь-
ных условиях установлено, что РКВС 
обеспечивает частичную защиту от 
ТГС [1, 3].

Вирус эпизоотической диареи 
свиней (ЭДС) был впервые изоли-
рован в 1977 г. в Бельгии из фекалий 
поросенка с профузным поносом 
(штамм CV777), хотя заболевание за-
регистрировали еще в 1971 г. в Англии 
[17]. В последнее время на основании 
анализа геномов различные штаммы 
этого вируса подразделяют на две ос-
новные группы: классические штам-
мы, выделенные в Европе и Азии, и 
генетически близкие к прототипному 
штамму CV777; эмерджентные штам-
мы, обладающие высокой вирулент-
ностью, впервые обнаруженные в 
Китае в 2010 г. У всех классических 
штаммов вируса ЭДС имеются инсер-
ции (вставки) или делеции (потери) 

реболевших свиней они сохраняются 
1,5 – 2 года [1, 18].

Для специфической профилактики 
ТГС в ряде стран широко применя-
ют различные вакцины: живые, ина-
ктивированные и рекомбинантные 
субъединичные. Многие методы им-
мунизации свиноматок разрабатыва-
лись с целью индукции лактогенного 
иммунитета и последующей защиты 
новорожденных поросят. Все исполь-
зуемые вакцины не обеспечивали 
100%-ной защиты потомства, но сни-
жали его смертность [1, 3, 7, 8]. Ин-
дукция секреторного иммунитета в 
кишечнике свиноматок – ключевой 
момент в борьбе с коронавирусными 
энтеритами этих животных. Так как у 
свиноматок нет трансплацентарной 
передачи иммуноглобулинов плодам, 
то молозиво и молоко являются един-
ственным источником защиты ново-
рожденных поросят в первые недели 
жизни. Основную защитную функцию 
на поверхности слизистых оболочек 
выполняет секреторный иммуногло-
булин А (sIgA). В кишечнике естествен-
но инфицированных или орально вак-
цинированных свиноматок активиро-
ванные иммуноциты мигрируют в мо-
лочные железы и продуцируют секре-
торные антитела, которые поступают 
в молозиво и молоко и обеспечивают 
пассивный (лактогенный) иммунитет у 
поросят-сосунов [1, 5, 18].

В нашей стране разработана эмуль-
гированная вакцина против ТГС и ро-
тавирусной болезни свиней, которую 
широко применяют в свиноводческих 
хозяйствах [1].

Респираторный коронавирус сви-
ней (РКВС) впервые был выделен в 
1984 г. в Бельгии [16], а в 1989 г. об-
наружен у поросят на двух фермах в 
США [21]. Вирус быстро распростра-
нился во многих странах и стал энде-
мичным во всем мире. В США во мно-
гих хозяйствах у свиней без клини-
ческих признаков заболевания были 
обнаружены антитела к РКВС [18].
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нуклеотидной последовательности в 
гене S-белка (S INDEL). У большинства 
эмерджентных штаммов инсерции и 
делеции в гене S-белка отсутствуют 
(non-S INDEL), хотя у некоторых они 
имеются (S INDEL). До 2010 г. в странах 
Европы и Азии среди свиней циркули-
ровали только классические штаммы 
вируса ЭДС. Эмерджентные штаммы 
вируса, возникшие в Китае в 2010 г., 
быстро распространились в странах 
Европы, Азии и Америки [3, 8, 18].

В последнее десятилетие в Европе 
и Азии циркулируют классические 
и эмерджентные (высоковирулент-
ные) штаммы вируса ЭДС, а в Амери-
ке только эмерджентные. В Африке и 
Австралии вирус ЭДС не обнаружен. В 
2009 – 2016 гг. в Азии, Европе и США 
идентифицировали высоко вирулент-
ные рекомбинанты вирусов ТГС и ЭДС, 
у которых ген поверхностного S-белка 
от вируса ЭДС, а остальные гены от ви-
руса ТГС [3, 8]. В Европе вспышки ЭДС, 
вызванные классическими штаммами 
вируса, регистрировали реже, чем в 
странах Азии, где болезнь сопрово-
ждалась высокой смертностью ново-
рожденных поросят, достигающей в 
среднем 50 %, а в отдельных случаях 
100 %. По массовости, остроте и тяже-
сти вспышки инфекции не отличались 
от таковых при ТГС [3, 18].

Первые случаи ЭДС, вызванные 
эмерджентными штаммами вируса, 
зарегистрировали в Китае в 2010 г. 
Несмотря на применение вакцин 
против ЭДС на основе классического 
штамма CV777, смертность среди но-
ворожденных поросят достигала 50 – 
100 % [20]. В 2013 г. данные штаммы 
вируса ЭДС обнаружили в США, Япо-
нии, Южной Корее и других странах. В 
течение двух лет (2013 – 2014 гг.) вирус 
ЭДС стал причиной гибели примерно 
10 % поголовья свиней в США (7 млн.), 
что нанесло свиноводству значитель-
ный экономический ущерб. К началу 
2017 г. ЭДС отмечали в 39 штатах, хотя 
до 2013 г. ее в США не наблюдали. 

Первые вспышки ЭДС в Европе, вы-
званные эмерджентными штаммами, 
зарегистрировали в 2014 г. [3, 18].

Вирус ЭДС размножается в эпите-
лиальных клетках (энтероцитах) вор-
синок кишечника, вызывая их деге-
нерацию и укорочение. Отношение 
высоты ворсинок к глубине крипт 
уменьшается до 4:1 по сравнению с 
контролем – 7:1. Нарушается процесс 
пищеварения, развиваются дегидра-
тация и диарея. Во время острой фазы 
инфекции вирусную РНК у поросят 
обнаруживают в сыворотке крови, се-
лезенке, легких, печени, а также в мо-
локе свиноматок. Инфекционная доза 
вируса ЭДС для заражения 3-недель-
ных поросят в 100 – 1000 раз больше, 
чем для новорожденных [18].

ЭДС по клиническим признакам 
очень сходна с ТГС, хотя отличается 
отсутствием рвоты и более тяжелым 
течением у свиней в период откорма. 
Основным клиническим симптомом 
ЭДС является водянистая диарея. По-
росята 1-недельного возраста погиба-
ют от дегидратации организма через 
3 – 4 дня после начала болезни, гибель 
достигает 50 – 100 %. В период откор-
ма у животных отмечают анорексию, 
угнетение и водянистую диарею. Вы-
здоровление наступает спустя 7 – 10 
дней. Летальность составляет 1 – 3 %. 
У свиноматок чаще регистрируют 
лишь потерю аппетита и угнетение [3].

Патологоанатомические изменения 
при ЭДС аналогичны таковым при ТГС. 
Наиболее характерные из них наблю-
дают в тонком кишечнике, который 
растянут из-за большого количества 
водянистой жидкости желтого цвета. 
Микроскопически отмечают атро-
фию ворсинок, некроз и десквамацию 
энтероцитов. В толстом кишечнике 
гистологических изменений не реги-
стрируют [18].

Окончательный диагноз на ЭДС ста-
вят на основании лабораторных ис-
следований по выделению вируса, об-
наружению вирусного антигена или 
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возникла необходимость в разработ-
ке вакцин. Первые инактивированная 
и живая вакцины на основе штамма 
CV777 были лицензированы в Китае 
в 1995 г. и 1998 г. соответственно. В 
Южной Корее и Японии живые вак-
цины на основе классических штам-
мов возбудителя начали применять в 
свиноводческих хозяйствах в 1997 – 
1999 гг., что позволяло в значитель-
ной степени контролировать ЭДС в 
Азии до появления эмерджентных 
(высоковирулентных) штаммов. В 
производственных условиях вакцины 
на основе классических штаммов не 
обеспечивали достаточный уровень 
защиты от эмерджентных штаммов [3].

После вспышек ЭДС в США в 2013 г. 
были разработаны две вакцины на ос-
нове эмерджентных штаммов, одна из 
них рекомбинантная субъединичная 
(2014 г.), а вторая – инактивированная 
(2015 г.). В Китае и Южной Корее так-
же создали вакцины против ЭДС на 
основе эмерджентных штаммов. Про-
водятся исследования по разработке 
вакцин против ЭДС с использованием 
обратной генетики [18]. В нашей стра-
не для специфической профилактики 
ЭДС в промышленном свиноводстве 
широко применяют живую вакцину 
(Ветбиохим) [6].

Дельтакоронавирус свиней (ДКВС) 
впервые обнаружили в 2012 г. в Ки-
тае в фекалиях поросят с диареей. 
Спустя 2 года его идентифицировали 
у поросят и свиноматок на пяти фер-
мах Огайо в США [19]. Из 42 проб фе-
калий или содержимого кишечника от 
молодняка и свиноматок с диареей в 
39 (92,9 %) методом ПЦР установили 
ДКВС, который на 99 % гомологичен 
китайскому вирусу. ДКВС также заре-
гистрировали в Канаде, Южной Ко-
рее, Таиланде, Вьетнаме и Лаосе. Все 
китайские штаммы ДКВС были генети-
чески близки друг другу и штаммам из 
других стран. Часто у свиней выявля-
ют одновременно вирус ЭДС и ДКВС 
[18]. Происхождение ДКВС неизвест-

вирусной РНК и специфических анти-
тел. Для изоляции вируса используют 
перевиваемую линию клеток Vero с 
добавлением в культуральную среду 
трипсина. Вирус идентифицируют в 
реакции нейтрализации или методом 
флуоресцирующих антител с помо-
щью специфической антисыворотки 
или моноклональных антител. Вирус-
ный антиген в энтероцитах тонкого 
кишечника определяют методами им-
мунофлуоресценции и иммуногисто-
химии [3].

Для обнаружения вирусной РНК 
применяют ПЦР или ПЦР в реальном 
времени. Разработаны тест-системы 
для одновременного определения 4 
основных кишечных патогенов: ви-
русов ТГС, РКВС, ЭДС и ДКВС. В фека-
лиях и содержимом кишечника воз-
будитель идентифицируют методами 
электронной и иммуноэлектронной 
микроскопии [14, 18].

В нашей стране при выяснении рас-
пространения вирусов ТГС и ЭДС в 26 
промышленных свиноводческих хо-
зяйствах, находящихся в 14 регионах 
России, установили, что более широ-
ко распространен вирус ЭДС по срав-
нению с таковым ТГС [4]. Для иденти-
фикации их использовали ПЦР и им-
мунохроматографический метод. 

Специфические антитела в сыворот-
ке крови свиней выявляют в реакции 
нейтрализации и методами ИФА. Раз-
работаны ИФА-диагностикумы в бло-
кирующем и конкурентном вариантах 
на основе моноклональных и поли-
клональных антител. У переболевших 
свиней специфические антитела со-
храняются в течение года [1, 3].

В Европе вакцины для профилакти-
ки ЭДС не разрабатывали, поскольку 
среди свиней циркулировали толь-
ко классические штаммы вируса, ко-
торые не причиняли значительного 
экономического ущерба хозяйствам. 
Однако в Азии после вспышек ЭДС 
в очень тяжелой форме, вызванных 
классическими штаммами вируса, 
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ления ДКВС и вируса ЭДС. Большин-
ство штаммов ДКВС не размножается 
в клеточных культурах, только неко-
торые из них удалось адаптировать к 
размножению в перевиваемых лини-
ях клеток LLC-PK и ST [18].

Средства специфической профилак-
тики не разработаны. Иногда при вы-
сокой смертности молодняка свино-
маткам скармливают вирус в составе 
гомогената кишечника больных поро-
сят не менее чем за 2 недели до опо-
роса. В молочных железах свиноматок 
синтезируются секреторные антитела 
класса А, которые с молозивом и мо-
локом поступают поросятам и защи-
щают их от заболевания [3].

Гемагглютинирующий вирус эн-
цефаломиелита свиней (ГВЭС) был 
впервые выделен в 1962 г. в Канаде 
из мозга поросят-сосунов с клиникой 
энцефаломиелита [12]. В 1969 г. анти-
генно идентичный вирус изолирован 
в Англии от поросят с синдромом 
рвоты и истощения [9]. В настоящее 
время этот вирус распространен во 
всем мире. В хозяйствах от 43 до 90 % 
свиней являются серопозитивными. 
ГВЭС обычно патогенен только для до 
2 – 3-недельного молодняка, не по-
лучавшего молозиво от свиноматок. 
Большинство последних содержат 
специфические антитела, и их потом-
ство будет защищено в течение 2 – 3 
месяцев. У поросят старше 3-недель-
ного возраста и взрослых животных 
инфекция чаще протекает в субкли-
нической форме [3].

У экспериментально ороназально 
зараженных безмолозивных поросят 
вирус размножается в слизистой обо-
лочке носовой полости, миндалинах и 
клетках тонкого кишечника. Затем он 
по тройничному и блуждающему нер-
вам мигрирует в головной мозг, а из 
кишечника – в спинной мозг. Распро-
странение вируса из первоначальных 
мест репликации в головной и спин-
ной мозг эффективно предотвращает-
ся циркулирующими антителами [18].

но, возможно он перешел к свиньям 
от мелких млекопитающих (азиатских 
леопардовых котов и хорьковых бар-
суков), содержащих этот вирус.

ДКВС размножается в энтероцитах 
тонкого и толстого кишечника, при-
водя к гибели и атрофии ворсинок в 
тонком кишечнике. Он также размно-
жается в клетках иммунной системы 
в собственной пластинке слизистой 
оболочки кишечника, пейеровых 
бляшках и мезентериальных лимфо-
узлах [3].

Клинические признаки дельтако-
ронавирусной инфекции у поросят 
в первые 2 – 3 недели жизни появ-
ляются через 1 – 3 дня после зара-
жения и схожи с таковыми при ТГС 
и ЭДС, но в более легкой форме. У 
животных отмечают рвоту, водяни-
стую диарею, обезвоживание, поте-
рю массы тела, летаргию и гибель до 
40 – 80 %. Вспышки болезни прекра-
щаются при развитии у свиноматок 
лактогенного иммунитета, способно-
го защитить потомство. После выздо-
ровления у поросят в лимфоидной 
ткани кишечника обнаруживают ан-
тигены ДКВС. Тяжесть дельтакорона-
вирусной инфекции усиливается при 
коинфекции с другими кишечными 
вирусами, такими как вирус ЭДС и 
ротавирус [18].

Очаги поражения в тонком кишеч-
нике сходны с таковыми при ТГС и 
ЭДС, однако менее обширны. Кишеч-
ная стенка истончена и прозрачна, 
желудок часто заполнен свернувшим-
ся молоком. Микроскопически отме-
чают атрофию ворсинок, вакуолиза-
цию энтероцитов и их отслоение [3].

Окончательный диагноз на дельта-
коронавирусную инфекцию ставят на 
основании обнаружения вирусного 
антигена или вирусной РНК в фека-
лиях или тканях тонкого кишечника 
поросят с диареей. Для обнаружения 
вирусной РНК используют ПЦР и ПЦР в 
реальном времени. Разработана тест-
система для одновременного опреде-
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У инфицированных безмолозивных 
поросят до 3-недельного возраста 
развивается энцефаломиелит или 
синдром рвоты и истощения. Рвоту 
наблюдают каждый раз во время со-
сания, она продолжается в течение 
нескольких недель, что приводит к 
обезвоживанию и гибели. Энцефа-
ломиелит развивается у молодняка 
в возрасте 3 – 7 дней, и смертность 
может достигать 100 %. Оба синдро-
ма могут отмечать в одном хозяйстве. 
Синдром рвоты и истощения чаще ре-
гистрируют в Европе, а энцефаломие-
лит – в Северной Америке [3].

Окончательный диагноз на заболе-
вание ставят на основании выявле-
ния вируса, обнаружения вирусного 
антигена или вирусной РНК. Для вы-
деления вируса используют переви-
ваемые линии клеток ST, РК-15, IBRS2 
и SK. Его идентифицируют в реакции 
нейтрализации и торможения гемаг-
глютинации с помощью антисыворот-
ки. Вирус может быть изолирован из 
суспензии миндалин, ствола головно-
го мозга и легких поросят, вынужден-
но убитых на ранних стадиях заболе-
вания. Вирусный антиген определяют 
методом иммунофлуоресценции в за-
мороженных срезах ствола головно-
го мозга. Для обнаружения вирусной 
РНК применяют ПЦР. Средства специ-
фической профилактики не разрабо-
таны [18].

Заключение. Свиней поражают 
пять коронавирусов – вирусы ТГС, 
ЭДС, РКВС, ГВЭС и ДКВС. Наиболее 
важными из них являются вирусы ЭДС 
и ТГС, вызывающие тяжелые вспышки 
болезней и гибель 50 – 100 % ново-
рожденных поросят. Специфическую 
профилактику ЭДС и ТГС осуществля-
ют с помощью живых, инактивирован-
ных и рекомбинантных вакцин.
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