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Porcine epidemic diarrhea virus (PEDV) has been circulating in Ukraine since 2014 and induces an especially 
dangerous viral infection with a lethal diarrheal syndrome in newborn piglets, with the initial appearance at the focus of 
infection. The number of infected cases and lethality among diseased piglets of 1–5 days of age can reach 100%, which 
together with the forced anti-epizootic measures brings significant economic losses. PED can spread to all pigs, but the 
emergent quality of infectious pathology appears in newborn piglets. No effective and biologically safe means of 
specific antiviral prophylaxis, which substantially halts the epizootic process is registered, and etiopathogenetic therapy 
is not developed, therefore PED is an emergent infection which is difficult to control. Over time there appear stationary 
foci of infection, where evolutionary changes in relationships in the host-parasite system take place fairly rapidly, since 
pigs are prolific and fast maturing animals able to replace each generation up to three times each year. This leads to a 
significant variability in interpopulation relationships and the induction of biodiversity in the molecular mechanisms of 
adaptation and processing of the viral genome. Clinically, genetic modifications of local variants of PEDV – 
populations are manifested in the form of changes in epizootic peculiarities in the course of infectious pathology in 
different age groups of animals. Modifications of PEDV may be accompanied by a slight weakening of the intensity of 
the infectious process, a decrease in mortality and a decrease in the severity of the pathogenesis of diarrheal syndrome. 
At the same time, the age range of severe abdominal lesions expands from newborn piglets to fattening animals of older 
age groups of 28, 32, 70 days. Using a set of measures to combat the PED, including “reverse feeding” recycled 
infected biomaterial from convalescent pigs, eradication of the pathogen from the environment of the host 
macroorganisms through a total disinfection regime and strict compliance with veterinary and sanitary rules of animal 
husbandry provide temporary positive results, but in theory this approach is incorrect, since contamination of animals 
leads to the dispersal of the virus and the formation of endemic foci of infection. The persistence of the virus in 
convalescent organisms is not fixed, the external inanimate environment can only be a mechanical factor in 
transmission of the pathogen preserving the viability of PEDV over time. Stabilization of the epizootic foci of infection 
is possible due to three factors: a) dissemination of the virus in “reverse feeding”; b) preservation of the virus in the 
external environment as a result of poor-quality disinfection; c) occurrence of a non-immune element among the 
convalescent young gilts, who as a result of juvenile insufficiency of the immune system have a low titer accumulation 
of colostral antibodies to the virus received in the biomaterial through reverse feeding. Due to the lack of “lactogenic 
immunity”, neonatal pigs as biological indicators for the presence of PEDV in the environment begin reproducing the 
virus in the enterocytes and develop a typical diarrheal syndrome PED.  
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в стабилизированном очаге инфекции  

Д. Н. Масюк*, А. И. Сосницкий*, В. С. Недзвецкий**, ***, А. В. Кокарев*, С. Г. Коляда*  
*Днепровский государственный аграрно-экономический университет, Днепр, Украина  
**Днепровский национальный университет имени Олеся Гончара, Днепр, Украина  
***Бингельский университет, Бингель, Турция  

Вирус эпидемической диареи свиней (Porcine epidemic diarrhea virus, PEDV) циркулирует в Украине с 2014 года и индуцирует особо 
опасный вирусный зооноз – эпидемическую диарею свиней (ЭДС) с летальным диарейным синдромом у новорожденных поросят, при 
первичном возникновении очага инфекции. Количество инфицированных и летальность среди заболевших поросят 1–5-дневного возраста 
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может достигать 100%, что в совокупности с вынужденными противоэпизоотическими мероприятиями приносит значительные 
экономические убытки. ЭДС может распространяться на все поголовье свиней, но эмерджентные качества инфекционная патология 
проявляет на новорожденных поросятах. Эффективных и биобезопасных средств специфической антивирусной профилактики, 
кардинально обрывающих эпизоотический процесс, не зарегистрировано, а этиопатогенетическая терапия не разработана, поэтому ЭДС 
является трудно контролируемой эмерджентной инфекцией. С течением времени возникают стационарные очаги инфекции, где 
достаточно быстро происходят эволюционные изменения взаимоотношений в системе «паразит – хозяин», так как свиньи являются 
многоплодными и скороспелыми животными и смена поколений у них осуществляется до трех раз за год. Это приводит к существенной 
вариабельности межпопуляционных взаимоотношений и индукции биоразнообразия молекулярных механизмов адаптации и процессинга 
вирусного генома. Клинически генетические модификации локальных вариантов PEDV-популяций проявляются в виде изменений 
эпизоотических особенностей течения инфекционной патологии у различных возрастных групп животных. Модификации PEDV могут 
сопровождаться незначительным ослаблением напряженности инфекционного процесса, уменьшением смертности и снижением тяжести 
патогенеза диарейного синдрома. В то же время, возрастной диапазон тяжелых абдоминальных поражений расширяется с группы 
новорожденных поросят на откормочных животных старших возрастных групп 28, 32, 70 суток. Использование паллиативного комплекса 
мер борьбы с ЭДС, включающего «обратное скармливание» переработанного инфицированного биоматериала от переболевших поросят, 
эрадикацию возбудителя из внешней среды обитания макроорганизма с помощью жесткой тотальной дезинфекции и строжайшего 
соблюдения ветеринарно-санитарных правил ведения животноводства дает временные положительные результаты, но теоретически 
является некорректным, так как перезаражение животных приводит к рассеиванию вируса и формированию эндемического очага 
инфекции. Персистенция вируса в реконвалесцентном организме не зафиксирована, внешняя «неживая» среда может быть только 
механическим фактором передачи возбудителя инфекции в течение времени сохранения жизнеспособности PEDV. Стабилизация 
эпизоотического очага инфекции наиболее часто происходит в результате сочетания трех факторов: а) рассеивания вируса при «обратном 
скармливании»; б) сохранения вируса во внешней среде в результате некачественной дезинфекции; в) возникновения прослойки не 
иммунного молодняка от ремонтных свинок, у которых вследствие ювенальной недостаточности функциональной активности иммунной 
системы, формируется накопление колостральных антител в низких титрах на вирусный антиген в биоматериале при «обратном 
скармливании». Вследствие отсутствия или низкой напряженности «лактогенного иммунитета», неонатальные поросята, как биоиндикатор 
наличия PEDV в окружающей среде, начинают репродуцировать вирус в энтероцитах и развивается типичный диарейный синдром ЭДС.   

Ключевые слова: диарейный синдром; ЭДС; PEDV; геном-эквивалент; PCR-RT; ELISА  

Введение  
 

Эпидемическая диарея свиней (ЭДС) – эмерджентное высоко-
контагиозное вирусное зоонозное заболевание свиней всех возрас-
тов с развитием диарейного синдрома. Возбудитель – Porcine 
epidemic diarrhea virus (PEDV), gender – Alphacoronavirus, family – 
Coronaviridae. Вирионы сложные, плеоморфные, чаще сферичес-
кой формы 95–130 нм, состоят из нуклеокапсида спиральной сим-
метрии и ЛПО (липопротеидная оболочка s. суперкапсид s. пеп-
лос s. envelope), на поверхности которой имеются радиальные бу-
лавовидные пепломеры, длиной 18–23 нм, формирующие «сол-
нечную корону» (Li et al., 2012; Diel et al., 2016).  

Наиболее часто употребляемые синонимы для PEDV – ин-
фекции: эпидемическая диарея поросят – ЭДП; эпизоотическая 
диарея свиней – ЭДС; ТГС-подобное заболевание; Womiting and 
wasting disease in piglets (англ.); Erbrechen und Kummern bein Saug-
ferkel (нем.) (Li et al., 2012; Carvajal et al., 2015; Diel et al., 2016).  

ЭДС впервые зарегистрировали в Англии в 1971 г., затем в 
Бельгии в 1978 г., где изолировали референтный штамм CV 777. 
С 1980 по 1990 гг. ЭДС широко распространилась в Европе. 
С 1995 по 2011 гг. ЭДС проникла в Японию, Корею, Китай и Таи-
ланд. Из Китая северокитайские штаммы PEDV попали в США, 
что поставило на грань экономической катастрофы свиноводчес-
кую отрасль страны. В 2005 г. ЭДС выявлена в России, в 2014 г. – 
в Украине. Глобальное распространение PEDV продолжается. 
Усилия МЭБ и национальных служб ветеринарной медицины по 
локализации и контролю над ЭДС малоэффективны (Song et al., 
2005; Martelli et al., 2008; Puranaveja et al., 2009; Strizhakova, 2013; 
Gerber et al., 2014; Wang et al., 2014; Vlasova et al., 2014; Dastjerdi 
et al., 2015).  

PEDV-инфекция у неимунных новорожденных поросят про-
текает по классическому типу эпизоотического процесса с безэс-
тафетной передачей возбудителя и летальными абдоминальными 
явлениями, включающими изнурительную водянистую диарею, 
дегидратацию и истощение, упорную рвоту, тяжелую интоксика-
цию, инфекционно-аллергические процессы, тонические судоро-
ги, глубокую депрессию с исходом в смерть (Kim and Chae, 2003; 
Martelli et al., 2008; Carvajal et al., 2015; Dastjerdi et al., 2015; Goede 
et al., 2015; Diel et al., 2016; Masiuk et al., 2017).  

Заболеваемость и летальность у новорожденных поросят до  
5-дневного возраста могут достигать 100%, однако с увеличением 
возраста до 14–15 дней, летальность снижается до 3–5%. Гибель 
свиней в результате PEDV-инфекции возможна в любом возрасте, 
однако у животных на откорме летальный исход имеет споради-

ческий характер и не представляет экономической угрозы для 
хозяйства (Martelli et al., 2008; Strizhakova, 2013; Carvajal et al., 
2014; Dastjerdi et al., 2015; Bjustrom-Kraft et al., 2016).  

ЭДС признана МЭБ и ФАО одним из пяти основных вирозов 
наряду с АЧС, КЧС, РРСС и цирковирозом, представляющих наи-
большую экономическую опасность для свиноводста. PEDV – 
оболочечный одноцепочный РНК-вирус (оцРНК), подверженный 
частым мутациям (как и все оцРНК вирусы), что приводит к реци-
дивированию диарейного синдрома и стабилизации эпизоотичес-
кого очага инфекции, с эндемической формой протекания инфек-
ционного процесса, а неординарно высокая контагиозность возбу-
дителя и его исключительная патогенность для новорожденных 
поросят приводит к глобализации инфекционной патологии (Mar-
telli et al., 2008; Strizhakova, 2013; Gerber et al., 2014; Goede et al., 
2015; Diel et al., 2016).  

Эмерджентность возбудителя и особо крупный экономичес-
кий ущерб, причиняемый трудно управляемой инфекцией, побу-
дили исследователей к интенсивному изучению вируса, поэтому 
молекулярно-биологические характеристики PEDV достаточно 
хорошо изучены. Геном PEDV состоит из крупной (~ 28 kb) одно-
цепочной смысловой РНК, которая содержит 7 открытых рамок 
считывания (ORF1a, ORF1b и ORF2-6). ORF 1a и 1b детерминиру-
ют крупные полипротеины (pp1a и pp1b), которые расщепляются 
протеазами, кодированными вирусом, на 16 неструктурных бел-
ков (nsp1 – nsp16), берущими участие в основных механизмах 
транскрипции и репликации вирусной РНК. ORFs2–6 кодируют 
четыре структурных белка, включающих S-гликопротеин (Spike), 
интегральный Е-белок оболочки (envelope), мембранный М-белок 
и N-белок нуклеокапсида, а также вспомогательный белок ORF3. 
Этот белок формирует ионные каналы в мембранах инфицирован-
ных клеток кишечника, что является одним из механизмов регуля-
ции продукции вируса. В ходе адаптации и размножения вируса в 
КК ген ORF3 мутирует и это явление линейно коррелирует с атте-
нуацией вируса к организму новорожденных поросят (Jung et al., 
2015; Gerbera and Opriessniga, 2015; Poonsuk et al., 2016; Diel et al., 
2016).  

Среди структурных белков S-гликопротеин (150–220 kD) иг-
рает важную роль в адсорбции вирионов на энтероцитах кишеч-
ника, связывании вируса с клеточными рецепторами, в сплавле-
нии клеточных мембран и пеплоса вируса, и кроме того является 
основной мишенью для вируснейтрализующих антител (ВНА). 
В его составе идентифицированы 4 ВНА-эпитопа. Для PEDV 
выявлена связь между белком S, адаптацией к размножению в КК 
и вирулентностью. Ген S-белка часто подвергается эпидемиологи-
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ческим исследования, включающим филогенетический анализ и 
ряд молекулярных и серологических диагностических анализов 
(Chang et al., 2002; Annamalai et al., 2015; Clement et al., 2016; 
Poonsuk et al., 2016).  

Белки M и N широко используются с целью разработки моле-
кулярных и серологических диагностических тестов для ЭДС. 
Белок М (20–30 kD) участвует в процессе сборки вирионов, инду-
цирует синтез ВНА, способных нейтрализовать вирус в присут-
ствии комплемента и α-интерферона. Белок N (57–58 kD) – ще-
лочной фосфопротеин, ассоциированный с вирусным геномом, 
участвует в индукции клеточно-опосредованного иммунитета. 
Негликолизированный белок E ЛПО совместно с S-гликопротеи-
ном играет важную роль на дебютных этапах репродукции вируса 
(Knuchel et al., 1992; Li et al., 2007; Diel et al., 2016).  

Разработка технологии культивирования вируса в лаборатор-
ных условиях является принципиально важным вопросом для 
дифференциации отдельных устойчивых штаммов, которые спон-
танно образуются в ходе мутаций вируса. Первые результаты ус-
пешной пролиферации PEDV получены методом пероральной 
инокуляции новорожденным поросятам гомогената тонкого ки-
шечника от больных животных. Впоследствии удалось адаптиро-
вать вирус к КК Vero в присутствии экзогенного трипсина. Раз-
множение вируса сопровождалось ЦПЭ, который выражался в ва-
куолизации клеток и формировании синцития. Адаптированный к 
КК Vero вирус можно поддерживать в линиях КК как свиного, так 
и несвиного происхождения. Поступают сообщения о культиви-
ровании в КК утиных фибробластов, обработанных аминопепти-
дазами, а также о способности штамма МК реплицироваться в 
нейронах новорожденных мышей, после интрацеребрального за-
ражения с явлениями нейровирулентности (Kweon et al., 1994; 
Quist-Rybachuk et al., 2015; Mahesh, 2015).  

После фекально-оральной передачи PEDV репродуцируется в 
энтероцитах тонкого кишечника и приводит к развитию катараль-
но-геморрагического воспаления с последующим некрозом эпите-
лия кишечника. После инкубационного периода от 12–24 часов до 
3–6 суток развиваются клинические признаки заболевания, харак-
терные для ЭДС и включающие водянистую изнурительную диа-
рею, упорную рвоту, интоксикацию, обезвоживание, истощение, 
тяжелейшую депрессию и высокую летальность у новорожден-
ных поросят. В благоприятных случаях заболевание продолжа-
ется 5–10 дней и завершается выздоровлением с постинфекцион-
ной астенией и снижением продуктивности. Выделение PEDV с 
фекалиями наблюдается на протяжении 6–30 суток. Затем выделе-
ние прекращается и реконвалесценты освобождаются от вируса 
(Knuchel et al., 1992; Jung et al., 2015; Diel et al., 2016; Tun et al., 
2016).  

Все штаммы ЭДС, выделенные в различных странах мира, 
практически идентичны по антигенной структуре и представляют 
собой один серотип вируса. Сравнение нуклеотидных последова-
тельностей генов N и S, а также аминокислотных последователь-
ностей их продуктов у прототипного штамма CV 777, корейского 
Chinju 99 и нескольких эпизоотических изолятов корейского и 
японского происхождения обнаружило высокую (до 96,7%) гомо-
логию (Kim and Chae, 2003; Li et al., 2012; Wang et al., 2014; Zhang 
et al., 2015).  

Особую опасность представляет мутационный потенциал ви-
русной популяции PEDV, в связи с формированием эндемических 
очагов инфекционной патологии и рецидивированием диарейного 
синдрома с интервалом 4–12 месяцев. Отсутствие эффективных, 
кардинально обрывающих эпизоотическую цепь мероприятий 
специфической профилактики при любых генетических вариан-
тах возбудителя способствует интенсивному распространению 
вироза в хозяйствах, делая эпизоотическую ситуацию трудно уп-
равляемой с неэффективными мерами борьбы и профилактики. 
Существующие методы создания лактогенного иммунитета с по-
мощью «обратного скармливания», согласно ветеринарному зако-
нодательству Украины, являются архаичными и теоретически 
подрывают основы биобезопасности и основополагающие проти-
воэпизоотологические принципы борьбы с инфекцией. Реальное 

прогрессивное распространение данной инфекции показывает 
крайнюю необходимость применения паллиативных методов 
борьбы с PEDV, которые могут включать в себя компоненты стра-
тегии «обратного скармливания» и ветеринарно-санитарные меры 
по эрадикации вируса во внешней среде. Существующие вакцин-
ные препараты в условиях широкого эспериментального примене-
ния являются малоэффективными, а иногда оказывают негатив-
ное влияние, не обеспечивая надежный протективный иммунитет 
как у новорожденных поросят, так и у промышленного стада 
(Arriba et al., 2002; Stevenson et al., 2013; Strizhakova, 2013; Goede 
and Morrison, 2016; Langel et al., 2016; Tun et al., 2016; Srijangwad 
et al., 2017).  

Цель статьи – охарактеризовать клинико-эпизоотологические 
особенности диарейного синдрома, индуцированного PEDV, про-
вести мониторинг эндемического течения ЭДС на примере круп-
ного современного свинокомплекса и охарактеризовать этиопато-
генез заболевания у животных разных возрастных групп при ста-
билизации эпизоотического очага инфекции.  
 
Материал и методы исследований  
 

Экспериментальное исследование биоматериала от больных 
животных проведено в НИЦ биобезопасности и экологического 
контроля ресурсов АПК Днепропетровского ГАЭУ. Выявление, 
идентификация и дифференциация PEDV в биоматериале (кишеч-
ник, внутренние органы, фекалии) и его количественная характе-
ристика осуществлены методом PCR-RT с помощью тест-систе-
мы «Bio-T kit®PEDV all – TGEV» («Biosellal», Франция) на ам-
плификаторе CFX 96 Real-Time System фирмы Bio Rad (США).  

Серодиагностику ЭДС проводили методом ELISA с использо-
ванием иммуноферментного анализатора-фотометра ELx800 
(«BioTek», США) и тест-системы «ID Screen PEDV Indirect» 
(«ID.vet», Франция). Согласно рекомендациям производителя, сы-
воротки считаются положительными (содержащими специфичес-
кие иммуноглобулины к антигенам вируса в титре 1 : 200), по 
ЭДС при значении S/P образца выше 0,4 Ед.  

Состав микробионтов содержимого кишечника поросят ис-
следовали с помощью стандартных микробиологических методик 
(Gerhardt et al., 1984). Патогенность изолированных эпизоотичес-
ких культур микроорганизмов определяли в биопробе на лабора-
торных животных.  

Cтатистическую обработку полученных результатов проводи-
ли с помощью пакета Statistica 6.0 (StatSoft Inc., USA). Для сравне-
ния результатов использовали критерий Стьюдента и его непара-
метрический аналог – критерий Уилкоксона. Выборочные пара-
метры, указанные в тексте, имеют следующие обозначения: х – 
выборочное среднее, SE – стандартная ошибка среднего. Различия 
считали статистически достоверными при Р < 0,05.  
 
Результаты  
 

Мониторинговые исследования особенностей энзоотического 
течения ЭДС при стабилизации инфекционного очага проводили 
в одном из свинокомплексов Запорожской области в течение 
2015–2017 годов. В хозяйстве на высоком уровне поддерживалась 
ветеринарно-санитарная культура ведения свиноводства, стан-
дартные меры биобезопасности соблюдались должным образом в 
соответствии с требованиями ветеринарного законодательства и 
эпизоотической ситуации. Животные были надежно защищены от 
проникновения внешней инфекции и находились под постоянным 
контролем службы ветеринарной медицины. Хозяйство оценива-
лось как благополучное относительно острых и хронических ин-
фекций. В зимне-весенний период 2015 г. (февраль – март) на сви-
нокоплексе, где проводила клинико-эпизоотологический монито-
ринг ветеринарная служба предприятия, выявлено, что у свиней 
появилась инфекционная патология с диарейным синдромом. За-
болевание возникло внезапно с массовым охватом поголовья, ра-
нее подобная инфекционная патология не встречалась. Наиболее 
уязвимыми для инфекции оказались новорожденные поросята, 
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которые погибали уже на первый – второй день жизни, заболевае-
мость и летальность у них доходили до 100%. В качестве основ-
ных симптоматических признаков PEDV-инфекции зарегистриро-
ваны водянистая диарея и рвота, а также быстрая поголовная 
гибель новорожденных поросят до 1–5-дневного возраста. При 
этом смертность среди 6–10-дневных поросят составила 50–60%, 
а среди 10–15-дневных – 30%. Падеж среди более взрослых сви-
ней составил около 3–4% при относительно легком течении диа-
рейного синдрома.  

Результаты мониторинга пораженной группы животных пока-
зали, что диарея достаточно широко проявлялась у свиней всех 
возрастов, но яркие клинические проявления в тяжелой форме от-
мечались только у отдельных особей. При этом гибели среди сви-
ней старших возрастных групп не зафиксировано. Симптомоком-
плекс кишечного расстройства включал быстро проходящую во-
дянистую диарею и рвоту без тяжелых патофизиологических ор-
ганизменных отклонений от физиологической нормы, темпера-
турная реакция отсутствовала, незначительно снизился аппетит, о 
чем свидетельствовало уменьшение объема потребляемого корма, 
объемы потребления корма незначительно уменьшились, пове-
денческие реакции не изменились, признаки депрессии не выявле-
ны. Через 5–7 суток после появления первых случаев относитель-
но легкого клинического течения диарейного синдрома состояние 
животных старших возрастных групп нормализовалось, расстрой-
ство ЖКТ не представляло опасности для жизни и продуктив-
ности животных, восстановление нарушенных физиологических 
функций происходило самопроизвольно.  

В то же время, диарейный синдром у новорожденных поросят 
протекал сверхостро, сопровождался частыми водянисто-слизис-
тыми дефекациями зеленовато-желтого цвета, прогрессирующей 
дегидратацией и истощением, мучительной рвотой и абдоминаль-
ными болями, редкими тоническими судорогами, интоксикацией, 
общим угнетением при полном сохранении сознания и тактиль-
ной чувствительности (рис. 1). Температура находилась в преде-
лах нормы, перед смертью снижалась.  

 
Рис. 1. Трупы новорожденных поросят, павших от ЭДС  

При патологоанатомическом осмотре трупы были в состоя-
нии кахексии и дегидратации. Кожа истонченная, сморщенная, 
неэластичная, бледная с желтоватым оттенком, с контурирующи-
ми костными образованиями от морды до седалищных бугров, 
глаза запавшие. Признаков конъюнктивита и ринита не выявлено. 
На коже у поросят обнаруживали ограниченные припухлости 
фиолетово-багрового цвета с желеобразным подкожным отеком 
инфекционно-аллергической природы.  

Таким образом, одной из основных причин летального исхода 
инфекции является метаболическое истощение организма поро-
сят. Инфекционный агент – высокопатогенный и облигатно ле-
тальный для новорожденных животных, индуцирует критические 
нарушения, не совместимые с жизнью поросят. Патологоанатоми-
ческие исследования поросят с летальным исходом показали на-
личие признаков инфекционного патогенеза (рис. 2). Кровь не 
свернувшаяся, светлая, кровоизлияний на коже и в подкожной 

клетчатке нет. Патогномоничные изменения локализованы в тон-
кой кишке в виде чрезвычайно интенсивного катарально-геморра-
гического воспаления с десквамацией эпителия и истончением ки-
шечной стенки. У поросят, павших от диареи в 5-дневном возрас-
те, катарально-геморрагическое воспаление обнаружено также и в 
толстой кишке. В желудке не установили патологических измене-
ний слизистой оболочки, наполнение желудка слизистым содер-
жимым не отличалось от нормы. Регионарные лимфоузлы отечны 
и гиперемированы. В других внутренних органах патологических 
нарушений не обнаружено. В частности, селезенка не увеличена, 
ярко-красного цвета; печень не увеличена, с незначительными се-
роватыми участками белково-липидной дистрофии; почки и лег-
кие соответствовали норме. В ткани сердца обнаружены участки 
дегенеративного перерождения. Во внутренних полостях незначи-
тельное количество транссудата.  

 
Рис. 2. Патологоанатомические изменения внутренних органов 

поросенка 5-дневного возраста, павшего от ЭДС  

Индикацию возбудителя проводили в НИЦ ДГАЭУ в сов-
местном гомогенате из двух биоматериалов образцов тонкой киш-
ки тканей поросят, павших от диарейного синдрома на вторые 
сутки жизни, с помощью PCR-RT. В пробах тонкого кишечника 
поросят идентифицирован PEDV в количестве 7,0 × 102 геном-эк-
вивалентов (г. э.) в одном грамме, что является достаточным осно-
ванием для установления позитивного результата инфекции 
PEDV.  

С целью определения широты распространения инфекции 
среди восприимчивых животных проведена ретроспективная се-
роиндикация IgG к АГ капсида PEDV в ELISA. Для проведения 
серологических исследований отбирали образцы крови у 10% жи-
вотных из свинарника, в котором зафиксировано клиническое 
проявление заболевания (n = 80) методом рандомизированной вы-
борки. Результаты серологического исследования показали нали-
чие диагностических титров у 42% образцов в разведении 1 : 200, 
что подтвердило предварительный комплексный диагноз на ЭДС. 
В 76% проб фекалий от этих же животных методом PCR-RT 
идентифицирована РНК PEDV в концентрации 1,86 × 107 ± 0,14 × 
106 г. э./г биологического материала.  

Для изучения состава видового состава микроорганизмов ки-
шечной трубки отобрали биоматериал (пораженный кишечник и 
фекалии) у 13 павших от ЭДС поросят 3–8-суточного возраста и 
провели бактериологическое исследование общепринятыми мето-
дами оценки видового состава микроорганизмов, населяющих пи-
щеварительный тракт (табл. 1). При бактериологическом обследо-
вании общепринятыми методами содержимого кишечника и фе-
калий у поросят, павших от ЭДС, не были изолированы физиоло-
гически полезные микробионты: аэрококки (Aerococcus viridans), 
лактобактерии и бифидобактерии. В содержимом кишечника не 
выявлены плесневые грибы и дрожжи. Кишечная микрофлора 
представлена стандартной транзиторной микрофлорой, попавшей 
в пищеварительный тракт поросят из окружающей среды, преи-
мущественно она состояла из гнилостных микроорганизмов с вы-
сокой ферментативной активностью. Изолированы бактерии се-
мейства Enterobacteriaceae, Bacillaceae, Coccaceae. Культуры про-
кариот обладали типичными для вида морфотинкториальными, 
культуральными и биохимическими свойствами. Высокой глико-
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литической активностью характеризовались культуры C. perfrin-
gens, сильно выраженным протеолитическим потенциалом обла-
дали культуры антракоидных бацилл, E. coli и P. vulgaris. При 
исследовании патогенных свойств идентифицированных культур 
прокариот на белых мышах гибели инфицированных животных 
не отмечали в течение пяти суток наблюдения. При посеве куль-
тур на 5% кровяной МПА гемолиз не обнаружен, что является 
показателем апатогенности кишечной микрофлоры.  

Таблица 1  
Видовой состав микробиоценоза кишечника поросят,  
павших от ЭДС (n = 13)  

Название Номер биоматериала  
1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  11  12  13  

Aerococcus 
viridans  – – – – – – – – – – – – – 

Lactobacillus  – – – – – – – – – – – – – 
Bifidobacterium  – – – – – – – – – – – – – 
Escherichia coli  + + + + + + + + + + + + + 
Proteus vulgaris  + + + + + + + + + + + + + 
Clostridium 
perfringens  + + + + + + – + – + + + – 

Bacillus cereus  – – – – + + + + – + + + + 
Bacillus subtilis  – – – + – + – – + + + + + 
Bacillus mycoides  + – + + + – – + + – + + – 
Bacillus 
megaterium  – – + + + + + – + – + – + 

Enterococcus  + + + + – + – + – + + + – 
Staphylococcus  + + – – + – + + + – – + – 
Примечание: “+” – наличие, “–” – отсутствие бактерии.  

Результаты комплексного диагноза ЭДС-позитивных образ-
цов среди ранее благополучного поголовья свиней приняты в ка-
честве основного аргумента в выборе решения о санации хозяй-
ства от зарегистрированного вируса методом «обратного скармли-
вания» и эрадикации возбудителя из экосистемы обитания свиней 
без применения вакцин.  

На первом этапе с помощью PCR-RT определили концентра-
цию вируса в биоматериале для «обратного скармливания». Ис-
следованию подлежали ткани тонкого кишечника 12 2–3-дневных 
поросят, павших от ЭДС. Результаты молекулярно-генетического 
анализа показали следующие значения содержания PEDV в тон-
кой кишке павших от ЭДС новорожденных поросят (г. э./г, рис. 3):  
1,69 × 105; 4,55 × 105; 5,29 × 105; 8,30 × 105; 1,01 × 106; 1,42 × 106; 
2,60 × 106; 4,79 × 106; 4,70 × 107; 9,67 × 107; 9,79 × 107; 1,01 × 108.  
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Рис. 3. Концентрация геном-эквивалентов PEDV в образцах 

тонкой кишки павших от ЭДС новорожденных поросят  

Вирусная нагрузка в пораженных тканях колеблется в широ-
ких пределах, от 5 до 8 lg вирионов в грамме биоматериала, при 
этом диапазон x ± SE = 4,11 × 106 ± 3,42 × 105 г. э./г.  

Процедуру «обратного скармливания» проводили с использо-
ванием биоматериала от павших новорожденных поросят. Гомо-
генат биоматериала кишечной трубки в состоянии катарально-ге-
моррагического воспаления изготавливали на измельчителе тка-
ней РТ-2. Из полученного гомогената ex tempere готовили водную 
суспензию с содержанием возбудителя в пределах 6 lg вирионов в 
грамме конечного продукта. С целью формирования эффективно-

го колострального иммунитета у новорожденных поросят всех су-
поросных свиноматок не позднее двух недель до опороса инфици-
ровали per os подготовленным гомогенатом в виде водной суспен-
зии, содержащей известную концентрацию эпизоотического вари-
анта PEDV. Одновременно с мероприятиями, направленными на 
создание коллективного иммунитета у животных, с целью сниже-
ния уровня прессинга и предупреждения распространения PEDV 
на свиноводческом предприятии, согласно рекомендациям вете-
ринарного законодательства Украины, проведена предельно тща-
тельная механическая очистка животноводческих помещений и 
строжайшая тотальная дезинфекция, с терминальным контролем 
качества дезинфекции и подтверждением факта эрадикации 
PEDV из окружающей среды с помощью PCR-RT. Возбудитель 
выявлен только на одном из элементов внутреннего оборудования – 
в смывах с пластикового пола без стока для мочи.  

Все павшие от ЭДС животные были утилизированы как ис-
точник инфекции. Для подтверждения или опровержения факта 
персистенции PEDV в организме животных-реконвалесцентов 
методом PCR-RT проведено исследование 68 образцов фекалий 
от переболевших свиней различных возрастных групп, начиная от 
поросят на подсосе до супоросных свиноматок и ремонтного 
молодняка. Результаты исследования показали отсутствие PEDV 
в образцах. Кроме этого, 14 наименее продуктивных животных-
реконвалесцентов, отнесенных к санитарному браку, отобранных 
из всех технологических групп содержания тестировали с помо-
щью PCR-RT на наличие PEDV в слизистой оболочке кишечника, 
регионарных лимфоузлов, печени, селезенки и костного мозга. 
Ни в одном из исследуемых объектов вирус не обнаружен. 
Предпринятые энергичные меры безвакцинного эпизоотического 
воздействия на функционирование эпизоотической цепи привели 
к тому, что диарейный синдром PEDV-этиологии был клинически 
купирован.  

Однако нестабильное эпизоотическое благополучие сохраня-
лось относительно недолго (в течение 6 месяцев), до того момен-
та, пока в основное стадо не ввели осемененных ремонтных сви-
нок. В 4 гнездах из 64 возникла типичная клиническая картина 
ЭДС, с последующим распространением инфекции на других вос-
приимчивых животных. Вспышка ЭДС среди новорожденных по-
росят продолжалась в течение двух недель. Все заболевшие жи-
вотные убиты и утилизированы, биоматериал (кишечник) исполь-
зован для «обратного скармливания». Проведена тщательная то-
тальная дезинфекция с терминальным подтверждением качества 
санации в PCR-RT. Вследствие предпринятых противоэпизооти-
ческих мероприятий инфекционный процесс ЭДС ликвидирован 
и свинокомплекс оздоровлен.  
 
Обсуждение  
 

Генетические модификации эпизоотического вируса при ста-
билизации эпизоотического очага инфекции индуцируют широ-
кую вариабельность клинико-эпизоотического течения инфек-
ционного процесса на разновозрастном поголовье, а также обеспе-
чивают возможность супрессии имунно-биологической резис-
тентности макроорганизма. Быстрая смена туров опороса и много-
плодность свиноматок создают плотную и восприимчивую био-
логическую среду для пассажирования и селекции наиболее 
трансмиссивных и активно репродуцирующихся генетических ва-
риантов возбудителя, способных колонизировать экологическую 
нишу обитания (энтероциты кишечника свиней) с развитием ле-
тального сверхострого диарейного синдрома у новорожденных 
поросят, что совпадает с экспериментальными данными, опубли-
кованными Hou et al. (2007), Yu et al. (2008), Di-qiu et al. (2012), 
Koh et al. (2015), Ouyang et al. (2015), Srijangwad et al. (2017).  

Из данных Arriba et al. (2002), Annamalai et al. (2015) и Jung 
et al. (2015) следует, что возрастные процессы в макроорганизме 
способствуют повышению иммунобиологической резистентности 
и обеспечивают устойчивость к развитию острого инфекционного 
процесса, что приводит к значительному снижению смертности и 
ослаблению тяжести течения диарейного синдрома. На основании 
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собственных исследований и анализа литературных источников 
мы установили, что персистенции вируса не происходит, макро-
организм полностью освобождается от присутствия чужеродной 
генетической информации в пространстве, контролируемом соб-
ственной иммунной системой (Lin et al., 2015; Langel et al., 2016; Li 
et al., 2016; Tun et al., 2016). Переживание вируса возможно только 
на объектах внешней неживой природы с последующим инфици-
рованием восприимчивых организмов и возобновлением цикла 
репродукции в виде рецидивирования эндемического процесса в 
стабилизированном очаге вирусной инфекции.  

Работы Annamalai et al. (2015), Poonsuk et al. (2016) и Clement 
et al. (2016) показывают, что в данной парадигме жизненного цик-
ла PEDV наиболее слабым звеном при безвакцинальном способе 
разрыва эпизоотической цепи являются ремонтные свинки, так 
как ювенильный, физиологически незрелый организм в условиях 
неполноценного кормления не может гарантированно синтезиро-
вать необходимое количество колостральных Ig, и, тем самым, 
создать полноценный и напряженный лактогенный иммунитет у 
новорожденных поросят. Потомство от таких животных представ-
ляет группу повышенного риска и может стать дебютным звеном 
эпизоотической цепи ЭДС (Gerber et al., 2014; Lin et al., 2015; Go-
ede and Morrison, 2016; Langel et al., 2016; Srijangwad et al., 2017).  

Учитывая, что PEDV является исключительно контагиозным, 
высокопатогенным и облигатно летальным инфекционным аген-
том для неимунных новорожденных поросят, у которых при пер-
вичной вспышке ЭДС среди благополучного поголовья индуци-
рует сверхострое эмерджентное течение диарейного синдрома по 
классическому типу эпизоотического процесса с безэстафетной 
передачей возбудителя, заболеваемостью и смертностью до 100% 
инфицированных поросят, Martelli et al. (2008), Carvajal et al. (2015) 
и Diel et al. (2015) считают важнейшим направлением дальнейших 
биологических исследований мониторинг эпизоотологического 
процесса при ЭДС. При этом необходимо сосредоточить усилия 
на углубленном изучении молекулярной биологии возбудителя, 
корреляционных связей между генетическими характеристиками 
эпизоотических изолятов PEDV и клинико-эпизоотологическими 
особенностями инфекционного процесса вируса на различных 
возрастных группах поросят при пространственно-временной ста-
билизации очага инфекции с углублением в молекулярную эпи-
зоотологию межпопуляционного взаимодействия PEDV и орга-
низма новорожденных поросят (Kweon et al., 1994; Arriba et al., 
2002; Suo et al., 2012; Lin et al., 2015; Zhang et al., 2015).  

Song et al. (2008), Stevenson et al. (2013) и Diel et al. (2016) 
считают, что практика ведения свиноводства нуждается в эффек-
тивных и основанных на биологии инфекционного агента специ-
фических средствах профилактики. При разработке таких средств 
они рекомендуют использовать различные облегченные вариации 
stamping-aut, направленные на эрадикацию возбудителя и созда-
ние доступными способами иммунного фона, препятствующего 
репродукции вируса, и, тем самым, обрывающего эпизоотичес-
кую цепь. Это утверждение совпадает с нашими выводами и реко-
мендациями по борьбе с ЭДС.  

Изучение молекулярной эпизоотологии PEDV, индуцирую-
щего классический тип инфекционного процесса без эстафетной 
передачи возбудителя на восприимчивом поголовье – новорож-
денных поросятах, которые являются биоиндикатором PEDV, 
представляет уникальную возможность проследить процесс взаи-
модействия двух антагонистических популяций микро- и макро-
организмов, выяснить общебиологические закономерности сосу-
ществования популяций микроорганизмов и позвоночных (Arriba 
et al., 2002; Lin et al., 2015; Clement et al., 2016; Li et al., 2016).  

Парадигмальной эпизоотологической особенностью этиопа-
тогенеза ЭДС является узкий временной диапазон летального по-
ражения чувствительных клеток-мишеней кишечника неимунных 
животных с элиминацией вируса после репродукции, то есть ко-
роткий жизненный цикл пребывания вируса в макроорганизме с 
последующей полной элиминацией возбудителя. Это сводит стра-
тегию борьбы с ЭДС к созданию невосприимчивого макроорга-
низменного фона (популяционный иммунитет) для вируса и его 

эрадикации во внешней технологической среде (Clement et al., 
2016; Langel et al., 2016; Li et al., 2016; Srijangwad et al., 2017).  

В заключение необходимо подчеркнуть, что на современном 
этапе эволюционного развития PEDV, биологический межвидо-
вой летальный антагонизм между вирусом и неимунными ново-
рожденными поросятами не преодолен, популяция PEDV и орга-
низм новорожденных поросят биологически, как несингенные ге-
нетические системы, несовместимы и в едином биотопе сосуще-
ствовать не могут.  
 
Выводы  
 

Персистенция PEDV в организме реконвалесцентных живот-
ных не зафиксирована, макроорганизм после переболевания пол-
ностью освобождается от возбудителя. Формирование стабиль-
ного эндемического очага инфекции возможно за счет сохранения 
вируса на технологических объектах внешней среды и инфициро-
вания неимунных животных, прежде всего новорожденных.  

Новорожденные поросята, полученные от ремонтных свинок, 
представляют повышенную группу риска, так как ювенильные 
животные с низким уровнем иммунной резистентности при не-
удовлетворительном кормлении после «обратного скармливания» 
могут формировать лактогенный иммунитет недостаточной на-
пряженности, и неимунные новорожденные поросята, как биоин-
дикатор наличия во внешней среде PEDV, становятся дебютным 
звеном эпизоотической цепи ЭДС.  

При стабилизации эпизоотического очага ЭДС во времени и 
пространстве происходит увеличение инфицирования в результате 
расширения возрастного диапазона поражения на более старшие 
возрастные группы (28–70 суток), при этом незначительно сни-
жается тяжесть патогенеза и уменьшается смертность. Из эмерд-
жентного качества патогенез не выходит, что свидетельствует о 
начальном этапе адаптации и слабой аттенуации популяции 
PEDV к экосистеме организма поросят.  
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